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PRÓLOGO
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apoyo e incentivo para una mejor orientación en el manejo del paciente crítico.
 Para conseguir diversidad, Guías está dividido en capítulos que hacen a la práctica 
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PALABRAS PRELIMINARES

La estandarización de los procedimientos diagnósticos y terapéuticos se ha convertido en un 
objetivo deseable en la práctica médica actual. Su uso es considerado un índice de calidad 
en la atención de pacientes. A partir de este enfoque se realizan permanentemente grandes 
esfuerzos para elaborar guías de diagnóstico y tratamiento. Este libro intenta ser un aporte, 
modesto, a este objetivo.
Consta de capítulos, escritos en forma clara y con algoritmos prácticos, que facilitan su 
aplicación en el quehacer diario del médico de cuidados intensivos. No suple, sin embargo, 
la autonomía científica del médico al momento de la toma de decisiones, más aún teniendo 
en cuenta la variabilidad de las patologías y la complejidad de las instituciones en donde son 
atendidos. Contribuye aportando información y facilitando la práctica en términos de “se-
guridad del paciente”.
Esfuerzo, ilusión y entusiasmo fueron la motivación de los autores para que este libro se 
concretara; más aún la esperanza de que sea útil.
Los editores agradecemos a los colegas que participaron con su valiosa contribución. Tam-
bién agradecemos a la Editorial Corpus la constante ayuda para la elaboración de este trabajo.
Durante el período de revisión y edición de este libro sufrimos la lamentable muerte de nues-
tro amigo y primer autor Julio Farias. Decía Borges que uno se muere realmente cuando se 
muere el último que nos recuerde, es por eso que Julio seguirá por mucho tiempo entre no-
sotros gracias a todo lo que nos dejó. Va este libro en homenaje de tus médicos del Servicio.

    Los autores
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1. Reanimación Cardiopulmonar 

1. RESUCITACIÓN
CARDIOPULMONAR
Introducción

Se define como paro cardiorrespiratorio (PCR) 
al cese de la actividad mecánica cardíaca, deter-
minada por la ausencia de pulso central palpable, 
apnea y la falta de respuesta a estímulos.
 La sobrevida posterior al PCR extra-
hospitalario es extremadamente baja. En adultos 
representa el 6,4%, mientras que en niños oscila 
entre el 5 y el 12%. Sin embargo, se debe consi-
derar la supervivencia al PCR hospitalario, que es 
del 20% en adultos y del 27% en niños.
 Aproximadamente entre el 5 y el 10% 
de los recién nacidos necesita alguna forma de 
resucitación activa; del 1 al 10% requieren asis-
tencia ventilatoria. La Organización Mundial de 
la Salud estima que el 19% de los 5 millones de 
muertos neonatales anuales son producto de as-
fixia neonatal y que más de un millón de estas 
muertes podría evitarse con adecuadas técnicas 
de resucitación. Muchos recién nacidos requie-
ren solamente posición, calentamiento, secado y 
estimulación, algunos necesitan ventilación con 
presión positiva con bolsa y máscara, pocos ne-
cesitan oxígeno y una población muy pequeña 
compresiones torácicas.
 Además de la alta mortalidad, existe 
entre los sobrevivientes una marcada morbilidad 
con secuelas neurológicas severas, que originan 
un alto costo en el tratamiento general de es-
tos pacientes que alcanza según algunos autores 
400.000 dólares anuales por vida salvada. 
 En contraste con lo que ocurre en los 
adultos, el PCR en lactantes y niños no consti-
tuye un evento súbito primariamente cardíaco, 
sino que es el resultado final de un deterioro 
progresivo de la función respiratoria y circula-
toria cuya vía final, cualquiera sea la enfermedad 
subyacente, es la falla cardiopulmonar.
 Hay significativas diferencias de sobre-
vida entre el paro respiratorio y el paro cardio-
rrespiratorio intrahospitalario, si se detecta el 
paro respiratorio y se trata adecuadamente. 
 La sobrevida es del 60 al 97%, con una 
recuperación neurológica del 80%. En cambio, 
en caso de paro cardiorrespiratorio, alcanza ape-
nas el 20% y el deterioro neurológico es impor-
tante; el ritmo detectado fue asistolia, actividad

eléctrica sin pulso o bradicardia en el 73% de los 
casos y fibrilación ventricular (FV) o taquicar-
dia ventricular (TV) en el 10%. Además, si las 
maniobras se realizan durante la bradicardia, la 
sobrevida es mayor que si se comienzan durante 
el paro cardíaco (60% frente a 27%).
 Las etiologías del PCR extrahospitalario 
en orden de frecuencia son: Síndrome de muerte 
súbita del lactante (SMSL), trauma, ahogamien-
to, cardiopatía y sepsis. El SMSL afecta de 1,5 a 2 
de cada 1000 lactantes, con un pico de inciden-
cia a los 5 meses en EEUU. El trauma es la causa 
más común en mayores de 4 años y la sobredosis 
de drogas o ingestión de tóxicos se observa con 
más frecuencia en la adolescencia.

La Asociación Americana del Corazón (AHA) 
actualiza sus guías de reanimación cardiopul-
monar (RCP) cada 5 años; las normas publica-
das en 2010 son las más recientes y completas 
hasta la fecha.
 Dos estudios publicados en el año 2005 
aportaron evidencia seria sobre la calidad de la 
reanimación cardiopulmonar brindada por parte 
del personal de salud; los reanimadores realiza-
ban compresiones demasiado superficiales o las 
interrumpían con demasiada frecuencia. La RCP 
bien hecha e inmediata puede duplicar o triplicar 
la tasa de supervivencia al PCR extrahospitalario.

La RCP debe tener como características:

. Comprimir fuerte y rápido.

. Permitir que el tórax vuelva a su posición de re-
lajación.
. Evitar las interrupciones mayores a 10 segundos.
. Impedir la hiperinsuflación (las respiraciones 
no deben durar más de un segundo).
 Las compresiones torácicas son impor-
tantes porque hacen que una cantidad pequeña 
de sangre fluya a los órganos vitales, como el co-
razón y el cerebro. Cuanto mejor se realicen las 
compresiones torácicas, más flujo de sangre ge-
neran, si estas son demasiado superficiales o de-
masiado lentas la cantidad de sangre enviada no 
es la adecuada. En las normas 2010 se comien-
zan las maniobras de reanimación con las com-
presiones torácicas y no con las ventilaciones de 
apoyo, con la finalidad de simplificar el algoritmo 
de RCP y que sea igual en todos los pacientes, 

2. REANIMACIÓN BÁSICA
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procedimiento que sólo demoraría el comienzo 
de las ventilaciones unos 20 segundos.
 Un indicador de la efectividad de las 
compresiones es la presión de perfusión coro-
naria, que se define como la diferencia entre la 
presión diastólica aórtica y la presión diastólica 
de la aurícula derecha. A mayor presión de per-
fusión coronaria durante la RCP, más posibili-
dades tiene el paciente de sobrevivir; si la presión 
es demasiado baja, el resultado de la RCP 
será negativo.
 Tal como se ve en la Figura 1.1, la pre-
sión de perfusión coronaria es la diferencia entre 
la presión aórtica y la presión auricular. Durante 
la RCP esta diferencia aumenta, cayendo a cero 
cuando se suspenden las compresiones y se reali-
zan las respiraciones. También se observa que se 
necesitan varias compresiones para retornar a la 
mejor presión de perfusión coronaria.
 Durante las compresiones hay que de-
jar que el tórax regrese a su posición normal. De 
esta forma se permite el llenado cardíaco y, con 
la próxima compresión, una buena eyección de 
sangre, caso contrario es como bombear en vacío 
y los órganos vitales no recibirán flujo sanguíneo.
 Las compresiones torácicas adecuadas 
proporcionan entre el 25 y el 33% del gasto car-
díaco normal. Para equiparar la ventilación y la 
perfusión los expertos consideran que la ventila-
ción óptima por minuto es solo de entre el 25 y el 
33% de la normal. Las respiraciones adicionales 
son innecesarias y probablemente perjudiciales, 
debido a que se crearía presión intratorácica po-
sitiva y el corazón no se llenaría de sangre, re-

duciéndose además el flujo de sangre hacia los 
órganos vitales, porque se interrumpirían las 
compresiones para brindar más respiraciones.
 La relación compresión ventilación 
para un solo reanimador es de 30/2 para lactan-
tes, niños y adultos (5 ciclos o 2 minutos); en 
caso de que sean dos reanimadores, la relación 
debe ser de 15/2 (10 ciclos o 2 minutos) hasta la 
pubertad (desarrollo mamario en las mujeres y 
presencia de vello axilar o facial en el hombre).
 Las respiraciones de rescate deben du-
rar un segundo; se debe observar que el tórax se 
expanda, y, en caso de paro respiratorio exclusi-
vo, la frecuencia debe ser de entre 12 y 20 respi-
raciones por minuto en lactantes y niños. Si el 
paciente presenta dispositivo de la vía aérea, las 
respiraciones deben ser de 8 a 10 por minuto.
 La mayoría de los paros cardíacos extra-
hospitalarios no son desfibrilables, pero uno de 
cada cuatro paros intrahospitalarios son desfi-
brilables al momento de la resucitación. 
Cuanto mayor es el tiempo que se tarda entre el 
comienzo del PCR por FV y la desfibrilación, la 
sobrevida es menor: por  cada minuto que se tar-
da en desfibrilar la sobrevida disminuye entre un 
7 y un 10%. La RCP básica aumenta la supervi-
vencia hasta la desfibrilación.
La RCP y el apoyo vital en la población pediátrica 
deben formar parte de una Cadena de Supervi-
vencia comunitaria, compuesta por: educación 
en prevención del PCR, reanimación básica, ac-
ceso precoz al Servicio de Emergencia, reanima-
ción avanzada y la atención posreanimación.
 Como la mayoría de los PCR en lac-
tantes y niños se produce por insuficiencia 
respiratoria o shocks progresivos, y como la 
fibrilación ventricular es infrecuente, se reco-
mienda la RCP inmediata para los rescatadores 
únicos de víctimas 
pediátricas fuera del Hospital.
 El rescatador único debe practicar RCP 
durante 2 minutos antes de activar el sistema de 
emergencia, comenzando con las compresiones 
torácicas. En los niños con enfermedad cardíaca 
de base o antecedentes de  arritmias y que pier-
den súbitamente el conocimiento, debe activarse 
primero el sistema de emergencia cuando se en-
cuentra un solo reanimador.  

Figura 1.1: Presión de perfusión coronaria 
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Figura 1.2: Algoritmo de RCP básica
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Figura 1.3: Asistolia

3. REANIMACIÓN AVANZADA

Esta sección está dedicada a la bradicardia y a los 
ritmos de colapso (pulso ausente). 

3.1. Bradicardias

La hipoxemia, la acidosis, la hipoglucemia, la 
hipotermia y la hipotensión pueden deprimir la 
función normal del nódulo sinusal y enlentecer 
la conducción a través del miocardio. Además, 
la estimulación vagal excesiva (inducida por as-
piración o maniobras de intubación) pueden 
producir bradicardia. Otras causas posibles pue-
den ser el aumento de la presión intracraneana 
o alteraciones del tronco encefálico. La bradi-
cardia sinusal, el bloqueo del nódulo sinusal con 
un ritmo de la unión lento o idioventricular y el 
bloqueo AV son los ritmos finales más comunes 
en Pediatría.
 Cuando se requiere RCP no es impor-
tante el diagnóstico preciso de la arritmia, lo que 
hay que identificar es el ritmo: una frecuencia 
cardíaca inferior a 60 latidos por minuto, con 
signos de hipoperfusión, debe ser tratada.
 Una vez asegurada la ventilación con 
oxígeno al 100% y haber comenzado las compresio-
nes torácicas,  si no se obtuvo respuesta la droga 
de elección es la adrenalina. (Figura 1.4)

3.2. Paro sin pulso (ritmo de colapso)

El paro sin pulso se diagnostica clínicamente 
por la ausencia de pulsos centrales y la presencia 
de apnea. Dentro de esta definición se encuen-
tran la asistolia, FV, TV sin pulso y actividad 
eléctrica sin pulso.

3.3. Asistolia

Se caracteriza por la ausencia de actividad eléc-
trica en el corazón y la falta de pulsos. Se diag-
nostica por la presencia de apnea, ausencia de 
pulso y signos de hipoperfusión, en el ECG se 
manifiesta por la presencia de una línea recta. El 
tratamiento consiste en comenzar rápidamente 
con las maniobras de resucitación. (Figura 1.3)

3.4. Fibrilación ventricular

Es una serie desorganizada, caótica, de despo-
larizaciones cardíacas que hacen que el miocar-
dio no se contraiga en forma organizada, no hay 
pulsos. Es un ritmo terminal, poco frecuente 
en la edad pediátrica, sin embargo el resultado 
de la reanimación es mejor con este ritmo que 
con la asistolia. Cuando el lactante o el niño no 
tienen pulso, el tratamiento comienza con oxi-
genación y masaje cardíaco; la desfibrilación se 
realiza cuando se confirma el ritmo con un mo-
nitor o ECG, aquí no se observa ni onda P, ni 
QRS ni onda T. 
 Puede clasificarse en FV gruesa o fina, 
pero el tratamiento es el mismo. (Figura 1.5)

3.4.1. Tratamiento de la FV 

El tratamiento definitivo consiste en la desfibri-
lación (administración de descargas eléctricas), 
provocando una despolarización simultánea de 
células miocárdicas que puede permitir la des-
polarización espontánea del miocardio.
 Los desfibriladores pueden ser ma-
nuales (DEM) o automáticos (DEA), con for-
mas de ondas monofásica o bifásica. 
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Figura 1.4: Algoritmo de bradicardia/asistolia
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Figura 1.5: Fibrilación ventricular

 Siempre se debe comenzar con el ABC, 
se puede intentar la colocación de vías periféri-
cas hasta que llegue el desfibrilador o se realice la 
descarga, pero la colocación de un acceso vascu-
lar no debe retrasar el procedimiento.
 En los niños con más de 10 kilos de peso 
o un año de vida suelen emplearse las paletas de 
adultos de 8 a 10 cm de diámetro, mientras que 
en menores de un año se deben utilizar paletas 
pediátricas de 5 cm. Entre las paletas y el tórax 
debe colocarse una sustancia conductora (no usar 
gel de ecografía ni solución fisiológica, debido a 
que esta puede causar un puente eléctrico y no 
realizar la descarga adecuada). 
 Una paleta se coloca sobre el lado dere-
cho del corazón, debajo de la clavícula derecha y 
la otra sobre la punta del corazón, al lado de la te-
tilla izquierda. La dosis inicial de descarga es de 2 
joules/kg, seguida inmediatamente de RCP, empe-
zando por las compresiones, 10 ciclos o 2 minutos; 
al término de los 2 minutos o 10 ciclos se verifica 
el ritmo.  De continuar  con FV, se prosigue con la 
RCP hasta que se carga el desfibrilador a 4 J/kg, se 
realiza las descarga y se sigue con la RCP. De con-
tinuar con FV, se hace una nueva descarga a 4 J/kg. 
Sólo se interrumpe la RCP cuando se efectúan las 
descargas, o cuando se verifica el ritmo. Después 
de la primera descarga se inicia la administración

de drogas, comenzando por un vasopresor 
(adrenalina). Si el paciente no responde, se 
administran antiarrítmicos como la amiodaro-
na o lidocaína; siempre después de la adminis-
tración de un fármaco debe realizarse RCP y 
posterior desfibrilación. Dado que la desfibri-
lación es peligrosa para los operadores, cuando 
se realiza nadie debe estar en contacto ni con la 
cama ni con el paciente.
 En la Figura 1.6 se observa la secuencia 
de desfibrilación.

3.5. Actividad eléctrica sin pulso

Se caracteriza por actividad eléctrica cardíaca 
demostrada en el monitor, pero sin la presen-
cia de pulso. Generalmente este estadio es pre-
vio a la asistolia. Aparece como el ritmo de un 
miocardio severamente hipóxico; los complejos 
QRS son anchos; en algunas oportunidades so-
breviene en forma aguda, con ECG que mues-
tra ritmo sinusal, pero el paciente se encuentra 
sin pulso. A esta subclase se la denominó di-
sociación electromecánica (DEM), cuyas causas 
reconocidas son hipotermia, hipoxia, hipovole-
mia, trastornos metabólicos, tromboembolismo 
pulmonar, taponamiento cardíaco, tóxicos y 
neumotórax a tensión.

Figura 1.6: Secuencia de desfibrilación
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Figura 1.7: Taquicardia ventricular sin pulso

 Es el fármaco de elección para la asis-
tolia. Se utiliza en bolo en el PCR y la bradicar-
dia. La infusión continua se indica en el shock o 
hipotensión no relacionada con la depleción de 
volumen, la sobredosis de beta bloqueantes o de 
bloqueantes de los canales de calcio, y la bradi-
cardia clínicamente significativa. 
 La vía de administración puede ser EV, 
IO o endotraqueal.
 En el PCR la dosis por vía EV o IO se 
administrará en bolos de 0,01 mg/kg (0,1 mL/
kg de la concentración estándar de 1:10.000) 
cada 3 a 5 minutos. La dosis por vía ET es de 0,1 
mg/kg (0,1 mL/kg de la concentración 1:1.000); 
debe diluirse con solución fisiológica hasta 5 mL 
seguida de 5 ventilaciones. Se administrará cada 
3 a 5 minutos hasta que se obtenga una vía EV o 
IO. La dosis máxima es de 1 mg para la vía EV o 
IO y 10 mg para la vía endotraqueal. La dosis de 
infusión EV o IO debe ser titulada. El rango de 
dosis varía desde 0,1 hasta 1 gamma/kg/min.

3.7.2. Amiodarona

La amiodarona es un agente antiarrítmico de 
clase III, que enlentece la conducción AV por 
prolongación del período refractario del nó-
dulo y, en consecuencia, enlentece la conduc-
ción ventricular.
 El fármaco inhibe la corriente externa de 
potasio y de este modo produce una mayor dura-
ción del QT inhibiendo los canales de sodio, lo 
que ocasiona enlentecimiento de la conducción de 
los  ventrículos y mayor duración del QRS.
 Se utiliza para el tratamiento de arrit-
mias auriculares y ventriculares.
 En la fibrilación ventricular (FV) re-
fractaria y la TV sin pulso se emplea una dosis de 
5 mg/kg (EV o IO) en bolo, que puede repetirse 
de a 5 mg/kg hasta una dosis total de 15 mg/kg 
(EV) en 24 horas (dosis máxima 300 mg). 

 El tratamiento consiste en mantener la 
vía aérea permeable, administrar oxígeno, reali-
zar masaje cardíaco y administrar drogas acordes 
a algoritmo de asistolia, identificar la causa y tra-
tarla. (Figura 1.8) 

3.6. Taquicardia ventricular sin pulso

La taquicardia ventricular es rara en Pedia-
tría, la frecuencia ventricular puede variar 
entre normal y 400 latidos por minuto. En el 
ECG se observa QRS ancho, una frecuencia 
no menor de 120 por minuto, generalmente 
no se observan ondas P, las ondas T tienen 
polaridad inversa al QRS, lo que hace difícil 
diferenciar una TV de una TSV con conduc-
ción aberrante.
 El tratamiento de la TV sin pulso es el 
mismo que para la FV. (Figura 1.7)

3.7. Medicación utilizada en el paro

3.7.1. Adrenalina

La adrenalina es una catecolamina que actúa so-
bre los receptores alfa y beta adrenérgicos. 
 Por su acción alfa adrenérgica produ-
ce vasocons-tricción arterial con incremento de 
la resistencia vascular sistémica, aumentando la 
presión arterial. Su principal papel en la rea-
nimación es incrementar la presión diastóli-
ca aórtica y la presión de perfusión coronaria. 
Mediante su acción beta produce aumento de 
la contractilidad miocárdica y de la frecuencia 
cardíaca. Un efecto adverso es el aumento del 
consumo de oxígeno miocárdico. La adrenali-
na puede administrarse en bolo o en infusiones 
continuas. En infusión, su efecto depende de 
las dosis: a dosis bajas ejerce efectos beta adre-
nérgicos y a dosis altas predominan los efectos 
alfa adrenérgicos. 
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3.7.3. Lidocaína

La lidocaína es un agente bloqueante de los cana-
les de sodio que disminuye el automatismo y de 
esta manera suprime las arritmias ventriculares. 
Es una droga alternativa a la amiodarona, útil 
para incrementar el umbral para la FV y para su-
primir la ectopia ventricular posdesfibrilación. 
Puede administrarse en bolo; la dosis de ataque 
es 1 mg/kg y la dosis máxima 100 mg. En el trata-
miento de la TV sin pulso se debe continuar con 
un goteo de 20 a 50 gammas/kg/min. Si el goteo 
comienza luego de los 15 minutos de pasada la 
dosis de ataque, se deberá repetir el bolo. Tam-
bién puede administrarse por vía intratraqueal, 
la dosis es de 2 a 3 mg/kg.

4. ATENCIÓN POSREANIMACIÓN

Los cuidados posteriores a la RCP son fundamenta-
les para una buena evolución. Por lo tanto, es nece-
sario reevaluar constantemente al paciente para de-
tectar los cambios que puedan presentarse.

Debe tenerse en cuenta:

. Evitar la hipertermia. Controlar la temperatu-
ra tratando eficazmente la fiebre.
. Se observó beneficio de la hipotermia induci-
da (32°C-34°C) durante 12 a 24 horas en pa-
cientes en estado comatoso después de la reani-
mación de un paro cardíaco.
. Beneficios de los fármacos vasoactivos para 
tra- tar la depresión del miocardio posreani-
mación.
. Efectos adversos de la hiperventilación sobre la 
circulación cerebral.
. Supervivencia sin secuelas tras reanimación 
prolongada y ausencia de circulación espontá-
nea luego de 2 dosis de adrenalina.
. No hay valor clínico confiable que indique 
cuándo terminar la reanimación.
. Se ha reportado sobrevida sin secuelas en pa-
cientes con reanimación prolongada. 
. Considerar esfuerzos prolongados en lactantes 
y niños con fibrilación ventricular o taquicardia 
ventricular, intoxicación o injuria hipotérmica.
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Figura 1.8: Algoritmo universal
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2.  Insuficiencia  cardíaca y miocarditis

1. INSUFICIENCIA CARDÍACA 

1.1 Definición 

Estado fisiopatológico en el cual el corazón es 
incapaz de mantener un volumen minuto ade-
cuado a las demandas metabólicas y hemodiná-
micas del organismo.
 En la actualidad sabemos que existe una 
compleja interacción entre la alteración cardio-
circulatoria y la activación neurohormonal.
 Para tener en cuenta:
 - Es la emergencia cardiovascular más 
frecuente en Pediatría.
 - Las 2/3 partes de la mortalidad en lactan-
tes con cardiopatía se asocian a insuficiencia cardíaca.
 - El 75% de las insuficiencias cardíacas 
en Pediatría tienen función sistólica (fracción de 
acortamiento) conservada.

1.2. Etiología

La etiología varía según el grupo etario:
 - Fetal: predominan las arritmias, in-
compatibilidad RH, causas infecciosas y algunas 
cardiopatías congénitas.
 - En el recién nacido: arritmias, duc-
tus del prematuro, cardiopatías congénitas: CIV 
grande, coartación de aorta, y causas extracardía-
cas, como patología renal, hiperplasia suprarre-
nal congénita, etc.
 - En el lactante: cardiopatías congénitas 
con hiperflujo, arritmias, miocarditis, enferme-
dad de Kawasaki, sepsis.
 - En niños y adolescentes: arritmias, 
miocardiopatías, colagenopatías, endocarditis, 
cardiopatías congénitas, fiebre reumática.

1.3. Fisiopatología

Todas las causas mencionadas desencadenan me-
canismos compensadores que a corto plazo resul-
tan beneficiosos para el organismo, pero que si se 
perpetúan en el tiempo generan respuestas que 
llevan a la descompensación. Ellos son: 
- Remodelamiento ventricular, hipertrofia
- Regulación neurohormonal:
- Aumento de adrenalina y noradrenalina: a cor-
to plazo mejoran la contractilidad, pero a largo 
plazo aumentan el consumo de oxígeno y produ-
cen arritmias

 - Activación del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona 
 - Aumento del factor natriurético atrial
 - Aumento de endotelinas
 - Liberación de arginina-vasopresina
 - Interleukinas
 - Expansión del volumen intravascu-
lar: que a corto plazo mejora la precarga man-
teniendo el volumen minuto, pero a largo pla-
zo produce congestión pulmonar y sistémica
 - Incremento de la actividad simpática:
 - Regula flujos regionales
 - Mantiene tensión arterial y perfusión 
de órganos vitales
 - Redistribución del volumen intravascular
 - Vasoconstricción: que a corto plazo 
aumenta la poscarga manteniendo la tensión 
arterial, pero a largo plazo resulta en un au-
mento del consumo de oxígeno y disminución 
del output cardíaco.

1.4. Clasificación

Podemos clasificar la insuficiencia cardíaca en:

 IC Sistólica: con alteración de la con-
tractilidad. Es la menos frecuente en Pediatría, 
solo el 25% de todos los pacientes tienen IC.
 Puede deberse a una sobrecarga de 
presión (aumento de la poscarga), p. ej., es-
tenosis aórtica severa, coartación de aorta; o a 
una alteración miocárdica, p. ej., miocarditis, 
o ser secundaria a una arritmia.
 Se presenta clínicamente con un sín-
drome de bajo volumen minuto.
 IC Diastólica: tiene función sistólica 
de VI conservada. Es la más frecuente en Pe-
diatría. Se debe a una sobrecarga de volumen 
producida por las cardiopatías congénitas (au-
mento de la precarga) o alteración del llenado 
ventricular secundaria a alteración miocárdica 
(p. ej., miocardiopatía res trictiva) o pericárdi-
ca (p. ej., pericarditis constrictiva). 
 Se presenta clínicamente con un síndro-
me de congestión venosa pulmonar y/o sistémica.

1.5. Presentación clínica

Encontraremos tres síndromes clínicos que 
pueden superponerse pero que, según la etio-
logía, predomina uno sobre otro.
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 Ellos son: 
 - Síndrome de bajo volumen minuto
 - Síndrome de congestión venosa pulmonar
 - Síndrome de congestión venosa sistémica

 Para orientarnos hacia un buen diag-
nóstico es fundamental una correcta anamne-
sis. Hay que indagar acerca de síntomas generales: 
 - Disnea (especialmente en lactantes 
con la alimentación, en niños más grandes con 
el ejercicio)
 - Presencia de tos seca o irritativa
 - Alteración de la curva pondoestatural
 - Cuadros respiratorios a repetición 
(neumonías, bronquiolitis)
 - Sudoración excesiva a predominio ce-
fálico en lactantes
 - Oliguria
 - Dolor abdominal
 - Aparición de edemas

 En el examen físico encontramos dife-
rentes síntomas y signos, según veremos en cada 
uno de los síndromes antes mencionados:

    - Síndrome de bajo volumen minuto:
 - Taquicardia, taquipnea
 - Ritmo de galope
    - Pulsos periféricos disminuidos
 - Mala perfusión periférica, palidez
 - Oliguria

 Ante estos síntomas estamos obligados 
a pensar, como pediatras, en primer lugar en 
sepsis como la causa más frecuente de este cua-
dro clínico, pero no debemos olvidar que así se 
presentan los pacientes en insuficiencia cardíaca 
sistólica (arritmias, miocarditis y coartación de 
aorta, entre otras).

    - Síndrome de congestiónvenosa pulmonar:
 - Taquipnea disnea
 - Cianosis leve o insaturación

    - Tos y expectoración.
 - Rales pulmonares
 - Alteraciones de los gases en sangre

Ante estos síntomas, el diagnóstico diferencial 
quese impone es la bronquiolitis enfermedad, 
pero no debemos olvidar que así tam bién se pre-

sentan los pacientes en insuficiencia cardíaca se-
cundaria a cardiopatías con hiperflujo pulmonar 
(CIV, CANAL AV, DUCTUS). Estamos ante un 
paciente con insuficiencia cardíaca diastólica por 
sobrecarga de volumen.

    - Síndrome de congestión venosa sistémica:
 - Hepatomegalia
 - Edemas
 - Ingurgitación yugular
 - Ascitis-anasarca

 Ante estos síntomas debemos pensar en 
las cardiopatías con hiperflujo y en la miocar-
diopatía restrictiva o también en la pericarditis 
constrictiva, entre otras.

1.6. Estudios complementarios

- Rx de tórax
Se evaluará la silueta cardíaca y el flujo pulmonar. 
Si no existiera algún grado de cardiomegalia, se 
dudará del diagnóstico de insuficiencia cardíaca, 
debido a que su presencia es casi constante.

- ECG
Sirve para realizar diagnóstico de arritmias 
como causa de insuficiencia cardíaca y ayuda a 
orientarse en el caso de las pericarditis.
Sirve para evaluar agrandamiento de cavidades.

- Laboratorio
Ante la sospecha clínica de insuficiencia car-
díaca, debe solicitarse:
 - Hemograma para valorar anemia 
(puede ser causa de insuficiencia cardíaca), 
posibilidad de infecciones.
 - Medio interno (EAB, ionograma), 
potasio y calcio, cuyas alteraciones pueden 
producir arritmias o miocardiopatía dilata-
da. Deben ser normales para mantener una 
correcta contractilidad.
 - Función renal.
 - Si fueran necesarios hemocultivos, 
si se quiere descartar sepsis como causa pre-
cipitante o virológico de secreciones nasofa-
ríngeas para descartar bronquiolitis.

- Ecocardiograma: no es indispensable su reali-
zación para iniciar el trata miento, el mismo debe 
estar orientado por la clínica y por la Rx de tórax.
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Sirve para diagnosticar cardiopatías congénitas, 
descartar endocarditis, valorar función ventricu-
lar y evaluar el pericardio.

1.7. Tratamiento

Medidas generales
Posición semisentada, adecuado control de la 
temperatura, balance estricto de ingresos/egre-
sos, monitoreo de frecuencia cardíaca, respira-
toria, tensión arterial, saturación de O2. Res-
tricción hídrica. Corrección de las alteraciones 
hidroelectrolíticas.

Figura 2.1: Se puede observar cardiomegalia severa con congestión 
pulmonar en un paciente que se presentó clínicamente con un síndro-
me de bajo volumen minuto secundario a una miocarditis viral.

Figura 2.3: Presenta cardiomegalia con redistribución de flujo 
(vértices más perfundidos que las bases). Edema pulmonar. El 
paciente tenía una CIV. Clínicamente presentaba síndrome de 
congestión pulmonar.

Figura 2.2: Se observa cardiomegalia con aumento del tamaño de 
las arterias pulmonares principales (se visualiza el hilio izquierdo que 
no se ve habitualmente en lactantes). El paciente se presentó con un 
síndrome de congestión pulmonar. Su diagnóstico: CIV.

Figura 2.4: Cardiomegalia no tan marcada con imagen globulosa del 
corazón dada por la dilatación de aurícula derecha y la presencia de 
4º arco izquierdo, orejuela de aurícula izquierda (dilatación de AI). 
La paciente se presentó con un síndrome de congestión venosa sistémi-
ca y pulmonar y su diagnóstico fue una miocardiopatía restrictiva

 Oxígeno: siempre en los pacientes en in-
suficiencia cardíaca que no tengan cortocicuito que 
genere hiperflujo pulmonar.  Es decir que colocare-
mos oxígeno siempre en las arritmias, miocarditis.
 En los pacientes con cardiopatía congé-
nita con hiperflujo pulmonar se suministrará oxí-
geno siempre que la saturación esté por debajo de 
88% y no haya mejorado con una dosis de carga de 
furosemida. Se debe poner especial cuidado en co-
locar un flujo adecuado para mantener una satura-
ción de alrede dor del 90% y, de esta forma, evitar 
la vasodilatación pulmonar que generaría más hi-
perflujo y por lo tanto más insuficiencia cardíaca.
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 Si existiera restricción al llenado 
ventricular con función sistólica alterada se 
evaluará la posibilidad de indicar milrinona 
por sus propiedades inotrópicas y su acción 
sobre el lusitropismo.

Proceso inflamatorio del corazón que compro-
mete al miocito, intersticio, pequeños vasos y en 
ocasiones al pericardio. No relacionado con pa-
tología coronaria.

La presentación clínica es muy diversa. 
Puede pasar totalmente inadvertida y ser la 
cardiomegalia un hallazgo en una Rx de tó-
rax, presentarse en insuficiencia cardíaca, o 
muerte súbita.
 Como siempre en medicina, para 
orientarnos acerca de la etiología comenza-
mos con la anamnesis. Es fundamental in-
dagar acerca de cuadros virales recientes (nos 
orientamos a una miocarditis viral), si recibió 
quimioterapia previamente, si padece alguna 
colagenopatía, antecedentes familiares, etc.

La etiología más frecuente es viral. 
. Viral: enterovirus (coxackie A y B), EBV, 
adenovirus, VSR, HIV
. Bacteriana
. Parasitarias (toxoplasmosis, Chagas)
. Fúngica
. Autoinmune (ARJ, LES, FR, sarcoidosis)
. Otras

Puede decirse que en la actualidad se sabe 
que sobre la base de un terreno genético pre-
disponente se produce la acción de una noxa 
que desencadena una respuesta inflamatoria 
e inmunológica, llevando al remodelamien-
to miocárdico, apoptosis, necrosis y por lo 
tanto a una miocardiopatía dilatada, que se 
presentará con un cuadro de insuficiencia 
cardíaca.

Tratamiento específico
Será el que corresponda según cada etio-
logía. En caso de desconocer la causa de la 
insuficiencia cardíaca, se comenzará el tra-
tamiento basándonos en el síndrome clínico 
que presente el paciente.

- Síndrome de bajo volumen minuto (fun-
ción sistólica disminuida, mala contractilidad)
Una vez descartadas las arritmias como cau-
sa, se indicarán inotrópicos, comenzando 
con dobutamina en caso de poseer sólo un 
acceso venoso periférico, pudiendo indicar 
otros inotrópicos (dopamina, adrenalina) si 
fuera necesario, sólo si se tiene acceso veno-
so central. Si la insuficiencia cardíaca fuera 
refractaria al tratamiento se puede indicar 
levosimendan.

 A los inotrópicos debe sumarse la 
furosemida, debido a que estos pacientes 
tendrán presión de fin de diástole de VI 
aumentada por mala función y por lo tanto 
aumento de la presión de AI e hipertensión 
venocapilar pulmonar con el consiguiente 
edema de pulmón.
 Si la causa fuera una arritmia se im-
pone el tratamiento específico con antiarrít-
micos o, si fuera necesaria, la cardioversión 
eléctrica. 

- Síndrome de congestión venosa pulmonar
El tratamiento de elección son los diuréti-
cos, comenzando con furosemida a 2-3 mg/
kg:g/día pudiendo aumentar la dosis e inclu-
so colocar infusión continua según necesi-
dad. Se debe suplementar siempre el potasio 
según el ionograma previo. La furosemida se 
puede combinar con espironolactona (diu-
rético ahorrador de potasio) logrando me-
jor manejo hidroelectrolítico y siempre que 
tenga función renal normal. 

- Síndrome de congestión venosa sistémica
Si la causa es una cardiopatía con hiperflu-
jo, el tratamiento serán los diuréticos como 
en el síndrome de congestión pulmonar. Si la 
causa es una miocardiopatía restrictiva o una 
pericarditis constrictiva los diuréticos deben 
usarse con cuidado porque no es conveniente 
disminuir bruscamente la precarga. 

2. MIOCARDITIS

2.1. Definición

2.2. Etiología

2.3. Fisiopatología

2.4. Presentación clínica

http://booksmedicos.org


47

2.  Insuficiencia  cardíaca y miocarditis

- Examen físico
Se presenta con un síndrome de bajo volu-
men minuto: taquicardia, taquipnea, mala 
perfusión periférica, pulsos débiles, sudo-
ración, palidez.
 En la auscultación pulmonar en-
contramos rales pulmonares bilaterales (por 
edema de pulmón por HTVCP).
 En la auscultación cardíaca: taqui-
cardia, rítmo de galope, soplo de insuficien-
cia mitral (puede no tener soplo); además 
puede tener segundo ruido aumentado si 
cursa con hipertensión pulmonar.

2.5. Diagnóstico 2.6. Tratamiento

Se realiza basándose en:
 - Los antecedentes personales
 - El examen físico
 - La radiografía de tórax: cardiome-
galia y edema de pulmón (Figura 2.1)

 - ECG: baja amplitud de todo el 
trazado, prolongación del PR y QTc, tras-
tornos difusos de la repolarización, puede 
haber extrasístoles e incluso arritmias (TPS, 
TV, BAV).

 - Ecocardiograma: dilatación de ca-
vidades, disminución de la función sistólica, 
alteraciones de la motilidad segmentaria, insu-
ficiencia mitral, trombos intracavitarios, derra-
me pericárdico, hipertensión pulmonar. Permite 
descartar anomalías estructurales (ALCAPA).

 - Laboratorio: HMG, ESD, enzimas 
cardíacas (su normalidad no descarta miocar-
ditis), medio interno, función renal, serolo-
gías virales, hormonas tiroideas, dosaje de car-
nitina, estudio metabólico, colagenograma.

 - Otros estudios complementa-
rios: RMN tiene 100 % de sensibilidad para 
la detección de edema miocárdico. En la ac-
tualidad no se realiza cateterismo con toma 
de biopsia, salvo que no se pueda descartar 
ALCAPA o como parte de los estudios pre-
trasplante.

1. Restricción hídrica, reposo, dieta hiposódica.
2. O2.
3. Furosemida (2-3 mg/kg/día) y K+ según 
ionograma.
4. Si la función renal es normal: enalapril y 
espironolactona. 
5. Digoxina (en bajas dosis, debido a que el 
miocardio inflamado es muy sensible a la di-
goxina y se intoxica fácilmente). 
6. Tratar de evitar los inotrópicos endove-
nosos porque aumentan la morbimortalidad. 
Si el paciente está descompensado: dobuta-
mina o milrinona por vía periférica y obvia 
mente se irá subiendo en la escala de inotró-
picos según necesidad.
7. Anticoagulación (evitar el uso de aspirina).
8. Globulina EV 2 g/kg si sospechamos 
miocarditis.

Figura 2.5: Fisiopatología de la insuficiencia cardíaca
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Figura 2.6: Hipovoltaje generalizado trastornos de repolarización.

Figura 2.7: Trastornos difusos de repolarizacion/normalización del ECG a los 15 días de superado el episodio.

9. Cuando esté compensado (clase funcional II-
III): carvedilol (se demostró que disminuye la 
morbimortalidad al igual que el enalapril).
10. Si la IC es refractaria a los inotrópicos habi-
tuales: levosimendan. 

11. Si no hay mejoría luego de este tratamiento 
instituido y persiste la insuficiencia cardíaca des-
compensada: evaluar trasplante.
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Figura 2.8: Dilatación de cavidades izquierdas

Figura 2.9: Trombos intracavitarios
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Figura 2.11 A: Insuficiencia tricuspidea 

Figura 2.10: Insuficiencia mitral
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Figura 2.11 B: Insuficiencia tricuspidea
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Esta propiedad se denomina automatismo. (Fi-
gura 3.1) La frecuencia de descarga está regulada 
por el sistema nervioso autónomo, las concen-
traciones de Na, K, Ca, el PH, y la PO2. Las 
arritmias por automatismo se producen cuando 
los marcapasos genuinos se deprimen (ritmos de 
escape) o cuando focos ectópicos adquieren esta 
propiedad, p. ej. taquicardia ectópica auricular y 
taquicardia ectópica de la unión o JET (Juntional 
Ectopic Tachycardia).

Cuando un impulso eléctrico entra en un cir-
cuito cerrado más de una vez se denomina re-
entrada. Para que este fenómeno se produzca 
deben existir dos vías con distintas propie-
dades electrofisiológicas, en cuanto a perío-
dos refractarios y velocidades de conducción. 
Un ejemplo es la taquicardia supraventricular 
(TSV) por reentrada aurículoventricular: el 
impulso llega a los ventrículos por una de las 
vías (beta) que tiene conducción más rápida 
que la otra (alfa). (figura 3.2 A) Durante la 
conducción normal, la vía lenta no logra trans-
mitir el impulso por la lentitud de la misma. 
Sin embargo, un estímulo precoz, como una 
extrasístole supraventricular puede encontrar 
la vía rápida en período refracta rio y bloquearse; 

Figura 3.1: Automatismo. Línea llena: potencial de acción de célula de Purkinje
Línea quebrada: potencial de acción de célula con automatismo mostrando su fase 4 de despolarización espontánea

Todas las células cardíacas pueden formar y con-
ducir un impulso, sin embargo esta función es 
específica del sistema de conducción.
 El nódulo sinusal (NS) y nódulo aurícu-
lo-ventricular (NAV) tienen la capacidad de des-
polarizarse en forma espontánea, y así alcanzar su 
propio umbral para iniciar un potencial de acción.

Las arritmias se producen por anormalidades en 
la formación o en la conducción del impulso. 
Existen tres mecanismos básicos: automatismo 
anormal, reentrada y actividad gatillada, este úl-
timo mucho menos frecuente en Pediatría.

1.2. Conceptos básicos de electrofisiología

1.2.2. Reentrada

1.2.1. Automatismo

1. INTRODUCCIÓN

Los trastornos del ritmo cardíaco pueden pre-
sentarse en un examen pediátrico de rutina o en 
una situación clínica de emergencia con severo 
compromiso hemodinámico. En cualquiera de 
estas situaciones, quien toma la decisión tera-
péutica inicial es el pediatra. La interpretación 
correcta del ECG, evaluando en todos los casos la 
repercusión hemodinámica y el sustrato anató-
mico que acompañan estas alteraciones, permite 
adecuar el tratamiento.
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Figura 3.2: Mecanismo de reentrada
A) Ritmo sinusal  B) Se inicia TSV . Beta: vía rápida conducción, lenta repolarización (período refractario largo). Alfa: lenta 
conducción, rápida repolarización (período refractario corto)

A B

Taquiarritmia: frecuencias rápida.
Bradiarritmia: frecuencias lentas.

Supraventricular: si es proximal al haz de His.
Nodal o de la unión: se origina en el NAV. 
Ventricular: si es distal al haz de His.

Paroxísticas: comienzo y terminación brusco.
No paroxística: solapada.
Incesante: casi permanente.
Esporádica: con una causa, que al corregirse 
desaparece (fiebre, hipoxia).
Recurrente: con sustrato anatómico que fa-
vorece la repetición de fenómenos arrítmi-
cos (cardiopatía congénita, miocardiopatía).

Estable: sin repercusión hemodinámica. 
Inestable: con repercusión hemodinámica.

Benigna: sin riesgo presuntivo de muerte.
Potencialmente maligna: existe riesgo pre-
suntivo de muerte.

pero no ocurre lo mismo en la vía lenta que 
tiene menor período refractario. Como esta 
última conduce lentamente, genera el tiem-
po suficiente para que el estímulo sea re-
troconducido por la vía rápida nuevamente, 
estableciéndose una taquiarritmia por reen-
trada. (Figura 3.2 B)

La inestabilidad de la fase 4 o repolarización 
ventricular puede ocasionar oscilaciones 
tempranas o tardías y generar nuevos poten-
ciales de acción.
 P. ej. taquicardia ventricular tipo 
torsión de punta por efecto proarrítmico de 
drogas antiarrítmicas, intoxicación digitáli-
ca, hipoxia, isquemia e hipokalemia.

1.2.3. Actividad gatillada

2.1. Según el lugar de origen

2.2. Según la frecuencia cardíaca

2.3. Según su forma de presentación

2.4 Según repercusión hemodinámica

2.5. Según el pronóstico

2. NOMENCLATURA
DE LAS ARRITMIAS
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Figura 3.3: Bloqueo sinoauricular

Es la alteración de la conducción desde el nódulo 
sinusal hacia las aurículas. (Figura 3.3)

 Criterios ECG

 Tipo I: Acortamiento gradual de los 
intervalos PP hasta la desaparición de la activi-
dad auricular.
 El ciclo largo es menor que la suma de 
los dos ciclos precedentes.

 Tipo II: Ausencia de onda P, sin varia-
ciones de los intervalos PP.
 El ciclo largo es múltiplo de los ciclos cortos.
Se observa en pacientes con enfermedad cardíaca 
previa o sometidos a cirugía cardíaca.
El tratamiento depende de la sintomatología y 
esto determina la necesidad de marcapaso.

3.2. Bloqueo aurículoventricular (BAV)

Es la alteración del impulso en el nodo AV.

Criterios ECG

. Primer grado: Prolongación del intervalo PR > 
0,18 seg en el recién nacido, y PR > 0,20 seg en niños.
 

3.1. Bloqueo sinoauricular (BSA)

NS

P

3. TRASTORNOS DE CONDUCCIÓN

La conducción del estímulo generado en el NS 
se realiza normalmente en sentido cefalocaudal 
hacia el NAV, haz de His, rama derecha e izquier-
da y células de Purkinje. Cualquier alteración en 
la progresión normal del impulso se denomina 
bloqueo, y puede presentarse en uno o más luga-
res anatómicos y tener distintos grados.

 El bloqueo AV de primer grado 
puede ser observado en el incremento del 
tono vagal, en algunas cardiopatías congé-
nitas como la comunicación interauricular, 
en procesos infecciosos o inflamatorios y en 
alteraciones metabólicas. No requiere trata-
miento. (Figura 3.4)

. Segundo grado:

Tipo I: Prolongación progresiva del PR.
Acortamiento progresivo del RR.
Bloqueo de la onda P. (Figura 3.5)

 El BAV de segundo grado, tipo I o 
Wenckebach es generalmente asintomático, 
puede ser secundario a incremento del tono 
vagal y en estas circunstancias no requiere 
tratamiento.

Tipo II: Ausencia repentina de conducción 
de la onda P. (Figura 3.6)

 El BAV de segundo grado tipo II, 
puede ser expresión de daño en el sistema 
His-Purkinje. Se observa en postoperato-
rio de cardiopatía congénita, enfermedades 
específicas del sistema de conducción, cola-
genopatías y metabolopatías. Debe ser con-
trolado y puede requerir marcapaso en pa-
cientes sintomáticos.

. Tercer grado:

Disociación aurículo ventricular completa.
La frecuencia auricular es menor que la fre-
cuencia ventricular, con una relación PP/RR 
< 1. (Figura 3.7)
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Figura 3.4: Bloqueo AV 1º grado: PR > 0,20 segundos 

Figura 3.5: Bloqueo AV 2º grado, tipo I
El intervalo P-R se alarga en cada ciclo hasta que una P no es seguida de complejo QRS. Prolongación progresiva del PR.
Acortamiento progresivo del RR. Bloqueo de onda P.

Figura 3.7: BAV de 3ºgrado. Ninguna onda P es conducida.
Relación PP/RR <1

Figura 3.6: Bloqueo AV 2º grado, tipo 2
El intervalo P-R es constante.Ocasionalmente una o más P no son conducidas.
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 El BAV completo o de tercer grado pue-
de ser congénito o adquirido.
 El congénito se asocia muy frecuente-
mente a cardiopatías congénitas complejas con 
inversión ventricular, con anormalidades del 
situs toraco-abdominal y con enfermedades del 
colágeno maternas, especialmente lupus erite-
matoso. En la vida fetal, si la frecuencia cardíaca 
es bien tolerada, sólo requiere control periódico 
según evolución. Si la frecuencia cardíaca es muy 
baja o si se acompaña de cardiopatía puede pre-
sentar insuficiencia cardíaca fetal. La ecocardio-
grafía fetal se suma al control obstétrico para la 
evaluación de esta patología.
 El adquirido puede ser secundario a 
cirugía cardíaca, enfermedades inflamatorias o 
autoinmunes. En general requieren marcapaso.
 Cuando no se asocia a cardiopatías con-
génitas ni a otras patologías el pronóstico a largo 
plazo es bueno. Se recomienda evaluar la coloca-
ción de marcapaso en la adolescencia. 
 Todo paciente sintomático requiere co-

locación de marcapaso.
 Cuando los síntomas son inespecíficos 
se considerarán los siguientes factores de riesgo:

1. Feto: cardiopatía congénita asociada, frecuen-
cia cardíaca < 50 latidos/minuto con signos indi-
rectos de insuficiencia cardíaca. Sin respuesta al 
tratamiento materno. Al momento el tratamien-
to intrauterino es una medida extrema con eleva-
da morbimortalidad.
2. Frecuencia cardíaca en reposo: neonato < 
55 min, niño < 50 min, adolescente < 40 
min.
3. Ritmo de escape bajo o inestable con QRS 
ancho.
4. Intervalo QTc prolongado.
5. Arritmias ventriculares.
6. Incapacidad para realizar esfuerzos físicos 
o arritmias ventriculares en la ergometría.
7. Cardiomegalia progresiva.
8. Disfunción ventricular progresiva.

3.3. Enfermedad del nódulo sinusal

Se presenta con modificaciones bruscas de la fre-
cuencia cardíaca, síndrome de taquicardia bra-
dicardia. Puede ser raramente primario, pero 
habitualmente es secundario y se observa en 
postoperatorio de cirugías cardíacas complejas. 

Requiere tratamiento con marcapaso definitivo 
cuando presenta síntomas. En determinadas cir-
cunstancias, los pacientes con síndrome del nódulo 
sinusal requieren medicación antiarrítmica para el 
control de las taquicardias, pero la bradicardia con-
traindica su uso. En esos casos puede recomendarse 
el implante de un marcapaso para poder tolerar el 
tratamiento. 

4. ARRITMIAS 
SUPRAVENTRICULARES

4.1. Extrasístoles supraventriculares

Criterios ECG
Onda P prematura con diferente morfología que 
la onda P sinusal.
Pueden tener conducción normal, aberrante, 
o bloqueada.
 En general son asintomáticas y se de-
tectan en exámenes de rutina, rara vez pueden 
producir palpitaciones. La etiología es frecuen-
temente idiopática, pero debe descartarse mio-
carditis, tumores, esclerosis tuberosa, drogas y tóxicos. 
 No requieren tratamiento. Conside-
rarlo cuando sean muy sintomáticas o se asocien 
con episodios de TSV.

4.2. Taquicardia supraventricular (TSV)

Es una arritmia rápida que se origina próxima-
mente a la bifurcación del haz de His y respon-
de a diferentes mecanismos. De acuerdo a estos 
mecanismos, se clasifican en TSV reentrantes y 
automáticas:

. Reentrantes: Aurículoventricular con vía acce-
soria ortodrómica y antidrómica.
Permanente de la unión o PJRT.
Nodal: típica (lenta-rápida) y atípica (rápida-lenta).
Auricular: aleteo-fibrilación.

. Automáticas: Auricular foco único o múltiples.
Nodal (de la unión) o JET.

4.2.1. TSV reentrada aurículoventricular 
(AV) con vía accesoria

Utiliza un haz accesorio, que conecta el músculo 
auricular con el ventricular. La conducción a 
través de esta vía pueden ser simultanea
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con la conducción a través del NAV y genera una 
onda delta típica en el ECG de preexcitación 
ventricular que constituye el Síndrome de Wolff-
Parkinson-White.  
 También puede conducir sólo en forma 
retrógrada, en este caso no se pone de manifiesto 
en el ECG de base y se denomina vía oculta. En 
más del 90% de los casos la reentrada se realiza en 
sentido anterógrado descendiendo por el NAV y 
ascendiendo por la vía accesoria, esto se denomi-
na taquicardia ortodrómica y genera complejos 
QRS angostos, a excepción de que tenga previo 

bloqueo de rama. Rara vez lo hace en sentido con-
trario y se llama taquicardia antidrómica, donde 
la conducción al ventrículo se realiza a través del 
haz anómalo y en forma retrógrada por el NAV. En 
este caso los complejos QRS son anchos, debido 
a que la activación ventricular dependiente de la 
vía anómala lo hace a través del tejido miocárdi-
co. Las taquicardias antidrómicas pueden ocurrir 
también en pacientes con más de una vía acceso-
ria; en estos casos las vías anómalas proporcionan 
ambos caminos, anterógrado y retrógrado, para la 
conducción del impulso. (Figura 3.8)

Figura 3.8: Reentrada aurículoventricular con vía accesoria
Esquema: reentrada aurículoventricular con vía accesoria ortodrómica (el estímulo desciende por el NAV y asciende por la vía accesoria)
a) Síndrome de preexcitación en ritmo sinusal PR corto (onda delta; b) TSV típica QRS angosto ortodrómica P no visible o 
retrógada con RP corto (<70 mseg.); c) Forma atípica con QRS ancho antidrómica  
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 Criterios ECG

 Ortodrómica: Onda P que no se 
visualiza o se ve inmediatamente luego del 
QRS, RP corto (RP < PR).
 Frecuencia: más de de 250 latidos/
minuto en el neonato y lactante y más de 180 
latidos/minuto en el niño.
QRS angosto.

 Antidrómica: No se visualiza onda P o 
es retrógrada con RP corto, pero > 70 mseg.
 Frecuencia: más de de 250 latidos/
minuto en el neonato y en el lactante y más 
de 180 latidos/minuto en el niño. 
QRS ancho.

 Recordar que esta última forma es 
infrecuente y que un complejo QRS ancho 
en un niño sugiere en primer lugar taquicar-
dia ventricular.

4.2.2. TSV reentrada permanente 
de la unión (PJRT)

La taquicardia por reentrada permanente de 
la unión o PJRT (Permanent Junctional Reentrant 
Tachycardia) por sus iniciales en inglés, es una 
forma especial de reentrada atrioventricular, 
porque la conexión accesoria tiene propie-
dades de conducción muy lentas, debido a 
que tiene características de fibra cálcica a di-
ferencia de las vías accesorias

del Síndrome de WPW, que son sódicas. (Fi-
gura 3.1) Se conoce también como taquicar-
dia de Coumel, que fue quien la describió 
inicialmente. Esta forma de reentrada atípi-
ca tiene comportamiento incesante y su for-
ma solapada de presentación puede producir 
miocardiopatía taquicárdico-dependiente 
impulso. (Figura 3.9)

Criterios ECG

Onda P visible con intervalo RP prolongado 
(habitualmente el RP es > que le PR).
P negativa en DII, DIII y AVF.
Termina y reinicia en forma incesante.

4.2.3. TSV reentrada nodal 

El nodo AV puede tener fibras adicionales 
con diferentes propiedades de conducción 
rápida y lenta. Estas fibras pueden agrupar-
se en fascículos y constituir lo que se deno-
minan “vías” de conducción AV. Así es que 
puede proporcionar el sustrato anatómico 
para condicionar una reentrada. Recorde-
mos que para el inicio de la taquicardia se 
requiere al menos una extrasístole, habi-
tualmente supraventricular. Generalmente 
toma la forma lenta-rápida (típica) es decir 
desciende por la vía lenta y asciende por la 
vía rápida impulso. (Figura 3.10) Rara vez, 
en menos del 5%, ocurre en sentido inverso 
rápida-lenta (atípica).

Figura 3.9: Taquicardia reentrante permanente de unión (PJRT)
Onda P – en DII, DIII y AVF con RP largo > 70 mseg. y QRS angosto incesante
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Criterios ECG

Onda P no visible o retrógrada con RP muy 
corto, incluida en el QRS (RP < PR con RP 
< 70 mseg).
Frecuencia: Más de de 250 latidos/minuto 
en el neonato y lactante y más de 180 latidos/
minuto en el niño. 
QRS angosto. 
En forma atípica rápida-lenta.
Onda P negativa en DII, DIII y AVF, con in-
tervalo RP largo (RP > PR).

4.2.4. TSV reentrada auricular-aleteo 

Es la reentrada localizada en el músculo auriri-
cular. Es una macroreentrada que activa  en for-
ma circular toda la aurícula derecha, la rotación

suele ser antihoraria (en contra de la agu-
jas del reloj) con un frente de activación que 
desciende por la pared lateral y asciende por 
el septum, en sentido ínfero-superior. La 
aurícula izquierda se activa en forma pasiva 
desde abajo hacia arriba y de derecha a iz-
quierda. Esta descripción de la secuencia de 
activación explica la polaridad típica que se 
observa en el aleteo auricular.
Cuando se presenta en recién nacidos sin 
cardiopatía asociada tiene un comporta-
miento similar a la TSV. El tratamiento y el 
pronóstico no difieren. (Figura 3.11)

Criterios ECG

Onda P en serrucho negativa en DII, DIII y AVF.
Onda plana en D1, positiva en V1 y negativa en V6.

Figura 3.10: TSV Reentrada nodal
P no visible o retrógrada con RP muy corto  (< 70 mseg.) y QRS angosto, Paroxística
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Figura 3.11:  Aleteo auricular reentrada auricular
Ondas  P en serrucho Relación PP/RR < 1; FC variable dependiente del BAV y QRS angosto
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 Ausencia de actividad isoeléctrica entre 
las ondas (característica de “serrucho”).
 Frecuencia auricular 250/300 minuto.
 Conducción AV variable de acuerdo al 
grado de BAV que condiciona la frecuencia ventri-
cular, y por lo tanto la repercusión hemodinámica.
 La forma atípica se activa en el sen-
tido inverso, a favor de las agujas del reloj 
(horario) y por lo tanto la onda P es positiva 
en DII, DIII y AVF. También pueden verse 
ondas positivas y melladas (doble domo). 

4.2.5. TSV taquicardia 
auricular reentrante

Es poco frecuente y difícil diferenciarla del ale-
teo auricular típico. Ocurre especialmente en 
pacientes con cardiopatías operados con cirugías 
complejas: Atriopulmonar, Senning, Mustard, 
donde las suturas y la presión auricular elevada 
favorecen la aparición de esta arritmia. Por este 
motivo se conocen también como taquicardias 
incisionales. Están relacionadas con la presencia 
de un istmo crítico de tejido auricular con con-
ducción lenta unidireccional, a lo largo del cual 
puede producirse la reentrada. Son crónicas o 
incesantes, y el pronóstico depende de la cardio-
patía asociada. La respuesta a la medicación an-
tiarrítmica es pobre y muchas veces se debe optar 
por control de la frecuencia cardíaca.
 La forma típica se activa desde el borde 
posteroinferior, septum, crista terminal, en sen-
tido contrario a las agujas del reloj.

4.2.6. TSV fibrilación auricular
 
Es muy infrecuente. Se produce por muchos 
circuitos de reentrada. 

Criterios ECG

Ausencia de actividad auricular u ondas pe-
queñas y muy rápidas (ondas f)
Ritmo irregular (Figura 3.12)

4.2.7. TSV taquicardia por
automatismo nodal (JET)

La taquicardia automática de la unión o JET 
es una arritmia poco frecuente. Existen dos 
formas de presentación: una en el neonato 
que es agresiva, incesante, y puede evolucio 
nar a la taquimiocardiopatía e insuficiencia 
cardíaca; y otra forma en la primera infan-
cia, más benigna y paroxística. Se observa 
en el postoperatorio de cirugía cardíaca y 
puedegenerar severa descompensación he-
modinámica. La forma congénita es rara 
pero también grave. 

Criterios ECG

Disociación AV
Frecuencia nodal acelerada 
QRS angosto. (Figura 3.13)

NS
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DII

Figura 3.12: Fibrilación auricular
Ondas P no visibles. Línea de base con múltiples oscilaciones. FC variable dependiente del BAV y QRS angosto
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4.2.8. TSV automática auricular

Es una forma de taquicardia auricular debida 
a uno o más focos automáticos.

Criterios ECG

Onda P diferente a la sinusal (una en unifo-
cal o varias en multifocal).
 El intervalo PP es menor que el in-
tervalo RR cuando se produce BAV.

 Cuando la conducción AV es 1:1 en 
forma fija debe hacerse diagnóstico diferen-
cial con las taquicardias reentrantes con RP 
largo. La búsqueda de períodos con bloqueo 
AV o la administración de adenosina pueden 
ayudar al diagnóstico. 
 EL BAV determina la frecuencia 
ventricular.(Figura 3.14)
 Generalmente se acompaña de car-
diopatía estructural. La forma incesante o re-
petitiva induce la aparición de miocardiopatía.

Figura 3.14: Taquicardia auricular ectópica
P diferente a la P sinusal; FC variable – conduccion AV 2:1 o 3:1 y  QRS angosto
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Figura 3.13: Taquicardia de la unión (JET)
Disociación AV; Relación PP/RR > 1; FC variable y QRS angosto
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Clínica de la TSV

Las formas típicas, se asocian con anomalías 
congénitas en el 20% de los pacientes: Ebstein, 
transposición corregida de los grandes vasos, co-
municación interauricular, etc. Los recién na-
cidos y lactantes presentan mayor incidencia de 
insuficiencia cardíaca, pero tienen menor posi-
bilidad de recidivas en la niñez.
 A partir de la adolescencia, los pacien-
tes con síndrome de preexcitación tienen un 
0,1% de riesgo de desarrollar fibrilación ventri-
cular (1/1000).
 Los niños con cardiopatías tienen 
menor estabilidad hemodinámica y peor 
pronóstico.

4.3. Tratamiento

4.3.1. TSV reentrantes

 - Evaluación hemodinámica, estado 
ácido-base, función renal, enfermedad previa, 
patología asociada.
 -Sedación.
 - Maniobras vagales: en lactantes y ni-
ños pequeños, se puede intentar la inmersión en 
agua helada (maniobra de buceo) o la aplicación 
de paños o bolsas heladas en la cara. En niños 
mayores y adolescentes es efectiva la maniobra de 
Valsalva. El masaje del seno carotídeo es habi-
tualmente poco efectivo. La compresión ocular 
está contraindicada porque puede producir des-
prendimiento de retina.
 - Acceso venoso central o cercano al 
corazón.
 - Adenosina 0,1 mg/kg en administra-
ción rápida. La dosis inicial es 0,1 mg/kg; si no 
hay respuesta se repiten dosis posteriores a 0,05 
mg/kg hasta una dosis máxima de 0,25-0,35 mg/
kg. En los pacientes con enfermedad pulmonar 
puede provocar obstrucción pulmonar. Es po-
tenciada por el dipiridamol provocando mayor 
grado de bloqueo AV.
 - Si revierte: iniciar tratamiento secun-
dario según el tipo de arritmia (de acuerdo con 
cardiología).
 - Si no revierte: evaluar posibilidad de 
TSV no reentrante (automática).
 -Si se desestima esta posibilidad: car-
dioversión sincronizada 0,5-2 J/kg.

4.3.2. TSV automáticas
 
No son paroxísticas, sino incesantes y en la ma-
yoría de los casos son más lentas y de larga evo-
lución. La cronicidad de este tipo de arritmias 
retrasa el diagnóstico. En casos extremos, la for-
ma de presentación es indirecta con insuficiencia 
cardíaca secundaria a miocardiopatía taquicardia 
dependiente.
 
 - Evaluación hemodinámica, estado 
ácido-base, función renal, enfermedad previa, 
patología asociada. 
 - Sedación.
 - Maniobras vagales: no son exitosas 
pero pueden contribuir al diagnóstico al produ-
cir algún grado de BAV.
 - Acceso venoso seguro, central o cerca-
no al corazón.
 - Adenosina 0,1 mg/kg administración 
rápida. La dosis inicial es 0,1 mg/kg; si no hay 
respuesta se repiten dosis posteriores a 0,05 mg/
kg hasta una dosis máxima de 0,25-0,35 mg/kg.
 - Si no revierte: alta posibilidad de TSV 
por automatismo.
 - Si este diagnóstico se considera posi-
ble: estabilizar al paciente hemodinámicamente 
con drogas inotrópicas y/o vasodilatadores, ade-
más de la medicación antiarrítmica que se consi-
dere más efectiva: amiodarona, betabloquentes, 
frío (35º/36º de temperatura corporal en situa-
ciones de gran compromiso como en postopera-
torio cardiovascular).
 - En este tipo de TSV el objetivo es la 
estabilidad hemodinámica, mejorando la fre-
cuencia cardíaca, sin insistir en obtener ritmo si-
nusal. De acuerdo a la evaluación en cada pacien-
te, se proponen otros tratamientos, como podría 
ser la ablación en una taquicardia auricular por 
foco ectópico con miocardiopatía secundaria.
 En las TSV de difícil manejo se pue-
den utilizar otras drogas: amiodarona, betablo-
queantes, digoxina, flecainida, en consulta con 
cardiología. Los bloqueantes de los canales de 
calcio están contraindicados en menores de un 
año, y en niños con cardiopatía, ya que se ha de-
mostrado severo compromiso hemodinámico y 
muerte posterior a su uso.
 La adenosina es la droga de elec-
ción para interrumpir o diagnosticar una 
TSV en lactantes,
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niños y adolescentes en el contexto de una emer-
gencia. Su efecto se debe a un intenso efecto vagal 
que produce un enlentecimiento del ritmo si-
nusal y un retraso o bloqueo de la conducción en 
el NAV. Esto genera una interrupción del circui-
to de reentrada que involucra al NAV, con lo cual 
interrumpe la taquicardia. Si no la puede inte-
rrumpir pondrá de manifiesto otros mecanismos 

como la automaticidad o simplemente una taqui-
cardia sinusal (Figura 3.15).
 Su vida media es muy corta (10 segun-
dos) motivo por el cual debe administrarse por 
acceso central y muy rápidamente, su acción es in-
mediata. Muy rara vez presenta efectos colaterales 
adversos autolimitados como náuseas, sudoración, 
u obstrucción bronquial. (Figura 3.16 y 3.17)

Figura 3.15: Taquicardia sinusal
P+ en  DI ; DII ; AVF; FC < 200/150 y QRS angosto

Figura 3.16: Taquicardia con QRS angosto - Menor que 120 mseg. 
- Relación PP/RR =1 -Orientación diagnóstica
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Figura 3.17:  Taquicardia con QRS angosto Respuesta a la adenosina

5. ARRITMIAS VENTRICULARES

5.1. Extrasístoles ventriculares

Criterios ECG

Complejo QRS ancho y prematuro.
Sin onda P precedente.

 La mayoría se detecta por un examen 
de rutina y son asintomáticas.
 Es necesario interrogar sobre ante-
cedentes personales y familiares de mareo, 
síncope, incapacidad, y muerte súbita. Exis-
ten varias formas; de acuerdo con su morfo-
logía, monomorfas o polimorfas; de acuerdo 
con su frecuencia, aisladas, moderadamente 
frecuentes o muy frecuentes; y de acuerdo 
con su complejidad, bigeminadas, acopladas 
o muy precoces (fenómeno R/T). (Figuras 
3.18 y 3.19)
 No existe aún consenso para definir 
benignidad y se debe tener en cuenta el con-
texto clínico en el cual se presentan.

5.1.2. Tratamiento

Cuando son monomorfas, sin complejidad, 
disminuyen o desaparecen con el esfuer-
zo físico. Si el niño presenta corazón es-
tructuralmente sano, y sin antecedentes de 
malignidad no requieren tratamiento, ni se 
restringe la actividad física. Se controlan de 
acuerdo a criterio médico.

 Si no cumple estos criterios, debe 
ser evaluado cada caso en particular.

5.2. Taquicardia ventricular (TV)

Tres o más latidos que se originan distal-
mente a la bifurcación del haz de His.

Criterios ECG

Disociación AV.
El intervalo PP es menor que el intervalo RR.
Frecuencia ventricular varía de acuerdo a tipo de TV. 
QRS diferente al QRS sinusal. (Figura 3.20)

 Existen diversas formas y el tratamiento 
depende de la presentación y asociaciones.

5.3. Clasificación de las 
arritmias ventriculares

5.3.1. Según presentación clínica

Hemodinámicamente estable:
 Asintomática
 Síntomas leves: palpitaciones
Hemodinámicamente inestable:
 Presíncope
 Síncope
 Paro cardíaco (que revierte con ma-
niobras de reanimación)
 Muerte debida a paro cardíaco derivado 
de arritmia (dentro de la hora del comienzo de 
los síntomas).
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Figura 3.18: Extrasístoles ventriculares monomorfas

Figura 3.19:  Extrasístoles ventriculares acopladas

Figura 3.20:  Taquicardia ventricular (TV)
Disociación AV Relación PP/RR > 1; Latidos de fusión;  FC variable y QRS ancho

NAV

DII

5.3.2. Según ECG
 
No sostenida
 . Monomórfica: tres o más latidos ven-
triculares iguales, es autolimitada, menor de 30 
segundos o 30 latidos. En Pediatría es frecuen-
temente idiopática, sin etiología identificable. 
Puede evolucionar espontáneamente, por lo ge-
neral es asintomática y es suprimida con el ejercicio. 

Se reconocen dos formas:
 - Tracto de salida de ventrículo dere-
cho: tiene imagen de bloqueo de rama izquierda 
con eje inferior (> 90-120°), QRS > 140 mseg, 
positivo y monofásico en DII, DII y AVF. 
 - Tracto de salida de ventrículo izquier-
do: tiene imagen de bloqueo de rama derecha 
también con eje inferior.
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 Requiere medicación sólo cuando es 
sintomática. El pronóstico es bueno. Res-
ponde a los betabloquentes y a la ablación 
por radiofrecuencia.
 . Polimórfica: tres o más latidos di-
ferentes, es autolimitada, menor de 30 se-
gundos o 30 latidos.

Sostenida
 . Monomórfica: QRS estable. 
 . Polimórfica: QRS con más de una 
morfología. Está relacionada con catecola-
minas por estrés, emoción y esfuerzo físi-
co. El QTc es normal. Es grave y se asocia 
a muerte súbita (MS). Requiere tratamien-
to enérgico con betabloqueantes y puede ser 
necesario cardiodesfibrilador.

 Reentrada a nivel del sistema His-Purkinje: 
Más frecuente con morfología de bloqueo de 
rama izquierda y eje de hemibloqueo anterior. 
Suele ser una reentrada a nivel de la red de 
fibras de Putkinje de la hemirrama posterior. 
Como la taquicardia nace en los fascículos, 
habitualmente el QRS es más angosto (entre 
120 y 140 mseg.) y puede simular una taquicardia 
supraventricular si no se observa con dete-
nimiento. Existe una forma menos frecuente 
a nivel de la hemirrama anterior que tiene 
imagen de bloqueo de rama derecha y eje de 
hemibloqueo posterior.

 Bidireccional: Con QRS que alternan 
morfología en el plano frontal. Tiene un latido 
positivo y otro negativo en la misma derivación 
en forma alternante. Esta taquicardia se suele 
observar en la intoxicación digitálica y en la ta-
quicardia catecolaminérgica o adrenérgica. 
 Torsión de punta: Caracterizada por 
invertir los QRS alrededor de una línea isoeléc-
trica. Se acompaña de alteraciones hemodiná-
micas severas, síncope y muerte súbita. Se asocia 
con síndrome de QTc largo, QTc corto, otras pa-
tologías genéticas, severas alteraciones metabóli-
cas, y toxicidad por drogas antiarrítmicas. (Figu-
ra 3.21) El tratamiento depende de la etiología 
subyacente. Está relacionada con muerte súbita. 
Puede requerir cardiodesfibrilador implantable. 

 Flutter ventricular: Ciclos regulares de 
QRS anchos de alrededor de 300 latidos/minuto.

Fibrilación ventricular: Ciclos irregulares de 
QRS anchos de más de 300 latidos/minuto.

5.3.3. Clasificación según 
enfermedad de base

Cardiopatía congénita
Insuficiencia cardíaca
Enfermedad coronaria
Enfermedades neurológicas
Muerte súbita del lactante

Figura 3.21: TV Torsión de punta  Sindrome QTc largo
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Cardiomiopatías: miocardiopatía dilatada, hi-
pertrófica y displasia arritmogénica del ventrí-
culo derecho (DAVD) (se produce por degene-
ración grasa del tracto de salida del VD). Puede 
requerir cardiodesfibrilador implantable. Están 
relacionadas con MS.

5.4. Tratamiento

5.4.1. Agudo

Recomendaciones (según ACC/AHA/ESC)
Clase I 
1. Luego de establecer diagnóstico de presencia 
de definitivo o probable paro cardíaco secun-
darioa arritmia, activar la presencia de perso-
nal capacitado para establecer el mecanismo y 
la intervención terapéutica urgente (nivel de 
evidencia B).

2. Resucitación cardiopulmonar (nivel de evi-
dencia A).

3. Fuera de institución hospitalaria, si se cuenta 
con cardiodesfibrilador, debe ser utilizado in-
mediatamente (nivel de evidencia C).

4. Recurrencia luego de cardiodesfibrilación 
eléctrica: amiodarona IV (dosis inicial sugerida 
en práctica pediátrica: 10 mg/kg/1 h) (nivel de 
evidencia B).

5. Control de los factores concurrentes (hipoxia, 
electrolitos) (nivel de evidencia C).

5.4.2. Crónico

De acuerdo con la presentación clínica, morfo-
logía del ECG y enfermedad de base.
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4. Manejo inicial de cardiopatías congénitas con hiperflujo pulmonar

En el conjunto de las cardiopatías, aquellas que 
presentan hiperflujo pulmonar son las más fre-
cuentes. 

1.1. Definición 

Son defectos congénitos que, como su nombre 
indica, manifiestan aumento del flujo pulmonar 
con respecto al flujo sistémico. Para comprender 
esto debemos introducir el concepto de relación 
flujo pulmonar/flujo sistémico (Qp/Qs). Nor-
malmente y sin cortocircuitos intracardíacos el 
Qp/Qs es igual a 1, es decir, en cada latido se ex-
pulsa el mismo volumen de sangre tanto por la ar-
teria pulmonar como por la aorta. Cuando existen 
cortocircuitos de izquierda a derecha el volumen 
por latido en la arteria pulmonar aumenta, es de-
cir el Qp/Qs es > 1.

1.2. Historia natural

Durante la vida fetal las cardiopatías con hiperflujo 
pulmonar en general no producen ningún trastor-
no y esto sucede porque las presiones pulmonares 
son iguales a las sistémicas, tanto las sistólicas como 
las diastólicas; entonces, por más que haya un de-
fecto grande, no hay cortocircuito de sangre (fun-
ciona como un síndrome de Eisenmenger). Des-
pués del nacimiento, y al desaparecer la placenta y 
comenzar a respirar aire ambiente, las resistencias 
pulmonares empiezan a disminuir de forma gra-
dual. Aproximadamente entre el día 20 a 40 de 
vida las resistencias pulmonares se normalizan y este 
es el momento donde se inician los síntomas, por 
lo cual es una fecha a tener en cuenta. Cabe aclarar 
que en los pacientes con síndrome de Down las re-
sistencias pueden tardar un tiempo más en caer y en 
los prematuros caen más rápido. 

2. CARDIOPATÍAS CON 
HIPERFLUJO PULMONAR

- Acianóticas
Cortocircuito a nivel auricular

1- Comunicación interauricular
 a. Ostium secundum
 b.  Ostium primun
 c.  Seno venoso

1. INTRODUCCIÓN 2- Anomalía parcial del retorno venoso

Cortocircuito a nivel ventricular

1-  Comunicación interventricular (CIV)
 a.  Perimembranosa
 b.  Infundibular
 c.  Muscular
 d.  Posterior
2- Comunicación entre ventrículo izquierdo y 
aurícula derecha (VI-AD)
3- Complejas
 a. Doble salida de ventrículo derecho 
con comunicación interventricular
 b. Transposición corregida de grandes 
vasos con comunicación interventricular
 c. Tronco arterioso
4- Posquirúrgicos de cardiopatías 
 a- Tetralogía de Fallot con CIV residual
 b- Anastomosis subclavio pulmonar

Cortocircuito entre la raíz aórtica y el lado de-
recho del corazón

1- Fístula coronaria
2- Rotura de aneurisma de seno de valsalva
3- Origen anómalo de la coronaria izquierda en 
el tronco de la pulmonar (ALCAPA)

Cortocircuito a nivel aortopulmonar

1- Ventana aortopulmonar
2- Ductus arterioso permeable

Cortocircuito en más de un nivel

1- Canal aurículo ventricular 

- Cianóticas

1- Transposición completa de grandes vasos
2- Anomalía total del retorno venoso pulmonar
3- Ventrículo único con hiperflujo pulmonar
4- Atresia tricuspídea con hiperflujo pulmonar

3. SIGNOS Y SÍNTOMAS. 
CLÍNICA DE CARDIOPATÍAS
CON HIPERFLUJO PULMONAR

Nos referiremos en primer lugar a los signos y sín-
tomas generales de las cardiopatías con hiperflujo
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para luego describir cada una en particular. 
Estos defectos, cuando son grandes, producen 
insuficiencia cardíaca congestiva en general 
con insuficiencia cardíaca izquierda, es decir, 
un síndrome de congestión venosa pulmonar. 
Los signos son taquipnea, disnea, tos y expec-
toración, deformación torácica, estertores pul-
monares, taquicardia, sudoración, ritmo de 
galope, escasa progresión de peso. En la Rx de 
tórax encontramos cardiomegalia e hiperflu-
jo pulmonar. Un dato importante para evaluar 
consiste en que la insuficiencia cardíaca en es-
tos pacientes es en general diastólica (una ex-
cepción es la ALCAPA): esto significa que la 
función sistólica es normal. Si se evalúa por 
ecocardiograma, la fracción de acortamiento es 
normal. Estos pacientes padecen básicamente 
de sobrecarga de volumen y esto es lo que hay 
que tener en cuenta para el tratamiento.

3.1. Cortocircuito a nivel auricular

Comunicación interauricular (CIA)
La comunicación interauricular es una cardiopatía 
frecuente, que rara vez produce insuficiencia car-
díaca descompensada en pacientes pediátricos. Al 
margen del lugar anatómico donde se encuentre la 
CIA lo más importante es considerar su tamaño; 
si el defecto es grande produce en la auscultación 
desdoblamiento fijo del segundo ruido cardíaco y 
tercer ruido derecho. En la Rx de tórax se observa 
cardiomegalia con hiperflujo pulmonar y aumen-
to del arco medio (tronco de arteria pulmonar); 
en el ECG se encontrará dilatación de cavidades 
derechas y bloqueo incompleto de rama derecha. 
El diagnóstico definitivo se realiza por ecocardio-
grama Doppler. Los pacientes permanecen asin-
tomáticos y eventualmente pueden medicarse con 
diuréticos. Cuando la comunicación es grande con 
un Qp/Qs > 1,5 se deberá cerrar electivamente en-
tre los cuatro y seis años, ya sea quirúrgicamente o 
por cateterismo cardíaco terapéutico. La anoma-
lía parcial del retorno venoso pulmonar aislada o 
asociada a una CIA es más infrecuente y produce 
los mismos síntomas que esta. Dependiendo del 
hiperflujo que provoque será o no quirúrgica.

3.2. Cortocircuito a nivel ventricular

Comunicación interventricular (CIV)
Para comprender este defecto es necesario tener

en cuenta dos aspectos: la ubicación de la CIV y 
el tamaño de la comunicación. Las comunicacio-
nes perimembranosas y musculares tienen posi-
bilidad de cerrarse espontáneamente, cuanto más 
grandes son estos defectos existe menor probabi-
lidad de cierre espontáneo. Las CIV subaórticas 
y posteriores son siempre grandes y no se cierran 
espontáneamente. La clínica depende entonces 
del tamaño de la CIV, los defectos pequeños no 
producen insuficiencia cardíaca y en la ausculta-
ción se encuentra un soplo sistólico intenso en 
mesocardio sin tercer ruido. En la Rx de tórax 
la silueta cardíaca es de tamaño normal y no hay 
hiperflujo pulmonar. Estos defectos se controlan 
clínicamente y no requieren medicación. Las CIV 
grandes, en cambio, comienzan como antes men-
cionamos hacia el día cuarenta de vida, con signos 
de insuficiencia cardíaca como taquipnea, taqui-
cardia, precordio activo, mala progresión en el 
peso. Pueden presentar infecciones respiratorias 
asociadas, favorecidas por el hiperflujo pulmonar; 
en la auscultación se encuentra un soplo no muy 
intenso, tercer ruido en punta y segundo ruido 
aumentado (dependiendo el grado de hiperten-
sión pulmonar). En la Rx de tórax se observa car-
diomegalia y signos de hiperflujo pulmonar.
 Existen defectos más complejos, como 
por ejemplo la doble salida de ventrículo derecho 
con CIV y la transposición corregida de grandes 
vasos con CIV, que clínicamente se comportan 
como una comunicación grande y el manejo ini-
cial es el mismo.
 El tronco arterioso es una patología en 
la que la aorta, la arteria pulmonar y las corona-
rias nacen de un mismo vaso, tiene un CIV sub-
troncal grande y puede presentar estenosis y/o 
insuficiencia troncal. Se manifiesta con signos de 
insuficiencia cardíaca congestiva. En la ausculta-
ción encontramos ruido de eyección aórtico, ter-
cer ruido en punta y soplo sistólico y diastólico 
en base, dependiendo del grado de insuficiencia 
y/o estenosis troncal. Como presenta hiperflujo 
pulmonar importante, la saturación arterial de 
oxígeno es en general mayor al 90%.
 Los pacientes operados de cardiopa-
tías congénitas que incluyan el cierre de una co-
municación interventricular pueden quedar con 
defectos residuales, o padecer una endocarditis 
bacteriana que destruya el parche. En estos casos 
depende del tamaño del defecto, los signos y sín-
tomas son iguales a los expresados anteriormente.
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3.3. Cortocircuito entre la raíz aórtica y el 
lado derecho del corazón

Origen anómalo de la coronaria izquierda en 
el tronco de la pulmonar (ALCAPA)
Esta patología es la excepción en este capítulo, 
porque si bien presenta hiperflujo pulmonar, los 
síntomas son más parecidos a una miocarditis o 
miocardiopatía dilatada. La fisiopatolgía consis-
te en que se crean colaterales entre la coronaria 
derecha y la coronaria izquierda; cuando las re-
sistencias pulmonares descienden, se genera un 
efecto de robo y la sangre que sale por la coro-
naria derecha termina en el tronco de la arteria 
pulmonar, ocasionando isquemia miocárdica. 
En este caso encontramos severa disfunción sistó-
lica del ventrículo izquierdo con dilatación.

3.4. Cortocircuito a nivel aortopulmonar

Ductus arterioso permeable
Clasificamos el ductus arterioso en pequeño, me-
diano y grande, dependiendo de su relación con la 
aorta descendente. El ductus pequeño no produce 
insuficiencia cardíaca. Como ya se mencionó, el 
ductus grande comienza con síntomas, al disminuir 
las resistencias pulmonares hacia el mes de vida. 
Encontramos un soplo continuo infraclavicular iz-
quierdo con tercer ruido en punta, pulsos amplios, 
escaso progreso en el peso. En la Rx de tórax se ob-
serva cardiomegalia e hiperflujo pulmonar.

Ventana aortopulmonar
Esta cardiopatía es poco frecuente. Consiste en 
una comunicación entre porciones adyacentes de 
la aorta y la pulmonar. El tamaño de la abertura 
en general es grande. Los síntomas son muy si-
milares al ductus grande.

3.5. Cortocircuito en más de un nivel

Canal aurículo ventricular 
En este defecto se manifiesta una CIV pos-
terior grande, una CIA de tipo ostium pri-
mum y una válvula aurículo ventricular úni-
ca. Es una cardiopatía con alta asociación con 
síndrome de Down. Los síntomas son muy 
similares a los de la comunicación interven-
tricular e interauricular, con hipertensión 
pulmonar, y se agrega insuficiencia mitral. Es 
siempre quirúrgico de lactante.

CIANÓTICAS
La transposición completa de grandes vasos y la 
hipoplasia de ventrículo izquierdo en general se 
resuelven en el período neonatal.
La anomalía total del retorno venoso pulmonar 
(ATRV) puede ser supracardíaca, cardíaca o in-
fracardíaca, dependiendo en donde desembo-
quen las venas pulmonares. El otro aspecto im-
portante es si esa desembocadura es obstructiva 
o no obstructiva. Cuando la ATRV es obstructiva 
(hay un impedimento a la evacuación de las venas 
pulmonares), la sintomatología comienza en las 
primeras horas de vida y se presenta con edema 
pulmonar. Cuando la ATRV no es obstructiva 
presenta hiperflujo pulmonar y moderada cia-
nosis. Los síntomas más importantes son los de 
insuficiencia cardíaca. 
 El ventrículo único con hiperflujo pul-
monar presenta una saturación entre 85 y 90%. 
En la auscultación aparece un segundo ruido 
fuerte y tercer ruido en meso o punta.
 La atresia tricuspídea con hiperflujo 
pulmonar puede presentar vasos normopuestos 
(IC) o vasos transpuestos (IIC), siendo esta últi-
ma más infrecuente. Se encuentra una CIV gran-
de muscular que tiene cierta tendencia a achicar-
se con el tiempo. La saturación ronda entre el 85 
y 90%, dependiendo del flujo pulmonar.

4. MANEJO DE CARDIOPATÍAS 
CON HIPERFLUJO

Globalmente el tratamiento en este tipo de cardio-
patías está enfocado en la insuficiencia cardíaca con 
sobrecarga de volumen, es decir, en el tratamiento 
de la insuficiencia cardíaca diastólica. Por supuesto 
que hay excepciones, pero generalmente en estos 
pacientes la función sistólica no se halla alterada.

4.1. Tratamiento general

- Posición semisentada
- Control de temperatura corporal
-Administración de oxígeno: En los pacien-
tes que tienen hiperflujo pulmonar, el oxígeno 
puede ser contraproducente debido a que es 
un potente vasodilatador pulmonar. Al indicar 
oxígeno, aumenta el flujo hacia los pulmones y 
podría empeorar el cuadro de insuficiencia car-
díaca. Hecha esta aclaración, luego es necesario 
establecer un equilibrio: Si la cardiopatía es
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acianótica y el paciente satura menos del 85% 
hay que indicar oxígeno. Si la cardiopatía es 
de mezcla única (fisiología univentricular), 
la saturación no debe superar el 85%. 
- Manejo de líquidos y electrolitos: Como 
ya hemos expresado, este grupo de pacientes 
presenta sobrecarga de volumen, por lo cual 
los líquidos intravenosos deben manejarse 
con sumo cuidado. Comenzar con no más de 
1500mL/m2 por día y sin sodio en el plan. El 
potasio debe corregirse siempre que esté por 
debajo de 3,5meq/l debido a que la hipopo-
tasemia favorece las arritmias.
- Evitar aspiración pulmonar: Utilizar 
sonda nasogástrica al realimentar.
- Tratamiento de causas precipitantes: Es-
tos pacientes suelen descompensarse por in-
fecciones respiratorias, favorecidas por un 
pulmón hiperémico, por lo cual deben tra-
tarse con antibióticos si la causa fuera bacte-
riana. Otra causa de descompensación es la 
anemia; los pacientes cianóticos requieren un 
hematocrito más elevado.
- ARM: Las cardiopatías congénitas (CC) 
muchas veces producen síntomas respirato-
rios, siendo difícil distinguir si se trata de 
una enfermedad pulmonar o fallo cardíaco. 
Es bien conocido que la combinación de au-
mento del flujo sanguíneo pulmonar e hi-
pertensión pulmonar (HTP) produce sín-
tomas respiratorios severos. Los síntomas 
respiratorios son más frecuentes alrededor de 
los dos meses de vida, cuando disminuye la re-
sistencia vascular pulmonar (RVP) y el shunt 
izquierda-derecha se incrementa. Además, 
los niños con shunt izquierda-derecha pue-
den experimentar a causa de alto flujo san-
guíneo y alta presión venosa pulmonar, ede-
ma intersticial y alveolar, con aumento de la 
resistencia de la vía aérea, beneficiándose con 
la ventilación mecánica con PEEP elevada. 
También se ha visto que la compliance pul-
monar es menor en niños con CC con flujo 
pulmonar aumentado.
 El control estricto de la PCO2 y el pH 
y por lo tanto de la RVP, es más fácilmente 
logrado en pacientes en ARM, con sedación  
profunda y bloqueantes neuromusculares. 
La hipercapnia moderada aumenta la RVP, y 
puede utilizarse en pacientes con flujo pul-
monar aumentado.

 El efecto en el tono vascular indu-
cido por cambios en el pH y la PCO2 es sig-
nificativamente más pronunciado en el lecho 
pulmonar que en el lecho sistémico. El O2 
puede ser nocivo en pacientes con flujo san-
guíneo pulmonar aumentado porque es un 
potente vasodilatador pulmonar y la hipoxia 
alveolar es reconocida como un importante 
vasoconstrictor; esto puede ser útil en CC 
con hiperflujo pulmonar, usando FiO2 bajas 
para mantener una saturación de oxígeno de 
alrededor del 80%.
 Los pacientes con fisiología de ven-
trículo único (VU) e hiperflujo pulmonar 
presentan circunstancias particulares, que 
requieren un conocimiento de la oxigena-
ción y la hemodinamia de una circulación 
en paralelo y no en serie. Bajo ciertas cir-
cunstancias, la disminución de la RVP en 
estos pacientes puede producir efectos he-
modinámicos adversos. La fisiología de VU 
incluye muchas variables anatómicas, pero 
todas gobernadas por un principio fisioló-
gico común: la sangre venosa insaturada re-
torna al corazón y se mezcla completamente 
con la sangre oxigenada, que retorna a algu-
na cámara desde los pulmones. En ausencia 
de enfermedad pulmonar, la sangre venosa 
pulmonar con saturación de O2 de 99-100% 
entra al VU y se mezcla con la sangre veno-
sa sistémica con saturación de 55-60%. Si 
el flujo sanguíneo pulmonar y sistémico son 
iguales (Qp/Qs=1), la saturación sistémica es 
de 75-80%. Si el flujo sanguíneo pulmonar 
aumenta en proporción al flujo sanguíneo sisté-
mico, la oxigenación sistémica aumenta, conse-
cuentemente una saturación de O2 de alrededor 
del 90% es obtenida a expensas de excesivo flujo 
pulmonar (Qp/Qs=3), es decir el flujo pulmonar 
es tres veces mayor que el sistémico.
 Si ambas arterias, pulmonar y aorta, sa-
len anatómicamente del VU y no hay obstrucción 
al flujo pulmonar o sistémico, el flujo a ambos 
lechos dependerá de la resistencia relativa de di-
chos circuitos (circulación en paralelo).
 Los efectos deletéreos de la perfu-
sión pulmonar a altas presiones y flujo, com-
binados con los efectos adversos de la sobre-
carga de volumen en el corazón del neonato y 
lactante, llevan a fallo cardíaco congestivo al 
bajar las resistencias pulmonares, con lo cual
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la perfusión sistémica y la oferta de oxígeno están 
comprometidas, a pesar de una elevada satura-
ción de oxígeno.
 Como la RVP disminuye, el miocardio 
finalmente falla para proveer adecuado flujo sisté-
mico y la mayor parte del volumen sistólico es inefi-
cientemente recirculado a través de los pulmones, 
por lo tanto el tratamiento debe apuntar a aumentar 
la RVP, balanceando la relación Qp/Qs. Este ba-
lance es la llave para promover una adecuada oferta 
de O2. Si el flujo pulmonar es excesivo el médico 
debe intentar aumentar la RVP y disminuir la RVS. 
El uso de la ventilación mecánica y la manipulación 
de la pCO2 y el pH pueden utilizarse para influen-
ciar la función cardiopulmonar. La presión positiva 
en patologías con hiperflujo pulmonar usada ade-
cuadamente contribuye a disminuir la circulación 
pulmonar y balancear la relación Qp/Qs.
 En patologías con hiperflujo pulmonar 
el tratamiento está orientado a estimular la va-
soconstricción pulmonar para lograr un Qp/Qs 
cercano a 1, usando FiO2 bajas (cercanas a 0,21), 
pH entre 7,3-7,4, pCO2 40-45, uso de PEEP 
y tratamiento de las complicaciones infecciosas 
respiratorias. 
 Sin tratamiento, las lesiones con flujo 
sanguíneo pulmonar aumentado pueden causar la 
muerte en la lactancia por ICC o por complicacio-
nes respiratorias infecciosas como neumonía. 
 - Diálisis: Los pacientes con oliguria, 
aumento de la urea y creatinina, acidosis, sobre-
carga de volumen e hiperkalemia, requieren te-
rapia de reemplazo renal, de las cuales la más usa 
da es la diálisis peritoneal. Las ventajas de este 
método incluyen: fácil de iniciar, es mejor to-
lerada hemodinámicamente, no necesita accesos 
vasculares. Entre las desventajas, complicaciones 
infecciosas o mecánicas del catéter y ocasional-
mente compromiso respiratorio.
 Otras técnicas dialíticas menos usadas 
son hemodiálisis intermitente y hemofiltración 
venovenosa.

4.2. Tratamiento específico 

B1 - Manejo de la precarga;
 - Disminuir la precarga: Es la base del 
tratamiento. 
 - Diuréticos: La furosemida continúa 
siendo el diurético de elección, tanto intraveno-
so como por vía oral. 

Las dosis son variables, se puede comenzar con 2 
mg/kg/día, pero según el balance hasta 4 mg/kg/
día o continuo 1 mg/kg/hora. Se puede asociar 
espironolactona (ahorrador de potasio) vía oral, 
en dosis de 2 a 5 mg/kg/día.
 - Aumentar la precarga: Hay casos en 
los que por más que sea una cardiopatía con 
hiperflujo pulmonar, encontramos disminu-
ción de la precarga, y se requiere expandir al 
paciente.

B2 - Disminuir la poscarga: Al disminuir la re-
sistencia sistémica aumenta el volumen minuto, 
mejora el vaciamiento del ventrículo izquierdo y 
disminuye la tensión de la pared del ventrículo 
izquierdo.
 - Vasodilatador arterial: La fentolamina 
es un bloqueante alfa que se utiliza a dosis de 2 a 
5 mcg/kg/min, con escaso efecto sobre el territo-
rio venoso.
 - Vasodilatador mixto: El nitroprusiato 
de sodio actúa directamente sobre el lecho arte-
rial y venoso, la dosis es de 1-10 mcg/kg/min, con 
estricto control de la tensión arterial.
 El enalapril, la droga de elección por 
vía oral para estos pacientes, es un inhibidor 
de la enzima convertidora. La dosis es 0,2 mg/
kg/día y se puede dar en una sola toma. En 
neonatos y lactantes pequeños comenzar con 
una dosis inferior (0,1 mg/kg/día) y chequear 
la función renal.

B3 - Aumentar el inotropismo: Cuando coe-
xista aparte de la insuficiencia cardíaca congestiva  
bajo volumen minuto.

 - Mejorando el estado metabólico: Cal-
cemia, glucemia, estado ácido base, etc.
 - Digital: En dosis de media gota/kg/día.
 - Inotrópicos: Dopamina, dobutamina, 
adrenalina, noradrenalina.

B4 - Mejorando el lusitropismo: Otro de los 
pilares del tratamiento. Mejorar el llenado ven-
tricular.
 - Milrinona: Inhibidor de la fosfo-
diesterasa, mejora el llenado ventricular y dis-
minuye la poscarga por su acción vasodilatado-
ra. Indicar asociado a un inotrópico como por 
ejemplo dopamina. Dosis de mantenimiento 
0,3 a 0,7 mcg/kg/min.
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B5 - Controlar la frecuencia cardíaca:
 - Controlar arritmias si las hubiera con 
antiarrítmicos.
 - Disminuir la frecuencia cardíaca me-
jorando la fase diastólica con digital.

B6 - Tratamiento quirúrgico:
En determinadas ocasiones el tratamiento médi-
co no es suficiente, por lo que es necesario recu-
rrir a la cirugía según la patología.

- Cirugía paliativa:
 . Cerclaje de arteria pulmonar: Cuando 
la insuficiencia cardíaca es tal que el paciente

no progresa de peso y no se puede des-
tetar del respirador. Se puede utilizar en 
CIV-Canal AV-doble salida de ventrícu-
lo derecho con CIV-ventrículo único con 
hiperflujo-atresia tricuspídea IC. Si están 
dadas las condiciones siempre es preferible 
realizar cirugía correctora, que dependerá 
del peso del paciente y de su estado clínico.
 
-Cirugía correctora: 
 . En ductus, ventana aortopulmonar, 
ATRV, fístula coronaria, ALCAPA y tronco 
arterioso.

Figura 4.1: Algoritmo de diagnóstico y tratamiento
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1. INTRODUCCIÓN

La incidencia de las cardiopatías congénitas es del 
8% por cada 1000 nacidos vivos. Dentro de este 
porcentaje, un tercio de los pacientes requerirán 
asistencia dentro del primer mes de vida.
 Las cardiopatías con hipoflujo pulmo-
nar presentan una disminución del flujo pul-
monar con respecto al flujo sistémico; es decir 
QP/QS < 1. Estas patologías se diagnostican con 
mayor frecuencia en período neonatal y su rápido 
manejo y tratamiento permiten una mejor sobrevida.

2. CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS
CON HIPOFLUJO PULMONAR

Cianóticas:
 1- Tetralogía de Fallot
 2- Atresia pulmonar con septum intacto
 3- Atresia tricuspídea con estenosis o 
atresia pulmonar
 4- Ventrículo único con estenosis o 
atresia pulmonar

 La circulación fetal difiere francamen-
te de la circulación del recién nacido. En el feto 
normal el ventrículo derecho eyecta el 66% del 
output biventricular hacia la arteria pulmonar 
y aproximadamente el 50-60% del flujo pasa a 
través del ductus arterioso hacia la aorta descen-
dente. En la tetralogía de Fallot (TF), la presen-
cia del defecto no ejerce influencia negativa sobre 
la circulación fetal. El flujo a través del foramen 
oval y la válvula tricúspide son normales. Según 
el grado de obstrucción pulmonar, el flujo se 
direcciona en parte hacia el tronco de la arteria 
pulmonar y en parte a través de la comunicación 
interventricular (CIV) hacia la aorta ascendente. 
 En la atresia pulmonar con septum ín-
tegro (AP c/SI), por el contrario, la sangre que 
regresa a través de las venas cavas y el seno coro-
nario debe pasar a través del foramen oval para 
alcanzar la circulación sistémica, por lo cual exis-
te mayor flujo de sangre hacia la aurícula izquier-
da, ventrículo y aorta ascendente. En estos casos, 
la sangre que circula por el ductus mantiene úni-
camente el flujo pulmonar, que representa en el 
feto el 8-10% del output cardíaco. Por lo tanto, 
en la atresia pulmonar, el ductus arterioso tiende 
a ser estrecho, poco desarrollado y rápidamente 
evoluciona al cierre.

3. SÍNTOMAS Y SIGNOS

En las cardiopatías congénitas con hipoflujo pul-
monar, la cianosis puede ser la única evidencia 
de una afección cardíaca durante los primeros 
días de vida. Frecuentemente se presentan con 
hiperpnea y cianosis. La prueba de hiperoxia, 
que consiste en administrar una concentración 
de oxígeno al 100%, permite diferenciar si la 
cianosis es secundaria a un shunt intrapulmonar 
o shunt intracardíaco. Tras la administración de 
oxígeno al 100% en el shunt intrapulmonar, la 
PO2 aumenta a valores mayores de 150 mmHg y, 
por el contrario, en las cardiopatías congénitas 
cianóticas no supera los 100 mmHg, ni presenta 
cambios significativos en la saturación. 
 Si el paciente tiene obstrucción severa 
en el tracto de salida de VD, el flujo pulmonar 
será ductus dependiente; por este motivo, alre-
dedor de las 12-15 horas y durante los primeros 
días de vida la cianosis puede ser más manifiesta, 
coincidente con la constricción del ductus.
 La observación clínica y el examen físico 
son de gran utilidad. La presencia de soplo puede 
contribuir al diagnóstico aunque la ausencia del 
mismo no lo descarta.
 La Rx de tórax evidencia campos pulmo-
nares hiperlúcidos secundarios al hipoflujo pulmo-
nar, la silueta cardíaca suele ser normal, o ligera-
mente aumentada, y arco medio cóncavo o hundido.

3.1. Tetralogía de Fallot (TF)

La Tetralogía de Fallot es la cardiopatía congé-
nita cianótica más frecuente. Su incidencia es 
del 10% sobre las cardiopatías congénitas. Se 
caracteriza por:
 - Dextroposición o cabalgamiento aórtico
 - CIV subaórtica grande
 - Hipertrofia de VD
 - Estenosis infundíbulovalvular pulmonar.
 Las características clínicas dependerán 
del grado de restricción al flujo pulmonar. En pre-
sencia de una estenosis pulmonar severa, la sangre 
del VD pasa a través de la CIV hacia la aorta provo-
cando mayor hipoxia y cianosis. La sintomatología 
en el Fallot típico comienza a partir de los 2 meses 
de edad, con cianosis progresiva y crisis hipóxicas 
de disnea y cianosis. El soplo sistólico eyectivo en 
foco pulmonar es tanto más intenso y prolongado 
cuanto menor sea la estenosis pulmonar. 
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 El segundo ruido en el área pulmonar 
es único. El ECG evidencia signos de sobrecarga 
sistémica de VD con T + en precordiales derecha.
 La Rx de tórax muestra silueta cardíaca 
con morfología de “zueco”, arco medio cóncavo 
o hundido y punta redondeada y levantada por 
hipertrofia de VD.
 Las crisis de disnea y cianosis son ca-
racterísticas del los pacientes con tetralogía de 
Fallot, aunque pueden encontrarse en otras car-
diopatías con igual fisiología, como por ejemplo 
el ventrículo único con estenosis pulmonar.
 Más adelante, se hará una referencia es-
pecífica de la fisiopatología y tratamiento de las 
crisis de cianosis.

3.2. Atresia pulmonar con 
septum intacto (AP c/SI)

La AP c/SI representa el 1% de las cardiopatías 
congénitas y exige la presencia de una comunica-
ción interauricular y un ductus permeable para 
garantizar el flujo pulmonar. La AP con SI tie-
ne la particularidad de acompañarse de distin-
tos grados de hipoplasia ventricular derecha. El 
tamaño o Z tricuspídeo es lo que se utiliza para 
confirmar el grado de hipoplasia de VD, que lue-
go influenciará en la decisión terapéutica de la 
AP y su camino a cirugía correctora biventricu-
lar, uno y medio o univentricular. La sangre que 
regresa por las venas cavas ingresa a la aurícula 
derecha y de aquí a través del foramen oval o CIA 
hacia la aurícula izquierda, ventrículo izquierdo 
y finalmente la circulación sistémica. El volumen 
minuto, por lo tanto, depende de la presencia, 
por un lado, de una CIA amplia y un ductus o 
una anastomosis capaz de mantener el flujo pul-
monar. La sangre que pasa a través del ductus al 
territorio pulmonar regresa a la AI, VI y aorta, por 
lo que el lado izquierdo del corazón recibe una 
gran cantidad de sangre oxigenada y desoxigenada 
proveniente de la AD y del territorio pulmonar. 
 Los niños con AP c/SI se presentan con 
cianosis al nacimiento o pocas horas después, 
una vez que se inicia la constricción ductal. La ta-
quipnea sin distrés respiratorio es característica. 
La cianosis es progresiva y los síntomas de insu-
ficiencia cardíaca derecha son frecuentes cuando 
presentan un VD desarrollado, con insuficiencia 
tricuspídea severa. A la auscultación pueden pre-
sentar soplo de insuficiencia tricuspídea variable

de acuerdo con el tamaño y calidad del VD. 
Finalmente, si el DAP se cierra aparece la 
cianosis severa y acidosis metabólica que, de 
no mediar tratamiento inmediato con pros-
taglandinas y posterior cirugía, trae como 
consecuencia la muerte.
 La Rx de tórax una vez más muestra 
hipoflujo pulmonar con arco medio hundi-
do en caso de VD hipoplásico (60%) o car-
diomegalia severa con severo agrandamiento 
auricular derecho en caso de VD desarrolla-
do. El ECG y el ecocardiograma finalmente 
confirman el diagnóstico.

3.3. Atresia tricuspídea (AT)

La AT se caracteriza también por una tétrada 
anatómica:

 - Ausencia de válvula tricúspide y de 
conexión aurículo-ventricular derecha
 - Septum interauricular permeable
 - Agrandamiento de válvula mitral y 
ventrículo izquierdo 
 - Hipoplasia de ventrículo derecho

 Para que la sobrevida de estos pa-
cientes sea posible es necesaria la presen-
cia de una CIA que permita el cortocircuito 
(CC) de derecha a izquierda y en el 90% de 
los casos una CIV que posibilite el cortocir-
cuito de izquierda a derecha y el flujo pul-
monar. La comunicación interventricular 
(CIV) puede ser grande, pequeña o inexis-
tente. El mayor porcentaje de los pacientes 
presenta una CIV restrictiva que provoca una 
estenosis subpulmonar en caso que los vasos 
emerjan en forma correcta o normopuestos, 
o estenosis subaórtica si están transpuestos. 
En presencia de atresia pulmonar o ante la 
falta de CIV, el flujo pulmonar, entonces, 
dependerá del flujo ductal o de la presencia 
de una anastomosis.
 La sintomatología de estos pacientes 
se presenta durante el primer día de vida en 
un 50% y durante el primer mes en el 80% 
restante de los niños.
 Si el flujo pulmonar es marcada-
mente reducido, la hiperpnea y la acidosis es 
más frecuente. En el examen físico se consta-
ta precordio calmo, cianosis, segundo ruido
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único, soplo de CIV en región paraesternal 
izquierda o en otros casos ausencia del mis-
mo, sin signos de insuficiencia cardíaca. 
 La Rx de tórax puede mostrar car-
diomegalia leve a expensas del arco ventricu-
lar izquierdo, con disminución de la vascu-
latura pulmonar.
 El ECG ayuda también al diagnósti-
co debido a que presenta hemibloqueo ante-
rior izquierdo, hipertrofia de VI con falta de 
potenciales de VD en forma característica. El 
ecocardiograma, una vez más, es el estudio 
complementario para confirmar el diagnós-
tico de AT y sus variantes anatómicas. 

3.4. Ventrículo único con 
estenosis o atresia pulmonar

El ventrículo único con estenosis o atresia 
pulmonar presenta igual fisiopatología que 
la AT con hipoflujo pulmonar.
 La cianosis suele comenzar desde 
el nacimiento y es progresiva en el caso del 
ventrículo único con estenosis pulmonar. 
Según el grado de obstrucción pulmonar se 
inferirá el flujo pulmonar. 

4. MANEJO INICIAL 
DE LAS CARDIOPATÍAS 
CON HIPOFLUJO PULMONAR

El objetivo global del manejo inicial de las car-
diopatías congénitas con hipoflujo pulmonar es 
optimizar el flujo pulmonar, la oxigenación y, 
por ende, el volumen minuto. (Figura 5.1) 
 Ante un paciente con cianosis súbita o 
progresiva sin respuesta a la prueba de hipero-
xia se debe sospechar el diagnóstico, para luego 
confirmarse mediante estudios complementarios 
como Rx de tórax, ECG y ecocardiografía.
 En el caso del recién nacido, los 
diagnósticos diferenciales son la atresia tri-
cuspídea con estenosis o atresia pulmonar, 
el hiperFallot o Fallot extremo, la atresia 
pulmonar con septum intacto y el ventrícu-
lo único con diferentes grados de obstruc-
ción pulmonar.
 En el caso de un lactante que ingresa 
por una crisis de disnea y cianosis, el diagnóstico 
más frecuente es la tetralogía de Fallot, cuyo ma-
nejo será mencionado más adelante.

4.1. Medidas generales

4.1.1. Oxígeno 

La administración de oxígeno se utiliza con el 
objetivo de optimizar su oferta y también debi-
do a su potente efecto vasodilatador pulmonar, 
que puede colaborar incrementando ligera-
mente la oxigenación.
 La saturación óptima de estos pacien-
tes se encuentra entre 75-85% a fin de mantener 
un QP/QS 1/1. La presencia de saturación por 
arriba del 85% provoca un disbalance entre el 
flujo pulmonar y sistémico (QP/QS >1) y, por lo 
tanto, recirculación pulmonar, menor perfusión 
periférica y bajo gasto finalmente.
 Si la saturación, por el contrario, es 
menor de 75-70% significa que el QP/QS < 1 y 
existe hipoflujo pulmonar. La ventilación me-
cánica puede utilizarse en algunos casos para 
regular el flujo pulmonar y sistémico. Se reco-
miendan saturaciones entre 70-85%, una PCO2 
normal entre 35-40 mmHg, pH normal. 

4.1.2. Control de medio interno 

Corrección de la acidosis metabólica y tras-
tornos electrolíticos, principalmente el calcio 
y el potasio.

4.1.3. Aporte de fluidos 

El flujo pulmonar depende de la volemia, por 
lo que estos pacientes tienen muy buena tole-
rancia a la administración de fluidos, siendo 
necesaria la administración de coloides a fin 
de optimizar la presión arterial sistémica, las 
resistencias vasculares sistémicas, y por ende el 
flujo pulmonar.
 Es importante además mantener un 
adecuado hematocrito y valores de hemoglobina 
para garantizar la oferta de oxígeno.

4.1.4. Inotrópicos 

La utilización de inotrópicos tiene por ob-
jetivo también aumentar la presión arterial 
sistémica y las resistencia periféricas, evi-
tando el aumento del shunt de derecha a iz-
quierda en la tetralogía de Fallot y mejoran-
do el flujo pulmonar.
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 Los inotrópicos recomendados son 
aquellos con función inotrópica y vasopresora 
como la dopamina, adrenalina, noradrenalina.

4.2. Medidas específicas

4.2.1. Prostaglandinas 

En aquellos pacientes con tetralogía de Fallot 
o pato-logía con severa obstrucción al tracto 
de salida de VD, la administración de pros-
taglandinas para mantener la patente ductal y 
asegurar el flujo pulmonar es el tratamiento 
de elección.
 La dosis inicial de prostaglandinas E1 
es 0,05 ug/kg/min. El efecto deseado consiste 
en elevar la presión parcial de oxígeno (O2) y 
revertir la cianosis y la acidosis metabólica. 

 Las reacciones adversas más frecuentes 
son la fiebre, vasodilatación, apnea, bradicardia, 
hipotensión y convulsiones. Por este motivo, a 
fin de evitar los efectos indeseables, se recomien-
da, una vez iniciado el tratamiento, disminuir la 
infusión de pros-taglandinas hasta que sea lo más 
tolerable posible para el paciente.
 Como se ha mencionado, el balance entre 
la resistencia vascular pulmonar y sistémica determi-
na el grado de cortocircuito a través del ductus. Si la 
resistencia vascular pulmonar es muy baja, provocará 
un aumento del flujo pulmonar incrementando la 
saturación (85-90%), pero provocando por el con-
trario una disminución del flujo sistémico. 
Cuando el paciente tiene un adecuado flujo pulmo-
nar la saturación sistémica óptima será de un 75-85  
para mantener un QP/QS: 1/1, permitiendo de esta 
forma una adecuada perfusión periférica.

Figura 5.1: Algoritmo de diagnóstico y tratamiento
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4.2.2. Cirugía paliativa

A. Anastomosis aorto-pulmonar: Actualmente 
se utiliza la anastomosis subclavio-pulmonar o 
de Blalock-Taussig modificada, que consiste en 
colocar un tubo de goretex entre la arteria inno-
minada o subclavia y la arteria pulmonar.

B. Cirugía de Glenn y By pass total de VD: En 
los casos de atresia pulmonar con septum intac-
to e hipoplasia de ventrículo derecho o ventrículo 
único con estenosis o atresia pulmonar, el objetivo 
es llevar a la corrección univentricular mediante la 
anastomosis cavo-pulmonar total o by pass total del 
ventrículo único y lograr un QP/QS 1/1.

4.2.3. Cirugía correctora

A. En el caso de la tetralogía de Fallot, el trata-
miento de elección es la cirugía correctora, que 
consiste en cerrar el defecto interventricular, y 
ampliar el tracto de salida del ventrículo derecho 
mediante diferentes técnicas, como pueden ser 
simplemente valvulotomía, colocación de parche 
transanular o colocación de conducto de VD-AP.

5. CRISIS DE DISNEA Y CIANOSIS

Las crisis de disnea y cianosis son episodios de 
inicio súbito de disnea, cianosis severa, con des-
censo brusco de la saturación arterial de oxíge-
no y acidosis, que puede llevar a complicaciones 
severas a nivel del SNC y muerte en caso de no 
mediar tratamiento adecuado. (Figura 5.2)
 Se produce en aquellos pacientes en los 
que el flujo pulmonar puede disminuir en forma 
brusca, aumentando el cortocircuito de derecha 
a izquierda. Son eventos característicos de los 
pacientes con tetralogía de Fallot y en menor fre-
cuencia en las atresias tricuspídeas o ventrículos 
únicos con estenosis pulmonar.
 Generalmente ocurren entre el mes 
y el año de vida, aunque la edad de mayor 
incidencia es entre los 2 y los 4 meses de 
edad. Es importante destacar que las crisis 
no dependen del grado o severidad de la es-
tenosis pulmonar. 
 Pueden ocurrir en cualquier momen-
to del día, aunque existen factores precipitantes 
como el despertar, el llanto, la defecación y la ali-
mentación.

Figura 5.2: Manifestaciones clínicas
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 La disminución de las resistencia perifé-
ricas y el aumento de la resistencia al tracto de salida 
del ventrículo derecho o espasmo infundibular lle-
va a un aumento del cortocircuito de derecha a iz-
quierda a través de la CIV, provocando insaturación 
sistémica y acidosis intensa. Esto estimula el centro 
respiratorio ocasionando hiperpnea, disminución 
de la presión intratorácica y aumento del retorno 
venoso sistémico, que genera aumento del shunt de 
derecha a izquierda, mayor hipoxia, cianosis y esti-
mulación nuevamente del centro respiratorio.
 El aumento de las catecolaminas endóge-
nas secundario al aumento de demandas metabóli-
cas provocaría espasmo infundibular; por este mo-
tivo se indica el uso de bloqueantes en estos niños. 
 Las manifestaciones clínicas características 
son hiperpnea, cianosis con insaturación sistémica 
severa, irritabilidad, llanto, disminución franca o 
desaparición de soplo característico de la esteno-
sis pulmonar, pérdida de la conciencia y eventual 
muerte de no mediar tratamiento adecuado.

5.1. Tratamiento

5.1.1. Medidas de confort 

Se intentará optimizar el confort del niño, colo-
cándolo en brazos de su madre con las rodillas en el 
pecho, a fin de aumentar la resistencia periférica y 
disminuir el shunt de D-I.

5.1.2. Oxígeno 

Es de utilidad relativa en los niños.

5.1.3. Sedación 

Se prefiere emplear drogas de fácil administra-
ción intramuscular y que no provoquen hipoten-
sión arterial en caso de no contar con venoclisis 
al momento de la crisis.

Se recomienda: 
 - Ketamina 1 mg/kg/dosis IM
 - Midazolam 0,1-0,3 mg/kg/dosis intranasal
 - Morfina 0,1 mg/kg/dosis subcutánea

5.1.4. Colocación de venoclisis 

Una vez sedado el paciente, se indica colocar 
venoclisis adecuada para iniciar infusión de 
volumen.

5.1.5. Corrección de acidosis metabólica 

Se corrige la acidosis en forma empírica, bicarbonato 
de sodio a 1 meq/kg. 

5.1.6. Volumen 

Se indica administración de volumen 10 mL/kg, 
o según necesidad, porque el QP depende de la 
volemia.

5.1.7. Vasopresores 

Se utilizan vasopresores para aumentar la resisten-
cia periférica. Es de elección la epinefrina.

5.1.8. Propanolol 

Se recomienda la administración de propanolol a 
2-4 mg/kg/día cada 6 horas en el tratamiento cró-
nico previo a la cirugía.

5.1.9. Cirugía correctora o paliativa 

El tratamiento definitivo consta en establecer 
la necesidad de una cirugía paliativa como la 
anastomosis subclavio-pulmonar o de Blalock-
Taussig modificada, por el contrario, una cirugía 
correctora, cierre de CIV y ampliación del tracto 
de salida de VD.
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6. Hipertensión pulmonar

1. DEFINICIÓN

La hipertensión pulmonar (HTP) se define 
como la presencia de una presión pulmonar me-
dia de más de 25 mmHg en reposo y más de 30 
mmHg durante el ejercicio.
 Se manifiesta por resistencia vascular 
pulmonar elevada, restricción al flujo arterial 
pulmonar y distintos grados de fallo de VD.

2. FISIOPATOLOGÍA

El aumento de la resistencia vascular pulmonar 
está relacionado con distintos procesos tales 
como la vasoconstricción, el remodelamiento de 
la pared vascular (asociado a proliferación celu-
lar y apoptosis), la inflamación y trombosis. 

Tabla 6.1: Clasificación de hipertensión pulmonar

Todo este proceso tiene su génesis en la dis-
función en-dotelial pulmonar que consiste en 
alteración en la producción de óxido nítrico, 
tromboxano A2, prostaciclinas y endotelinas, 
alteración en los canales de potasio y en la ex-
presión del transportador de la serotonina en las 
células musculares lisas. 

3. PRONÓSTICO

. Varía según la etiología y el tiempo de evolución 
al momento del diagnóstico.
. Son parámetros que indican mal pronóstico y 
elevada mortalidad: elevación de ácido úrico, au-
mento de FNA y PNB, detección de troponina 
T, presencia de derrame pericárdico en el eco-
cardiograma.
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4. MORTALIDAD

. Hipertensión pulmonar primaria (HPP), me-
dia de sobrevida 2-3 años luego del diagnóstico.
. S. Eisenmenger 80% de sobrevida a los 5 años 
del diagnóstico.

5. CLASIFICACIÓN

Se han utilizado muchas clasificaciones de HTP; la 
que se encuentra actualmente en uso es la clasifi-
cación clínica del Consenso de Venecia de 2003, 
reafirmada en el consenso de 2009 de la Asocia-
ción Americana del Corazón (AHA). (Tabla 6.1)
 Otra clasificación muy útil para la com-
prensión de la enfermedad es: 

. Reversible:
Hiperquinética (cardiopatías congénitas con 
hiperflujo)
Hipertensión venocapilar pulmonar (este-
nosis mitral, obstrucción de venas pulmona-
res, fallo de VI)

. Irreversible:
Obstrucción vascular pulmonar (HPP, S. Ei-
senmenger)

6. DIAGNÓSTICO

Para realizar el diagnóstico debemos basarnos 
primero en la sospecha clínica a través del inte-
rrogatorio, el examen físico, el ECG, la radio-
grafía de tórax.

Síntomas y signos 
 Los pacientes con HTP tienen distintos 
síntomas según la severidad de la enfermedad y el 
grado de fallo del ventrículo derecho. Por esto, 
pueden presentar un examen físico prácticamen-
te normal o, por el contrario, signos y síntomas 
claros de insuficiencia cardíaca con fallo del ven-
trículo derecho.

. Síntomas 
 Disnea 
 Fatiga 
 Síncope 
 Dolor de pecho 
 Hemoptisis 
 Fenómeno de Raynaud

. Signos 
 Ingurgitación yugular 
 Prominente latido de VD 
 Segundo ruido aumentado 
 Tercer ruido derecho
 Soplo de insuficiencia tricuspídea 
 Hepatomegalia 
 Edemas periféricos 
 Cianosis 

Radiografía de tórax
Los hallazgos radiográficos incluyen dilatación 
de la arteria pulmonar central, cardiomegalia 
a expensas de aumento de las cavidades dere-
chas, amputación de los vasos sanguíneos en la 
periferia.
 Si la causa de la HTP es una cardiopatía 
con hiperflujo, puede verse en la evolución dismi-
nución de la cardiomegalia por disminución del 
cortocircuito al aumentar la presión pulmonar.
Una radiografía de tórax normal no excluye la 
presencia de HTP leve.

ECG
Los hallazgos en el ECG que nos sugieren la pre-
sencia de HTP son: hipertrofia con sobrecarga 
de VD, dilatación de AD. (Figura 6.1)
 La sensibilidad y especificidad (55 y 
75% respectivamente) del ECG no son adecuadas 
para el diagnóstico y seguimiento de HTP. Por lo 
que un ECG normal no excluye HTP. 
 Con esta sospecha clínica realizamos 
ecocardiograma.

Ecocardiograma
Es el estudio no invasivo ideal para evaluar HTP. 
Nos permite:
 . Descartar cardiopatías congénitas, 
miocardiopatías y valvulopatías.
 . Valorar presión pulmonar por medio 
de la insuficiencia tricuspídea (que nos permite 
estimar la presión sistólica pulmonar), y la in-
suficiencia pulmonar (presión diastólica de AP = 
resistencias pulmonares). (Figuras 6.2 y 6.3)
 Una vez confirmada por el ecocardio-
grama la presencia de HTP debemos averiguar 
sus causas, por lo que se deben solicitar los si-
guientes estudios, según se sospeche la etiolo-
gía: laboratorio (hematología, serologías, an-
ticuerpos antinu cleares, antiscl70, estudio de 
coagulación función
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Figura 6.1: ECG sobrecarga derecha

tiroidea), ecografía abdominal para descartar 
cirrosis hepática e hipertensión portal, pruebas 
de función pulmonar y gasometría; TAC de alta 
resolución pulmonar para descartar enfermedad 
pulmonar intersticial, gamagrafía si se sospecha

causa tromboembólica y, finalmente ,cateterismo 
para confirmar diagnóstico (si fuera necesario), 
evaluar severidad e impacto y medir la vasorreac-
tividad pulmonar.
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Figura 6.3: Cuatro cámaras apical. Dilatación de cavidades derechas

Figura 6.2: Eje corto de los ventrículos. Dilatación de VD
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7. TRATAMIENTO

Los pilares del tratamiento en todos los ca-
sos de HTP son:

 1. Tratamiento y/o corrección de la cau-
sa desencadenante 
 2. Tratar de disminuir la resistencia pulmonar
 3. Aumentar el output cardíaco
 4. Disminuir la sobrecarga de volumen del VD

 Los fármacos empleados tradicional-
mente para alcanzar estos objetivos son el oxí-
geno, la digoxina o dobutamina, los bloqueantes 
cálcicos y los diuréticos.

En la actualidad contamos con nuevas drogas: 

 - Prostaciclinas: tienen efecto vasodi-
latador pulmonar, antiagregante, citoprotector 
y antiproliferativo. Existen las de administración 
inhalatoria: ILOPROST, endovenosa: epopros-
tenol, y subcutánea: treprostinil.
 - Antagonistas de los receptores de la 
endotelina 1: BOSENTAN es un antagonista oral 
de los receptores A y B de la endotelina 1, su efec-
to adverso más frecuente es la elevación de enzi-
mas hepáticas y es dosis dependiente.
 - Inhibidores de la fosfodiesterasa tipo 
5: SILDENAFIL, con efectos de relajación y an-
tiproliferación de células musculares lisas.

 Estas drogas pueden usarse solas o com-
binadas entre sí, según cada caso.
 Analizaremos el tratamiento de la HTP 
en cuatro situaciones:

. HTP en el posoperatorio de cardiopatías congénitas:
 - Se asocia especialmente a atresia de 
venas pulmonares (ATRVP), tronco arterioso, 
ventana aortopulmonar, transposición de los 
grandes vasos (TGV).
 - Evento potencialmente fatal en el que 
se produce aumento de la presión pulmonar a 
niveles sistémicos o suprasistémicos con hipo-
tensión sistémica e insaturación severa.

Debemos seguir los siguientes pasos:
1. Sedación, relajación y analgesia (fentanilo en 
infusión continua + vecuronio)
2. Oxígeno

3. ARM adecuada (objetivo mantener pH 7,40 y 
7,50; PO2 > de 65 mmHg; PCO2 entre 25-35 
mmHg)
4. Optimizar Hto (35%)
5. Inotrópicos (dobutamina, milrinona) 

 Si no fuera suficiente con estas me-
didas podemos utilizar:
6. Sildenafil (SNG: 2 mg/kg c/ 6 hs. comenzar a 
0,5 y aumentar dosis según tolerancia), 
o
7. Óxido nítrico inhalado (dosis de 5-80 ppm, 
con monitoreo). Complicaciones: metahemo-
globinemia y efecto rebote
o
8. ECMO.

. HTP idiopática (antes llamada primaria):
 - Sólo el 6% de los casos fueron re-
portados como familiares (AD con penetrancia 
incompleta).
 - Predomina en sexo femenino.

Disponemos para el tratamiento de:
1. Oxígeno si saturación menor de 90%
2. Digoxina (o dobutamina EV según el caso) 
y diuréticos
3. Anticoagulación
4. Bloqueantes cálcicos: nifedipina, amlodi-
pina (sólo si el test de vasorreactividad es po-
sitivo y el volumen minuto cardíaco no está 
disminuido)
5. Prostaciclinas (inhalada: iloprost o si el 
paciente está descompensado endovenosa: 
epoprostenol)
6. Sildenafil
7. Bloqueantes de los receptores de endotelinas 
(bosentan)
8. Septostomía atrial (cateterismo)
9. Trasplante

. HTP secundaria a patología pulmonar bron-
cobstructiva (p. ej. displasia broncopulmonar, 
BOR)
Disponemos para el tratamiento de:
1. Oxígeno
2. Diuréticos
3. Optimizar el tratamiento broncodilatador 
4. Soporte inotrópico si fuera necesario 
(dobutamina)
5. Sildenafil
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. HTP síndrome de Eisenmenger
Disponemos para el tratamiento de:
1. Oxígeno (12 a 15 horas por día, mejora sínto-
mas no la sobrevida)
2. Emplear diuréticos con cuidado para no produ-
cir síndrome de hiperviscosidad
3. Utilizar digoxina o dobutamina según la clase 
funcional del paciente
4. Sildenafil

5. Bosentan 
6. Prostaciclinas
7. Se sugiere no anticoagular debido al importante 
riesgo de sangrado que presentan estos pacientes
8. No usar bloqueantes cálcicos (disminuyen el vo-
lumen minuto cardáco)
9. Se sugiere flebotomías si el paciente presenta 
síntomas de hiperviscosidad 
10. Trasplante 
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1. DEFINICIONES

Tensión arterial (TA) normal: TA sistólica y 
diastólica < p90 (percentilo 90).
TA normal alta: TA sistólica y/o diastólica > 
p90 < p95.
Hipertensión arterial: TA sistólica y/o dias-
tólica > p95. (Tabla 7.1)

Las crisis hipertensivas se clasifican en urgen-
cias y emergencias:
. Urgencia hipertensiva: el aumento de la TA no 
se acompaña de síntomas de lesión orgánica se-
cundaria. Requiere la baja progresiva de la TA en 
24-48 horas.
. Emergencia hipertensiva: es el aumento sinto-
mático de la TA:
 - Encefalopatía hipertensiva
 - Insuficiencia cardíaca aguda
 - Insuficiencia renal aguda
 - Retinopatía grado III/IV

 Requiere ingreso obligatorio en la UCIP 
para la disminución rápida de la TA (no más del 
25 al 30% en las primeras 8 horas, dado que la 
brusca disminución de la TA puede llevar a isque-
mia cerebral, renal y cardíaca).

1.1 Crisis hipertensiva

. Elevación de la TA sistólica y/o diastólica 5 
mmHg por encima del p99. 
. Todo aumento agudo de la TA con manifesta-
ciones clínicas secundarias.
El límite de 5 mmHg por encima de la TA sistólica 
y/o diastólica es un número arbitrario orientativo. 
La valoración clínica del estado del paciente debe 
predominar sobre los valores numéricos.

2. CUADRO CLÍNICO

Caracterizado por uno o más de los siguientes 
síntomas: cefalea severa y vómitos, visión borrosa 
con o sin papiledema, alteraciones sensoriales, 
signos neurológicos focales, convulsiones, insu-
ficiencia cardíaca. 

3. ETIOLOGÍA

En Pediatría, a diferencia de los adultos, la mayor 
parte de las crisis hipertensivas son secundarias 
a una enfermedad orgánica. Cuanto mayor es 
la elevación de la TA y menor la edad del niño, 
mayor es la posibilidad de encontrar una causa 
orgánica para la hipertensión.

Tabla 7.1: Límites de tensión arterial en niños

Fuente: Rogers M. Cuidados intensivos en Pediatría 3° ed, 2000 (pág 677)
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 La hipertensión esencial, como causa 
de hipertensión, se incrementa en forma direc-
tamente proporcional con el aumento de la edad, 
para pasar a ser la primera causa de hipertensión 
en la adolescencia.
 Las tres cuartos partes de las hiperten-
siones secundarias de la infancia son causadas 
por enfermedad renal subyacente.

Causas de hipertensión arterial según grupo etario:

 - Recién nacidos: trombosis de la arte-
ria renal, estenosis de la arteria renal, trombosis 
de la vena renal, malformaciones congénitas re-
nales, coartación de aorta
 - 1 año: coartación de aorta, enfermedad 
renovascular, enfermedad parenquimatosa renal
 - 1 a 6 años: enfermedad parenquima-
tosa renal, enfermedad renovascular, coartación 
de aorta, causas endocrinas, hipertensión esencial
 - 6 a 12 años: enfermedad parenquima-
tosa renal, enfermedad renovascular, hiperten-
sión esencial, causas endocrinas, causas iatrogé-
nicas, coartación de aorta
 - 12 a 18 años: hipertensión esencial, 
causas iatrogénicas, enfermedad parenquimatosa 
renal, causas endocrinas, coartación de aorta

Siempre hay que tener presente otras causas 
importantes de hipertensión arterial, como 
por ejemplo las siguientes:

 . Neurológicas: encefalitis, hiperten-
sión intracraneal, tumores, convulsiones, sín-
drome de Guillain-Barré
 . Farmacológicas: anfetaminas, cocaína, 
corticoides, anticonceptivos, ciclosporina, atro-
pina, simpaticomiméticos, etc.
 . Misceláneas: quemaduras extensas, 
hipervolemia, ventilación mecánica, posquirúr-
gica (secundaria al dolor), etc.
 . En todos los grupos etarios se debe con-
siderar como causa la presencia de feocromocitoma

4. ATENCIÓN DEL PACIENTE 
CON CRISIS HIPERTENSIVA:
MEDIDAS GENERALES, 
LABORATORIO, IMÁGENES

Una vez corroborada la presencia de hiperten-
sión aguda severa, el paciente debe ser atendido

en la unidad de cuidados intensivos: estamos 
frente a una situación potencialmente amena-
zante para la vida.
 . Colocar oxímetro de pulso.
 . Control de la vía aérea y respiración, 
realizar intubación endotraqueal ante la presen-
cia de: depresión del sensorio, fallo respiratorio, 
o estatus epiléptico.
 . Acceso venoso: colocar por lo menos 
dos accesos venosos periféricos, evaluar la nece-
sidad de acceso venoso central.
 . Colocar acceso arterial para la medi-
ción de la presión sanguínea en forma continua 
durante todo el tratamiento antihipertensivo 
(no demorar el inicio de la terapéutica en caso 
de no poder poner el acceso). Medir la TA en 
forma no invasiva frecuentemente, hasta colo-
car la vía arterial.
 . Medir la presión venosa central, si se 
cuenta con catéter venoso central colocado.
 . Solicitar: hemograma con reticuloci-
tos, urea, creatinina, ionograma, calcemia, orina 
completa, test de embarazo en mujeres adoles-
centes, tóxicos en orina si existe sospecha de in-
toxicación con cocaína o anfetaminas.
 . Realizar: radiografía de tórax, elec-
trocardiograma, ecocardiograma Doppler, eco-
Doppler renal y fondo de ojo.
 . Efectuar tomografía de cerebro si se 
constatan signos de foco, de masa, o de trauma 
en sistema nervioso central.

5. TRATAMIENTO FARMACOLÓ-
GICO 

Inicialmente se debe:
 . Descartar causas en las cuales la dis-
minución de la TA está contraindicada. P. ej. 
hemorragia subaracnoidea (poco frecuente en 
Pediatría, comparada con adultos).
 . Identificar causas específicas de hi-
pertensión arterial, que requieran otro manejo 
terapéutico, antes de comenzar el tratamiento 
antihipertensivo. P. ej. traumatismo encefalo-
craneano, lesión con efecto de masa intracra-
neal, coartación de aorta, etc.
 . Administrar la sedoanalgesia adecuada 
en caso de dolor o excitación.
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5.1. Tratamiento de la 
urgencia hipertensiva (Tabla 7.2)

La vía de administración es la oral, pudién-
dose utilizar:

. Clonidina: en niños pequeños comenzar con 
5-10 /kg/día cada 8-12 horas, aumentar paula-
tinamente hasta 25 /kg/día administrándolo cada 
6 horas. En escolares y adolescentes la dosis es de 
50-100 /dosis con un máximo de 0,9 mg/día. 

. Hidralazina: en lactantes y niños la dosis inicial 
es de 0,75-1 mg/kg/día cada 6-12 horas (no exceder 
de 25 mg/dosis); aumentar durante 3 a 4 semanas 
hasta un máximo de 5 mg/kg/día en lactantes y 7,5 
mg/kg/día en niños, administrar cada 6-12 horas. 
Dosis diaria máxima: 200 mg/día. Adultos: dosis 
inicial 10 mg/dosis cada 6 horas, aumentar cada 2 
a 5 días hasta un máximo de 300 mg/día. 

. Nifedipina: actualmente no es un fármaco de 
elección para tratar la hipertensión en Pediatria 

debido a la dificultad de administrar la dosis 
exacta, su acción prolongada e impredecible con 
riesgo de hipotensión severa y la hipertensión 
de rebote. Pero en nuestro medio es un fármaco 
muy difundido, de bajo costo y por lo tanto de 
fácil disponibilidad, por lo que se lo sigue uti-
lizando. La vía de administración es la oral (no 
sublingual). La dosis en la que se la usa es: 0,25-
0,5 mg/kg/dosis cada 4-6 horas. Dosis máxima: 
10 mg/dosis, no pasando de 1-2 mg/kg/día. 

5.2. Tratamiento de la 
emergenciahipertensiva

La vía de administración es la endovenosa, pu-
diéndose utilizar:

. Labetalol: la dosis en niños es: bolo inicial 
0,2-1 mg/kg con dosis máxima de 20 mg/
dosis (en Pediatría se recomienda comenzar 
con las dosis más bajas y el bolo se debe ad-
ministrar en forma lenta durante 2 a 3 minu-
tos, con una velocidad de infusión < 2 mg/min).
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Tabla 7.3:  Fármacos utilizados en emergencias hipertensivas

Luego seguir con infusión endovenosa contínua de 
0,4-1 mg/kg/hora con un máximo de 3 mg/kg/hora.
 
Adultos: bolo inicial 20 mg, pueden adminis-
trarse 40 a 80 mg a intervalos de 10 minutos,hasta 
una dosis total de 300 mg. Iniciar la infusión 
endovenosa a una velocidad de in fusión de 
2 mg/min, ajustar hasta obtener la respuesta 
deseada.

. Esmolol: dosis de carga de 100 a 500 /kg se-
guidos de infusión continua de 50-150 /kg/
min, luego ir titulando la dosis con ascensos de 
50 a 100 /kg/min cada 10 minutos, hasta obte-
ner el efecto deseado o hasta llegar a un máximo 
de 1000 /kg/min. El esmolol es un fármaco de 
primera línea para el tratamiento de la hiperten-
sión posquirúrgica de la cirugía cardiovascular.

. Nitroprusiato de sodio: fármaco comúnmen-
te utilizado en el pasado, hoy no es de primera 
líneapara el tratamiento de la emergencia hi-
pertensiva, debido a que produce intoxicación 
por cianuro como efecto secundario. Sin em-
bargo, en nuestro medio ocurre lo mismo que 
con la nifedipina: dado que el nitroprusiato de 
sodio es un fármaco muy difundido, de bajo 
costo y por lo tanto de fácil disponibilidad, se 
lo sigue utilizando. La dosis es de 0,5-10 /kg/
min en infusión continua, utilizarlo protegido 
de la luz y nunca más de 72 horas, si no se deben 
monitorear estrictamente los niveles de tiocia-
nato y cianuro.

. Fentolamina: útil para el tratamiento de la 
hipertensión secundaria causada por el exceso 
de catecolaminas circulantes, por ejemplo en el 
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feocromocitoma o en la sobredosis de cocaína 
y pseudoefedrina. Dar bolo intravenoso de 0,1 
mg/kg con dosis máxima de 5 mg.

. Fenoldopam: infusión inicial de 0,2 /kg/min 
hasta un máximo de 0,8 /kg/min. La dosis debe 
ser titulada cada 15 minutos. Actualmente no se lo 
considera de primera línea porque es menos poten-
te que otros agentes antihipertensivos intravenosos.

. Enalaprilato: a veces es utilizado, con bolo intra-
venoso, en pacientes con estados de hiperreninemia. 
Pero la seguridad y la dosis en Pediatría son desco-
nocidas, pudiendo causar hipotensión prolongada e 
insuficiencia renal, especialmente en neonatos.

. Furosemida: útil en pacientes con sobrecarga 
de fluidos, utilizar 1 mg/kg en bolo endovenoso 
para maximizar el tratamiento antihipertensivo, 
no debiendo emplearse como única terapia.

Sugerencias para el tratamiento de las emer-
gencias hipertensivas específicas:

 . Encefalopatía hipertensiva: labetalol o 
nitroprusiato de sodio.
 . Fallo renal: usualmente se requiere 
de diálisis sumada al tratamiento farmacológi-
co antihipertensivo, dependiendo del grado de 
compromiso renal. Se puede utilizar labetalol o 
nitroprusiato de sodio. 

El enalaprilato puede ser efectivo por bloquear 
el sistema renina angiotensina, pero puede 
exacerbar la insuficiencia renal.
 . Coartación de aorta: la hipertensión 
en el paciente prequirúrgico por lo general no 
requiere tratamiento, pero si se presentan sín-
tomas severos, estarían indicados tanto el labe-
talol como el esmolol.
 En el neonato es útil la prostaglandina 
debido a que abre el ductus arterioso y el flujo 
sanguíneo saltea la coartación, estabilizándose 
el paciente antes de la cirugía. Los pacientes 
con insuficiencia cardíaca congestiva deberían 
recibir soporte inotrópico con dobutamina o 
dopamina. 
En la hipertensión posquirúrgica luego de la 
cirugía de coartación de aorta, se pueden utili-
zar labetalol o esmolol.
 . Preeclampsia/eclampsia: la droga 
indicada seria el labetalol, el nitroprusiato de 
sodio estaría contraindicado debido a la toxi-
cidad por cianuro en el feto.
 . Sobredosis de cocaína o anfetami-
nas: generalmente la hipertensión es transito-
ria resolviendo la agitación con lorazepam. Si 
se está frente a una emergencia hipertensiva el 
tratamiento indicado seria fentolamina endo-
venosa. Los bloqueantes  adrenérgicos están 
contraindicados, pues exacerbarían la hiper-
tensión y la isquemia miocárdica.
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Figura 7.1: Algoritmo diagnóstico y terapéutico
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1. INTRODUCCIÓN

El shock es un síndrome caracterizado por una 
disrupción aguda de la macro y microcirculación, 
que lleva a una perfusión tisular inadecuada, y da 
origen a un desequilibrio o disbalance entre la 
disponibilidad (aporte de oxígeno) y la demanda 
(consumo de oxígeno), alterando la producción 
de energía celular. De forma genérica, el shock se 
define como un estado patológico, desarrollado 
de forma aguda, en el que los tejidos están insu-
ficientemente perfundidos. 
 También se ha definido a este estado 
patológico como la presencia de un disturbio 
hemodinámico que ocasiona la disminución del 
gasto cardíaco. Sin embargo, pueden encontrar-
se situaciones en que el shock curse, al menos 
inicialmente, con aumento del gasto cardíaco, 
como en la fase hiperdinámica del shock séptico.
 Debido a la puesta en marcha de me-
canismos de compensación, los signos clínicos 
del shock establecido son a menudo de aparición 
tardía. Para comprender la complejidad de este 
cuadro y poder instituir una terapéutica  adecua-
da, resulta útil entender los mecanismos fisiopa-
tológicos  involucrados en su aparición y eventual 
perpetuación, tales como la alteración en el  me-
tabolismo del oxígeno, en el endotelio y las en-
dotoxina, los que juegan un papel primordial en 
la producción del daño. (Figura 8.1) 
 El manejo del shock se centra en resta-
blecer el equilibrio entre la perfusión tisular y las 
demandas metabólicas, y va dirigido a optimizar el 
contenido arterial de oxígeno, reducir las deman-
das  de oxígeno,  mejorar el gasto cardíaco y corre-
gir los trastornos metabólicos asociados al cuadro.
 La mortalidad global del shock está en 
alrededor de 30 a 60% e influenciada directa-
mente por la etiología, la severidad  los meca-
nismos compensatorios, por la velocidad en pes-
quisar la causa subyacente e iniciar las medidas 
correctivas.                                                              

2. CLASIFICACIÓN

Los diferentes tipos de shock pueden clasificarse 
de acuerdo a la causa que le dio origen o a su es-
tado evolutivo.  
 Para comprender los mecanismos que 
conducen al shock se debe recordar que el aporte 
de sangre a los órganos depende de la presión de

perfusión, que se encuentra en íntima relación con 
una  adecuada contractilidad, precarga y poscarga.

De acuerdo a su estado evolutivo:
 Compensado: signos de hipoperfusión 
con tensión arterial sistólica (TAS) normal
 Descompensado o hipotensivo: hipo-
perfusión acompañada de TAS baja

De acuerdo a su etiología: 
 Hipovolémico
 Distributivo 
 Cardiogénico
 Obstructivo
 Disociativo  

2.1. Shock hipovolémico

Este tipo de shock es el que se presenta más 
frecuentemente  en Pediatría. Se instala como 
consecuencia de la reducción del volumen san-
guíneo, hecho del que resulta la aparición de 
una acentuada actividad adrenérgica como ten-
tativa de compensación frente a la disminución 
del rendimiento cardíaco y  la presión arterial, 
causados por aquella brusca reducción. En 
niños sanos, las pérdidas agudas del volumen 
circulatorio, más de un 5%, pueden ser bien 
toleradas poniendo en juego los mecanismos 
de compensación; sin embargo, pérdidas ma-
yores resultan imposibles de ser compensadas 
por el organismo, requiriendo inmediata in-
tervención terapéutica.

2.1.1. Etiología

La deshidratación por  pérdidas de líquido 
extracelular hacia el exterior, como resultan-
te de vómitos incoercibles o diarreas profusas 
son causas frecuentes de este tipo de shock. 
(Tabla 8.1)Cuando la pérdida de peso  es ma-
yor de un 10%, los signos de compromiso he-
modinámico son evidentes y deben ser resuel-
tos con rapidez.

2.2. Shock distributivo

En este tipo de shock se produce una alteración 
en el volumen circulatorio, con importante va-
sodilatación y disminución de las resistencias 
vasculares sistémicas, lo que provoca una mala 
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distribución del flujo (que puede ser cuantitati-
vamente normal).
 Dentro de este tipo de shock se encuen-
tran los siguientes: séptico, anafiláctico (vacunas, 
ATB, hemoderivados, medios de contraste, látex, 
etc.), neurogénico (injuria cerebral, trauma me-
dular), drogas que disminuyen el tono venoso y 
la RVS (sedantes, opiáceos y barbitúricos).
 El más representativo es el shock sép-
tico, en el que un foco infeccioso desencadena 
toda una cascada de mediadores inflamatorios 
que van a producir la alteración microvascular y 
la vasodilatación que lo caracteriza. Otras altera-
ciones fisiopatológicas incluyen la agregación de 
leucocitos, la depresión en la contractilidad mio-
cárdica y la disfunción de las células endoteliales, 
que facilitan la alteración de la microcirculación 
y de la distribución del flujo sanguíneo.

2.2.1. Definiciones 

Shock séptico: se define como sepsis y disfun-
ción cardiovascular pese a la administración in-
travenosa de bolos de líquidos isotónicos mayor o 
igual 40mL/kg/hora (AHA.PALS2005) 

Sepsis: SIRS en presencia de una infección sos-
pechada.

SIRS: presencia de por lo menos dos criterios: 
Temperatura > 38,5o c  o  < 36o c
Taquicardia: FC > 2D, y bradicardia < percentil 10 
Frecuencia respiratoria > 2D del valor normal 
para la edad.

Recuento  de blancos > 12000 mm3 o <  4000 mm3 
para la edad o > 10%  de inmaduros.
Disfunción cardiovascular:
Hipotensión (TAS < percentilo 5 para la edad o 
TAS < 2DS por debajo de lo normal para la edad  
o necesidad de fármacos vasoactivos para mante-
ner la TA en un rango normal.

O dos de los siguientes valores que manifiesten 
hipoperfusión:

Déficit de base > 5 meq/l, 
Aumento del lactato arterial  > 1.6meq/l o 
1.6mosm/l, 
Oliguria < 0.5 a 1ml/Kg./hora, 
Relleno capilar >5 segundos 
Temperatura diferencial > 3oC.  

2.3. Shock Cardiogénico  

Es el estado fisiopatológico en el cual el cora-
zón es incapaz de mantener un volumen minuto 
adecuado a las demandas metabólicas y hemodi-
námicas del organismo. La definición clínica de 
shock cardiogénico incluye así la disminución 
del gasto cardíaco y la presencia de hipoperfu-
sión tisular como consecuencia de una disfun-
ción miocárdica, ya sea  por una cardiopatía 
congénita, una bomba insuficiente, o una  alte-
ración del ritmo.

 

http://booksmedicos.org


115

8. Manejo del shock en pediatría

Figura 8.1: Fisiopatología del shock séptico 
Secuencia de sucesos fisiopatológicos en estados de shock clínico. FC, frecuencia cardiaca.
( Adaptado de Witte M. K, Hill J .H y Blumer J. L. Adv Pediar 34: 139,1987)
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2.3.1. Etiología

Cardiopatías congénitas: dentro de estas la más 
frecuente es la comunicación interventricular 
25-30%,  ductus arterioso 6-8%, comunicación 
interauricular 6-8%, estenosis aórtica valvular 
5-7%, coartación de aorta 5-7%, estenosis pul-
monar valvular 5-7%, tetralogía de Fallot 3-5%  y 
transposición de los grandes vasos 3-5%.

Miocarditis: viral, bacteriana, fúngica.

Miocardiopatias
Arritmias las más frecuentemente encontradas 
son las TSVP
Sepsis
Intoxicación por drogas 
Trauma miocárdico (muy poco frecuente) 

2.4. Shock obstructivo 

Obstrucción mecánica al flujo ventricular. En 
algunas clasificaciones este tipo de shock aparece 
dentro del shock cardiogénico. En este caso, lo 
que se produce es un descenso del gasto cardiaco 
de causa extracardíaca, de forma secundaria a una 
obstrucción del flujo sanguíneo, y lo afectado es 
sobre todo la función diastólica ventricular. A 
continuación, las diferentes causas menciona-
das originan reducción del gasto cardiaco que, 
de acuerdo a la severidad del cuadro, pueden 
desencadenar el síndrome del shock. El tapona-
miento cardiaco, el neumotórax hipertensivo y el 
tromboembolismo pulmonar masivo requieren 
manejo de emergencia con diagnóstico y trata-
miento inmediato.

2.4.1. Etiología
   
Taponamiento cardíaco: la acumulación de li-
quido, sangre o aire en el espacio pericárdico 
provoca aumento de la presión intrapericárdica, 
dificultando el retorno venoso sistémico y pul-
monar, reduciendo el llenado ventricular y el 
gasto cardíaco. En Pediatría se produce más fre-
cuentemente en el periodo de recuperación de 
cirugía cardíaca.
Neumotórax hipertensivo: se produce por 
la entrada de aire en el espacio pleural, au-
mentando la presión pleural y provocando la 
compresión 

de los pulmones, el desplazamiento mediasti-
nal y compresión de sus estructuras vasculares, 
causando insuficiencia respiratoria y deterioro 
del retorno venoso.
Tromboembolismo pulmonar masivo: es la 
obstrucción parcial o total de la arteria pulmo-
nar o sus ramas, ya sea por coágulos o grasa, 
aire o líquido, la causa más frecuente es la pre-
sencia de un trombo; provocando alteración 
en la relación V/Q, hipoxemia y aumento de 
la resistencia vascular pulmonar que provo-
ca insuficiencia cardíaca. En niños el TEP es 
relativamente poco frecuente, aunque se suele 
desarrollar en aquellos con factores predispo-
nentes como son los catéteres venosos centrales 
permanentes, la depranocitosis y los trastornos 
de la coagulación.

2.5. Shock disociativo 

Este shock se caracteriza por la presencia de al-
teraciones en el transporte de oxígeno por la 
hemoglobina y, como consecuencia, en su me-
tabolismo  mitocondrial, a pesar de un adecua-
do suministro de oxígeno.

2.5.1. Etiología

Intoxicación con monóxido, metahemoglo-
binemia, dishemoglobinemias metahemoglo-
binemia. El estrés oxidativo secundario a causas 
exógenas como drogas o toxinas, tiene la ca-
pacidad de oxidar el hierro de la molécula del 
heme y aumentar los niveles basales de meta-
hemoglobinemia, con la respectiva disminu-
ción en el transporte de oxígeno y la presencia 
de síntomas como la cianosis. La cianosis por 
metahemoglobina se presenta cuando el 10% 
de la hemoglobina se encuentra en forma de 
metahemoglobina. 
Intoxicación por monóxido de carbono. La 
concentración del monóxido de carbono en 
la atmósfera es  de 0,001%, la carboxihemog-
lobina normal es  de 0,5% a 1,5%, es un gas 
incoloro inodoro y no irritante, es la primera 
causa de intoxicación por gases. La duración 
de la exposición es importante  con respecto al 
grado de severidad, la vida media de la carboxi-
hemoglobina es de 4-6 hs. con aire ambiental, 
40-80 minutos con oxígeno al 100% y 15-30 
minutos con cámara hiperbárica.
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3. TRATAMIENTO 
GENERAL DEL SHOCK

El reconocimiento temprano y la intervención 
oportuna son esenciales para el éxito del trata-
miento del shock pediátrico. El examen físico di-
rigido a la detección de signos de hipoperfusión 
tisular -tales como alteración del estado mental, 
irritabilidad, taquipnea, taquicardia, extremida-
des frías y reticuladas, llenado capilar prolonga-
do, seguidos por una  evaluación continua- pue-
de hacer la diferencia entre la vida y la muerte 
para el niño que se presenta en estado de shock.
 Durante la evaluación se debe tener en 
cuenta que en los lactantes y niños una presión 
arterial normal no debe ser considerada como 
una adecuada situación hemodinámica, ya que la 
hipotensión es un signo tardío de shock  no com-
pensado y se produce al final de la cascada. 
 Simultáneamente con el examen clínico 
que debe ser la prioridad, hay varios aspectos de la 
historia clínica que requerirán atención especial, 
como la enfermedades crónicas preexistentes, el 
uso actual o reciente de fármacos (especialmente los 
inmunosupresores), el uso de sustancias ilícitas, los 
procedimientos quirúrgicos anteriores y recientes.  
 El objetivo del tratamiento del shock es 
prevenir lesiones de órganos terminales y dete-
ner la progresión a insuficiencia cardiopulmonar 
y paro cardíaco. (AHA PALS, 2005)
 Las líneas aplicadas en la práctica clínica 
para el tratamiento de niños con shock séptico de-
sarrollado por el American College of Critical Care Medicine 
Task Force en Pediatría pueden ser aplicados a todos 
los tipos de shock pediátrico. El objetivo de la re-
animación es revertir la insuficiencia circulatoria y 
corregir el estado de hipoperfusión. Los estudios 
en animales han demostrado que la reanimación 
precoz con líquidos mejora los niveles de ATP.  
 El primer paso en el manejo clínico es 
siempre ABC. 

Vía aérea
 – Si no se puede mantener estable se 
debe intubar.

Respiración
 – Dar oxígeno al 100% con máscara con 
reservorio con válvula de no reinhalación, asis-
tencia ventilatoria
 – Saturometría 

Circulación
 – Establecer vía venosa
 – Monitor de FC y FR
 – Valoración del volumen efectivo 

La reanimación agresiva con líquidos debe co-
menzar casi simultáneamente con la estabili-
zaron de la vía aérea, permitiendo  aumentar la 
precarga, mejorando el volumen y  la presión 
de llenado del ventrículo izquierdo (mejora de 
la curva de Frank-Starling) e impidiendo, en 
un paciente con inestabilidad hemodinámica, 
la hipotensión y depresión del miocardio que 
se origina al aplicar ventilación a presión posi-
tiva y utilizar sedoanalgesia. Se debe tener pri-
mordial atención  en la selección de los fármacos 
que se utilizarán para la sedoanalgesia para evitar 
este fenómeno ya que, independientemente del 
agente utilizado, el inicio de la ventilación con 
presión positiva disminuye el retorno venoso y 
la presión arterial en el paciente deplecionado 
de volumen. La reposición de líquidos es el tra-
tamiento de primera línea en todos los síndro-
mes de shock. Varios trabajos demuestran que la 
mortalidad se redujo significativamente cuando 
los niños con shock séptico fueron resucitados 
con grandes volúmenes  a una alta velocidad de 
infusión, comparados con aquellos cuyo aporte 
de líquidos no fue adecuado.
 La elección del fluido cristaloides o co-
loides se ha debatido durante muchos años. Los 
datos de estudios pediátricos son escasos. Las so-
luciones de coloides efectivamente restablecen la 
presión arterial, especialmente en los recién na-
cidos jóvenes, sin embargo, hay una preocupa-
ción por los posibles efectos adversos del uso de 
coloides naturales y sintéticos (transmisión de la 
enfermedad / exposición, reacciones alérgicas). 
En adultos hay varios ensayos clínicos que com-
paran cristaloides a coloides en la reanimación, 
no demostrando ningún beneficio ni aumento 
de los efectos adversos con  la utilización de cual-
quiera de las soluciones.
 En un  ensayo pediátrico, niños con shock 
séptico fueron aleatorizados para recibir solución 
salina normal o  polímeros de gelatina en solución 
salina. Ambos grupos lograron la estabilidad he-
modinámica y la mortalidad y las tasas de fracaso de 
órganos fueron similares en ambos grupos. El gru-
po reanimado con coloide requirió 40% me-
nos de volumen en comparación con el grupo 
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reanimado con solución salina. En el postoperato-
rio de cirugía cardíaca en pacientes con sobrecar-
ga de volumen, el uso de soluciones hipertónicas 
puede ser beneficioso. El componente clave en la 
reanimación parece no ser el tipo de fluido elegido, 
pero sí el período de tiempo de la reanimación. 
 En los niños con shock por dengue, la 
reanimación con líquidos agresivos en la prime-
ra hora, que lleva a la normalización de la fre-
cuencia cardíaca, hematocrito y de la presión del 
pulso, se asoció con una supervivencia del 100%, 
independientemente del tipo de fluido utilizado. 
En general, la solución salina isotónica es eficaz, 
segura y más rentable en comparación con los co-
loides y debe ser el líquido de elección durante la 
resucitación inicial. 

De acuerdo al tipo de shock que se esté tratando: 
 Shock hipovolémico 40-60 mL/kg. 
¡Ojo¡ si hay trauma revalorar pérdidas ocultas y 
la necesidad de hemoderivados. 
 Shock séptico puede requerir hasta 80 
mL/kg o más                                                                 
 Shock anafiláctico y neurogénico 20 
mL/kg o mas                                                                                                             
 Shock cardiogénico alícuotas de 5 mL/kg.   

 La resucitación  del shock debe ser efec-
tuada en las primeras 6 hs. llamadas horas de oro, 
si bien estas medidas fueron descritas para ser 
aplicadas en los pacientes con shock séptico, en 
la actualidad contamos con evidencia que permi-
te aplicarlas en cualquier tipo de shock.
 Hay un grupo de parámetros hemodi-
námicos y de Laboratorio que se utilizan como 
guía para el seguimiento:  

Hipotensión o lactato > 4 mmol/l (1c)
PVC 8-12 mmHg (1c)
TAM ≥ 65 mmHg (1c)
Diuresis: ≥ 0,5mL/kg/hs. (1c)
Scvo2: ≥ 70% 

 Si persiste con Scvo2 bajas considerar 
nueva expansión, transfusión de glóbulos rojos, 
dobutamina 20 μg/kg/min. 
 Resucitación  inmediata  de los estados 
de hipoperfusión, por medio de la administra-
ción de fluidos, utilización de inotrópicos y va-
sopresores. Guiados por un monitoreo hemodi-
námico continuo.

Colocación temprana de ATB y drenaje de pro-
cesos infecciosos. 

4. TRATAMIENTO ESPECÍFICO

4.1. Shock hipovolémico

Identificar los tipos de pérdidas y prevenir su 
perpetuación.
Reposición de líquidos: expansión con cristaloi-
des a 20 mL/kg o más según sean las pérdidas. 
Si las pérdidas son ricas en albúmina, considerar 
la expansión con coloides o albúmina  (dosis de 
albúmina 0,5-1 g/kg en una concentración del 
5o-20%), luego mantener planes de hidratación 
generosos, considerando las necesidades basales 
de líquidos de acuerdo a peso y edad, las pérdi-
das concurrentes y el déficit previo con aportes 
de sodio y potasio de acuerdo a ionograma. En 
el caso de lactantes pequeños, desnutridos o ni-
ños con fallo hepático, mantener un adecuado 
flujo de glucosa. 
Corrección de las alteraciones hidroelectro-
líticas: Sodio, Potasio, Glucosa, EAB, Calcio, 
Fósforo y Magnesio.
Si el shock se ha producido por hemorragias 
y es resistente a los cristaloides, considerar 
transfundir con glóbulos rojos desplamatiza-
dos a 10 mL/kg.

4.2. Shock distributivo

Anafiláctico 
Adrenalina 0,01 mcg/kg dosis de la dilución de 
1:10000 EV
 Salbutamol en nebulización

 Difenilhidramina Anafiláctico: 1-2mg/
kg dosis EV
Corticoides: hidrocortisona 5-10 mg/kg/dosis EV

Neurogénico 
Adrenalina 0,01 mcg/kg dosis EV de la dilución 
de 1:10000. Control de las alteraciones de la 
temperatura corporal.

Séptico 
Es importante para el manejo de los niños con 
shock séptico recordar que pueden presentar di-
ferentes perfiles hemodinámicos y el apoyo ino-
trópico / vasopresor depende de ello. 
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 En el mismo momento en que se efec-
túa la reanimación con fluidos y drogas es ne-
cesario policultivar  (retrocultivar el acceso ve-
noso si tiene más de 48 hs. de permanencia) y 
colocar ATB de amplio espectro en forma pre-
coz (dentro de las primeras 6 hs.)  que serán 
ajustados en las 24 hs. posteriores de acuerdo 
a los cultivos. (Figura 8.2)

4.3. Shock cardiogénico

Mejorar el gasto cardíaco:

1) Optimizar precarga (alícuotas de 5-10 mL/kg 
cristaloides)

2) Mejorar la contractilidad:
Inotrópicos:
Catecolaminas:
 Dobutamina 5-20 mcg/kg/minuto
 Adrenalina 0,01-0.2 mcg/kg/minuto
 Noradrenalina 0,01-0.2 mcg/kg/minuto

Inhibidores de la fosfodiesterasa 
 Milrinona  Carga 50-70 mcg/kg
 Mantenimiento 0,25-1 mcg/kg/minuto 

Facilitadotes de los canales de calcio 
 Levosimendan Carga 6-12 mcg/kg en 10 min.
 Mantenimiento 0.1-0.2 mcg/kg./min. 
en 24 hs.

3) Mejorar la presión arterial
Vasopresores:
Catecolaminas:
 Adrenalina 0,05- 3 mcg/kg/minuto
 Noradrenalina 0,05-3 mcg/kg/minuto
 
No catecolaminas:
 Hidrocortisona 50 mg/m2/día
 Calcio 10 mg/kg/h
 Vasopresina  0,02–0,05 mcg/kg/h en 
infusión continua  
 Terlipresina 0,002 u/kg/minuto en in-
fusión continua

 4) Reducir la poscarga:
Vasodilatadores:
 Nitroglicerina 05-10 mcg/kg/minuto
 Nitroprusiato de sodio (arterial-venoso) 
03-10 mcg/kg/minuto

 Nesiritide (péptidos natriuretico B sin-
tético)  útil en insuficiencia cardíaca refractaria. 
Dosis 0,005-0,2 mcg/kg/minuto

5) Reducir la hipertensión arterial pulmonar: 
 Oxido nítrico: dosis  3-20 ppm. Dosis 
bajas son efectivas y menos  tóxicas.

6) Corregir las arritmias: más frecuente en Pe-
diatría TSV 
 Cardioversión 0,5 a 1 joule/kg
 Adenosina 0,1 mg/kg a 0,2 mg/kg ev 
(Técnica de la doble jeringa)
 Amiodarona carga 5 mg/kg/dosis ev
 Mantenimiento 10 mg/kg/día infusión 
continua 

7) Manejo de la hipervolemia:  
Diuréticos:
 Furosemida 1-2 mg/kg/dosis

8) Minimizar el trabajo cardíaco:
 1) Mantener la temperatura normal 
evitando la hipertermia (aumenta el consumo 
de oxígeno) y la hipotermia (produce arrit-
mias y cese de la actividad de algunos comple-
jos enzimáticos)
 2) Sedación  y Analgesia
  Morfina 0,05-01 mg/kg/hora 
en infusión continua
  Fentanilo 1-2 mg/kg/hora en 
infusión continua 
 Midazolam 0,05-0, 1 mg/kg/hora en 
infusión continua 
 3) Intubación y ventilación mecánica: 
Ventilación a Presión Positiva: beneficia más a 
los pacientes  con fallo sistólico, se trata de usar 
volúmenes de 8-10 mL/kg.
Ventilación no invasiva (CPAP, BIPAP):  en 
pacientes adultos hay evidencia su uso en el 
edema pulmonar  por  mejorar los  síntomas 
y disminuir la morbi mortalidad en niños.  
Recién se esta acrecentando su aplicación 
pero faltan estudios adecuados para su reco-
mendación absoluta  
 4) Corregir anemia: Mantener el 
hematocrito de 35%  sobre todo en los pa-
cientes con shock por cardiopatías cianóti-
cas, transfundir con glóbulos rojos desplas-
matizados a 10 mL/kg.
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 Figura 8.2: Manejo del Shock séptico
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4.4. Shock obstructivo

4.4.1. Neumotórax  hipertensivo 

Tratamiento: descompresión inmediata 
Técnica: colocar al paciente en decúbito supino, 
localizar del sitio de punción (segundo espacio in-
tercostal línea medio clavicular), efectuar asepsia con 
alcohol yodado y premedicar con atropina 0,01 mg/
kg (dosis mínima 0,1 mg - máxima 1 mg,) para evi-
tar los fenómenos vasovagales, colocar sedoanalgesia 
ketamina 1 mg/kg/dosis. Midazolam 0,05 a 0,1 mg/
kg/dosis ev, insertar aspirando  a través del  catéter 
sobre aguja unida por medio de una llave de tres vías 
a una jeringa con líquido, en el que aparecen burbu-
jas al succionar el aire que se encuentra en la cavidad 
pleural. En ciertas situaciones luego de este procedi-
miento de rescate se requiere la colocación posterior 
de un tubo de avenamiento pleural permanente. 

4.4.2. Taponamiento cardíaco 

La elección del tipo de tratamiento es difícil y de-
pende de la disponibilidad de personal capacita-
do, de medios de ayuda pero, principalmente, de 
la enfermedad que llevó al taponamiento cardíaco. 
Se prefiere la cirugía en los casos de hemopericar-
dio en que se desea evitar la repetición de hemo-
rragias y en la pericarditis purulenta.
 Sin embargo, la pericardiocentesis pue-
de llegar a ser una medida salvadora en los casos 
de taponamiento cardíaco agudo. En los últimos 
años se ha vuelto un procedimiento más seguro, 
gracias al desarrollo de la ecografía, evitando así 
las complicaciones por la punción ciega como el 
hemopericardio por la punción del corazón. 
 Técnica: Se aconseja como premedi-
cación a este procedimiento la administración 
de atropina 0,02 mg/kg/dosis (mínima 0,1 mg 
máxima 1 mg) por vía intravenosa. La mejor ruta 
de acceso para la pericardiocentesis es la subxi-
foidea, pues evita lesiones de las arterias coro-
narias, previa asepsia con alcohol yodado y bajo 
sedoanalgesia ketamina 1 mg /kg/dosis  y Mida-
zolam 0,05 a 0,1 mg/kg/dosis ev. Se efectúa la 
punción 5 cm por debajo de la punta del apéndi-
ce xifoides y 1 cm a la izquierda de la línea media, 
con la aguja en ángulo de 45 grados y dirigida ha-
cia el hombro izquierdo. Se ejerce succión conti-
nua mientras se introduce la aguja, deteniéndose 
cuando se perciba una sensación de vencimiento 

de una resistencia, lo que indica la entrada  al es-
pacio pericárdico, hasta que se obtenga líquido o 
cuando se sientan las pulsaciones cardíacas trans-
mitidas a la aguja, lo que significa que se ha tocado 
el miocardio y se debe retirar un poco la jeringa. 
El líquido pericárdico de aspirarse con lentitud 
durante 10 a 30 minutos y enviarse a estudio al 
laboratorio clínico de acuerdo con el caso.

4.5. Shock disociativo   

Metahemoglobinemia: En cuanto a los pacien-
tes con metahemoglobinemia secundaria aguda 
se ha de estabilizarlos. El tratamiento con un 
antídoto está indicado por encima de niveles de 
MHb de 20% cuando aparecen síntomas, o del 
30% en ausencia de síntomas. En aquellos pa-
cientes con enfermedades de base, como enfer-
medades respiratorias crónicas o acidosis meta-
bólica, se puede plantear su administración con 
cifras entre 10 y 30%. 
 El antídoto de elección es el azul de me-
tileno 2 mg/kg de solución al 1 % ev pasar en 5-10 
minutos puede repetirse la dosis (máximo 7 mg/
kg), si el acceso venoso es dificultoso en situa-
ciones de emergencia se puede utilizar la vía in-
traósea. Este fármaco puede producir hemólisis o 
metahemoglobinemia en pacientes con déficit de 
glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, por lo que debe 
ser evitado en pacientes con déficit total (en es-
tos, el tratamiento es la exanguinotransfusión) y 
utilizarse a dosis menores y con precaución si es 
necesario en pacientes con déficit parcial. Se han 
propuesto otras alternativas de tratamiento como 
los inhibidores del citocromo P-450 (cimetidina, 
ketoconazol) en el caso de la metahemoglobinemia 
secundaria a toxicidad por dapsonas y la N-acetil 
cisteína, sobre todo en pacientes con déficit de 
glucosa 6-fosfato deshidrogenasa, pero en ambos 
casos existen estudios preliminares y en ocasiones 
contradictorios, por lo que son necesarios más es-
tudios antes de recomendar su uso rutinario. 
 Intoxicación con monóxido de carbo-
no: Cámara hiperbática; la oxigenoterapia hi-
perbárica (OHB) es un hecho avalado tanto por 
el número de trabajos publicados, como por la 
extensa población tratada. El oxígeno hiperbári-
co administrado en ambiente presurizado actúa 
como un auténtico fármaco, produciendo dife-
rentes respuestas en función de las dosis y tiem-
pos de su administración.
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 Se debe indicar en pacientes que tengan 
concentraciones de carboxihemoglobina en sangre 
entre 25-30% hasta las 6 hs. de producido el contacto.
 Es un arma terapéutica imprescindible 
en ciertas afecciones agudas, así como un impor-

tante coadyuvante del tratamiento convencio-
nal de otros procesos de características crónicas, 
contribuyendo a una más rápida resolución de 
los mismos. La complicación descrita de esta te-
rapéutica es el barotrauma.
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1. INTRODUCCIÓN

La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es la 
incapacidad del sistema respiratorio para mante-
ner un intercambio gaseoso adecuado a las nece-
sidades metabólicas del organismo, satisfaciendo 
las demandas de oxígeno sistémicas y eliminan-
do el dióxido de carbono (CO2). El diagnóstico 
basado en la gasometría de sangre arterial o en 
la oximetría de pulso es arbitrario, pero con-
firma la insuficiencia respiratoria. Una paO2 < 
60 mmHg o Sao2 < 90% sugiere IRA de tipo hi-
poxémica y, cuando está asociada con una paCO2 
> 50 mmHg, se define como insuficiencia hiper-
cápnica. Estos valores no son absolutos y varían 
de acuerdo con la edad del paciente, su patología 
previa, la fracción inspirada de oxígeno (FiO2) y 
la presión barométrica. En algunas situaciones, 
los gases arteriales pueden permanecer poco des-
viados de la normalidad a expensas del esfuerzo 
respiratorio aumentado. Por ello es importante 
la adecuada valoración de la dificultad respirato-
ria en los lactantes y niños, ya que la IRA puede 
comprometer críticamente a este grupo de pa-
cientes, estando la mayoría de los paros cardio-
rrespiratorios precedidos por falla respiratoria. 
Por esta razón la implementación de medidas de 
sostén más agresivas, tales como la institución de 
una vía aérea artificial, se realizan basándose en 
la evolución clínica y no exclusivamente en los 
exámenes de laboratorio. 
 La insuficiencia respiratoria aguda 
(IRA) es la incapacidad del sistema respiratorio 
para mantener un intercambio gaseoso adecua-
do a las necesidades metabólicas del organismo, 
satisfaciendo las demandas de oxígeno sistémicas 
y eliminando el dióxido de carbono (CO2). El 
diagnóstico basado en la gasometría de sangre 
arterial o en la oximetría de pulso es arbitrario, 
pero confirma la insuficiencia respiratoria. Una 
paO2 < 60 mmHg o Sao2 < 90% sugiere IRA de 
tipo hipoxémica y, cuando está asociada con una 
paCO2 > 50 mmHg, se define como insuficien-
cia hipercápnica. Estos valores no son absolutos 
y varían de acuerdo con la edad del paciente, su 
patología previa, la fracción inspirada de oxíge-
no (FiO2) y la presión barométrica. En algunas 
situaciones, los gases arteriales pueden permane-
cer poco desviados de la normalidad a expensas 
del esfuerzo respiratorio aumentado. Por ello es 
importante la adecuada valoración de la dificul-

tad respiratoria en los lactantes y niños, ya que la 
IRA puede comprometer críticamente a este grupo 
de pacientes, estando la mayoría de los paros car-
diorrespiratorios precedidos por falla respirato-
ria. Por esta razón la implementación de medidas 
de sostén más agresivas, tales como la institución 
de una vía aérea artificial, se realizan basándose 
en la evolución clínica y no exclusivamente en los 
exámenes de laboratorio.

2. CLASIFICACIÓN DE LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA 
AGUDA  

La IRA se puede clasificar de acuerdo con el prin-
cipal componente de los gases en sangre arterial 
alterado en: 
1. IRA tipo l o hipoxémica: caracterizada por 
paO2<60 mmHg con PaCO2 normal o baja. 
2. IRA tipo ll o hipercápnica: caracterizada por 
paCO2 > 50 mmHg, generalmente asociada a 
paO2 disminuida respirando aire ambiental. 

2.1. Insuficiencia respiratoria
hipoxémica

Las patologías que causan IRA hipoxémica se de-
tallan en la Tabla 9.1. El principal mecanismo 
fisiopatológico involucrado es el desequilibrio 
en la relación V/Q. Los distintos tipos de rela-
ción V/Q posibles son: V/Q = 1 (normal, ideal), 
V/Q = 0 (shunt), V/Q > 1 (ventilación espacio 
muerto), V/Q < 1 (desigualdad V/Q). Varios me-
canismos influyen tanto en la ventilación alveolar 
como en la perfusión pulmonar.
 El flujo sanguíneo pulmonar (Q) 
está distribuido en función de: a) gravedad: 
en posición ortostática, las áreas que reciben 
una mayor parte del flujo sanguíneo pulmo-
nar están localizadas en las bases pulmonares; 
b) la resistencia vascular pulmonar, tanto la 
hipoexpansión como la hiperexpansión pul-
monar pueden reducir la perfusión pulmo-
nar por aumento de la resistencia vascular 
pulmonar, ya sea a nivel de los grandes vasos 
o a nivel capilar, respectivamente. Por otro 
lado, la circulación capilar pulmonar es ex-
tremadamente sensible a los cambios de pH 
y pCO2, producién dose vasoconstricción y 
redistribución del flujo en aquellas áreas con 
hipoxemia, hipercapnia y acidosis. 
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 El aire inspirado no se distribuye de 
forma homogénea en los pulmones. La mayor 
parte de la capacidad residual pulmonar (CRF) 
se distribuye en las regiones pulmonares poco 
dependientes (ápices). A su vez, el volumen co-
rriente (VC) es distribuido a las regiones pul-
monares más dependientes porque los alvéolos 
superiores están más expandidos en relación con 
los inferiores, las costillas inferiores son más 
móviles y, asociadas a la motilidad diafragmática, 
resultan en una mayor expansibilidad de las re-
giones inferiores. 
 Por ello la proporción entre ventilación 
y perfusión en las diversas áreas pulmonares es 
diferente: en los vértices pulmonares hay una 
mayor ventilación con menor perfusión (V/Q 
>1); en las bases pulmonares la perfusión es, 
proporcionalmente, mucho mayor que la venti-
lación (V/Q < 1). Estas diferencias permiten la 
caracterización de las zonas pulmonares de West y 
una determinación fisiológica de áreas pulmona-
res con relación V/Q variables de cero (V=cero o 
shunt) o infinito (Q=cero o espacio muerto). La 
mayor parte de las áreas pulmonares guarda una 
relación V/Q próxima a 1 y el intercambio ga-
seoso normal sufre la influencia de esta relación. 
Las áreas con relación V/Q inferiores a 1 (efecto 
shunt) tienden a resultar en hipoxemia e hiper-
capnia. La hipoxemia del shunt es refractaria a la 
oxígenoterapia, ocurriendo hipercapnia en una 
fase muy tardía o con shunt muy grave (encima 
del 45%). El shunt puede ser intracardíaco (pa-
satorio puede ser suplantado por el aumento de

saje de sangre del lado derecho al izquierdo del 
corazón sin pasaje por los pulmones) o intrapul-
monar (pasaje de sangre por los pulmones por 
áreas con alvéolos no ventilados). Esta relación 
V/Q baja es encontrada en las condensaciones y 
colapsos alveolares o en las patologías con hiper-
flujo pulmonar. 
 Para evitar que los desequilibrios agudos 
en la relación V/Q comprometan la capacidad de 
intercambio gaseoso, existen mecanismos fisio-
lógicos compensatorios. La vasoconstricción hi-
póxica produce una disminución de la perfusión 
en las áreas pulmonares que están mal ventiladas, 
desviando la sangre a áreas con relación V/Q más 
adecuadas. Ocurre de manera óptima en alvéolos 
con PAO2 entre 30 y 60 mmHg, siendo útil para la 
compensación de patologías focales, pero no siendo 
suficiente para la compensación de compromisos 
más difusos. Este mecanismo compen la presión de 
la aurícula izquierda, ser inactivado por la presencia 
de inflamación y ser abolido por la acción de dro-
gas. La broncobstrucción hipocápnica es un meca-
nismo compensatorio que disminuye la ventilación 
de áreas mal perfundidas. Este efecto está limitado 
por el aumento del volumen corriente. 
 La distinción entre la existencia de un 
shunt o de un desequilibrio entre ventilación y 
perfusión, en un determinado individuo, no 
siempre es necesaria en la práctica clínica, mas su 
cuantificación es importante para la institución 
de medidas terapéuticas, para la comprobación 
de la eficacia de las mismas y para el control evo-
lutivo del proceso patológico.
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 Otro mecanismo causante de IRA hi-
poxémica es la alteración de la difusión. La 
membrana alvéolo-capilar impone una barrera 
a la difusión de los gases en la interfase gas/
sangre, siendo la velocidad de difusión mucho 
más veloz para el intercambio de CO2 que para 
el de oxígeno. Situaciones que comprometan 
la difusión normal (p. ej. edema intersticial) 
pueden causar hipoxemia, generalmente con 
pCO2 normal.      
 Además, existe una reserva funcional 
para la difusión en virtud de la discrepancia entre 
los tiempos de pasaje de la volemia en los pulmo-
nes (0,75 segundos) y en los tiempos de equi-
librio del intercambio gaseoso (0,25 segundos). 
Así, las alteraciones de la difusión pasan a tener 
importancia clínica cuando se dan en forma con-
junta con otros mecanismos fisiopatológicos de 
insuficiencia respiratoria (baja FiO2, estados hi-
perdinámicos).

2.2. Insuficiencia 
respiratoria hipercápnica

El organismo produce una cantidad variable de 
CO2 con relación a su estado metabólico. Ese 
CO2 debe ser eliminado por los pulmones y de-
pende básicamente de una ventilación alveolar 
adecuada (VA), que es el producto del volumen 
alveolar (VolA) por la frecuencia respiratoria 
(VA=FR x VolA) que, a su vez, está directamente 
relacionado con el volumen minuto. En gene-
ral, la hipercapnia no ocurre porque el organis-

mo consigue aumentar el volumen minuto hasta 
cuatro veces ante situaciones de mayor producción 
de CO2 (ejercicio físico, sepsis, fiebre, quemadu-
ras, hipertiroidismo). La eliminación inadecua-
da de CO2 ocurre cuando existe disfunción de la 
bomba ventilatoria y el mecanismo compensatorio 
no consigue aumentar el volumen minuto para el 
valor necesario de esa nueva situación metabólica.  
(Tablas 9.3 y 9.4)
 La hipoventilación es la causa más co-
mún de hipercapnia. Las dos situaciones princi-
pales donde esto ocurre son en la reducción de la 
capacidad neuromuscular (con pulmones norma-
les) y en el aumento de la carga de los músculos 
respiratorios. 
 Otra causa de hipercapnia es la ventila-
ción de espacio muerto (EM) o ventilación desper-
diciada. Esto ocurre cuando existen zonas del pul-
món bien ventiladas pero no perfundidas. De esta 
forma, no hay la eliminación de la cantidad habitual 
de CO2. La fracción de volumen corriente (VC) no 
involucrada en el intercambio de CO2 (EM/VC) es 
llamada espacio muerto fisiológico y puede ser esti-
mada por la ecuación: EM/VC = (paCO2 - peCO2) 
/ paCO2, donde peCO2 es la concentración espi-
rada mixta de CO2. En la Tabla 9.2 se enumeran las 
principales causas de IRA hipercápnica. 

3. EVALUACIÓN DE LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

La clínica de la IRA depende del origen etioló-
gico. El principal síntoma de la hipoxemia es la 
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disnea, aunque puede ocurrir hipoxemia grave sin 
disnea. Los signos de hipoxemia incluyen ciano-
sis, taquipnea, taquicardia, hipertensión arterial, 
arritmias cardíacas, temblores, ansiedad, confu-
sión mental y delirio. Los síntomas fundamentales 
de la hipercapnia son disnea y cefalea, incluyendo 
hipertensión arterial, taquicardia, taquipnea, al-
teración del nivel de conciencia y papiledema. 
 La evaluación inicial de los pacientes 
con IRA debe ser realizada de manera dinámica, 
simultáneamente con medidas de intervención 
diagnóstica y terapéutica. 

3.1. Valoración del estado respiratorio

3.1.1. Evaluación clínica

. Tono muscular y movimientos espontáneos.

. Estado de conciencia e interacción con el medio.

. Llanto inconsolable o agitación.

. Habilidad para hablar o llorar (la fonación re-
quiere movimiento de aire).
. Daño de la vía aérea u otras condiciones asocia-
das que puedan afectar la evaluación y manipula-
ción de la vía aérea (fractura cervical, quemadu-
ras faciales).
. Signos de malformaciones congénitas de la 
cara, boca, o lengua, que puedan contribuir a 
problemas respiratorios.
. Volumen tidal adecuado.
. Signos de obstrucción de la vía aérea debido a 
disminución del nivel de conciencia.
. Evaluar la frecuencia respiratoria de acuerdo 
a los valores normales para la edad. Observar 
la mecánica respiratoria. Una frecuencia respi-
ratoria mayor de 60 por minuto es anormal a 
cualquier edad, y una frecuencia anormalmente 

lenta, puede ser signo ominoso de claudicación 
respiratoria.

3.2. Evaluar el trabajo respiratorio

Retracciones intercostales, supraesternales y 
subcostales. Fatiga, estridor, aleteo nasal, queji-
do espiratorio.

3.3. Examen físico

Auscultación desde la boca, nariz, cuello hasta el 
tórax central y periférico:
. La obstrucción de la vía aérea extratorácica cau-
sa estridor y retracciones.
. La obstrucción de la vía aérea intratorácica 
causa signos y síntomas durante la espiración 
(sibilancias).
. La obstrucción incompleta puede estar asociada 
con ronquidos, respiración nasal, estridor (aspi-
ración de cuerpo extraño).
. En la obstrucción completa de la vía aérea hay 
un esfuerzo respiratorio visible, pero los sonidos 
respiratorios están ausentes.
. La asimetría en los sonidos respiratorios es un 
dato importante. La presencia de neumotórax, 
derrame pleural, o desplazamiento del TET se 
asocia con ausencia de sonidos respiratorios en 
uno de los campos pulmonares.

3.4. Evaluar el estado mental

La agitación y la irritabilidad pueden indicar hi-
poxemia. El letargo en presencia de buena satu-
ración puede reflejar hipercapnia. Evaluar ade-
más la presencia de tos y reflejo nauseoso como 
reflejo de protección de la vía aérea.
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3.5. Monitoreo de la función
respiratoria

. Gases arteriales:
- Hipoventilación: acidosis respiratoria por au-
mento de la PCO2 causada por hipoventilación o 
alteración ventilación/perfusión.
- Hiperventilación alveolar: disminución de la 
PCO2 y aumento del pH (alcalosis respiratoria). El 
dolor, la ansiedad y la hipoxemia pueden conducir a 
un aumento del VM y alcalosis respiratoria.
- Acidosis metabólica: descenso del bicarbonato 
con descenso del pH. Hay aumento del ácido láctico 
por la hipoxia tisular, la compensación respiratoria 
consiste en aumentar la ventilación y disminuir la 
PCO2. En la insuficiencia respiratoria, el paciente 
es incapaz de desarrollar este mecanismo.
- Oximetría de pulso
- Dióxido de carbono exhalado. Se utiliza para 
corroborar la correcta colocación del TET. En 
presencia de obstrucción de la vía aérea, pérdida 
del TET, y alteración de la ventilación/perfusión 
los valores de CO2 espirada pueden no reflejar 
los verdaderos valores en sangre.
 En la patología bronquial obstructiva 
existen scores de puntuación clínica de gravedad.
(Tablas 9.3 y 9.4)

4. TRATAMIENTO DE LA
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA

Ante una IRA, las medidas terapéuticas buscan 
tratar la causa básica y restaurar inmediatamente

la ventilación y la oxigenación alteradas. La des-
obstrucción de la vía aérea significa, la mayoría 
de las veces, una resolución de urgencia. Otros 
procedimientos -tales como el drenaje del tórax, 
fisioterapia y farmacoterapia- también buscan 
normalizar el intercambio gaseoso. 

4.1. Oxigenoterapia

Debe ser instituida inmediatamente a la mayor con-
centración posible (a excepción de los pulmonares 
crónicos) hasta la estabilización del paciente. Un 
retraso en el inicio del uso de oxígeno puede de-
terminar secuelas importantes y hasta la muerte, 
debido al hecho de que la hipoxemia grave lle-
va a lesiones residuales. La oxigenoterapia bus-
ca mantener una paO2 encima de 60 mmHg o 
una saturación superior a 90% (idealmente entre 
90 y 95%). En algunas situaciones especiales, se 
puede tolerar niveles de oxigenación arterial me-
nores (cardiopatías cianóticas, SDRA en ventila-
ción mecánica, etc.). 

4.1.1. Sistemas de 
suplementación de oxígeno

- Máscara simple de O2: dispositivo de bajo flujo 
que entrega O2 entre 6-8 l/min. La concentra-
ción de O2 entregada al paciente puede alcanzar 
un máximo de 60%. Es importante mantener un 
flujo de al menos 6 l/min para evitar la reinhala-
ción de CO2 y alcanzar óptimas concentraciones 
de O2 inspirado.
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- Máscara de reinhalación parcial: consiste en 
una máscara simple con bolsa con reservorio, 
provee concentraciones de O2 entre 50-60%. 
Se requiere un flujo de 10 a 12 l/min.
-Máscara con reservorio sin reinhalación: se trata 
de una máscara con bolsa con reservorio, con una 
válvula incorporada en los puertos exhalatorios 
para evitar la mezcla gaseosa con el aire ambien-
te. También existe una válvula entre la máscara y 
el reservorio para evitar el flujo de gas exhalado en 
el reservorio. Alcanza concentraciones de O2 del 
95%, necesita un flujo de 10 a 15/min.
- Tienda facial: es un sistema de alto flujo que con-
siste en una cubeta plástica que tiene mejor tole-
rancia en niños. Alcanza concentraciones del 40%.
- Cánula nasal: es un sistema de bajo flujo, útil 
cuando se requiere bajo nivel de suplemento de O2. 
La concentraciones de O2 dependen del esfuerzo 
respiratorio del paciente, el tamaño y el volumen 
minuto en comparación con el flujo de la cánula.

4.2 Indicación de Terapia Intensiva 

Un paciente con IRA grave debe ser mantenido en 
una Terapia Intensiva para su adecuada monitori-
zación y tratamiento. (Tabla 9.5) La kinesioterapia 
respiratoria correctamente indicada y la aspira-
ción frecuente de las vías aéreas son indicadas para 
minimizar la gravedad del cuadro. 

 Independientemente de la medida de 
soporte respiratorio utilizada, oxigenoterapia o 
intubación endotraqueal, la revaloración clínica 
debe ser continua. 
Los cambios en las conductas terapéuticas, cuan-
do son necesarios, deben ser inmediatos.  
 Un análisis criterioso de la evolución 
del paciente, asociado a una alteración signifi-
cativa gasométrica, puede indicar la necesidad 
de ventilación mecánica. Por otro lado, cuadros 
de desmejoría súbita, paro cardiorrespiratorio o 
apneas obligan al uso de asistencia respiratoria 
mecánica independientemente de la gasometría. 
Determinados factores transformaron a la venti-
lación mecánica en un recurso común en las uni-
dades de cuidados intensivos pediátricos, tales 
como el mejor conocimiento de la fisiopatología 
de las diversas enfermedades, la seguridad del 
monitoreo y la experiencia intensivista adquirida 
en las últimas décadas.
 Teóricamente, todo paciente que pre-
sente una pO2 inferior a 60 mmHg con una 
FiO2 mayor o igual a 0.6 y/o un pH inferior a 
7.0 a expensas de la elevación de pCO2 (que no 
responde a las medidas terapéuticas adoptadas), 
tendría indicación de ventilación mecánica (por 
falla respiratoria). Estos valores deben ser avala-
dos de acuerdo con la evolución clínica del pa-
ciente. 
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Figura 9.1: Algoritmo tratamiento de la insuficiencia respiratoria aguda
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5. MANEJO DE LA VÍA AÉREA

5.1. Anatomía y fisiología de la vía aérea

En los niños la nariz representa cerca de la mitad 
del total de la resistencia de la vía aérea. La nariz 
del niño es corta, blanda y con narinas circulares. 
Los menores de 6 meses de edad son respiradores 
nasales obligados. Las narinas pueden ocluirse 
fácilmente por edema, secreciones, presión ex-
terna, por lo que mejorar su permeabilidad con 
aspiraciones puede mejorar significativamente la 
condición respiratoria.
 La lengua de los niños es grande en re-
lación a la cavidad oral. Esta desproporción se 
incrementa en trastornos del desarrollo como 
la secuencia de Pierre Robin y la micrognatia 
severa. Una lengua grande en una cavidad oral 
relativamente pequeña aumenta la dificultad de 
visualizar la laringe durante la laringoscopia. El 
desplazamiento posterior de la lengua hacia la fa-
ringe como resultado de la disminución del tono 
muscular debido al sueño, alteración del nivel de 
conciencia, sedación u otras disfunciones neu-
rológicas puede producir la obstrucción de la vía 
aérea superior.
 El nivel de la laringe en el cuello varía 
con la edad, estando en C2 en el neonato, C3 a 
C4 en niños y finalmente en C5 a C6 en adul-
tos. La epiglotis de los niños está a nivel de la 
primera vértebra cervical y se superpone con el 
paladar blando.
 La alta posición de la laringe, combina-
da con una lengua grande y pequeña mandíbula, 
contribuye a la susceptibilidad de un niño a la 
obstrucción de las vías respiratorias.
 Debido a la alta posición de la larin-
ge en los lactantes y niños pequeños, el ángulo 
entre la base de la lengua y la glotis es más gra-
ve, lo que aumenta la dificultad de visualizar las 
cuerdas vocales durante la laringoscopia. Por lo 
tanto, una hoja de laringoscopio recta, como 
Miller, puede ser superior para la creación de 
un plano directo desde la boca hasta la glotis. 
 La epiglotis de un bebé es larga, blanda 
y con forma de omega, por lo que es más difícil 
de controlar durante la laringoscopia; mientras 
que la epiglotis de un adulto es más corta, más 
rígida y plana. Utilizando una hoja de laringos-
copio recta, que levanta la epiglotis y expone las 
cuerdas vocales, se puede superar esta dificultad.

 La laringe pediátrica tiene forma de 
embudo, siendo su porción más estrecha el espa-
cio subglótico, el cartílago cricoides. La laringe 
del adulto tiene forma cilíndrica, estando la por-
ción más estrecha a nivel de las cuerdas vocales.
 El diámetro interno de la tráquea pediá-
trica es aproximadamente un tercio de la del adul-
to, resultando en un incremento de la resistencia 
al flujo. La resistencia al flujo de aire está en fun-
ción de 1/R4, donde R es el radio de la luz de la vía 
aérea. Una pequeña disminución en el diámetro 
de la vía aérea, debido a edema o secreciones, cau-
sa un mucho mayor incremento de la resistencia 
de vía aérea en un niño que en un adulto.
 La longitud de la tráquea en un recién 
nacido es de aproximadamente 5 cm, y la tráquea 
de un niño de 18 meses, es de aproximadamente 7 
cm. Dada la corta longitud de la tráquea, tanto la 
intubación selectiva del bronquio fuente derecho 
como la extubación accidental son más frecuentes.
 La pared torácica de los niños es rela-
tivamente débil e inestable: el uso de músculos 
abdominales lleva al característico patrón respi-
ratorio abdominal o en balancín. Retracciones 
intercostales, supraesternales y subcostales se 
evidencian cuando incrementa el trabajo respi-
ratorio debido a obstrucción aérea o enfermedad 
pulmonar. La fatiga de los músculos respirato-
rios puede conducir a la disminución del esfuer-
zo respiratorio y a la falla respiratoria progresiva.

5.2. Maniobras de apertura 
de la vía aérea

La apertura de la vía aérea se obtiene alinean-
do los tres ejes que la componen: oral, farín-
geo y traqueal. Los menores de dos años tienen 
una cabeza relativamente grande para el tamaño 
corporal, con un occipucio prominente, lo que 
condiciona una ligera flexión del cuello en po-
sición supina. Estos niños se benefician con la 
colocación de un resalto debajo de los hombros, 
que permite a la cabeza desplazarse hacia atrás 
hasta una adecuada posición. En los mayores de 
dos años un resalto debajo de la cabeza facilita 
la adecuada alineación de los ejes. (Figura 9.1) 
La obstrucción parcial o completa de la vía aé-
rea causada por el colapso de los tejidos blan-
dos faríngeos o el desplazamiento posterior de 
la lengua puede revertirse frecuentemente con 
maniobras manuales.
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 Estas incluyen el posicionamiento del 
paciente para maximizar la permeabilidad de la 
vía aérea y la manipulación de la mandíbula y la 
cabeza para abrirla. La maniobra de tracción de 
la mandíbula consiste en posicionar los dedos en 
la región posterior del maxilar inferior y trac-
cionar la mandíbula hacia arriba y adelante. Esta 
maniobra a menudo mejora la oxigenación en el 
paciente con depresión de la conciencia y puede 
ser realizada de manera segura en el paciente con 
sospecha de traumatismo cervical.
 Una maniobra complementaria para la 
apertura de la vía aérea obstructiva consiste en la 
ligera hiperextensión de la cabeza para colocar al 
paciente en la posición de olfateo, de manera que 
el conducto auditivo se ubique justo por encima 
o a nivel del hombro. El paciente con sospecha 
de traumatismo cervical debe permanecer con la 
cabeza en posición neutral, aun con estabiliza-
ción activa si es necesario.
 Estas maniobras se utilizan en el paciente 
con respiración espontánea o en el que necesita 
soporte con ventilación con bolsa y máscara.

6. VENTILACIÓN CON
BOLSA Y MÁSCARA

La ventilación bolsa-máscara es utilizada en pa-
cientes apneicos o para asistir a pacientes con 
inadecuada ventilación espontánea. Implemen-
tada en forma correcta se alcanza una oxigena-
ción y ventilación adecuada. 

6.1 Tres claves para proveer
una adecuada ventilación

. Mantener la vía aérea abierta

. Establecer un sellado óptimo entre la máscara y 
la cara del paciente
. Entregar un volumen minuto óptimo, a expen-
sas del reclutamiento alveolar
 La posición adecuada del paciente es 
esencial. Mantener la tracción de la mandíbula, 
posicionando los tres dedos de una mano en la 
parte ósea del maxilar inferior facilita la ventila-
ción. Una posición de olfateo sin hiperextensión 
es apropiada para lactantes y niños.
 El tamaño de la mascarilla facial debe 
extenderse desde el puente nasal hasta el men-
tón, cubriendo la nariz y la boca sin comprimir 
los ojos. Debe crear un sello hermético.
 La técnica para ventilación con bolsa y 
máscara es llamada técnica de sujeción EC. 3, 4 y 
5 dedos de una mano que forman una E se colo-
can a lo largo de la mandíbula para elevarla hacia 
adelante, el pulgar y el índice de la misma mano 
que forman una C sujetan una mascarilla sobre la 
cara del niño. Se debe evitar presionar la región 
submentoniana porque puede comprimir y obs-
truir la vía aérea. Una vez que la máscara haya sido 
correctamente aplicada, la otra mano se usa para 
comprimir la bolsa hasta lograr la expansión torá-
cica. La ventilación puede ser más eficaz con dos 
personas, cuando existe obstrucción significa-
tiva de la vía aérea (p. ej. epiglotitis o aspiración 

Figura 9.2: Maniobras de apertura de la vía aerea

ALINEACIÓN DE LOS 
EJES ORAL, FARÍNGEO Y 
TRAQUEAL

RESALTO EN OCCIPUCIO 
PARA ALINEAR EL EJE 
FARÍNGEO Y TRAQUEAL

LA POSICIÓN DE OLFATEO 
ALINEA LOS 3 EJES
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de cuerpo extraño) o bajo compliance pulmonar; 
un reanimador emplea ambas manos para abrir 
la vía aérea y sellar la máscara, mientras otro 
comprime la bolsa. (Figura 9.2)
 La presión cricoides en la víctima in-
consciente puede reducir la distensión gástri-
ca y disminuir el riesgo de aspiración. Se debe 
permitir la espiración completa para evitar la 
hiperinsuflación dinámica, y sus consecuencias 
hemodinámicas y en la oxigenación. El uso de 
excesivos volúmenes puede comprometer el gasto 
cardíaco, distender el estómago aumentando el 
riesgo de vómitos y aspiración, e incrementar el 
riesgo de barotrauma.
 La evaluación de una adecuada ventila-
ción con bolsa y máscara incluye:
. Evaluar expansión torácica y presencia de soni-
dos respiratorios bilaterales.
. Evaluar la respuesta clínica, aumento de la FC, 
y recuperación del color.
. Monitorizar la saturación de oxígeno.

6.2. Bolsas de reanimación

Existen dos tipos de bolsas de reanimación, 
las autoinflables y las insuflables por flujo. Las 
bolsas para reanimación deben ser autoinflables 
y adecuadas al tamaño del paciente. Las bol-
sas neonatales tienen un volumen de 250 mL 
y pueden ser inadecuadas para mantener un 
volumen corriente y una presión inspiratoria 
eficaz en recién nacidos de término. Por tanto, 
las bolsas pediátricas que tienen un volumen de 
450 a 500 mL son las más adecuadas para la re-
animación del recién nacido (RN) de término, 
lactantes y niños.
 Muchas bolsas autoinflables están 
equipadas con válvula de seguridad de límite de 
presión regulada en 35-40 cm de agua. En pa-
cientes con baja compliance pulmonar u obstruc-
ción de la vía aérea esta válvula puede necesitar 
ser inactivada para lograr una adecuada expan-
sión torácica.

7. INTUBACIÓN TRAQUEAL

La intubación traqueal es necesaria cuando los 
métodos menos invasivos de manejo de la vía aé-
rea son inadecuados. Muchos indicadores seña-
lan la necesidad de intubación, el más común es 
la falla respiratoria. 

7.1. Indicaciones

. Arritmias

. Fatiga muscular respiratoria

. Cianosis > 30 seg

. Silencio auscultatorio

. Pérdida de conciencia

. Convulsiones

. Hipotensión refractaria a fluidos

. PaO2 < 60 con O2 > 60%

. PaCO2 en aumento c/ pH < 7,20

. Apneas

7.2. Tubo endotraqueal (TET)

La American Heart Association recomienda el uso de 
tubos endotraqueales sin balón en los niños 
menores de 8 años porque la laringe del niño 
es cónica, y actuaría como un cuff anatómico. 
La optimización de la presión media en la vía 
aérea (Paw) con TET sin balón no se obtiene 
adecuadamente, debido a que en la práctica clí-
nica este cuff anatómico es difícil de lograr. Por 
este motivo, diversos autores recomiendan el 
uso de tubos con balón de alto volumen y baja 
presión a partir del mes de vida, porque no se 
acompañan de mayores complicaciones que las 
observadas con la utilización de tubos endotra-
queales sin balón.
 El TET debe ser estéril, desechable 
y fabricado de carbonato de polivinilo (PVC), 
traslúcido, con un marcador radiopaco en el 
extremo distal, debe tener marcas calibradas en 
centímetros como punto de referencia para la in-
troducción y fijación y una marca para las cuerdas 
vocales. Cuando esta marca se ubica a nivel de la 

Figura 9.3: Técnica de sujeción C-E / II Consenso de Reanimación 
Cardiopulmonar Pediátrica 2006, 1ª parte
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hendidura subglótica (cuerdas vocales), el extre-
mo distal está en el tercio medio de la tráquea. El 
TET debe tener un diámetro interno (DI) uni-
forme. En el extremo proximal se fija un adapta-
dor estándar de 15 mm de diámetro para unirlo a 
un dispositivo de ventilación.
 En el caso del TET con balón, su pre-
sión debe ser menor de 20 mmHg y ubicarse 
debajo de la marca de las cuerdas vocales, debi-
do a que la excesiva presión en esta área puede 
producir lesión por compresión de la mucosa del 
cartílago cricoides. 
 Para el monitoreo de la mecánica pul-
monar, la pérdida peritubo debe ser mínima o 
no debe existir, en general se acepta que debe ser 
menor a un 20%. 
 Con respecto a la elección del TET, en 
el lactante pequeño se utiliza un tubo de 3,5 mm: 
entre 6 a 18 meses, un tubo de 4 mm y a partir de 
los 2 años se utilizarán las siguientes fórmulas:

TET sin balón, fórmula de Cole modificada

TET con balón, fórmula de Khine  

El TET con balón debe ser 0,5 mm más peque-
ño que el TET sin balón.

Profundidad de introducción (cm) =

Otra forma de estimar la profundidad de in-
troducción es:  

Por lo general, si se aplica esta fórmula, el TET 
quedará a 1 o 2 cm de la carina o en una posición 
intermedia entre la carina y las clavículas.

7.3. Laringoscopios

El laringoscopio desplaza la lengua y permite la 
visualización directa de la laringe, las cuerdas 
vocales y la tráquea. Consiste en un mango con 
batería y una hoja con fuente de luz. La hoja del 
laringoscopio puede ser recta o curva y de varios 
tamaños. Para los lactantes y niños hasta 4 años 
se prefiere una rama recta que está diseñada para 
levantar la epiglotis y permite visualizar la glotis 
relativamente cefálica y anterior. Para los niños 
mayores se prefiere una hoja curva que se coloca 
en la valécula y posee una base y un reborde más 
ancho que facilitan el desplazamiento de la len-
gua y mejoran la visualización de la glotis.

7.4. Drogas utilizadas para la 
intubación endotraqueal 

En la Tabla 9.6 se enumeran las drogas que se uti-
lizan para sedar, analgesiar y, de ser necesarion 
curarizar a los pacientes durante la intubación tra-
queal, así como también la dosis, efecto esperado y 
reacciones adversas de las mismas.

8. PARÁMETROS INICIALES DE 
LA VENTILACIÓN MECÁNICA EN 
EL PACIENTE CON IRA

8.1. Patología obstructiva

-Volumen corriente entre 8-10 mL/kg, con pre-
siones meseta ≤ 30cm H2O. Volúmenes corrien-
tes inapropiadamente altos producirán hiperin-
suflación pulmonar. En pacientes menores de un 
año, es aconsejable medir, siempre que sea posi-
ble, el volumen entregado con un sensor proximal 
al tubo endotraqueal, debido a que el volumen 
compresible en el sistema nos puede llevar a so-
brestimar el volumen entregado efectivamente al 
paciente. 
-PEEP: Inicial O en patología obstructiva, en pa-
tología mixta (obstructivo-restrictiva como la bron-
quiolitis) se ajustará para adecuada oxigenación, con 
adecuado monitoreo de autopeep (siempre deberá 
ser menor a 10 cm H20).
-Frecuencia respiratoria (FR): esta será variable de 
acuerdo a la edad del paciente; recordar que debe 
ser baja, con tiempos inspiratorios cortos (TI), para 
permitir tiempos espiratorios apropiados (tres cons-
tantes de tiempo), con relación I: E 1:3 o mayores.

DI x 3

DI= edad (años) + 4                                                                     
 4

DI= edad (años) + 3                                                                     
 4

Edad (años) + 12                                                         
 2
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- Flujo alto. Onda cuadrada
- Te: lo más largo posible: > 3 seg. (I:E < 1:3)
- FiO2: inicial 1. Bajar a 0,6

Tabla 9.6: Drogas utilizadas para la intubación endotraqueal 
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8.2. Injuria pulmonar aguda y SDRA

La estrategia de protección pulmonar en pacien
tes con IPA/SDRA se basa en lo siguiente:
- Utilización de volúmenes corrientes bajos: Vt 
6 a 10 mL/kg.
- Limitación de presión inspiratoria pico en: < 35 
cm de H2O (en presión control). 
- Prevenir VILI: presión plateau (en modos con 
pausa inspiratoria): < 30 cmH2O. 

- Abrir el pulmón y mantenerlo abierto: PEEP 
suficiente para lograr una reducción de FiO2 a 
niveles < 0,6: > 7 cmH2O.
- Reducción de la toxicidad de oxígeno a través 
de la utilización de FiO2 < 0,6 → pO2 60-80 
mmHg → Sat 88-92%.
- Aumento de tiempo inspiratorio para mejorar la 
distribución de aire en unidades pulmonares con 
diferentes constantes de tiempo: 0,7 – 1 segundo.
- Frecuencia respiratoria para mantener pH: > 7.25.

BIBLIOGRAFÍA

Gallesio A, Chiappero G. Capítulo 8 Ventilación mecánica en pacientes con obstrucción al flujo aéreo. En: Venti-
lación mecánica libro del Comité de Neumonología Crítica de la SATI. 1 ed. Buenos Aires: Médica Panamericana, 
2004.

Oddo M et al. Management of mechanical ventilation in acute severe asthma: practical aspects. Inten Care Med 
2006; 32:501-510.

Pérez A. Falla respiratoria aguda en Pediatría. PROATI. Décimo ciclo. Panamericana. Módulo 4 2005: (93-131). 

Ruza F. Insuficiencia respiratoria aguda. Tratado de cuidados intensivos pediátricos. 3 ed. Norma. Capítulo 31: 
2003: (732-746). 

Stather D, Stewart T. Clinical review: Mechanical ventilation in severe asthma. Critical Care 2005; 9: 581-587. 

The Acute Respiratory Distress Syndrome Network -Ventilation with lower tidal volumes as compared with tra-
ditional tidal volumes for acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. N Engl J. Med 2000; 
342: 1301-1308. 

Victorino J, Borges J, et al. Imbalances in Regional Lung Ventilation Am J Respir Crit Care Med. 2004; 169: 
791-800. 

Vidal NA. Ventilación mecánica en el paciente asmático. Manual de emergencias y cuidados críticos en Pediatría. 
Comité Nacional de Terapia Intensiva. Sociedad Argentina de Pediatría. 2009

Ware LB, Matthay MA. The acute respiratory distress syndrome. N Engl J Med 2000; 342: 1334-1349. 

Ware LB. Pathophysiology of acute lung injury and the acute respiratory distress syndrome. Semin Respir Crit 

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


10. Síndrome de
dificultad

respiratoria aguda 

Analía Fernández - Antonio Guillermo Cairnie

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


141

10. Síndrome de dificultad respiratoria aguda

1. DEFINICIÓN

Definimos el síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda (SDRA) y la injuria pulmonar 
aguda (IPA) según los criterios adoptados, en 
1992, por la Conferencia de Consenso Euro-
peo-Americana, que ha recomendado llamar 
IPA a un síndrome asociado a inflamación e 
incremento de la permeabilidad vascular en el 
pulmón, y caracterizado por: dificultad respi-
ratoria aguda, opacidad bilateral en la radiogra-
fía de tórax, una relación PaO2/ FiO2 < 300 y 
ausencia de evidencias de insuficiencia cardía-
ca. El SDRA es definido como una forma par-
ticularmente severa de IPA. La gravedad de la 
hipoxemia está definida por una PaO2/ FiO2 
< 200. La medición de la presión capilar pul-
monar (PCP) es de ayuda pero no esencial para 
el diagnóstico. Valores inferiores a 15 mmHg se 
encuentran en el edema pulmonar de causa no 
cardiogénica (en adultos: < 18 mmHg).

2. EPIDEMIOLOGÍA

La IPA y SDRA ocurren con menos frecuencia 
en niños que en adultos. Se estima que la IPA se 
presenta en un rango de 2,2 a 12 por 100 000 en 
la población pediátrica. En el Segundo Estudio 
Epidemiológico de Ventilación Mecánica en Pe-
diatría, Farias y colaboradores reportaron que el 
77% de los pacientes que ingresaron a ventilación 
mecánica (VM) lo hicieron por fracaso respira-
torio agudo y, dentro de este grupo, el 4% pre-
sentó diagnóstico de SDRA. La mortalidad global 
de los pacientes con SDRA es del 40-70%, según 
los distintos reportes, debido a que esta varia en

función de la entidad precipitante, siendo por 
ejemplo del 10-15% en el SDRA de los pacientes 
con trauma y de hasta el 80% en los pacientes 
con shock séptico. Un tercio de las muertes se 
debe a hipoxemia refractaria (paO2 < 40 mmHg 
con FiO2 de 1), mientras que las muertes res-
tantes devienen de complicaciones, el 68% de 
ellas sepsis y fallo multiorgánico (FMO). Los 
factores asociados a mortalidad son: la gravedad 
al ingreso, la falla de órganos no pulmonares a 
las 72 horas, las enfermedades graves preexis-
tentes, la sepsis y el shock séptico y la Pa02/ 
FiO2 < 100 al tercer día.

3. DIAGNÓSTICO

El SDRA puede deberse a daño directo sobre las 
células pulmonares (SDRAp) o a un daño indi-
recto por efecto de la respuesta inflamatoria sis-
témica (SDRAexp). (Tabla 10.1)
 En el SDRAp, la prevalencia del daño 
epitelial determina que la lesión patológica sea 
predominantemente intraalveolar, mientras 
que en el SDRAexp la lesión es primariamen-
te en la célula endotelial vascular pulmonar, 
causando congestión microvascular y edema 
intersticial, con menor compromiso de los 
espacios intraalveolares. En el SDRA, en la 
radiografía de tórax, se observan infiltrados 
en parches y áreas de consolidación; también 
aumento de la elastancia pulmonar con elas-
tancia torácica normal y poca respuesta a la 
PEEP.  En el SDRAexp predominan los in-
filtrados difusos en la radiografía de tórax, y 
aumento de la elastancia de la pared torácica, 
generalmente con mejor respuesta a la PEEP.

 Tabla 10.1: Entidades clínicas más comúnmente asociadas al desarrollo de SDRA
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 Los factores de riesgo y la fisiopato-
logía de la IPA y del SDRA son similares en 
adultos y niños. El disparador más común es 
la infección, siendo la del tracto respiratorio 
inferior la más frecuente.
 El diagnóstico se realiza en base a los cri-
terios del consenso. La utilización de estos crite-
rios mostró tener un 80,7% de sensibilidad y un 
71,4% de especificidad en pacientes pediátricos. 
Entre los diagnósticos diferenciales del SDRA, 
se incluyen otras enfermedades que pueden pre-
sentarse con hipoxemia e infiltrados pulmonares 
bilaterales, entre ellos la neumonía multifocal, la 
neumonía intersticial difusa, la neumonía eosi-
nofílica, la hemorragia pulmonar, el tromboem-
bolismo pulmonar y el edema agudo de pulmón de 
origen hidrostático, caracterizado por la evidencia 
clínica de hipertensión en la aurícula izquierda. 
 

También deben diferenciarse las enfermedades 
respiratorias crónicas reagudizadas, por ejemplo 
fibrosis pulmonar por quimioterapia o displasia 
broncopulmonar.
 El Score de Murray (Tabla 10.2), tam-
bién conocido como Score de Lesión Pulmonar 
o Lung Injury Score (LIS), fue desarrollado con 
el fin de clasificar a los pacientes con diagnósti-
co de SDRA según su gravedad, e incluye cuatro 
variables: 1) evaluación en la radiografía de tórax 
según el numero de cuadrantes comprometidos 
con infiltrado pulmonar, 2) el nivel de la PEEP, 
3) la relación PaO2 / FIO2 y 4) la compliance es-
tática. Estas variables reciben una puntuación de 
1 a 4 y luego la suma de las variables es promedia-
da. Un valor de LIS > 2.5 es indicativo de SDRA, 
LIS >1.5 de lesión pulmonar aguda y de 0.1 a 1.5 
de lesión pulmonar leve.

Tabla 10.2: Score de Murray 
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4. SOPORTE VENTILATORIO

4.1. Metas generales de laventilación 
mecánica (VM) en pacientes con SDRA

La VM debe promover un adecuado intercambio 
gaseoso, evitando las complicaciones asociadas a 
la misma y, como consecuencia, prevenir la fa-
lla múltiple de órganos (FMO) y la muerte. Una 
de las complicaciones que puede presentarse es 
la lesión pulmonar asociada a ventilación mecá-
nica (VILI), que puede ser consecuencia de so-
bredistensión alveolar, lo que provoca aumento 
de la permeabilidad vascular, disminución de la 
función del surfactante y aumento de la infla-
mación y hemorragia alveolar. También puede 
observarse lesión pulmonar asociada a bajos vo-
lúmenes pulmonares, por apertura-cierre cícli-
ca de bronquíolos y alvéolos, lo que aumenta el 
estrés de la pared de los alvéolos contiguos a las 
zonas atelectasiadas. Se debe, entonces, imple-
mentar una estrategia de protección pulmonar 
destinada a minimizar la injuria asociada a VM 
y así disminuir la liberación de citoquinas y el 
FMO; es necesario tomar las medidas destinadas 
a prevenir la neumonía asociada a VM y se debe 
implementar un protocolo de destete.

4.2. Estrategia de protección pulmonar

4.2.1. Fundamentos 

La estrategia ventilatoria ha cambiado en la me-
dida que se avanzó en la comprensión de la fisio-
patología del SDRA. Durante la primera década 
de la definición del síndrome, basándose en la 
radiología, histopatología y compliance pulmonar 
medida, se pensaba en el pulmón con SDRA 
como una estructura rígida, y por ello se utili-
zaban, para lograr expandirlo, altas presiones 
inspiratorias y grandes volúmenes corrientes (Vt 
12-15 mL/kg). Luego, las primeras imágenes to-
mográficas mostraron que en el pulmón afecta-
do por SDRA, el volumen normalmente aireado 
era de 200-300 mL, mientras que en el pulmón 
sano es de 700 mL. Esto llevó al desarrollo del 
concepto de baby lung, porque esta área, que se 
creía sana, se correspondía al volumen pulmonar 
de un niño de 5 a 7 años. Se cambió entonces a 
una estrategia ventilatoria con bajos volúmenes y 

con hipercapnia permisiva, con el objeto de 
proteger y no sobredistender el área normal-
mente aireada. Posteriormente, al tomografiar 
pacientes con SDRA en posición prona, se ob-
servó que las áreas colapsadas paravertebrales 
se reexpendían, pero que después se colapsa-
ban las áreas paraesternales. Nació entonces 
el concepto de esponja pulmonar. Según 
este concepto, en un pulmón afectado en for-
ma pareja por el proceso inflamatorio hay un 
incremento del peso pulmonar debido al ede-
ma. En presencia de fuerzas gravitacionales, el 
peso escurre el aire de los alvéolos de las áreas 
dependientes produciendo colapso alveolar. 
La distribución del exceso de agua del edema 
también está influenciada por las fuerzas gra-
vitacionales, escurriendo la misma a las zonas 
más dependientes. Otra observación que surge 
de los estudios tomográficos en pacientes con 
SDRA es que la presión de apertura de las ate-
lectasias por cierre de la vía aérea es de 20 cm 
de agua, mientas que la reapertura de las áreas 
colapsadas requiere presiones entre 30-40 cm 
de agua, aunque para lograr una apertura pul-
monar completa se pueden requerir presiones 
de hasta 70 cm de agua.

4.2.2. Hipercapnia permisiva

De todos estos estudios y de los distintos en-
sayos clínicos surge la recomendación de uti-
lizar bajos volúmenes corrientes (Vt), con 
valores de presión meseta menores a 30 cm 
de agua, con el objeto de no sobredistender 
los alvéolos normalmente aireados, porque el 
aire se distribuye principalmente en las áreas 
de mejor compliance. Como consecuencia de la 
utilización de bajos Vt disminuye la ventila-
ción alveolar, debiendo entonces tolerarse 
valores mayores de pco2 y de pH alrededor de 
7,20 (hipercapnia permisiva). La mayoría de 
la veces el riñón es capaz de compensar el pH 
reteniendo bases si su función está conser-
vada y no suele ser necesario el agregado de 
bicarbonato de sodio. La utilización de me-
nores volúmenes corrientes mostró una dis-
minución absoluta de la mortalidad, mayor 
cantidad de días libres de respirador, menor  
liberación de citoquinas en sangre y mayor 
cantidad de días libres de FMO.
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4.2.3. Reclutamiento alveolar

El reclutamiento puede ser definido como la 
reexpansión de áreas pulmonares previamente 
colapsadas mediante un incremento breve y con-
trolado de la presión transpulmonar.
 El pulmón abierto es aquel que no tiene 
atelectasias o son mínimas y tiene un óptimo in-
tercambio de gases, con un shunt intrapulmonar 
que debe ser menor al 10%. Esto se traduce clíni-
camente en una PaO2 de 450 mmHg respirando 
oxígeno al 100%. 
 En un sujeto sano, el surfactante alveolar 
garantiza la estabilidad alveolar en cualquier tama-
ño que tenga el alvéolo, minimizando las fuerzas 
de superficie. Pero en un paciente con el pulmón 
agudamente injuriado, ya sea por una noxa, media-
dores inflamatorios, o por efecto de la ventilación 
mecánica, hay disfunción o falla en la producción 
de surfactante. El grado de falta de surfactante de-
terminará la cantidad de presión necesaria para 
expandir alvéolos colapsados. Las unidades pul-
monares son más eficientes y funcionan a menor 
presión del respirador cuando el radio alveolar es 
mayor. La presión necesaria para mantener abierto 
el alvéolo a capacidad residual funcional es menor 
que la necesaria para abrir las unidades pulmonares 
inestables, que tienen menor radio, debido a que el 
surfactante es inefectivo o ausente (IPA o SDRA) y 
los alvéolos tienden a colapsarse.

En un pulmón no reclutado, la ventilación a pre-
sión positiva podrá:
. Sobredistender los alvéolos en zonas no de-
pendientes.
. Los alvéolos colapsados o inestables sufrirán la 
apertura y el cierre repetitivo en cada ciclo res-
piratorio.
. Las unidades alveolares en la vecindad de los an-
teriores son las más expuestas a la injuria por el 
reclutamiento y el desreclutamiento. Las fuerzas 
de deformación que sufren los alvéolos abiertos en 
posición adyacente a unidades colapsadas, que son 
abiertas y cerradas en cada respiración, son muy al-
tas. Cuando una presión transalveolar pico de 30 
cm de agua es aplicada a esas unidades, la presión 
o estrés que sufre la pared del alvéolo vecino puede 
ser tan alta como 140 cm de agua. Esta fuerza de 
deformación es la que produce la injuria pulmonar 
en el pulmón sano, vecino a las zonas colapsadas, a 
menos que el pulmón sea reclutado correctamente.

El pulmón no reclutado:
. Requiere mayores presiones de inflación.
. Requiere más alta fracción de oxígeno inspirado.
. Disminuye su producción de surfactante.
. Aumenta la posibilidad de liberar citoquinas.
. Tiene un aumento de la posibilidad de infecciones.
Lo que además, per se, aumenta la injuria pulmo-
nar inducida por el respirador.
Ventilar un pulmón homogéneo y mantener du-
rante la ventilación mecánica la apertura y esta-
bilidad alveolar disminuyen la injuria pulmonar 
vinculada al respirador. Esto constituye la base 
racional del uso de PEEP y de las maniobras de 
reclutamiento (MR).

4.2.4. Maniobras de reclutamiento: 
homogeneizar el pulmón

El uso de bajos volúmenes corrientes (Vt) pro-
duce desreclutamiento alveolar que contrarresta 
la protección pulmonar buscada. Además del vo-
lumen bajo hay otros factores como la alta FiO2 y 
las aspiraciones traqueales, que favorecen la pér-
dida de volumen.
 Un reclutamiento máximo en el SDRA 
se traduciría gasométricamente en una PaO2/
FiO2 mayor a 350 con FiO2 1.0 (menor del 5% 
de shunt). Luego de alcanzado el reclutamiento 
máximo con una MR, al descender las presiones 
del respirador a un valor anterior más bajo, se 
observa igualmente disminución del colapso en 
las áreas pulmonares dependientes. 
 Luego de una maniobra de recluta-
miento hay mayor volumen pulmonar en la rama 
deflacionaria de la curva presión/volumen que en 
la rama de inflación, a igual presión aplicada del 
respirador.
 Se entiende así que en el pulmón con 
ALI o SDRA pueden existir distintos grados de 
volumen a la misma presión, dependiendo de la 
máxima presión inspiratoria alcanzada durante la 
inflación previa. 
 Hay pocos estudios que hayan compa-
rado los distintos tipos de maniobra en términos 
de seguridad y eficacia.
 El monto de presión utilizado es varia-
ble, desde 40 cmH2O para revertir atelectasias 
postanestesia, hasta 60 cmH2O en pacientes con 
SDRA severo, y se recomienda utilizarlas al co-
nectar al paciente a la VM y posteriormente cada 
vez que sea necesario desconectar al paciente del
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respirador o luego de aspirar secreciones por el 
tubo endotraqueal. Es importante recordar que 
en estos pacientes se deben evitar las desconexio-
nes innecesarias (p. ej. al rotar la cabeza, higie-
nizar o reposicionar al paciente).
 Aunque existe cierta evidencia de que 
los pacientes con SDRAexp difusos son mejo-
res respondedores a PEEP y reclutamiento, debe 
realizarse la clasificación de respondedor y no 
respondedor en el paciente individual.
 No existe consenso sobre cuál es la me-
jor estrategia de reclutamiento.

Se describen a continuación las MR más fre-
cuentemente utilizadas:

1. CPAP de 30 a 40 cm de agua por 30 a 40 se-
gundos. Es la MR más utilizada en la práctica 
clínica. Hay poca evidencia en Pediatría sobre su 
uso. Marcus y colaboradores demostraron, con 
una MR que consistió en CPAP de 30 cmH20 
por 10 segundos en 20 niños con pulmones sa-
nos sometidos a anestesia general para RMN, 
un incremento de la compliance significativo que 
persistió durante 7 minutos. En el único traba-
jo publicado del que se tenga conocimiento a la 
fecha, que incluya pacientes con SDRA, Duff y 
colaboradores demostraron que el CPAP de 30 a 
45 por 15 a 20 segundos, puede ser realizado en 
Pediatría en forma segura y sin producir cambios 
hemodinámicos significativos. Está asociada con 
un importante descenso de los requerimientos de 
oxígeno, que persiste hasta un mínimo de seis horas. 

2. Suspiro intermitente (sigh): 3 suspiros conse-
cutivos a 45 cmH20 por minuto (Pelosi).

3. Aumento de presión control (utilizada por 
Marinii, Gattinoni). 
 Ascenso escalonado de la PEEP en presión 
control (Borges y Amato). Una variante de la misma 
es la descrita por Boriosi y colaboradores, utilizando la 
compliance dinámica (Cldyn) como referencia (provista 
por el software conocido como Open Lung Tool) en una 
población de 21 pacientes pediátricos con ALI/SDRA. 
La MR consta de una primera parte, donde se busca la 
presión crítica de apertura, es decir la PEEP, que lo-
gra la mejor Cldyn. En el modo presión control A/C, 
partiendo de una PEEP de 8 cmH20 se incrementa 2 
cmH20 cada 1 minuto hasta una caída en la Cldyn, o 
hasta que la presión pico llegue a 45 cmH20. 

 La segunda parte de la maniobra consis-
te en una titulación decremental de PEEP en pa-
sos de 2 cmH20 cada 1 minuto, hasta encontrar 
la presión crítica de cierre: PEEP que produce la 
mejor Cldyn durante la titulación decremental. 
 La PEEP óptima es la que surge de su-
mar la presión crítica de cierre más 2 cmH20. 
Luego se realiza una MR durante 2 minutos a la 
presión de apertura y se ajustan los parámetros 
del ventilador como al inicio, pero con una PEEP 
óptima determinada por la maniobra. En la po-
blación pediátrica estudiada se demostró que esta 
MR es segura y bien tolerada, no tiene un efecto 
significativo en la ventilación del paciente, y lo-
gró una mejoría de la oxigenación, que persistió 
hasta 12 horas de realizada.

Recordar:

Debido a los efectos hemodinámicos de las MR 
se debe asegurar una adecuada precarga antes de 
realizar este procedimiento.
 ¿En qué pacientes no realizaría una MR?
 De acuerdo con lo expuesto anterior-
mente, las MR propiamente dichas (excluyendo 
a la ventilación en decúbito prono u otros modos 
ventilatorios específicos) estarían contraindica-
das en las siguientes situaciones:
 . Paciente con inestabilidad hemodiná-
mica. Se recomienda antes restaurar la volemia y 
lograr la estabilidad.
 . Aumento de la presión intracraneana.
 . Barotrauma en cualquiera de sus for-
mas, o la presencia de bullas en la radiografía o 
en la TAC de tórax.

4.2.5. Apropiada utilización de PEEP

La utilización de PEEP puede disminuir las zo-
nas de colapso alveolar, mejorando el shunt y lle-
vando el pulmón a capacidad residual funcional, 
pero también puede provocar hiperinsuflación 
pulmonar. Los estudios tomográficos mostraron 
que la PEEP sólo mantiene abiertos los alvéolos 
que abrió la presión al final de la inspiración. 
 En el SDRA tardío la PEEP mantiene 
abiertos los alvéolos colapsables, mejorando su 
compliance y por lo tanto su aireación. 
 La PEEP óptima es el menor nivel de la 
misma, que nos permite mantener el aumento de la 
oxigenación logrado con una MR. Por lo tanto, debe
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siempre seleccionarse la PEEP apropiada luego 
de una maniobra de reclutamiento pulmonar.
 A continuación haremos una breve re-
seña de las formas posibles de titular la PEEP.
. Una de las más utilizadas consiste en una ta-
bla prefijada, que establece una relación entre la 
PEEP y la FiO2 requerida (muchos lo establecen 
empíricamente). La objeción a este método es 
que no tiene en cuenta la mecánica pulmonar del 
paciente y se concentra sólo en los menores valo-
res de PEEP y FiO2 tolerados, pudiendo ser esta 
estrategia injuriosa para el pulmón.
. Otra forma de titularla, propuesta inicialmente 
por Amato y colaboradores, utiliza la curva P/V 
fijándose el nivel de PEEP 2 cmH2O por encima 
del punto de inflexión inferior de la curva. Este 
método tiene en cuenta la mecánica pulmonar 
pero es muy engorroso, especialmente en pacien-
tes pediátricos, en los que los bajos volúmenes 
pulmonares no hacen posible realizar dicha curva. 
. Hickling demostró que, luego de un recluta-
miento efectivo, es mejor un decremental PEEP 
trial (partiendo de un nivel de PEEP superior 
al requerido a un nivel inferior). Esto coloca al 
pulmón en la rama deflacionaria de la curva P/V, 
con mucho más volumen que el mismo valor de 
PEEP sin reclutamiento pulmonar (rama inspi-
ratoria de la curva P/V).
Este concepto es aplicado por el PEEP/FiO2 
trial descrito por varios autores que se esque-
matiza en la figura.
. La medición de la compliance dinámica del sistema res-
piratorio es otra forma de individualizar el re-
querimiento de PEEP.
 Luego de haber alcanzado la máxima 
compliance y oxigenación con una MR, se descien-
de paulatinamente la PEEP hasta lograr el valor 
óptimo, que es el menor nivel de PEEP previo 
al punto de colapso o de cierre. Una vez iden-
tificado el punto de colapso, la PEEP se fija en 
un punto 2 cmH2O superior al punto de colapso 
luego de una nueva MR.
 Esta última forma de titular PEEP tiene 
en cuenta la mecánica pulmonar y podría ser la 
forma óptima.

4.2.6. Ventilación en decúbito prono

Está bien demostrado que existen diferencias 
anatómicas y, en menor medida, gravitacionales, 
que determinan la distribución de la circulación

pulmonar. El flujo sanguíneo se dirigirá predo-
minantemente a las regiones caudales dorsales sin 
importar si el paciente se encuentra en decúbito 
prono o supino. En cambio, el tamaño alveolar 
y la ventilación siguen un gradiente vertical, que 
tiene relación con las fuerzas gravitacionales, 
los cambios de la presión pleural, y el peso del 
pulmón y el corazón. En la posición prona, el 
pulmón se ajusta mejor dentro del tórax, las re-
giones pulmonares dependientes reciben menor 
presión pleural y fuerzas compresivas; y por lo 
tanto, en el paciente con ALI/SDRA, la ventila-
ción es más uniforme.

Los efectos beneficiosos de la ventilación en 
decúbito prono son los siguientes:

. Mejora la relación V/Q.

. Mejora el drenaje y el clearance de secreciones 
respiratorias.
. Produce la redistribución de la ventilación a las 
zonas dorsales del pulmón.
. Mejora de la mecánica pulmonar y torácica en 
niños y adultos.
. Aumenta la capacidad residual funcional.
. Provoca una reducción de la VILI al poder uti-
lizar menor FIO2 y PEEP, al evitar sobredisten-
sión de zonas no dependientes, y reducir el ciclo 
apertura y cierre alveolar repetitivo.

 Por lo cual la ventilación en decúbito 
prono puede ser también considerada una MR.
En la población pediátrica, Curley y colaborado-
res, observaron que el 84% de los pacientes con 
IPA/SDRA mejoran más del 20% su relación 
PaO2/FiO2, y que la disminución del índice de 
oxigenación (IO) es mayor al 10%.
 En esta población la ventilación prona 
es una herramienta terapéutica que seduce por su 
simplicidad, ya que por el peso y tamaño de los ni-
ños es mucho más sencillo el cambio de decúbito. 
Se debe incrementar el tiempo que la enfermera y 
el médico deben controlar al paciente, y para no 
presentar efectos adversos debe seguirse un proto-
colo estricto que incluya pasos específicos para el 
cambio de decúbito, el control del desplazamiento 
de TET y de accesos vasculares, la adaptación del 
paciente al respirador, la tolerancia a la alimenta-
ción y la prevención de lesiones en zonas de apoyo.
 Concluyendo, la ventilación en decúbito 
prono es segura y útil como terapia de rescate en
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pacientes adultos y pediátricos con severa hi-
poxemia. Si bien hay fuerte evidencia a favor de 
que mejora la oxigenación, no hay datos conclu-
yentes en la literatura en cuanto a la reducción de 
la morbimortalidad asociada al SDRA. Tampoco 
se ha demostrado que provoque efectos adversos. 
Hay estudios que sugieren que el beneficio obte-
nido con una MR resultó en una oxigenación más 
sostenida cuando los pacientes se encontraban en 
posición prona. Establecida la hipótesis de que 
la ventilación prona puede disminuir la inciden-
cia de VILI, debería evaluarse en el futuro su uso 
precoz en la evolución de la IPA y SDRA.

4.2.7. Estrategia ventilatoria

La estrategia de protección pulmonar es una es-
trategia de ventilación basada en el reclutamiento 
alveolar y en el mantenimiento de un volumen 
pulmonar adecuado, evitando la sobredisten-
sión, el colapso cíclico de unidades broncoal-
veolares y el empleo de FiO2 elevadas. No hay 
estudios que determinen diferencias de eficacia 
o seguridad entre la ventilación controlada por 
volumen (VCV) y la ventilación controlada por 
presión (PCV).
 El objetivo es conseguir una PaO2 > 60 
mmHg con FiO2 < 60%.

La estrategia de protección pulmonar en pa-
cientes con IPA/SDRA se basa en lo siguiente:

1. Utilización de volúmenes corrientes bajos: Vt 
6 a 8 mL/kg.
2. Presión meseta < 30 cmH2O
3. PEEP óptima
4. Reducción de la toxicidad de oxígeno a través 
de la utilización de FiO2 < de 60%
5. Aumento de tiempo inspiratorio para mejorar 
la distribución de aire en unidades pulmonares 
con diferentes constantes de tiempo: 0,7 – 1 seg.
6. Frecuencia respiratoria para mantener pH: > 7.25
7. Apertura pulmonar con maniobras de reclutamiento
8. Considerar decúbito prono precoz luego de 
PEEP mayor de 10 cmH20 y FiO2 mayor de 0,6 
o rápido deterioro gasométrico 

4.3. Ventilación de alta frecuencia

La ventilación de alta frecuencia oscilatoria 
(VAFO) se basa en dos mecanismos protectores

del pulmón buscados: evitar la sobredistensión y 
el colapso espiratorio. Si bien existen pocos estu-
dios clínicos disponibles, podría ser utilizada en 
pacientes en los que la ventilación convencional 
no es efectiva.

Conceptualmente:

. Ofrece volúmenes pulmonares de 1 a 5 mL/kg.

. Mejora el intercambio gaseoso.

. Reduce la histopatología de la VILI.

. Reduce los niveles de mediadores inflamato-
rios al ser comparada con la ventilación mecánica 
convencional, con valores similares de presión 
en la vía aérea.
. Permite el reclutamiento pulmonar sin provo-
car sobredistensión alveolar ni atelectrauma.

4.4. AIRWAY PRESSURE RELEASE 
VENTILATIO  (APRV)

Es un modo ventilatorio relativamente nuevo, 
descrito en 1987, que técnicamente es limitado 
por presión y gatillado por tiempo. Utiliza una 
presión alta continua en la vía aérea que facilita 
la oxigenación, seguida por una fase de libera-
ción a menor presión ciclada por tiempo, que 
suplementa la ventilación minuto espontánea. La 
respiración espontánea del paciente puede tener 
lugar durante todo el ciclo ventilatorio.
 La APRV es un modo ventilatorio que 
produce reclutamiento pulmonar a través de los 
siguientes mecanismos:

. Permite la mejor ventilación de zonas pulmo-
nares dependientes.
. La respiración espontánea reduce atelectasias, y 
aumenta el volumen de fin de espiración.
. Mejora la relación V/Q y la oxigenación.

Sin embargo, no hay ensayos controlados que 
muestren beneficios en la mortalidad o dismi-
nución en la duración de la ventilación mecánica 
utilizando esta forma de ventilación.
En síntesis: la APRV es un modo ventilatorio que 
no sólo promueve el reclutamiento alveolar, sino 
que también lo mantiene en el tiempo a través 
de una presión en la vía aérea casi continua. Por 
otra parte, comparada con la ventilación con-
vencional, al utilizar presiones significativamen-
te más bajas, evita la sobredistensión alveolar. 
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Teóricamente es un modo ventilatorio ideal 
para un open lung approach, aunque se necesi-
tan más estudios para evaluar su eficacia en el 
SDRA pediátrico.

4.5. Ventilación líquida parcial

Esta técnica utiliza perfluorocarbono líquido 
que es administrado utilizando la ventilación 
mecánica convencional, en un volumen equi-
valente a capacidad residual funcional. Este 
gas ejercería un efecto similar a la PEEP y 
también se le atribuyen propiedades antiin-
flamatorias.
Requiere ensayos clínicos que avalen su apli-
cación.

4.6. Ventilación no invasiva con 
presión positiva

Una revisión sistemática reciente de la Cochrane 
Collaboration concluye que en Pediatría no exis-
ten estudios controlados y con buen diseño 
metodológico en pacientes con falla respirato-
ria hipoxémica aguda tratados con ventilación 
no invasiva. Por lo tanto, no puede recomen-
darse su uso en el manejo de los pacientes pe-
diátricos con IPA/SDRA, aunque sea un modo 
ventilatorio que promueve el reclutamiento. A 
la fecha, no ha demostrado ser superior a la 
ventilación mecánica convencional excepto en 
los pacientes con enfermedades inmnosupre-
soras en los que la aplicación de VNI dismi-
nuiría la mortalidad. 

4.7. Evaluación diaria de la posibilidad 
de destete de la VM

La posibilidad de la desconexión del respirador 
deberá ser evaluada diariamente. La utilización 
de protocolos de desconexión de la ventilación 
mecánica ha probado ser efectiva en la reducción 
de los días de VM.

5. COADYUVANTES A LA VM

5.1. Terapia con surfactante exógeno

El uso de surfactante exógeno en la población 
pediátrica y neonatal con SDRA ha mostrado ser 
seguro en manos experimentadas.

Las bases racionales de su uso se basan en lo 
siguiente:

. La función y la cantidad de surfactante obtenido 
mediante lavado broncoalveolar de los pacientes 
con IPA/SDRA se encuentran muy deterioradas.
. La administración de surfactante en modelos ani-
males de SDRA produce mejoría de la oxigenación.
. La terapia con surfactante exógeno es un es-
tándar de tratamiento en el SDRA del neonato 
prematuro.
. El uso de surfactante exógeno promueve el re-
clutamiento pulmonar, estabilizando la tensión 
superficial alveolar y manteniendo la apertura al-
veolar. Un metanálisis y una revisión sistemática 
reciente de seis ensayos clínicos de uso de sur-
factante natural, o natural modificado, en pa-
cientes pediátricos con IPA y SDRA, mostró una 
disminución de la mortalidad, de la duración de 
la ventilación mecánica, y un aumento de los días 
sin ventilador.
 Otro estudio randomizado llevado a 
cabo por el PALISI Network también mostró una 
mejoría de la oxigenación y una disminución de 
la mortalidad, utilizando surfactante exógeno. 
Los efectos adversos de su uso incluyen hipoxia, 
barotrauma e hipotensión, aunque generalmente 
es bien tolerado.

En síntesis:
. La terapia con surfactante exógeno es segura y 
costo efectiva.
. El uso de surfactante disminuyó los días de ven- 
tilación mecánica.
. El uso de surfactante en una población pediá-
trica heterogénea con fallo respiratorio hipoxé-
mico disminuyó la mortalidad significativamen-
te, aunque con respecto a este punto ha habido 
importantes críticas metodológicas.
. Se requieren estudios multicéntricos adicionales 
que justifique la generalización de su indicación.

5.2. Óxido nítrico (ON)

El ON promueve la vasodilatación pulmonar, 
disminuyendo por lo tanto la hipertensión pul-
monar observada en estos pacientes. Se ha ob-
servado hasta un 20% de aumento de la oxige-
nación en un 40% de los pacientes con SDRA 
en los que se utilizó ON, pero sin ningún efecto 
en la morbimortalidad. Su efectividad disminuye
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con los días de utilización y produce efecto rebo-
te al ser retirado. Las prostaglandinas inhaladas 
tienen similar efecto al ON sin sus reacciones 
adversas, pero no se conoce su efectividad en es-
tos pacientes.
 
6. MANEJO CLÍNICO

6.1. Manejo de líquidos

La restricción de fluidos podría incrementar los 
días libres de ventilación mecánica y mejorar 
la oxigenación en pacientes con IPA/SDRA. El 
uso de albúmina asociado a diuréticos de asa en 
pacientes hipoproteinémicos con IPA también 
podría ser beneficioso, aunque los efectos en la 
mortalidad y la duración de la VM aún deben ser 
investigados. Es posible que exista una relación 
entre la acumulación de fluidos durante la fase 
aguda de la enfermedad y el resultado clínico, 
pero la evidencia no es suficiente, por lo que la 
restricción de líquidos debe implementarse úni-
camente luego de haberse realizado la resucita-
ción adecuada de la volemia.

6.2. Corticoides

Si bien la corticoterapia a elevadas dosis tiene un 
efecto antiinflamatorio que podría actuar como 
modulador del daño pulmonar atribuible a la 
respuesta inflamatoria (SRIS), existen resultados 
desfavorables con respecto al uso de metilpredni-
solona a dosis elevadas en etapas iniciales de la IPA/
SDRA. Aún no se conoce su efecto al ser utilizados 
en etapas fibroproliferativas.

6.3. Prevención de la neumonía 
asociada a ventilación mecánica (NAV)

La prevención de la neumonía asociada a venti-
lación mecánica debe formar parte del estándar 
de cuidado de estos pacientes o debe imple-
mentarse de acuerdo a un protocolo estable-
cido, porque la aplicación de un determinado 
número de medidas en forma conjunta (bundles) 
ha demostrado ser más efectiva. 

7. KINESIOTERAPIA RESPIRATORIA

Se debe realizar la remoción de secreciones 
sólo cuando es estrictamente necesario.

 El procedimiento no debe ser de rutina 
y se tendrán en cuenta una serie de medidas para 
evitar el desreclutamiento.
 Durante el tiempo que el paciente per-
manece en VM se debe propiciar la mejoría del 
clearance de las secreciones, optimizar la humidi-
ficación y temperatura de los gases inhalados y 
aspirar, de ser necesario, las secreciones.
 Las técnicas que ayudan al clearance mu-
cociliar del paciente en VM son: apropiada hu-
midificación y temperatura del gas entregado, 
drenaje postural, vibraciones manuales o mecá-
nicas, movilización y aspiración. 
 La humidificación y calentamiento de 
los gases inspirados deben ser controlados y mo-
nitorizados durante la VM. La humidificación 
excesiva puede causar un aumento en el volumen 
de las secreciones y la humidificación insuficien-
te puede resultar en una disminución del volu-
men y deshidratación de las mismas, con tenden-
cia a la formación de tapones.
 Con referencia a la aspiración de las se-
creciones traqueobronquiales en pacientes venti-
lados con SDRA, se aconsejan los circuitos cerra-
dos de aspiración.

8. MONITOREO DE LA 
VENTILACIÓN MECÁNICA (VM)

Se utilizan para el monitoreo de la VM, tanto 
parámetros fisiológicos (como la compliance pul-
monar e índices gasométricos) como parámetros 
anatómicos (técnicas de imagen).

Los métodos de monitoreo son los siguientes:

. Radiografía de tórax

. Auscultación pulmonar

. Gases en sangre/capnografía: PaO2-PaCO2- 
Relación PaO2/ FiO2
. Medición de volúmenes pulmonares con el res-
pirador
. Tomografía convencional de tórax
. Tomografía de impedancia eléctrica
. Mecánica pulmonar: compliance dinámica, curva 
presión volumen del sistema respiratorio, PEEP/
FiO2 trial, PEEP/compliance trial
. Medición de la presión intravesical (PIA) y me-
dición de la presión intraesofágica
Nos referiremos brevemente a los más impor-
tantes
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que son abiertas al final de la inspiración, es de-
cir, el porcentaje de pulmón expuesto a lesión 
por apertura (cierre cíclico y el nivel de PEEP 
que previene el colapso). 
 La TAC nos da información adicional 
en hasta un 66% de los casos sobre derrames 
pleurales, atelectasias lobares, abscesos pulmo-
nares, neumotórax y barotrauma que no son 
diagnosticados mediante la radiografía de tórax 
y, hasta en un 22% de los pacientes, esto conlleva 
a un cambio en la terapéutica.

8.5. Tomografía de impedancia eléctrica

Ha surgido como una nueva herramienta de 
monitoreo para el uso bedside. Es un método no 
invasivo y libre de radiación, que se basa en la 
medición de potenciales eléctricos en la super-
ficie de la pared torácica. Los cambios de im-
pedancia registrados son transformados en una 
imagen bidimensional, siendo muy sensible el 
método para registrar los cambios regionales de 
aireación pulmonar.

Las posibles ventajas son las siguientes:

. Permite medir los volúmenes pulmonares en 
forma no invasiva.
. Reproduce adecuadamente las curvas P/V bedside, 
reconociendo el punto de inflexión inferior (PII) 
y el punto de deflación superior.
. Hace posible el monitoreo dinámico de los 
cambios en el volumen pulmonar regional, per-
mitiendo a los clínicos reclutar pulmones con 
SDRA y ajustar el nivel óptimo de PEEP y la ven-
tilación tidal.
. Objetiva el reclutamiento y el desreclutamiento 
en el SDRA. 
. Es un método simple, no radiactivo, transpor-
table y económico.
Las limitaciones son las siguientes:
. Da una imagen bidimensional de estructuras 
tridimensionales.
. No define estructuras anatómicas.
. Es influenciada por el contenido de aire y fluido.

8.6. Monitoreo de la mecánica
pulmonar

Se deben hacer controles diarios de la compliance 
dinámica del paciente, y estos se deben repetir

8.1. Auscultación torácica

Debe orientarse principalmente a la entrada de 
aire bibasal, excluir la presencia de neumotó-
rax, verificar la posición del choque de punta 
cardíaco y la auscultación de los ruidos cerca-
nos. La presencia de crepitantes en las bases, 
excluido el compromiso cardíaco, nos sugerirá 
el colapso a fin de espiración y la necesidad de 
utilizar mayor nivel de PEEP. Debemos ob-
servar una adecuada expansión torácica en la 
inspiración.

8.2. Radiografía de tórax 

Deberemos controlar, en relación al recluta-
miento, el número de espacios intercostales que 
muestran ventilación del vértice al diafragma, 
que idealmente deben ser 9. Además, debemos 
tener en cuenta las imágenes que sugieren so-
bredistensión pulmonar y escape de aire, como 
también las que muestran colapso.

8.3. Gases en sangre

En general, el aumento de la PaO2 y el descenso 
de la PaCO2 reflejan que el reclutamiento al-
veolar fue efectivo. Más del 70% de los cambios 
agudos en la PaO2 pueden ser explicados por 
cambios en el colapso pulmonar evidenciado en 
la TAC de tórax. Los cambios que se producen en 
la Pa/FiO2 y en el índice de oxigenación (IO) nos 
permiten objetivar el éxito de una MR. 

8.4. Tomografía axial computada (TAC)

Nos permite realizar un análisis morfológico del 
SDRA, relacionar la morfología con la fisiopato-
logía y evaluar el reclutamiento pulmonar. Con 
la adquisición de una imagen pulmonar en pau-
sa inspiratoria y espiratoria podremos valorar la 
distribución regional del volumen tidal.
 Los estudios morfológicos en SDRA 
informan cuatro compartimientos: el normal, 
el pobremente aireado (vidrio esmerilado), el 
no aireado (condensación por neumonía o ate-
lectasias) y el hiperinsuflado. El reclutamiento 
es observado cuando existe apertura de unidades 
pobremente aireadas o no aireadas luego de una 
MR. Un estudio dinámico puede observar si exis-
ten unidades colapsadas al final de la espiración 
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ante cualquier modificación de los parámetros 
ventilatorios o del estado clínico del paciente. 
El cálculo de la compliance dinámica se realiza con 
la medición seriada de la presión frente a cam-
bios en el volumen administrado con la siguien-
te fórmula: 

Cd = Volumen corriente (Vt)/Presión pico – 
PEEP total 

 La compliance varía con la edad, asu-
miendo diferentes comportamientos, de acuerdo 
a como se exprese. Tomando valores absolutos 
(mL/cmH2O) aumenta con la edad, dado que, 
mientras que las presiones se mantienen rela-
tivamente estables a lo largo de toda la vida, los 
volúmenes pulmonares aumentan considera-
blemente, mientras que si se la relaciona con la 
edad (mL/cmH2O/año), esta es máxima en los 
primeros meses y disminuye con el crecimiento, 
debido sobre todo a la pérdida de elasticidad de 
la pared torácica.

Constante de tiempo: es el interjuego entre las 
fuerzas de retroceso elástico y las fuerzas resistivas 
de la vía aérea; determinan el tiempo necesario 
para el vaciamiento pulmonar. Y es el producto 
de la compliance y la resistencia, asumiendo que tres 
constantes de tiempo es el período necesario para 
llegar al vaciamiento del 95% del volumen inicial 
de la unidad broncoalveolar. Ante la presencia de 
una constante de tiempo baja, como sucede en 
pacientes con patología intersticial o SDRA, debe 
evitarse el uso de frecuencia respiratoria baja con 
tiempo espiratorio prolongado, dado que esto pue-
de llevar al desreclutamiento y colapso alveolar. En 
estos casos se prefiere el uso de frecuencias altas que 
compensen la reducción del Vt para poder mante-
ner un volumen minuto adecuado. Esto debe tam-
bién balancearse con el otro aspecto característico 
de los pacientes con SDRA: constantes de tiempo 
muy heterogéneas, debido a que es la causa más im-
portante de desacople V:Q, situación en la que se 
recomienda la aplicación de tiempos inspiratorios y 
espiratorios tan largos como sea posible.

Curva presión volumen: actualmente la contro-
versia sobre la interpretación de la curva ha afec-
tado su uso clínico. Su utilización en Pediatría 
está aun más limitada por los bajos volúmenes 
pulmonares de los pacientes. Es por ello que se 

8.7. Medición de la presión 
intraesofágica y medición de la 
presión intravesical

La medición de ambas presiones se basa en un 
intento de individualizar el subgrupo de pacien-
tes que resultarán más beneficiados por el uso 
de PEEP en valores superiores. La medición de 
la presión intravesical nos sirve para estimar la 
presión intraabdominal (PIA). Los pacientes con 
PIA elevada generalmente tienen SDRA de causa 
extrapulmonar y son los que se benefician del uso 
de PEEP con valores más altos, con menor riesgo 
de sobredistensión. 
 En un grupo de 60 pacientes adultos 
ventilados con ALI/SDRA, se estimó la presión 
pleural con el uso de un catéter balón esofágico; 
así, se trató de seleccionar a aquellos pacientes 
con alta presión pleural o intraabdominal (y ele-
vada presión esofágica), que se beneficiarían de 
valores mucho más altos de PEEP de los común-
mente utilizados. En el subgrupo de pacientes 
ventilados con la guía de la presión esofágica se 
logró un significativo aumento de la oxigenación, 
y de la Cl del sistema respiratorio sin elevar la 
presión transpulmonar, y una significativa dis-
minución de la mortalidad a los 28 días luego de 
ajustar por el escore de APACHE II. 

9. CONCLUSIONES

. El SDRA en Pediatría tiene como causa más fre-
cuente las infecciones del tracto respiratorio inferior.

proponen otros métodos de monitoreo del re-
clutamiento pulmonar, como la compliance diná-
mica o el uso del decremental-PEEP trial. En 
pacientes sometidos a ventilación mecánica en 
los que no se puede practicar una curva P/V, es 
posible monitorizar la compliance a partir de la 
curva P/T en VCV. (Figura 10.1).

Tabla 10.3: Compliance pulmonar dinámica 
acorde a grupo etario
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. La incidencia y mortalidad son bajas y están re-
lacionadas con la gravedad al ingreso, las enfer-
medades coexistentes, la sepsis y el shock séptico. 
. El adecuado manejo del paciente incluye el 
monitoreo de la ventilación mecánica y el uso de 
protocolos específicos para la nutrición, sedoa-
nalgesia y cuidados del TET.
. La estrategia ventilatoria de protección pulmo-
nar debe incluir volumen tidal bajo, presión me-
seta menor a 30 cmH20, FiO2 inferior al 60% 
con PaO2 mayor a 60 mmHg, PEEP adecuada e 
idealmente seleccionada en forma decremental y 
la tolerancia de valores de PaCO2 supranormales.
. La ventilación en decúbito prono ha demostra-
do ser una estrategia simple, útil y segura en pa-
cientes pediátricos con hipoxemia severa. 
. La ventilación oscilatoria de alta frecuencia se 
puede utilizar como terapia de rescate en pacientes 
que no responden a la ventilación convencional. 
. La escasa evidencia disponible en Pediatría 
muestra que las MR son seguras y útiles para evi-
tar el desreclutamiento producido por la desco-
nexión del ventilador, aspiración del TET o con 
la ventilación protectiva a bajos V. Tidal.

Figura 10.1: Curvas presión tiempo en pulmón ventilado 
a capacidad residual funcional (1), con fenómenos de 

reclutamiento (2) y sobredistendido (3)
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1. DEFINICIÓN

Se define como ventilación no invasiva (VNI) a 
la aplicación de presión positiva sobre la vía aérea 
superior con el propósito de aumentar la venti-
lación alveolar, permitiendo el empleo de cual-
quier forma de soporte ventilatorio sin el esta-
blecimiento de una vía aérea artificial, ya sea tubo 
endotraqueal o traqueotomía. 

2. VENTAJAS

. Evita las complicaciones relacionadas con la in-
tubación endotraqueal.
. Reduce la incidencia de infecciones nosocomiales.
. Evita el uso de sedación profunda y parálisis muscular.
. Preserva los mecanismos de defensa de la vía aérea.
. Mejora la comodidad del paciente.

3. FUNDAMENTACIÓN FISIOLÓGICA

Asiste el trabajo muscular del paciente a través de 
la aplicación de presión inspiratoria, haciendo 
posible aumentar el volumen minuto (Vt x FR), 
a expensas de la disminución de la frecuencia

respiratoria (FR) y del trabajo respiratorio; me-
jora la oxigenación por aumento de lacapacidad 
residual funcional (CRF) y por disminución del 
shunt intrapulmonar, ambos relacionados con la 
aplicación de presión positiva de fin de espira-
ción (PEEP). 

4. OBJETIVOS

Los objetivos propuestos para la VNI deben cum-
plirse y tomarse como punto de referencia para la 
evaluación de su efectividad. Como en todo tra-
tamiento es necesario evaluar su dosificación, el 
tiempo de aplicación y la respuesta del paciente.

4. 1. Objetivos generales

. Disminuir el trabajo respiratorio (WOB): asis-
tencia muscular respiratoria, descenso de FR, 
disminución del consumo de oxígeno asociado a 
la carga umbral respiratoria.
. Reestablecer los volúmenes pulmonares.
. Aumentar la capacidad residual funcional (CRF).
. Estabilizar la vía aérea superior.
(Figura 11.1)

Figura 11.1: Objetivos de la ventilación no invasiva
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Recordar

 Es muy importante reconocer tem-
pranamente cuando el tratamiento con VNI 
ha fallado.
 Un signo claramente confiable y seguro 
de la efectividad de la respuesta a la VNI es la dis-
minución de la FR.
 Es fundamental la evaluación del pa-
ciente antes e inmediatamente después del inicio 
de la VNI, y documentar si los objetivos se han 
llevado a cabo. 
 No debe retrasarse la intubación en-
dotraqueal si el paciente no presenta signos de 
mejoría clínica o gasométrica, o si estos signos 
empeoran con el correr de las horas. 
 El retraso en la intubación aumenta en 
forma alarmante el riesgo de mortalidad.

4.2. Indicaciones pediátricas

. Agudas (o reagudizaciones en crónicos):
- Insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica y/o 
hipercápnica
- Insuficiencia ventricular izquierda (VI)
- Parálisis diafragmáticas posquirúrgica

. Crónicas:
- Deformaciones torácicas (escoliosis, etc.)
- Enfermedad fibroquística (FQP) como puente 
al trasplante de pulmón
- Miopatías
- Otras (laringomalacia, etc.)
- Apnea del sueño
. Destete de ARM invasiva

5. CONTRAINDICACIONES

. Paro cardiorrespiratorio

. Shock

. Inestabilidad hemodinámica

. Síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA)
. Falta de colaboración
. Glasgow <  10
. Anomalías y cirugías nasofaciales
. Mal manejo de las secreciones respiratorias
. Deterioro del sensorio
. Ausencia de reflejo deglutorio
. Cirugía abdominal alta reciente
. Hemorragia digestiva alta aguda

6. PUESTA EN MARCHA DE LA VNI 

6.1. Elección del respirador

Actualmente cualquier respirador micropro-
cesado posee modos ventilatorios compatibles 
para VNI. Sin embargo, existen diferencias 
entre los respiradores hospitalarios y los de 
VNI. (Tabla 11.1)

6.2. Modo ventilatorio en dispositivos 
binivelados 

Estos dispositivos pueden operar en modo:
. Espontáneo (S): pacientes con estímulo respi-
ratorio estable y sustentable en el tiempo.
. Asistido/controlado (A/C): en pacientes con 
riesgo de apneas, se elige el nivel de la presión 
positiva aplicada durante la inspiración (IPAP) 
y es programada una frecuencia respiratoria de 
back-up o de seguridad, que es entregada si el pa-
ciente falla en iniciar la inspiración dentro de un 
tiempo seleccionado.
. Controlado (T): La asistencia ventilatoria es 
completa.

Fase inspiratoria (IPAP)
. Trigger inspiratorio: La presión inspiratoria 
prefijada es entregada cuando el paciente alcanza 
un determinado flujo inspiratorio o trigger. 
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Es el resultado del esfuerzo del paciente que 
genera una diferencia de flujo entre el aparato 
y el paciente.
. Rampa: Permite un rango de 0,05 a 0,4 se-
gundos. Determina la velocidad con la que se 
alcanza el nivel de IPAP. Cuanto más rápida es, 
más vertical se observará en la curva de flujo/
tiempo y estará relacionada a una mayor de-
manda ventilatoria del paciente. Las velocida-
des muy altas de presurización pueden produ-
cir mayores fugas a través de la interfase y ser 
poco toleradas por el paciente.

Fase espiratoria (EPAP) (Tablas 11.2 y 11.3)
. Trigger espiratorio: La inspiración finaliza 
cuando: 
- Se cumple el tiempo inspiratorio fijado.
- El flujo inspiratorio cae por debajo de un 
umbral determinado.
- Un esfuerzo activo es detectado por aumento 
de presión durante la inspiración, o cuando la 
inspiración dura más de 3 segundos.
Estos equipos poseen un solo circuito de gas, con 
la posibilidad de generar reinhalación de CO2. 
Para prevenir esta situación es imprescindible la 
colocación de un puerto espiratorio entre la in-
terfase y la tubuladura, permitiendo así la elimi-
nación de CO2. De todos modos se recomienda 
la utilización de una EPAP mínima de 4 cmH2O 
para evitar la reinhalación de CO2 en la siguiente 
inspiración. (Tablas 11.2 y 11.3)

6.3. Modos ventilatorios en 
ventiladores convencionales

6.3.1. Limitados por presión 

1. Ventilación controlada por presión (PCV): los 
parámetros son prefijados por el operador.
2. Presión soporte (PS): los parámetros son con-
trolados por el paciente. 
 En la modalidad de PS, el tiempo inspi-
ratorio (TI) depende del nivel de PS elegido, del 
esfuerzo inspiratorio del paciente, del trigger es-
piratorio y de las características del sistema respi-
ratorio del paciente. Se debe seleccionar el nivel 
de PS, la rampa de ascenso inspiratoria, la PEEP, 
la sensibilidad inspiratoria y la fracción inspirada 
de oxígeno (FiO2).
 Estos equipos no requieren de puerto 
espiratorio porque cuentan con dos ramas, una 
inspiratoria y otra espiratoria, que previenen la 
reinhalación de CO2.

6.3.2. Ciclados por volumen

Este modo ventilatorio es limitado por flujo y ci-
clado por volumen. Usualmente se programa en  
A/C y está indicado en pacientes con severas de-
formidades torácicas. Debe limitarse la presión 
inspiratoria máxima, siempre asegurando un vo-
lumen corriente óptimo.
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6.3.3. CPAP y PEEP

No es un modo ventilatorio porque no propor-
ciona una asistencia inspiratoria efectiva. Este 
sistema entrega una presión constante tanto en 
inspiración como en espiración, con todas las 
ventajas de la PEEP. En presencia de hiperinsu-
flación dinámica, la PEEP disminuye el umbral 
de esfuerzo inspiratorio. Su nivel máximo no 
debe superar el 80% del nivel de PEEP intrínse-
co (PEEPi) medido en el paciente.

7. INTERFASES 

La elección de la interfase puede condicionar el 
éxito de la VNI. Si bien no existe evidencia clí 
nica fuerte que apoye el uso de una u otra in-
terfase en Pediatría, la experiencia clínica sugiere 
que las máscaras faciales son más efectivas para 
pacientes con severa dificultad respiratoria e hi-
poxemia, pero son peor toleradas. Las máscaras 
nasales y los dispositivos nasales son utilizados y 
mejor tolerados tanto en pacientes agudos como 
crónicos. (Figura 11.2, Tabla 11.4)

8. IMPLEMENTACIÓN

Para iniciar la ventilación es necesario:
. Una interfase apropiada a la edad
. Un respirador y una modalidad ventilatoria co-
nocidos

 Se debe iniciar la ventilación con una 
EPAP de 4 cmH2O, aumentándose de ser ne-
cesario a 2 cmH2O, para lograr una saturación 
mayor a 90% con una FiO2 menor a 0,6. Se 
programará una IPAP de 10 cmH2O, que se au-
mentará hasta lograr un volumen corriente de 8 
mL/kg; de ser necesario 20 cmH2O o más, se 
deberá considerar la intubación.

Figura 11.2: Selección de la interfase

Tabla 11.4: Ventajas y desventajas de la interfase
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9. RESOLUCIÓN DE PROBLEMAS
(Figura 11.3)

9.1. Trigger inspiratorio 

. Si presenta autociclado: verificar pérdidas a tra-
vés de la interfase o ajustar la sensibilidad. 
. Si no inicia la inspiración o tiene esfuerzo ins-
piratorio inefectivo: verificar atrapamiento aé-
reo, evaluar drive inspiratorio o ajustar sensibilidad.

9.2. 

. Aumento del WOB o doble disparo: aumentar 
la velocidad de presurización. TI corto-desadap-
tación paciente-ventilador: disminuir la velo-
cidad de presurización, verificar si existe fuga a 
través de la interfase.

9.3. Trigger espiratorio o criterio 
de ciclado

. TI largo, sobrepresión inspiratoria: ajustar cri-
terio de ciclado % IPAP o % pico flujo inspira-
torio, evaluar pérdida por la interfase, disminuir 
PS, limitar TI por tiempo.
. TI corto o doble ciclado: ajustar criterio de ci-
clado % IPAP o pico flujo inspiratorio, aumentar 
OS, limitar por tiempo.

9.4. Reinhalación de CO2

. Verificar puerto espiratorio.

. Verificar PEEP > 4 cmH2O.

. Si persiste aumento de la PaCO2 a la hora de 
iniciar VNI: considerar TET.

Figura 11.3: Ajuste de parámetros iniciales

Rise-time

http://booksmedicos.org


162

Guías de terapia intensiva pediátrica

BIBLIOGRAFÍA

- Application of continuous positive airway pressure to neonates via nasal prongs, nasopharyngeal tube, or nasal 
mask-2004 Revision & Update- AARC Clinical Practice Guideline. Respiratory Care. Sept No 9. 2004; (49).

- Cheifetz, M. Invasive and noninvasive pediatric mechanical ventilation. Respiratory Care No 4. 2003; (48).

- Diez A, Abbona H, et al. Consenso argentino de ventilación no invasiva. Medicina (Buenos Aires)No. 5. 2005; 
(65).

- Essouri S, et al. Noninvasive positive ventilation: Five years of experience in a pediatric intensive care unit. 
Pediatr Crit Care No. 4. 2006; (7). 

- Piastra M, et al. Noninvasive ventilation in children. Eur Resp J 2002 20: 1332-1342

- Teague W, Noninvasive ventilation in pediatric intensive care unit for children with acute respiratory failure. 
pediatric pulmonology 2003; 35:418-42.

- Thill P, et al. Noninvasive positive-pressure ventilation in children with lower airway obstruccion. Pediatric Crit 
Care No 4. 2004; (5). 

- Villanueva A, et al. Aplicación de ventilación no invasiva en una unidad de cuidados intensivos pediátricos. 
Anales de Pediatría No 01. 2005; (62): 13-19.

- Yañez L, et al. A prospective, randomized, controlled trial of noninvasive ventilation in pediatric acute respira-
tory failure. Pediatr Crit Care No 5. 2008; (9). 

http://booksmedicos.org


12. Liberación de la
ventilación mecánica

Analía Fernández -  Julio A. Farias

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


165

12. Liberación de la ventilación mecánica

1. INTRODUCCIÓN

La liberación de la ventilación mecánica implica 
un proceso abrupto o gradual durante el cual se 
evalúa la capacidad del paciente de ventilar espon-
táneamente. Dado que la asistencia ventilatoria 
mecánica (AVM) es una herramienta terapéutica 
que puede ser indispensable para salvar la vida, 
pero cuya aplicación no se encuentra exenta de 
complicaciones potencialmente mortales. Cuan-
do las condiciones que colocaron al paciente en 
AVM comienzan a estabilizarse y a resolverse, la 
atención debe centrarse en retirarla lo más rápi-
do posible. Tanto la prolongación innecesaria de 
la AVM como la necesidad de reintubación (con 
el inicio de un nuevo ciclo de AVM) implican un 
aumento en la morbimortalidad, y estadías más 
prolongadas en UCIP y hospitalarias. La utiliza-
ción de protocolos de destete en adultos ha permi-
tido disminuir los días de permanencia en AVM, 
siendo estos protocolos mejores predictores, que 
el solo juicio clínico, de la capacidad del paciente 
de mantener una adecuada suficiencia respira-
toria una vez retirados de ella. La utilización de 
estos protocolos permite liberar exitosamente de 
la AVM, aproximadamente al 70% de los pacien-
tes, tanto adultos como pediátricos. Los distintos 
factores predictores que se han evaluado en am-
bos grupos de pacientes, intentando identificar a 
aquellos pacientes que pasan las pruebas, son ex-
tubados y requieren reintubación, no han demos-
trado hasta ahora capacidad de discriminación.

2. CRITERIOS A EVALUAR PARA 
INICIAR LA LIBERACIÓN DE AVM

Se debe realizar una evaluación diaria de la 
condición clínica del paciente para determi-
nar si se encuentra en condiciones de ser reti-
rado de la AVM. Debe evaluarse la estabilidad 
clínica, es decir, si la condición que llevó al 
paciente al respirador o las complicaciones 
que prolongaron su permanencia en él se en-
cuentran en resolución. En la Tabla 12.1 se 
enumeran los distintos factores a chequear an-
tes de realizarse una prueba de destete. Como 
puede observarse, no debe buscarse que el in-
tercambio gaseoso se haya normalizado com-
pletamente, sino que esté lo suficientemente 
mejorado, permaneciendo estables por 24 
horas los parámetros evaluados. Índices más 
estrictos de oxigenación y ventilación no me-
joran la capacidad predictora de fallo. Se des-
cartará la presencia de causas de aumento del 
consumo o disminución de la disponibilidad 
de oxígeno, tales como inestabilidad hemodi-
námica, anemia, e infecciones no controladas. 
Es requisito el apropiado control metabólico, 
especialmente del estado ácido base, electro-
litos y fósforo/calcio, porque un disbalance 
en los mismos interfiere en la carga (p. ej., 
acidosis metabólica) y/o capacidad muscular. 
Debe evaluarse la capacidad de proteger la vía 
aérea, especialmente la recuperación del nivel 
de conciencia y la tos efectiva.
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3. PROCESO DE LIBERACIÓN
DE LA AVM

Se ha demostrado que cuando se aplican normas 
bien establecidas, que incluyen la evaluación dia-
ria de los pacientes con la realización de prue-
bas de ventilación espontánea, la liberación de la 
AVM se logra más tempranamente. La utilización 
de la reducción gradual del soporte ventilatorio 
guiada por el médico a cargo, en función sólo de 
su apreciación clínica como método de destete, 
puede conducir a la permanencia innecesaria en 
ventilación mecánica. 
 Los protocolos deben ser diseñados 
por cada servicio, ajustándose a las caracterís-
ticas institucionales, al recurso humano y las 
particularidades de los pacientes. Es necesario 
que contemplen el trabajo de todo el equipo al 
cuidado del paciente (enfermería, kinesiología 
y médicos) y deben estar integrados los proto-
colos de sedación y manejo hemodinámico. 
 Una vez evaluados los criterios de li-
beración, y habiéndose decidido que el pacien-
te se encuentra en condiciones de ser separado 
de la AVM, se procederá a evaluar la capacidad 
del paciente para reiniciar y sostener la venti-
lación espontánea, haciendo para ello un test 
de ventilación espontánea. Los métodos que se 
describen a continuación han demostrado ser 
igualmente efectivos para evaluar esta capaci-
dad, y pueden ser utilizados de acuerdo a la pre-
ferencia del operador y/o confort del paciente 
en particular.

3.1. Test de ventilación espontánea

3.1.1. Tubo en T

Se desconecta al paciente del respirador, se 
conecta al tubo endotraqueal una tubuladu-
ra por donde circula una mezcla de oxígeno 
y aire humidificado y calentado. Este método 
permite evaluar al paciente sin ningún tipo de 
soporte del respirador y sin el incremento del 
trabajo respiratorio que implica la apertura de 
las válvulas y la resistencia del circuito. Su ins-
talación es un poco más costosa y aumenta el 
trabajo del personal. 
Precaución: no utilizar flujos demasiado bajos 
de esta mezcla, debido a que pueden propiciar a 
la reinhalación del aire espirado.

3.1.2. CPAP + presión soporte (PS)

Este método no requiere de preparación de ma-
terial auxiliar, ya que sólo implica pasar de una 
a otra modalidad ventilatoria. En este caso la 
ventilación dependerá del paciente. El volumen 
corriente será dependiente del gradiente de pre-
sión entre la presión positiva otorgada por el res-
pirador (PS) y la presión negativa generada por el 
esfuerzo inspiratorio; esta PS será otorgada cada 
vez que el respirador cense el esfuerzo respira-
torio del paciente, y por lo tanto la frecuencia 
respiratoria dependerá del mismo. El nivel de 
soporte programado está destinado a compensar 
la resistencia representada por el tubo endotra-
queal, el circuito y la apertura y cierre de válvulas 
requerido para respirar. Se programa un nivel de 
PEEP de 5 cmH2O, con un nivel de soporte de 5 
cmH2O sobre la PEEP (10 cmH2O totales) y el 
back-up de apnea.

3.1.3. CPAP

En este método se aplica una presión positiva 
durante todo el ciclo respiratorio (PEEP de 5 
cmH2O), con el objetivo de evitar el colapso al-
veolar por pérdida de la PEEP fisiológica (por el 
uso del TET) y por lo tanto mantener la capaci-
dad residual funcional. 

3.2. Implementación del método

El test de ventilación espontánea puede tener una 
duración de entre 30 a 120 minutos. Durante 
esta prueba se evaluarán parámetros respiratorios 
de gasometría y hemodinámicos, que permitirán 
considerar al paciente en condiciones o no de ser 
extubado. En la Tabla 12.2 se describen los crite-
rios de fracaso en el test de ventilación espontá-
nea. Se considerará fallo del destete a la incapa-
cidad de mantener una respiración espontánea a 
través de una vía aérea artificial. 
 De no presentar criterios de fracaso, se 
procederá a la extubación. Se estima que dos ter-
cios de los pacientes ventilados pasarán esta prue-
ba y podrán ser extubados. Quienes no pasen esta 
prueba deberán ser reevaluados en busca de facto-
res de riesgo de fracaso, tratados acorde a los ha-
llazgos, y se les repetirá un test de ventilación es-
pontánea en forma diaria hasta su extubación. La 
realización de varios intentos diarios no ofrece 
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ventajas sobre una única prueba, e impide el 
reposo muscular, incrementando el riesgo de 
desarrollo de fatiga muscular respiratoria. 
Este método de tests intermitentes podría 
servir como modo de entrenamiento de los 
músculos ventilatorios debilitados. Aunque 
no hay prueba de esta hipótesis, el reposo 
de los músculos respiratorios entre los tests, 
cuando se reconecta al soporte ventilatorio 
completo, sería beneficioso para la recupera-
ción de los mismos.

Procedimiento a seguir al realizar un test de 
ventilación espontánea:

- Selección del paciente por evaluación diaria
- En base a la evaluación diaria, ajustar seda-
ción para destete según protocolo 
- Seleccionar el test de ventilación espontánea 
a realizar 
- Comprometer en el procedimiento a todo el per-
sonal a cargo: enfermeros, kinesiólogos, médicos 
- Semisentar al paciente en forma confortable
- Realizar una toilette bronquial previa
- Cumplir con la medicación broncodilatadora
- Suspender alimentación y mantener la sonda 
nasogástrica abierta
- Monitorizar FC, TA y saturación de oxígeno 
- Registrar las variables a monitorear durante 
la prueba a intervalos regulares (15 minutos)
- Tener en cuenta que si el paciente no pasa el 
test, al día siguiente podrá hacerlo nuevamente

- Motivar al equipo a preparar al paciente para 
un nuevo test de ventilación espontánea y para 
realizarlo al día siguiente 
- Determinar las posibles causas de fallo y si es 
plausible corregirlas

4. CAUSAS DE FALLO EN EL TEST 
DE VENTILACIÓN ESPONTÁNEA

Varios factores pueden ser los desencadenantes 
del fallo en el test. Su identificación hará po-
sible muchas veces tomar acciones destinadas a 
corregirlos y permitir así el destete de la AVM. 
Se deberán considerar todas aquellas causas que 
propicien un disbalance en la relación capaci-
dad/demanda de la bomba muscular, ya sea por 
aumento de la carga o por una menor capacidad 
de la bomba, fracaso por inestabilidad hemodi-
námica y factores psicológicos. 
 Estos factores probablemente retrasarán 
el momento del destete hacia días subsiguientes, 
o condicionarán el fracaso en la extubación y el 
comienzo de un nuevo ciclo ventilatorio. 
 Diversas patologías pueden condicionar 
períodos prolongados de VM, como es el caso del 
SDRA, las infecciones prolongadas, las infeccio-
nes reiteradas o las intervenciones quirúrgicas 
complicadas. La presencia de enfermedades cró-
nicas complejas tales como las pulmonares, las 
cardiopatías congénitas, las lesiones del SNC con 
deterioro del estado de conciencia; la desnutri-
ción y la obesidad también pueden condicionar 
el destete de la AVM.
Los factores a evaluar y las acciones sugeridas se 
muestran en la Tabla 12.3.

5. FRACASO EN LA EXTUBACIÓN

A los factores antes mencionados como causa 
de fallo en el destete se agregan otros relacio-
nados con la vía aérea (presencia de estridor 
por edema o lesión). Excepto en estos pacien-
tes de mejor pronóstico, todo aquel que deba 
ser reintubado enfrentará no sólo los riesgos 
del procedimiento de intubación sino tam-
bién el aumento de la morbimortalidad que 
conlleva el inicio de un nuevo ciclo de AVM. 
Aun así es importante no retrasar la reintuba-
ción en aquellos pacientes con fallo a la extu-
bación, porque esto también podría aumentar 
la mortalidad.
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6. RECOMENDACIONES 

1. Aplicar un protocolo de evaluación diaria de 
desconexión de la AVM, con un protocolo de se-
dación acorde.
2. Tener criterios claros de elegibilidad de los 
pacientes para la realización del test.
3. Protocolizar el test de ventilación espontánea.

4. Ante el fracaso en el destete, tomar una actitud 
activa de detección de causas, corrección de estas 
causas, y realización el test diariamente hasta la 
desconexión.
5. Ante el fracaso en la extubación, no retrasar 
innecesariamente la reintubación y, habiendo 
detectado las causas, actuar de manera adecuada 
de acuerdo a ellas.
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1. INTRODUCCIÓN

La injuria renal aguda (IRA) en niños crítica-
mente enfermos es una complicación frecuente, 
y con mayor incidencia en las últimas décadas.
La etiología de la IRA es multifactorial: isquémi-
ca, hipóxica o por nefrotoxicidad. 
Está asociada a mayor morbimortalidad en la eta-
pa aguda; los pacientes críticos con IRA que so-
breviven presentan mayor riesgo de deterioro de 
la función renal a largo plazo. 
 Si bien hay aspectos de la IRA sin dilu-
cidar aún, importantes avances se realizaron en 
los últimos años: se consensuaron los criterios 
pediátricos específicos para definir IRA –nuevos 
aportes sobre biomarcadores– a fin realizar un 
diagnóstico precoz de injuria renal, mejoran-
do así el pronóstico de la IRA, y el desarrollo de 
nuevas terapias de soporte renal aplicadas en este 
grupo de niños críticamente enfermos. 
 En la actualidad, el enfoque priorita-
rio en IRA está dirigido al desarrollo de acciones 
preventivas aplicables en todo paciente crítico.

2. DEFINICIÓN DE IRA

La IRA se define clásicamente como la incapa-
cidad del riñón de regular el balance de ácidos y 
electrolitos, con excreción inadecuada de agua y 
productos nitrogenados. Su comienzo es agudo, 
observándose disminución del filtrado glomeru-

lar (FG), expresado por aumento de la creati-
ninasérica (Crs) y a menudo disminución en la 
producción de orina. En el 2004, la Acute Dialy-
sis Quality Initiative (ADQI) define una nueva no-
menclatura, Injuria renal aguda (en reemplazo de 
fallo renal agudo), estratificando la IRA bajo el 
acrónimo RIFLE (risk: riesgo de fallo renal; injury: 
injuria, lesión renal; failure: falla en la función; 
loss: pérdida de la función renal y end: enferme-
dad renal crónica terminal), validado luego para 
la población pediátrica (RIFLE), basándose en el 
porcentaje de descenso del clearance de creatinina 
estimado (Cl.Cre) y el volumen urinario. Utili-
zando el tiempo semanas o meses como variable para 
definir los estadios de compromiso crónico de la 
función renal. (Tabla 13.1)

3. EPIDEMIOLOGÍA DE IRA 

No hay datos exhaustivos acerca de la inciden-
cia de IRA en Pediatría. Estudios en población 
adulta revelan una incidencia de IRA de 209 
por millón de habitantes, siendo la necrosis 
tubular aguda la causa predominante. La inci-
dencia de IRA en UCI es elevada, observándose 
variaciones según se apliquen criterios más o 
menos estrictos para definirla, entre 1 a 2% y 1 a 
21% respectivamente.
 La sepsis, el fallo multiorgánico y las 
cirugías cardíacas están asociados significativa-
mente al riesgo de desarrollar IRA. 
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4. CLASIFICACIÓN, FISIOPATOLOGÍA 
Y ETIOLOGÍA DE IRA

La clasificación de IRA guarda estrecha relación 
con su fisiopatología; se las agrupa en IRA pre-
rrenal, renal o intrínseca y posrenal.

4.1. IRA prerrenal

Se observa disminución aguda del FG como res-
puesta compensadora normal por parte del ri-
ñón, ante una situación de hipoperfusión, con 
ausencia de daño parenquimatoso renal. 

Esta situación es generada por:

-Depleción del volumen intravascular: 
Por disminución del agua corporal total (des-
hidratación). 
Por depleción del volumen intravascular se-
cundario a:
 . Disminución de la presión oncótica 
(hipoalbuminemia, en síndrome nefrótico o 
enfermedad hepática)
 . Aumento de la permeabilidad capi-
lar (shock séptico)

-Reducción del volumen circulante efectivo: 
Por reducción del gasto cardíaco o vasodilatación 
sistémica, Las causas de IRA prerrenal se obser-
van en la Tabla 13.2.

La hipoperfusión renal desencadena mecanis-
mos compensadores vía neurohormonal, que 
tienden a restaurar y mantener tanto el volu-
men del intravascular como la presión arterial 
sistémica, preservando así el FG. (Figura 13.1)

Figura 13.1: Hipoperfusión renal

 La disminución del flujo plasmático re-
nal activa el sistema renina angiotensina aldos-
terona (SRAA), el sistema nervioso simpático y 
libera hormona antidiurética (ADH).
 La angiotensina II (Ag II) aumenta la 
reabsorción proximal de sodio (Na) y la aldoste-
rona lo hace a nivel del túbulo contorneado dis-
tal. La actividad adrenérgica provoca vasocons-
tricción periférica, incrementando la presión 
sistémica, y la ADH liberada aumenta la permea-
bilidad del túbulo colector al agua, con absorción 
pasiva de urea. Estos mecanismos restauran el 
volumen intravascular. 
 Simultáneamente otros procesos 
actúan para mantener el FG, así la Ag II 
provoca vasoconstricción a nivel de la ar-
teriola eferente del capilar glomerular; 
las prostaglandinas (Pg) y el óxido nítrico 
(NO) generan vasodilatación de la arterio-
la aferente del capilar glomerular, mante-
niendo la presión capilar glomerular con 
retención de agua y sodio. 
 Esta apropiada respuesta tubular para 
conservar sodio y agua genera una osmolaridad 
urinaria > 400-500 mOsm/l, un Na urinario 
< 10-20 mEq/l y la excreción fraccional de Na 
(FeNa) es < 1. 
 En los recién nacidos y prematuros hay 
relativa inmadurez tubular para el manejo de Na 
y agua, ante una situación de hipoperfusión, la 
osmolaridad urinaria > 350 mOsm/l, el Na uri-
nario < 20-30 mEq/l y el FeNa es < 2,5. 
 El FeNa puede ser interpretado incorrec-
tamente si previamente se administraron diuréticos. 
Entonces, en un IRA PRERRENAL encon-
traremos: osmolaridad urinaria > a 400-500 
mOsm/l, un Na urinario < 10-20 mEq/l. 
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 El tratamiento se basa en restablecer 
el volumen del intravascular mediante expan-
sión endovenosa con soluciones cristaloides 
de elección y/o coloides, según el caso, a fin 
de restaurar el intravascular, mejorar el flujo 
plasmático renal, limitar la hipoxia sin lesión 
tisular renal.

4.2. IRA renal o intrínseca

Se observa disminución del FG, secundario a 
daño del parénquima renal, de etiología vascular, 
tubular, intersticial o glomerular. (Tabla 13.3)
 La causa más frecuente es la necrosis 
tubular aguda (NTA). 
 Las causas de NTA obedecen a meca-
nismos de injuria vascular, isquémicos, tóxicos 
e inflamatorios. 
 La hipoperfusión severa y prolongada 
en el tiempo provoca vasoconstricción intrarre-
nal sostenida, con injuria hipóxica-isquémica 
que lleva a la necrosis de las células tubulares, 
afectando especialmente sectores con gran sen-
sibilidad a la hipoxia (segmento S3 del túbulo 
contorneado proximal). 
 Hay depleción de ATP intracelular tu-
bular, activación de proteasas, disrupción del 
citoesqueleto, pérdida del ribete en cepillo y 
de la polaridad de la célula epitelial tubular con 
posterior degradación, descamación y obstruc-
ción de la luz.
 La injuria endotelial provoca acti-
vación y liberación de agentes vasodilatadores 
(NO) y vasoconstrictores: endotelinas (ET), con 
predominio de la acción de las ET. (Figura 13.2)

 La injuria en las células tubulares 
y endoteliales genera una reacción inflama-
toria intrarrenal, con migración de polimor-
fonucleares (PMN), liberación de citoquinas. 
Interleuquinas: IL6- IL8, factor de necrosis 
tumoral alfa (TN ). 
 Los PMN activados junto a otros me-
canismos pueden generar moléculas de oxí-
geno y radicales libres determinando injuria 
oxidativa tisular que se suma al daño hipóxico-
isquémico.
 La recuperación de la NTA compren-
de un proceso de diferenciación y proliferación 
del epitelio tubular, que lleva entre 4 a 21 días, 
dependiendo de la severidad del daño ocurrido. 
 En el pasado se asumió que la recu-
peración de la lesión por NTA es ad-integrum; 
recientes estudios han demostrado resulta-
dos diferentes. 
 La sepsis es una causa frecuente de 
NTA en UCI, provoca vasodilatación sistémica 
mediada por citoquinas y aumento de la per-
meabilidad capilar con escape de líquido del 
intravascular, con hipoperfusión e isquemia. 
 Se describe además un mecanismo di-
recto de injuria renal a través de una vía com-
pleja que incluye vasoconstricción intrarrenal, 
inflamación, microtrombosis vascular-glome-
rular y liberación de radicales libres a partir de 
una endotoxina.
 Las nefrotoxinas inducen NTA a través 
de diferentes mecanismos que incluyen cambios 
hemodinámicos intraglomerulares, daño direc-
to de las células tubulares con liberación de ra-
dicales libres y daño mitocondrial.
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4.3. IRA obstructivo o posrenal

La reducción del FG es consecuencia de una obs-
trucción a nivel del tracto urinario, ya sea intrín-
seca (tumores, litiasis, coágulos de sangre, uro-
patías obstructivas congénitas: válvulas de uretra 
posterior, estenosis pieloureteral bilateral, etc.), 
o extrínseca por compresión (efecto de masa por 
tumores abdominales). Esta forma de IRA es 
poco frecuente en UCI. 

5. CLÍNICA Y LABORATORIO 
PARA EL DIÁGNOSTICO DE IRA 

Las manifestaciones clínicas del IRA al examen físico 
están asociadas generalmente a sobrecarga de volu-
men por incapacidad renal en el manejo adecuado 
del agua, así podemos observar: edemas periféricos, 
hipertensión arterial, signos y síntomas de insufi-
ciencia cardíaca congestiva, taquipnea, insuficiencia 
respiratoria por edema pulmonar.
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 En relación a la diuresis, la disminu-
ción del volumen urinario se observa especial-
mente en el IRA hipóxico-isquémico, suele pre-
sentarse con oliguria (0,5-1 mL/kg/h) o anuria 
(< 0,5 mL/kg/h).
 Existen formas de IRA no oligúricas, 
incluso poliúricas.
 Cuando la IRA es secundaria a nefro-
toxicidad, generalmente el ritmo diurético está 
menos comprometido.
 Otros signos presentes al examen físi-
co pueden orientarnos hacia la etiología del IRA 
(rush malar, artritis, colagenopatías, lesiones 
purpúricas, diarrea con sangre, microangiopa-
tías trombóticas, ascitis, ictericia, síndrome ne-
frótico y o hepatopatías).

En relación a los parámetros de Laboratorio, 
podemos encontrar: 

. Hiponatremia (generalmente dilucional 
por balance positivo de agua) o hipernatremia 
(por deshidratación hipernatrémica, pasaje 
de soluciones hipertónicas, aporte elevado de 
sodio EV, pérdida excesiva de agua: Síndrome 
de Bartter).
. Hiperkalemia (por reducción en su excreción 
renal) o hipokalemia (secundaria a: poliuria, 
anfotericina, disfunción tubular o acompañan-
do a la alcalosis hipoclorémica generada por ad-
ministración prolongada de furosemida)
. Acidosis metabólica con o sin compensación res-
piratoria (por incapacidad de excretar carga ácida)
. Hipocalcemia e hiperfosfatemia 
. Hipoalbuminemia e hipercolesterolemia, 
que se asocian a alteraciones hepáticas y a sín-
drome nefrótico.

. Hemoglobina disminuida y plaquetopenia, 
con prueba de Coombs negativa, se asocian a sín-
drome urémico hemolítico (primera causa de IRA 
en niños < 5 años). 
. Urea y creatinina la concentración plasmática de 
urea y creatinina aumentan por disminución del 
filtrado glomerular (la urea se encuentran elevada 
también en IRA prerrenal). Si bien la creatinina 
es el marcador de fallo renal, se tendrá en cuenta 
que no refleja estrictamente el FG, debido a que se 
filtra por el glomérulo y se secreta por el túbulo (el 
valor sérico es menor al real, sobreestima el FG). 
Su concentración sérica está en relación a la masa 
muscular, por lo tanto se modifica en función del 
estado nutricional; el valor se incrementa en plas-
ma recién cuando el FG cae ≥ 50%, es por lo tanto 
un marcador tardío de fallo renal, a pesar de los 
nuevos métodos estandarizados presenta amplia 
variabilidad cuando su valor es < 1 mg%.
. Filtrado glomerular: Se encuentra disminuido. 
Para calcular el FG se utiliza habitualmente la fór-
mula de Schwartz modificada: 

K x talla cm/Crs. 

 Es necesario considerar que esta fór-
mula está desarrollada para el método conven-
cional de determinación de la Crs patrón uni-
versal, no tiene trazabilidad contra el patrón 
calibrado con dilución isotópica espectrometría 
de masa (DISM), con lo cual para los métodos 
actuales tenemos una desviación en el cálculo de 
FG por esta fórmula. Los valores de Crs con los 
métodos actuales presentan entre 10 y un 20% de 
desvío por debajo de los valores tomados con las 
técnicas históricas, impactando así en el cálculo 
final de FG según esta fórmula. (Tabla 13.4)
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. Sedimento urinario: Es un examen simple, 
accesible y de gran utilidad para el diagnós-
tico etiológico del fallo renal, pueden obser-
varse: cilindros granulosos, microhematuria: 
> 5 g/por campo y proteinuria no nefrótica 
(sedimento nefrítico: observado en las glo-
merulonefritis (GN), cilindros hemáticos 
(patognomónicos de GN). La presencia de 
macrohematuria es menos frecuente, puede 
manifestarse en traumatismos renales, nefro-
patías por IgA, enfermedades de la membrana 
basal, tumores, trombosis renal, etc.
La proteinuria masiva: ≥ 50 mg/kg/d (acom-
pañada por hipoalbuminemia e hipercoleste-
rolemia está asociada a síndrome nefrótico), la 
eosinofiluria puede orientar a nefritis túbulo 
intersticial.

. Alteración en la capacidad de concentra-
ción: Secundaria al daño tubular existente 
(NTA), entonces tendremos densidades uri-
narias ≤ 1010 y la osmolaridad urinaria en 350 
mOsm/kg (isostenuria). En la IRA secundaria 
a glomerulonefritis podemos observar densi-
dad urinaria ≥ 1020 y osmolaridad > 400-500 
con un FeNa < 1%, dado que hay compromiso 
glomerular, pero la función tubular está con-
servada. 

. Índices de fallo renal: Poseen limitado po-
der de discriminación, por lo tanto deben ser 
analizados con relación a la etiología de la IRA 
y la situación clínica del paciente evaluado. 
(Tabla 13.5)

5.1. Estudios complementarios

. Ecografía renal: Nos permite evaluar el ta-
maño renal, espesor de la corteza renal, rela-
ción corticomedular. En las patologías agudas, 
el riñón suele aumentar de tamaño y de ecoge-
nicidad, en aquellas de evolución crónica sue-
len estar disminuidos de tamaño, con pérdida 
de la ecoestructura.
La dilatación de las vías excretoras que nos 
orientan a uropatías (obstructivas con o sin 
reflujo vesicoureteral). También podemos ob-
servar imágenes quísticas únicas, múltiples en 
uno o ambos riñones (asociadas a un riñón 
multiquístico o poliquistosis renal respectiva-
mente).
. EcoDoppler de vasos renales: Ante la sospe-
cha de traumatismo o lesión vascular, permite 
evaluar flujo y perfusión renal. 
. Cistouretrografía: Evalúa la presencia o au-
sencia de reflujo vesicoureteral. Se solicita en 
función de los antecedentes y la enfermedad 
actual del paciente.

6. TRATAMIENTO DEL IRA 
RENAL O INTRÍNSECO 

Evaluación del estado hemodinámico
 
Manejo hidroelectrolítico
a) Si el paciente está deshidratado:
 Expansión del intravascular hasta al-
canzar el estado de normovolemia. Luego, eva-
luamos si recupera diuresis. Si no recupera diuresis,
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debemos restringir el aporte a pérdidas insen-
sibles (PI=35 cc por cada 100 Kcal aportadas 
o 35% de las basales del paciente) + pérdidas 
concurrentes (PC=pérdidas por drenajes, por 
sonda nasogástrica, por diarrea, etc.). Esta res-
tricción de líquidos como única intervención 
puede sostenerse en un tiempo acotado, dada la 
necesidad de aportar mayor volumen ev (ino-
trópicos-antibióticos-nutrientes), que supere 
ampliamente a las PI + PC calculadas. De per-
sistir anúrico, debe plantearse una terapia de 
soporte renal. 

b) Si el paciente está con sobrecarga de volumen:
 -Debe restringirse el aporte de líquidos a pér-
didas insensibles (PI=35 cc por cada 100 Kcal 
aportadas o 35% de las basales del paciente) y 
forzar diuresis mediante: 
. Furosemida en bolo endovenoso: dosis mayores 
a las habituales por la caída de FG 2-3 mg/kg/
dosis ev, duplicando la misma si no hay adecuada 
respuesta. (Dosis adecuada=respuesta diurética 
esperada 10 cc/kg/hora en las primeras 4 horas 
de su administración). 
. Furosemida en goteo continuo 0,1 a 1 mg/kg/h; 
su uso es controversial. 

 Si persiste anúrico, debe iniciarse tera-
pia de soporte renal (TSR) intermitente o conti-
nua, según criterios clínicos. 
 Numerosos estudios reportan asocia-
ción entre mortalidad y porcentaje de sobrecar-
ga de volumen (sobrepeso > 10% implica mayor 
riesgo de muerte). No existe evidencia sobre 
beneficio en la sobrevida del paciente con IRA, 
cuando se usan diuréticos con el fin de convertir 
un IRA oligúrico a uno no oligúrico. 

c) La hiponatremia dilucional: Está asociada 
frecuentemente al IRA anúrico; en esta situación 
se indica la terapia de soporte renal. 
La hiponatremia real: Menos frecuente, acom-
paña a la IRA con diuresis conservada, y pérdidas 
de sodio renal o extrarrenal. 

- Si el paciente presenta diuresis conserva-
da, sin fallo de bomba, natremias ≤ 120 mE/l 
y síntomas neurológicos puede comenzarse la 
corrección con solución salina al 3%, elevando 
la natremia 10 mE/l en 24 horas, para evitar le-
siones neurológicas por aumentos bruscos en la

osmolaridad extracelular. Durante la corrección 
se aconseja monitorear el aumento de la natre-
mia con ionogramas seriados.
- Si presenta fallo de bomba, e hiponatremia, 
plantear tratamiento dialítico precoz a fin de ini-
ciar la corrección de Na con menor riesgo de des-
compensación central y lesiones neurológicas. 

d) Hiperkalemia: El 90% del potasio (K) ingre-
sado al organismo se excreta por el riñón, por 
ende la caída de FG genera hiperkalemia. En IRA 
anúrico con K sérico ≥ 7 mEq/l, debe planificar-
se el tratamiento dialítico.
Mientras, estabilizar la membrana celular (ad-
ministrando cloruro de calcio ev) y redistribuir 
el K intracelular (con infusión de bicarbonato y 
glucosa/insulina). 
Las resinas de intercambio de Ca por K pueden 
administrarse como terapia coadyuvante, a 1 g/
kg/dosis por sonda nasogástrica o por enema a 
retener. Puede repetirse cada 4 horas la misma 
dosis; por cada dosis administrada desciende en 
1 mEq/l el K sérico. 

e) Acidosis metabólica: El riñón no puede ma-
nejar la carga ácida cuando cae el FG ≥ 50%. Con 
pH ≤ 7,20 debe corregirse por vía endovenosa 
rápida (6 horas), por ser esta una acidosis grave, 
con riesgo miocárdico. 
Considerar los valores de K sérico de manera 
previa a la corrección con bicarbonato (si hay hi-
pokalemia, corregir con sumo cuidado la acido-
sis ya que al modificar el pH descienden aún más 
los valores séricos de K, aumentando el riesgo de 
eventos miocárdicos), y los valores de Ca sérico 
(por el riesgo de tetania, al modificar el pH si el 
paciente está con hipocalcemia real). 

f) Hipertensión arterial: En general secundaria 
a hipervolemia. En pacientes anúricos o sin res-
puesta adecuada a la furosemida, debe indicarse 
tratamiento dialítico.

g) Aporte nutricional: Los pacientes críticos 
con IRA presentan un estado hipercatabólico, 
con alto riesgo de desnutrición. Se considera 
que los lactantes deben recibir un aporte calóri-
co aproximado de 120 cal/kg/día. El aporte pro-
teico debe ajustarse según ración dietética re-
comendada (RDA), mínimo 0,6 g/kg/día hasta 
2,5 g/kg/día; el 70% de las proteínas deben ser
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de alto valor biológico, las grasas deben repre-
sentar hasta el 35% de las calorías. Se restringe el 
aporte de sodio, potasio y fósforo.

Controles a realizar:
-Balance hídrico, determinado por: Ingresos - 
Egresos (PI +PC+ Diuresis).
Para alcanzar un balance negativo, los ingresos 
son menores a los egresos; en el balance positivo 
los ingresos exceden a los egresos.
- Peso diario: nos permite evaluar el estado de hi-
dratación y el estado nutricional de estos pacientes.

7. PRONÓSTICO

En los pacientes críticos, la morbimortalidad 
aumenta al desarrollar IRA. En este grupo de 
pacientes está estrechamente relacionada a la 
enfermedad de base y la edad (a menor edad 
mayor morbimortalidad). Así, en el fallo mul-
tiorgánico (MODS) sumado a una terapia de 
soporte renal continua, la mortalidad es > 50%. 
Recientes metanálisis reportan un aumento de 
la morbimortalidad con moderados incremen-
tos de la creatinina.
 En pacientes críticos la iniciación tempra-
na de una terapia de soporte mejora la sobrevida.
 Los niños con IRA secundario a un fa-
llo multisistémico tienen mayor riesgo de muerte 
con relación a otros pacientes con IRA intrínseco 
secundario a SUH, GN o nefropatía por AINEs. 
 La recuperación de la función renal 
está relacionada con la severidad de la injuria 
en la etapa aguda. Las secuelas a largo plazo 
son: presencia de hiperfiltración, microalbu-
minuria, hipertensión arterial y/o deterioro 
progresivo del FG. 

8. ESTRATEGIAS PARA
MEJORAR LOS RESULTADOS DE 
IRA EN NIÑOS CRÍTICAMENTE 
ENFERMOS

-Reconocer factores de riesgo potencial aso-
ciados a desarrollar IRA.
Estos factores están en estricta relación con:

a) Los antecedentes personales, familiares y/o 
personales patológicos (ingesta crónica de me-
dicación nefrotóxica, realización de estudios con 
contraste reciente, etc.). 

b) Condición clínica, que lo predispone a:
 -Eventos de hipoperfusión críticos (cirugía car-
diovascular, bypass cardiopulmonar, etc.);
 -o injuria renal directa con relación a su enfer-
medad de base (sepsis). 

-Estrategias

a) De prevención de la IRA en pacientes en 
riesgo de injuria renal
. Resucitación con volumen
. Evitar uso de medicación nefrotóxica
 - AINE
 - Aminoglucósidos
b) Para alterar el curso natural de la IRA
. Identificación temprana de la injuria.
 - IL8
 - NGAL
 - KIM-1
. Soporte de la presión arterial
 - Drogas para proveer adecuada perfu 
sión renal
 - Métodos para evaluar volumen intra-
vascular y perfusión
 - Intervenciones farmacológicas
c) Orientadas por objetivos para soporte vital 
avanzado en niños con IRA
- Estrategias para el manejo de volumen intravascular
- Soporte de presión arterial
- Soporte ventilatorio
- Terapias de soporte renal
d) De prevención de la IRA en pacientes en 
riesgo de injuria renal
1. Resucitación con volumen a fin de expandir el 
intravascular. 
La hipoperfusión renal secundaria a hipovole-
mia es un evento frecuente en pacientes críticos 
(secundaria a sepsis, sirs, fallo cardíaco, hemo-
rragias, quemaduras o inadecuada reposición de 
líquidos), y está fuertemente asociada al desarro-
llo de NTA; ante esta situación clínica, la expan-
sión del intravascular con soluciones cristaloides 
de elección y/o coloides, según el caso, permitirá 
restaurar el flujo plasmático renal, limitar la hi-
poxia y por ende la severidad de la lesión tisular.
2. Evitar medicaciones nefrotóxicas, y ajustar la 
dosis.
Aquellas medicaciones que se eliminan por ri-
ñón, a partir de un clearance de creatinina < 50 
mL/min/1,73 m2, deben ajustarse según dosis, 
intervalo o ambas.
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e) Para alterar el curso natural de la IRA
1e. Identificar precozmente la injuria renal:
Se deberían utilizar biomarcadores con alta espe-
cificidad para el diagnóstico precoz de la IRA y, 
por ende, limitar las lesiones a nivel renal provo-
cadas por un diagnóstico tardío. Las más utiliza-
das son la neutrófilo-gelatinasa asociada a lipo-
calina (NGAL), la cistatina C, interleuquina 18 
(IL-18) y la molécula 1 de injuria renal (KIM-1). 
Algunas de ellas no están disponibles en nuestro 
país, o son de uso limitado por su costo.

2e. Soporte de la presión arterial:
 - Drogas inotrópicas: con el objetivo de mante-
ner una adecuada presión arterial y óptima pre-
sión de perfusión.
La dopamina a bajas dosis, 1 a 5 g/kg/min, no de-
bería ser usada ya que no ha demostrado disminuir 
el requerimiento dialítico o mejorar la sobrevi-
da del paciente en ICU y, por el contrario, hubo 
eventos adversos renales asociados a su infusión. 
- Métodos para evaluar volumen intravascular y 
perfusión

Se monitorizaran a fin de mantener un adecuado 
volumen intravascular y alcanzar una presión ar-
terial óptima según edad. 
Monitoreo invasivo acorde a la gravedad del pa-
ciente, corrección de la hemodinamia, y adecua-
da entrega de O2.
- Intervenciones farmacológicas
Otras drogas que poseen efectos favorables en la 
hemodinamia renal están siendo evaluadas: ne-
siritide (péptido natriurético humano), fenol-
dapam. Otras potenciales terapias investigan el 
factor de crecimiento, eritropoyetina, etc.

f) Orientadas por objetivos para soporte vital 
avanzado en niños con IRA
1. Estrategias para el manejo de volumen intra-
vascular
2. Soporte de presión arterial
3. Soporte ventilatorio, asegurando una adecua-
do oxigenación
4.Terapias de soporte renal: intermitentes o 
continuas según criterios clínicos.
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1. DIÁLISIS PERITONEAL
INTERMITENTE AGUDA (DPI)

Es una técnica dialítica frecuentemente usada en 
pacientes pediátricos con IRA. 
 Utiliza el peritoneo como membrana 
dializante. Su principio físico es la difusión, los 
solutos difunden a través del peritoneo en ambas 
direcciones, siguiendo un gradiente de concen-
tración, desde donde está más concentrado ha-
cia el compartimiento de menor concentración, 
alcanzando un punto de equilibrio, en donde el 
pasaje de solutos en ambas direcciones es nulo 
(igual concentración del soluto entre ambos 
compartimientos). 
 La difusión de los solutos está en directa 
relación a su peso molecular. 
 La ultrafiltración se produce por un 
gradiente de presión osmótica, generado por 
partículas osmóticamente activas presentes en el 
líquido de diálisis (dextrosa).

Ventajas 
- Es una técnica fácil de implementar, no nece-
sita infraestructura, tecnología compleja, ni per-
sonal altamente entrenado.
-No requiere circuito extracorpóreo, anticoagu-
lación sistémica ni accesos vasculares, por ende 
no se observan las complicaciones inherentes a 
estas condiciones. 
- El clearance de solutos (por gradien-
te de concentración), como la extracción de 
agua=ultrafiltración (por gradiente osmolar), 
ocurren en forma lenta y gradual, disminuyendo 
el riesgo de cambios osmolares o hemodinámicos 
bruscos, siendo por esto un procedimiento dia-
lítico bien tolerado en niños estables con IRA. 
- La DPI es eficaz en el tratamiento de intoxi-
caciones agudas por salicilatos, metanol, etanol, 
bromuro, etc. 

Desventajas
- Incapacidad para remover solutos de mediano y 
alto peso molecular. 
- Incapacidad para remover metabolitos neuro-
tóxicos producidos en enfermedades por errores 
congénitos del metabolismo.

Indicaciones de DPI aguda
En un paciente críticamente estable, sin alto re-
querimiento de inotrópicos, pueden considerarse

los siguientes parámetros clínicos como indica-
ción de inicio de terapia de reemplazo renal in-
termitente:
- Anuria, hipervolemia y/o hiperkalemia agu-
da > 6,5. 
- Hiperazoemia (urea > 300) en condiciones 
de anuria
- Edema agudo de pulmón, secundario a hiper-
volemia
- Disnatremia severa en paciente hipervolémico 
y/o anúrico
- Encefalopatía urémica
- Intoxicación con drogas dializables por pe-
ritoneo
- Pacientes con síndrome de lisis tumoral y tras-
tornos electrolíticos que no responden al trata-
miento farmacológico.
 
Contraindicaciones
- En cirugías abdominales extensas recientes
- Enfermedades intestinales graves
- Onfalocele
- Gastrosquisis
- Hernia diafragmática, defectos de la pared ab-
dominal y con extrofia vesical, este tipo de tera-
pia dialítica no estaría indicada. 
La presencia de válvula de derivación ventrículo-
peritoneal, actualmente no es una contraindica-
ción para este tratamiento. 

1.1. Catéteres peritoneales

El catéter utilizado para DPI aguda es un tubo 
hueco y recto, habitualmente de silicona o 
poliuretano. (Figura 14.1)
 Presenta un segmento distal (por-
ción intraperitoneal) de bordes romos, con 
paredes laterales cribadas, que se orienta en 
la cavidad peritoneal hacia el cuadrante infe-
rior izquierdo, en donde el peristaltismo del 
colon descendente ayuda a evitar la migración 
del catéter hacia el diafragma. En este seg-
mento se produce el intercambio con el lí-
quido de diálisis. 
 El segmento proximal externo es la por-
ción del catéter que se exterioriza a través del ori-
ficio de salida, a nivel de la piel. 
 El catéter presenta un trazador radio-
paco en toda su longitud. El más recomendado 
en DPI es el tipo Tenckhoff, recto, con uno o dos 
cuffs de silicona. 
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Técnica de colocación 
El catéter se coloca en la región infraumbilical 
y medial de la pared abdominal, por punción 
percutánea entre 1,5 y 2 cm del ombligo, con 
técnica de Seldinger. Se atraviesa el músculo 
recto abdominal fijándose a piel, a nivel del 
orificio de salida con el cuff de silicona. Una 
vez colocado se puede comenzar inmediata-
mente con DPI. 
 La utilización de esta técnica para la 
colocación de catéteres peritoneales en DPI 
agudas disminuyó las complicaciones observa-
das previamente: perforación vesical, perfora-
ción de víscera hueca (intestino) laceración y 
perforación de vasos.

1.2. Soluciones de diálisis peritoneal 

La solución dialítica ideal es aquella con ca-
pacidad predecible de depuración y ultrafiltra-
ción, que pueda suplir los solutos deficientes, 
sin toxicidad sistémica ni capacidad de inducir 
respuesta inmunológica o inhibir los mecanis-
mos locales de defensa, de fácil manufactura, 
estable y de bajo costo. (Tabla 14.1, 14.2 y 14.3)
 La dextrosa genera un gradiente de 
presión osmótica que permite el pasaje de agua 
a través del peritoneo (ultrafiltración). Algu-
nas dextrosas pueden ser metabolizadas por el 
peritoneo, por lo tanto un tiempo prolongado 
de intercambio desciende el gradiente osmóti-
co y disminuye la capacidad de ultrafiltración y 
el aporte de calorías. 
 Existen en el mercado diversos tipos 
de soluciones dialíticas, con concentraciones 
variables de dextrosa monohidrato o anhidra al 
1,5, 2, 2,5 y 4,25%. 
 La indicación del plan de DPI diaria, 
implica no sólo establecer el volumen de cada 
baño sino también establecer la osmolaridad 
plasmática del paciente (OsmP), según fór-
mula = Na 2 + glucosa/18 + urea/6 y la osmola-
ridad de la solución de diálisis (OsmS).  

 La diferencia entre ambas (OsmS - 
OsmP) debe ser ≥ 100, asegurando así un gra-
diente osmolar adecuado para que ocurra el 
proceso de ultrafiltración. 
 Si la diferencia es menor porque el pa-
ciente presenta OsmP superior, deberá aumen-
tarse la concentración de glucosa de la solución 
dialítica, a fin de mantener esta brecha osmolar.
 El buffer utilizado habitualmente es lacta-
to, que es metabolizado a bicarbonato por el hígado. 
 Cuando hay disfunción hepática, la pre-
sencia de lactato contribuye a intensificar la acidosis 
metabólica debido a que no puede ser metabolizado, 
por lo que en estos casos se utilizan soluciones con 
bicarbonato. Similar situación se observa en la aci-
dosis láctica.
 El buffer utilizado habitualmente es lacta-
to, que es metabolizado a bicarbonato por el hígado. 
 Cuando hay disfunción hepática, la 
presencia de lactato contribuye a intensificar la 
acidosis metabólica, debido a que no puede ser 
metabolizado, por lo que en estos casos se uti-
lizan soluciones con bicarbonato. Similar situa-
ción se observa en la acidosis láctica.
 Las soluciones para DPI aguda no po-
seen potasio, de ser necesario puede adicionarse.
No debe agregarse calcio a la solución dialítica 
que posee bicarbonato porque el bicarbonato 
precipita. 

Figura 14.1: Catéter peritoneal

Tabla 14.2: Solución de diálisis con bicarbonato

http://booksmedicos.org


187

14. Técnicas de soporte renal

- Volumen de solución dialítica 
El espacio virtual de la cavidad peritoneal puede 
expandirse mediante la administración de solu-
ciones. En Pediatría, volúmenes entre 30 a 50 
mL/kg/por baño pueden ser infundidos en dicha 
cavidad sin causar molestias importantes. 
Inicialmente se sugiere empezar con volúmenes 
menores (30 mL/kg/día) evaluando la tolerancia 
individual. La solución debe tener una tempera-
tura adecuada, previa a la infusión, y esta debe ser 
lenta (10 minutos aproximadamente).

- Tiempo de permanencia en cavidad peritoneal
Es el período de tiempo durante el cual la solu-
ción dialítica está en contacto con la membrana 
peritoneal y se produce la difusión de solutos. Se 
consideran 30 minutos como un período efecti-
vo de intercambio. 

- Número total de baños a indicar 
Estará en relación proporcional a los valores de 
Laboratorio del paciente; con urea > 200 mg% 
deberán considerarse ≥ 8 baños, con valores de ≤ 
200 mg%, 6 baños (estándar) permiten un ade-
cuado descenso en los valores séricos. 

- Heparina
Se puede adicionar en la solución de diálisis, a 
razón de 250-500 UI/L de solución, si se ob-
serva excesiva formación de fibrina en el líquido 
de drenaje peritoneal. Esto suele ocurrir en los 
primeros días de iniciada la DPI.

1.3. Complicaciones inherentes a la 
cánula peritoneal 

. Dificultad en la infusión de solución dialítica: 
- Acodamientos 
- Coágulos intraluminales de sangre/fibrina 

. Dificultad en el drenaje de solución dialítica: 
 Causas intrínsecas 
- Coágulos intraluminales de sangre/fibrina
- Migración de la cánula

Causas extrínsecas 
- Constipación
- Atrapamiento por omento/asas
- Adherencias compresión por órganos adyacentes 

1.4. Complicaciones inherentes a la 
diálisis peritoneal 

Infecciosas: 
La peritonitis bacteriana es una de las com-
plicaciones más frecuentes. El paciente refiere 
dolor abdominal con reacción peritoneal y fie-
bre. El líquido peritoneal drenado es de aspec-
to turbio, el citoquímico muestra ≥ 100 células 
con predominio de neutrófilos. Debe enviarse 
material a cultivo, y medicar con antibióticos 
por vía intraperitoneal. 

Mecánicas:
- Derrame pleural habitualmente derecho, por 
debilidad de la hoja peritoneo-parietal dere-
cha; puede ser también bilateral. 
- Atelectasia por aumento de la presión intra-
abdominal, con disminución en la excursión 
diafragmática. 

Metabólicas:
- Hiperglucemia: Especialmente cuando se usan 
soluciones con altas concentraciones en glucosa. 
- Hipernatremia: Cuando hay balance negati-
vo de agua (elevada ultrafiltración). 
- Hipercatabolia: Diálisis insuficiente (núme-
ro de baños insuficientes, bajo transportador) 
o déficit en el aporte calórico-proteico. 

2. TÉCNICAS DE SOPORTE
RENAL CONTINUAS (TRSC)

Estas técnicas, también denominadas terapias 
lentas, se caracterizan por extraer agua y solutos 
en forma continua durante las 24 horas del día y 
ofrecen ventajas sobre las técnicas intermitentes, 
especialmente en el manejo de los pacientes crí-
ticos con inestabilidad hemodinámica.
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Conceptos básicos 

Dos mecanismos de transporte están involucrados 
en la transferencia de solutos a través de una mem-
brana semipermeable: convección y difusión. 

. Convección: Se genera por gradiente de pre-
sión. A medida que la sangre pasa a través del fil-
tro, la presión hidráulica desciende hasta equili-
brarse con la presión oncótica de las proteínas, 
llamándose a este momento punto de igual equilibrio, 
en donde el flujo es cero.
 El ultrafiltrado sale del filtro al supe-
rar la presión hidráulica a la presión oncótica, y 
arrastra solutos. La cantidad de solutos que des-
plaza es directamente proporcional al volumen 
de ultrafiltrado extraído. (Figura 14.2)

. Difusión: Se genera por gradiente de concen-
tración. En contracorriente al flujo de sangre, se 
coloca solución de diálisis; esta baña las fibras de 
polisulfona y, por gradiente de concentración, los 
solutos pasan a través de la membrana semipermea-
ble, desde donde hay mayor concentración hacia 
donde hay menos. De esta manera, se consigue por 
gradiente de concentración el arrastre de solutos, 
siendo este directamente proporcional al volumen 
de diálisis infundido. (Figura 14.3 y 14.4)

NOMENCLATURA
 
Terapias o técnicas de soporte renal 
continuo (TSRC) 
Esta técnica utiliza para el desplazamiento de so-
lutos y agua los principios físicos mencionados: 
convección, difusión, o combinación de am-
bos. El flujo de diálisis es lento. La característica 
principal de esta técnica es que, a diferencia de 
las intermitentes, se emplea en forma continua 
(24 horas al día, y días continuos en la semana). 

SCUF: Ultrafiltración continua lenta
CVVH:Hemofiltración veno-venosa continua
CVVHD: Hemodiálisis veno-venosa continua
CVVHDF: Hemodiafiltración veno-venosa continua

Flujo de sangre (Qb) 
Es el volumen de sangre por minuto que pasa 
por el filtro. Es regulado por una bomba de 
sangre. El flujo estimado en niños es de 5 a 10 
mL/kg/min, con un flujo máximo de 150 mL/
min.
P. ej. 10 kg Qb: entre 50 y 100 mL/min. 

Flujo plasmático (Qp) 
Es el volumen de plasma por minuto que pasa 
por el filtro. Es calculado según el Qb, restan-
do la masa globular de la sangre acorde al Hto 
del paciente.

Rango de ultrafiltración máxima (UFR Máx) 
Es la máxima cantidad de ultrafiltrado que 
puede extraerse en relación al Qp. Respetar 
este rango permite preservar la eficacia del filtro.

Flujo de reemplazo (Qr) 
Es la cantidad de líquido de reemplazo/repo-
sición (agua y solutos nobles), que se reponen 
cada hora en CVVH (predilución o posdilución).

Flujo de diálisis (Qd)
Es el volumen de solución de diálisis que pasa 
por el filtro por minuto, en contracorriente 
al flujo de sangre, con el objetivo de extraer 
solutos por difusión.

Flujo de efluente (Qeff) 
Es el volumen que se extrae del filtro a través 
de la uretra, incluye el ultrafiltrado y/o este ul-
trafiltrado más la solución de diálisis según el 
modo que utilicemos.

Figura 14.2: Convección Figura 14.3: Difusión

Presión oncótica

Presión hidráulica

Diálisis

QbQb

QeffQeff
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2.1 Modos de TSRC

2.1.1. Ultrafiltración continua lenta 
(SCUF)

Es la técnica preferencial para remover funda-
mentalmente agua. (Figura 14.5 y 14.6)
 Se indica en particular en pacientes con 
hipervolemia, anuria con fallo hemodinámico 
refractario a diuréticos, etc.
 No requiere solución de reposición de-
bido a que la cantidad de ultrafiltrado es menor a 
5 mL/min/1,73 m2 de superficie corporal (SC). 
El valor obtenido para 1,73 de SC (adulto) debe 
ajustarse siempre a la SC del paciente en diálisis 
(pediátrico).
 El ultrafiltrado extraído arrastra sodio, 
que debe reponerse y controlarse diariamente, 
de no hacerlo, en el transcurso de los días es po-
sible observar hiponatremia en los pacientes.

2.1.2. Hemofiltración continua 
venovenosa (CVVH)

La CVVH consta de un filtro altamente permea-
ble al agua y a solutos, pero impermeable a las  
proteínas del plasma y demás elementos formes 
de la sangre.

 El agua y los solutos filtrados son remo-
vidos y reemplazados con una solución cuya com-
posición de electrolitos es similar a la del plasma 
normal, o bien se adecua esta composición a fin 
de corregir anormalidades electrolíticas específi-
cas del paciente. 
 Una parte del volumen de ultrafiltra-
do puede ser reemplazado con nutrición pa-
renteral total.
 La dosis de diálisis, es decir la cantidad 
de ultrafiltrado que obtenemos por hora, es a ra-
zón de 35 mL/kg/h.
 Se indica solución de reposición prefil-
tro a un volumen calculado para reponer solutos 
nobles y mantener el balance hídrico deseado.

CVVH post dilución 

CVVH pre dilución 

CVVHD 

CVVHDF 

       Flecha unidireccional: principio físico predominante (convección).

       Flecha bidireccional: principio físico predominante (difusión).

       Ambas flechas: principios físicos (convección y difusión).

Figura 14.5: Ultrafiltración lenta continua (SCUF)

Al paciente

Del paciente

Ultrafiltrado
(efluente)

Convección

Bomba

Anticoagulante

Bomba

CVVH postdilución

CVVH predilución

Figura 14.4: Difusión    
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 Para algunos autores la dosis de diá-
lisis utilizada será dosis estándar o hemofiltración de 
bajo volumen al volumen de ultrafiltrado ≤ 35 
mL/kg/h y dosis alta o hemofiltración de alto volumen al 
volumen de ultrafiltrado > 35 mL/k/h.
 Si se desea mantener un balance ne-
gativo, se repondrá un volumen menor al vo-
lumen de extracción, en forma horaria y en 24 
horas; así, lentamente se podrá alcanzar el ba-
lance deseado.
 En pacientes con sobrecarga de volu-
men parte del ultrafiltrado no se reemplaza, 
obteniendo así un balance negativo controlado 
y predecible.
 Los pacientes con inestabilidad he-
modinámica pueden ser tratados efectivamente 
con CVVH.
 Como solución de reemplazo se uti-
lizan las disponibles en el mercado, rotuladas 
como solución de reemplazo/diálisis para hemo-
filtración.

2.1.3. Hemodiálisis venovenosa
continua (CVVHD)

Al circuito descrito previamente, se agrega una solu-
ción dialítica cuyo flujo será a contracorriente de la 
dirección del flujo sanguíneo. (Figura 14.7 y 14.8)
Las soluciones de diálisis son sodio depen-
diente (no glucosa dependiente), por lo tanto 
la composición de la solución de diálisis debe

tener una concentración de sodio entre 138 y 142 
mEq/litro. 
- En pacientes sin falla hepática pueden utilizarse so-
luciones de reemplazo/diálisis disponibles en el país.
- En pacientes con falla hepática se prepara la so-
lución de diálisis con bicarbonato.

Solución de diálisis al 2%
Dextrosa al 10%                                   20 cc
ClNa 20%                                   30 cc
Bicarbonato de Na                                40 cc
Agua destilada cantidad
necesaria para                   1000 cc

 Esta solución contiene 2 gramos de 
glucosa por litro (menor riesgo de trastornos 
en los niveles de glucemia del paciente). El 
clearance de solutos por difusión es directa-
mente proporcional al Qd.       
 El Qd se calcula a 2000 mL/m2/h 
(extrapolar siempre a SC del paciente).

2.1.4. Hemodiafiltración venovenosa 
continua (CVVHDF)

Esta técnica combina la extracción de solutos 
por difusión y convección.

La dosis de diálisis puede calcularse de dos 
maneras:

. A 35 mL/kg/h de efluente (ultrafiltrado + diáli-
sis) y, de ese volumen, el 50% corresponde a la

Figura 14.6:  Ultrafiltración lenta continua (SCUF)
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Figura 14.7: Hemodiálisis venovenosa continua (CVVHD)
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3. TERAPIAS DE SOPORTE 
RENAL EN FALLO RENAL AGUDO 

Indicaciones:
. Infantes pequeños con insuficiencia cardíaca 
congestiva con oliguria refractaria a diuréticos
. Neonatos con hipervolemia con hipoperfusión 
de la membrana peritoneal y por ende imposibi-
lidad de realizar diálisis peritoneal intermitente 
. Errores congénitos del metabolismo
. Pacientes con oliguria que necesitan grandes 
volúmenes de nutrición parenteral total (NPT) 
u otros líquidos
. Pacientes con insuficiencia hepática y renal 
combinadas antes o después del trasplante
. Fracaso de la terapia convencional en pacien-
tes con inestabilidad hemodinámica poscirugía 
cardíaca
. Shock séptico
. Pacientes con síndrome de lisis tumoral con 
trastornos electrolíticos que no responden al tra-
tamiento farmacológico.

diálisis y el 50% restante se extrae de ultrafil-
trado del paciente. 
El balance negativo requerido se logra dismi-
nuyendo la reposición/reemplazo, mantenien-
do siempre fija la dosis de diálisis.
. A 2000 mL/m2/hora para 1,73 m2 (ajus-
tando a SC del paciente en diálisis), y de ese 
volumen la mitad corresponde al volumen de 
diálisis y la otra al volumen de ultrafiltrado, 
siempre manejando el balance, aportando más 
o menos volumen de reemplazo.

Figura 14.8: Hemodiálisis venovenosa continua (CVVHD)
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El set de CRRT 

. Filtro:
La membrana de filtro consiste en canales relati-
vamente rectos, con diámetros que se van incre-
mentando paulatinamente y ofrecen poca resis-
tencia al flujo de fluidos.
Los filtros de distintas marcas tienen membranas 
semipermeables y poros de diferentes diámetros.

.Pasan a través del filtro:
- Solutos pequeños, < 1 000 Dalton (urea, crea-
tinina, ácido úrico, sodio, potasio, calcio ioniza-
do) hasta ≤ 50 000 Dalton y casi todas las drogas 
no unidas a proteínas.
Todos los hemofiltros son impermeables a la al-
búmina y a solutos > 50 000 Dalton.
Varios materiales sintéticos han sido desarrolla-
dos para su uso en membranas de hemofiltración 
incluyendo polisulfona, poliacrilonitrilo y polia-
mida, todos biocompatibles.

. Accesos vasculares:
Los catéteres doble lumen de silicona (más flexi-
bles por ende con menor incidencia de trauma del 
vaso) son colocados en la vena femoral, yugular 
interna o vena subclavia.
El acceso femoral es de elección, fundamental-
mente en pacientes con coagulopatía severa.
Los catéteres > 20 cm tienen menor recirculación, 
pero ofrecen mayor resistencia al flujo sanguíneo.
Los catéteres pequeños tienen un inadecuado 
flujo de sangre y mayor riesgo de trombosis.
Los catéteres cortos y de gran calibre proveen 
mejor flujo sanguíneo.
El catéter ideal debe ser ≥ 7 Fr. (Tabla 14.4) 
Se ha demostrado recientemente que el uso de 
catéteres < 7 Fr, tienen mayor riesgo de trombo-
sis y menor sobrevida del sistema.

. Bomba:
El mínimo aceptable de Qb es 30 mL/min, con un 
máximo de hasta 150 mL/min, para evitar la recir-
culación y/o comprometer la eficacia dialítica.

Tabla 14.4: Accesos vasculares
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convectivo (solución de reemplazo en CVVH) 
o de difusión (solución de diálisis en CVVHD).
. Predilución y posdilución:
El fluido de reemplazo puede ser incorporado en 
el circuito de hemofiltración como predilución o 
posdilución. 
El líquido de reemplazo posdilución ofrece las 
ventajas de máximo clearance, pero también máxi-
ma deshidratación de la sangre del hemofiltro, 
con las consecuencias ya conocidas.
El líquido de reemplazo predilucional diluye la 
sangre en las fibras del filtro, provocando una 
disminución del clearance de solutos, reduce la 
fracción de filtración, y minimiza los factores de 
trombosis prolongando la vida del filtro. 

Remoción de una droga

- Los determinantes de la remoción de una droga 
difieren de acuerdo a la forma de soporte renal 
utilizado (difusión y/o convección), y el tipo de 
filtro empleado. (Tabla 14.5)
 • El espesor de la membrana, el tamaño del 
poro, área de superficie, la carga y las características 
de adsorción afectan la remoción de una droga.
 • La remoción difusiva de una droga de-
pende de la concentración en plasma, del peso 
molecular, del grado de unión a proteínas y del 
índice de flujo de diálisis.

Sc (coeficiente de Sieving)= Cf /Cp

Donde Cf: concentración de la droga filtrada

Cp: concentración de la droga en plasma

 El coeficiente de Sieving es 1 para las 
drogas que pasan fácilmente la membrana y 0 
para las drogas que no pasan en absoluto.
 Conociendo el porcentaje de droga 
unida a proteínas, peso molecular y volumen 
de distribución podemos hacer una acertada 
aproximación a las características de remoción 
de las drogas.

4. OBJETIVOS DE
HEMOFILTRACIÓN

1. Balance de fluidos
2. Balance electrolítico

. Anticoagulación:
Como todo circuito extracorpóreo, activa la 
cascada de coagulación durante el pasaje de la 
sangre por las tubuladuras y el filtro.
La anticoagulación es utilizada para minimizar 
la formación de trombos en el filtro, extender la 
vida del filtro, mejorar la fracción de filtración 
y el clearance de solutos.
El nivel de anticoagulación necesaria dependerá 
del estado de coagulación del paciente, del flujo 
sanguíneo y del acceso vascular.
Cuando el flujo sanguíneo es lento, los pa-
cientes coagulopáticos pueden necesitar hepa-
rinización.
La heparina es el anticoagulante más utilizado.
Trabajos recientes demostraron la eficacia del 
citrato como anticoagulante. Desventajas: su 
costo, por lo que su empleo dependerá de las 
posibilidades de cada centro.
En nuestro caso utilizamos heparina, con hepa-
rinización regional. 

Las dosis indicadas son:
Heparina:  5 a 20 U/kg/hora 
Sin embargo, la dosis de heparina debe ser 
adaptada a cada paciente individual, basándose 
en el estado de coagulación previo, el flujo san-
guíneo y el método de control.
La heparina en infusión continua se conectará 
prebomba, revirtiéndose su efecto posfiltro con 
protamina 1 000 (cada mililitro revierte 1 000 
UI de heparina).
Recordar que la protamina puede causar hipo-
tensión arterial e interferir en la coagulación.
De utilizar el KPTT como método de control de 
anticoagulación, debe mantenerse en valores de 
1,5 del tiempo normal, entre 65 y 75 segundos 
en el sistema.

Reemplazo y soluciones de diálisis:
Sodio, potasio, bicarbonato, calcio, fosfato y 
magnesio son los electrolitos esenciales para 
mantener la homeostasis en soluciones de re-
emplazo y diálisis.
El reemplazo de parte del volumen removido 
por la hemofiltración puede ser realizado con 
una solución cristaloide u otras fórmulas (Mi-
chigan, etc.).

Estas soluciones se utilizan para corregir el equili-
brio hidroelectrolítico, a través de un mecanismo 
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Los trastornos metabólicos frecuentes con 
CVVH son:
- Hipofosfatemia
- Hipokalemia
- Hipomagnesemia  y acidosis

Complicaciones
 
- Hipovolemia: en los casos en donde haya 
una excesiva UF o un inadecuado reemplazo de 
líquidos.
- Hipotensión arterial: Puede ser una con-
dición preexistente y servir como criterio de 
CVVH. Los parámetros hemodinámicos deben 
ser controlados cada 15 minutos en  la primera 
hora de conexión.
- Disbalance hidroelectrolítico y ácido-base: 
los electrolitos deben ser inicialmente moni-
toreados antes de la CVVH. Luego se contro-
lan cada 4 a 6 horas.
- Hemorragia: Puede suceder a nivel de las 
conexiones que no fueron bien aseguradas 
(recordar que las bombas actuales para CVVH 
poseen alarmas de desconexión, pérdida de 
sangre, etc.).
- Hipotermia: Debido a la naturaleza extracor-
pórea del circuito, esta complicación puede apa-
recer; se minimiza con calentador de soluciones.

- Infección: Puede ser una potencial complica-
ción. El catéter sólo será recambiado en presen-
cia de infección.
- Embolismo gaseoso: Se minimiza con el uso de 
buretas y atrapa burbujas con sensores adecuados 
y alarmas que detecten burbujas en el sistema.
- PCR: Cuando se produce, debe apagarse las 
bombas de infusión de diálisis y extracción de 
ultrafiltrado. NO debe apagarse la bomba de 
sangre, se mantiene en by pass, disponiendo de 
accesos venosos adecuados para toda medica-
ción que necesite el paciente.
- Coagulación del filtro

Tres factores contribuyen a la coagulación del 
filtro:
. Falta de permeabilidad en el acceso vascular
. Inadecuada anticoagulación
. Rango de ultrafiltración elevado sin respetar el 
máximo calculado

Fórmulas de eficacia del filtro:
Elementos a tener en cuenta al momento de in-
dicar una terapia continua:

- Determinar el Qb: 5 A 10 mL/kg/min, está 
controlado por el operador. Máximo a 150 
mL/min.

Tabla 14.5: Métodos para calcular la remoción de drogas
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- Calcular el UFR máxima: Con el fin de es-
tablecer el volumen máximo de ultrafiltrado 
posible (mL/min), sin riesgo de coagulación 
del filtro. No debe exceder el 20% del Qb.

UFR max (mL/min): 0,2* X Qp o 0,3* x Qp =  
mL/min máximo de  ultrafiltrado. 

*(Hto < 40% usar  0,3 ≥ 40 usar  0,2)

BIBLIOGRAFÍA

- Buamscha D, Carnicer H. Criterios de atención en UCIP. Hospital de Pediatría Prof. J.P.Garrahan 2002.

- Carcillo J. Multiple Organ system extracorporeal support in critically Ill children. Pediatr Clin N Am .2008; 
55: 617–646.

- Foland JA, Fortenberry JD, Warshaw BL, et al. Fluid overload before continuous hemofiltration and survival in 
critically ill children: A retrospective analysis. Crit Care Med. 2004; 32:1771–1776.

- Hackbarth R. The effect of vascular access location and size on circuit survival in pediatric continuous renal 
replacement therapy: a report from the PPCRRT registry. Int J Artif Organs 2007; 30(12): 1116-21.

- Henderson H. Brown E, Levin J. Safety and efficacy of percutaneous insertion of peritoneal dialysis catheters 
under sedation and local anaesthetic. Nephrol. Dial. Transplant 2009;24(11):3499-3504.

- Kam-tao Li P, Chow KM. Importance of peritoneal dialysis catheter insertion by nephrologists:practice makes 
perfect. Nephrol Dial Transplant 2009;24: 3274–3276.

- Kustogiannis D, Gibney N, Stollery D, Gao J. Regional Citrate versus systemic heparin anticoagulation for 
Continuous Renal Replacement in critically ill patients. Kidney International 2005;67:2361-2367.

- McBryde K, Kershaw D, Bunchaman T, Maxvold N, et al. Renal Replacement therapy in the treatment of con-
firmed or suspected inborn errors of metabolism. J Pediatr 2006;148:770-8.

- Symons JM, Brophy PD, Gregory MJ, et al. Continuous renal replacement therapy in children up to 10 kg. Am 
J Kidney Dis 2003;41:984–9.

- The RENAL replacement therapy study investigators.Intensity of continuous renal-replacement therapy in 
critically ill patients. N Engl J Med. 2009; 361:1627-38.

http://booksmedicos.org


15. Alteraciones
electrolíticas

Rossana Poterala - Virginia Altuna - Haidé Amaro

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


197

15. Alteraciones electrolíticas

1. SODIO (Na)

El Na+ es un electrolito (catión) que forma sales y 
que determina la osmolalidad extracelular. Con-
diciona el movimiento de H2O entre el líquido 
extracelular (LEC) y el líquido intracelular (LIC). 
Este concepto se aplica cuando no existen otros 
solutos osmóticamente activos en concentraciones 
anormales (glucosa, tóxicos, etc.). 
 El organismo contiene aproximada-
mente 50 mM/kg de peso corporal. Del Na+ 
intercambiable más del 90% se encuentra en el 
LEC, por lo que la cantidad de Na+ del orga-
nismo es directamente proporcional al volumen 
del LEC. Diagnosticando el volumen del LEC se 
puede estimar el contenido y el balance de Na+.

1.1. Hiponatremia

Expresa ganancia de H2O en relación al Na+ en el LEC.
 Se define como una concentración Na+ 
< 135 mEq/L, adquiriendo importancia clínica < 
130 mEq/L. (Figura 15.1)
Ante la presencia de hiponatremia, se debe valorar:
• Hiponatremia ficticia o seudohiponatremia: ge-
nerada por hiperlipidemia o hiperproteinemia. 
• Concentraciones anormales de otros solutos os-
móticamente activos, en cuyo caso la concentra-
ción de Na+ no mide directamente la tonicidad.
Debe calcularse la osmolalidad efectiva: 

[Na+ + K+] x 2 + glucemia en mM/L 

 Este concepto también permite deter-
minar la presencia de tóxicos osmóticamente ac-
tivos que no se dosan en el laboratorio, determi-
nando la diferencia entre la osmolalidad medida 
y calculada: brecha osmolar o gap osmolar.
• El volumen del LEC. La respuesta renal: dismi-
nución de la concentración de Na+ urinario (< 30 
mEq/L) y de la excreción fraccional de Na+ por orina 
(< 1%) ayuda a orientarse. Debido a que en la hipo-
perfusión renal que se produce en la contracción del 
LEC disminuye la excreción fraccional de urea: (urea 
orina/urea plasma) / (creatinina orina/creatinina 
plasma) x 100, esta se encontrará por debajo de 50%.

1.1.1. Hiponatremia con LEC contraído

Existe un balance negativo de Na+ y H20 donde 
la pérdida de Na+ es proporcionalmente mayor.

 La cantidad de Na+ está disminuida, 
por lo que existe contracción de volumen del 
LEC. Las pérdidas de Na+ se producen por apa-
rato digestivo, cuanto más alta en el intestino 
delgado es la diarrea mayor es la concentración 
de Na+. Menos frecuente es la pérdida de Na+ 
por riñón: insuficiencia mineralocorticoide 
por disminución de producción o falta de res-
puesta del túbulo renal, sobredosis de diuréti-
cos o tóxicos con ese efecto, presencia de molé-
culas natriuréticas como en el caso de la pérdida 
cerebral de Na+. 
 El tratamiento consiste en la expansión 
del volumen intravascular con soluciones isotó-
nicas de Cl Na, que suprimirá la secreción no 
osmolar de hormona antidiurética (HAD), con 
lo que se corregirá la hiponatremia. El volumen 
de solución de Cl Na al 0,9% (155 mEq/L) que 
debe administrarse depende de la magnitud de 
la contracción. Se puede comenzar con 20 mL/
kg en niños que presentan insuficiencia circula-
toria o 10 mL/kg cuando no existe compromiso 
hemodinámico. Un buen indicador de la res-
puesta es el aumento del flujo y el descenso de la 
densidad urinaria. Frecuentemente persiste una 
contracción del volumen intraarterial después 
de las expansiones, por lo que se deben evitar 
soluciones hipotónicas hasta tener evidencia de 
que el mecanismo de secreción de HAD ha sido 
equilibrado. 

1.1.2. Hiponatremia con LEC normal

Todo estado de hiponatremia con hipotonicidad 
(disminución de la presión osmótica extracelu-
lar) lleva a la supresión de la secreción de HAD, 
lo que permite excretar H2O libre de solutos y 
corregir la hiponatremia. 
 En este tipo de hiponatremia, no hay 
hipovolemia y la osmolaridad está disminuida, 
por lo tanto la secreción persistente de HAD es 
inadecuada a los estímulos fisiológicos.
 Este estado se denominó: Secreción 
inadecuada de hormona antidiurética (SIHAD). 
El diagnóstico se basa en la detección de hipo-
natremia en un paciente normohidratado, y que 
no presenta evidencias de laboratorio de con-
tracción de volumen: urea y ácido úrico norma-
les bajos, concentración de Na+ urinario > 30 
mEq/L, excreción fraccional de Na+ (> 1,5%) y 
excreción fraccional de urea altas (> 60%). 
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 Puede deberse a secreción de la argini-
na-vasopresina normal (vómitos, dificultad res-
piratoria, patologías inflamatorias, traumáticas o 
compresivas del encéfalo, patología intratorácica 
o intrabdominal, anestesia, tumores que la secre-
tan), a la secreción por algunos tumores de sus-
tancias con actividad antidiurética, o a la presencia 
de drogas con efecto antidiurético o que sensibili-
zan al túbulo renal a la acción de la HAD.

Síndrome de antidiuresis inadecuada (SIHAD):
Presencia de hiponatremias debidas a mutaciones 
genéticas que generan hipersensibilidad del re-
ceptor de la HAD. 
 Cuando disminuye la osmolalidad ex-
tracelular, las células aumentan su volumen por 
ingreso de H2O. Esto estimula los mecanismos 
de la membrana que facilitan la salida, y suprime 
los que favorecen el ingreso de electrolitos y ami-
noácidos; se inhibe la generación de aminoácidos 
que actúan como solutos osmóticamente activos 
(osmoles idiógenos). De este modo, la osmolali-
dad intracelular se equilibra con la extracelular y 
la célula recupera el volumen inicial. Este proceso 
tarda más de 24 horas en completarse. Las célu-
las que expresan estos cambios son las del SNC, 
debido a que cumplen una función muy sensible 
y a que se encuentran en un continente inextensi-
ble, la cavidad intracraneana. Teniendo en cuenta 
estos conceptos, se denomina hiponatremia agu-
da cuando no existe equilibrio osmolar, y crónica 
cuando se alcanzó el mismo. Debido a que no se 
puede medir la osmolalidad intracelular y es di-
fícil estimar el tiempo en el que se desarrolló la 
hiponatremia, la presencia de síntomas neuroló-
gicos (cefaleas, mareos, obnubilación, convulsio-
nes, coma y finalmente paro respiratorio) indica 
que sigue produciéndose pasaje de H20 hacia el 
intracelular y que la célula no está adaptada. El 
problema que a menudo dificulta este diagnóstico 
diferencial es que muchos estados de SIHAD son 
desencadenados por patología intracraneana con 
síntomas neurológicos previos. En estos casos un 
deterioro agudo asociado a la detección de hipo-
natremia puede orientar al diagnóstico. 
 En la hiponatremia aguda se intentará 
frenar el edema celular aumentando la concentra-
ción de Na+ con soluciones hipertónicas (Cl Na 
al 3%: concentración de Na+ de 513 mEq/L). El 
cambio inicial no debe superar los 4 mEq/L en 2 
horas, si los síntomas neurológicos mejoran se

disminuye el ritmo de infusión para no su-
perar el aumento de 0,5 mEq/L por hora. Al 
mismo tiempo se restringirá el aporte de H2O 
por vía digestiva.
 El riesgo de una corrección excesiva o 
muy rápida es producir una contracción del vo-
lumen de las neuronas con lesión de las vainas 
de mielina (mielinosis), lo que puede producir 
deterioro agudo o secuelas neurológicas alejadas.
 En la hiponatremia crónica el objetivo 
es restablecer el balance hídrico restringiendo el 
ingreso de H2O, debido a que el riñón es incapaz 
de excretarla. El balance de Na+, que se regula por 
mecanismos independientes, está conservado; de 
manera que el riñón excretará más si aumenta el 
ingreso y lo retendrá adecuadamente si disminu-
ye. No debe intentarse corregir la hiponatremia 
con soluciones hipertónicas porque se induci-
rá una contracción del volumen de la célula que 
está adaptada a la hipotonía, generando la lesión 
de la mielina. La restricción acuosa evitará que se 
acentúe la hiponatremia produciendo edema ce-
lular. Si la restricción impide que el niño reciba 
la alimentación adecuada, se puede interferir con 
el efecto de la HAD sobre el riñón administran-
do un diurético de asa (furosemida o bumetani-
da), que evita la generación de hiperosmolalidad 
intersticial renal necesaria para la reabsorción de 
H2O libre de solutos. En ese caso hay que adecuar 
la ingesta de sal para evitar el balance negativo con 
la consecuente contracción de volumen. También 
se encuentran en estudio moléculas que bloquean 
el receptor de la HAD, inhibiendo la reabsorción 
de H2O libre de solutos (acuaréticos). Ante la 
duda de si hay o no contracción de volumen, la 
conducta de menos riesgo es expandir con solu-
ción isotónica. Si hay contracción de volumen, la 
natremia tenderá a corregirse con descenso de la 
osmolalidad urinaria. Si se trata de SIHAD no se 
corregirá la natremia ni descenderá la concentra-
ción urinaria, pero aumentará la concentración 
de Na+ en orina.

1.1.3. Hiponatremia con LEC aumentado 
(síndrome ascítico-edematoso)

En esta situación la cantidad de Na+ está aumen-
tada, con aumento del líquido intersticial; el pa-
ciente presenta edema. Puede estar presente en 
la insuficiencia cardíaca congestiva (ICC) por 
disminución del gasto cardíaco o en la cirrosis 
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Figura 15.1: Diagnóstico y tratamiento de la hiponatremia
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por vasodilatación sistémica y disminución del vo-
lumen arterial efectivo, y en cuadros clínicos que 
se acompañan de disminución de la presión oncó-
tica plasmática (condicionada principalmente por 
la concentración de albúmina, que determina el 
movimiento de H2O entre el líquido intravascular 
y el intersticial) como en la falta de aporte proteico 
(desnutrición), la falta de digestión (fibrosis quís-
tica), la mala absorción intestinal, la insuficiencia 
hepática, y la pérdida renal (síndrome nefrótico) 
o intestinal (diversas enteropatías). 
 El mecanismo por el que se desarrolla 
y se mantiene la hiponatremia es el estímulo de 
la secreción de arginina-vasopresina (HAD) por 
contracción del volumen intravascular. En la ICC, 
si bien el volumen intravascular está aumentado, 
el volumen arterial efectivo (que es el percibido 
por los sensores de volumen) está disminuido por 
la disminución del gasto cardíaco. Este fenóme-
no se pudo demostrar en todas estas situaciones 
fisiopatológicas, determinando que las moléculas 
que señalan el estímulo de retención de Na+ por el 
riñón (catecolaminas, angiotensina, aldosterona, 
HAD) estaban aumentadas.
 Debido a que el fenómeno inicial es la 
retención de Na+, el manejo de estos pacientes se 
inicia por el control del exceso de Na+, con la res-
tricción del aporte y, si es necesario, el uso de na-
triuréticos. No debe olvidarse que el efecto de estos 
comienza ejerciéndose en el espacio intravascular, 
que se encuentra contraído en la mayoría de estos 
niños, con el riesgo de producir un deterioro de la 
perfusión tisular. La retención de H2O hace nece-
sario que se restrinja también el aporte de la misma.

1.1.4. Hiponatremia con LEC aumentado 
por retención primaria de H2O y Na+ 

Este es un desequilibrio que puede ser genera-
do por un aporte excesivo de H2O y Na+ en una 
solución hipotónica que exceda la capacidad de 
excreción renal. No se observa con función re-
nal normal, puede verse en la insuficiencia renal 
cuando se ha perdido la capacidad de dilución y 
por lo tanto la excreción de H2O libre de solutos. 
 El otro mecanismo –más frecuente– es 
el de la insuficiencia renal oligoanúrica, donde 
la retención de H2O es proporcionalmente ma-
yor que la de Na+. En esos casos, la única solución 
puede ser la diálisis. Administrar soluciones con 
Na+ es peligroso por la hipervolemia que genera.

1.2. Hipernatremia

Se define como la concentración de sodio 
([Na+]) > 145 mEq/L, pero genera problemas 
clínicos por desequilibrio osmolar cuando es > 
155 mEq/L. (Figura 15.2)
 A diferencia de la hiponatremia, los 
modelos clínicos en los que se la encuentra se 
asocian a contracción del LEC. Sólo se produce 
con expansión del LEC en la intoxicación con sal 
que supera la capacidad de excreción renal (ad-
ministración de sal por error en recién nacidos, 
infusión de soluciones hipertónicas en exceso, 
en la insuficiencia renal aguda oligoanúrica, o 
en la ingesta desesperada de agua de mar por los 
náufragos). Estos estados son sumamente graves, 
ya que combinan una expansión exagerada del 
LEC con edema intersticial de pulmón, encefa-
lopatía e insuficiencia cardíaca. Si el riñón res-
ponde debe instituirse tratamiento intensivo con 
diuréticos, o recurrir a la diálisis.
 La hipernatremia en clínica pediátrica 
se debe generalmente a pérdida predominante de 
H2O. La misma puede ocurrir por balance ne-
gativo en el tubo digestivo (diarreas hipotónicas 
acompañadas de líquidos salinos, vómitos que 
impiden la ingesta de agua, o fiebre o taquipnea 
persistentes que aumentan las pérdidas extrarre-
nales hipotónicas) o por pérdida de H2O libre 
de solutos en la incapacidad de concentración 
renal (diabetes insípida central o nefrogénica, 
nefritis intersticiales crónicas, uropatías).
 El equilibrio osmolar es similar al de la 
hiponatremia. La célula se adapta estimulada por 
la contracción de volumen, reteniendo electro-
litos y generando metabolitos proteicos (idioos-
moles), consiguiendo equilibrar su osmolalidad 
con la del LEC en 24 a 48 horas. Si se adminis-
tran soluciones muy hipotónicas o H2O cuando 
la célula no se ha adaptado, recuperará el H2O 
hasta volver a su volumen inicial. Si, en cambio, 
ya está adaptada a la hipertonicidad, al descender 
la tonicidad extracelular el agua seguirá ingre-
sando hasta generar edema celular, con el riesgo 
de lesión neurológica. El manejo de una situa-
ción de hipernatremia debe considerar primero 
el estado de adaptación de la célula. 
 En la mayoría de los cuadros clínicos en Pe-
diatría el paciente es atendido cuando ya existe adap-
tación celular. El descenso de la [Na+] debe ser lento, 
para evitar el movimiento brusco del agua al LIC. 

http://booksmedicos.org


201

15. Alteraciones electrolíticas

 De acuerdo a la experiencia observada de 
compromiso neurológico, se aconseja no superar 
un descenso > 8 mEq/L de [Na+] en 24 horas. De-
bido a que en la hipernatremia por diarrea existen 
también diferentes grados de balance negativo de 
Na+, este debe comenzar a aportarse en solucio-
nes moderadamente hipotónicas (90 mEq/L de 
[Na+]) para evitar descensos bruscos. En la des-
hidratación hipernatrémica el control de la toni-
cidad del LEC debe ser muy estricto, y repetir los 
controles en no más de 4 horas. Una vez descendi-
da la hipernatremia inicial a cifras por encima del 
límite superior normal se comienza a disminuir la 
[Na+] de la solución, porque la cantidad adminis-
trada resulta excesiva. Con buena función renal, 
el aumento de la excreción corrige el balance. Por 
otro lado, debido a que la contracción de volumen 
es predominantemente intracelular, la reposición 
de las pérdidas anteriores puede hacerse más len-
tamente (36 o 48 horas) porque la perfusión tisu-
lar se encuentra menos comprometida. Sin em-
bargo, raramente la magnitud de la deshidratación

es tal que el paciente pueda presentar signos de 
insuficiencia circulatoria. En esos casos es nece-
sario comenzar el tratamiento con una expansión 
con solución isotónica.
 La corrección de la hipernatremia tiene 
menos riesgos cuando puede hacerse con aporte 
de líquidos orales, porque la absorción en el in-
testino pone en marcha mecanismos de regula-
ción que evitan cambios rápidos de la natremia.
 En los casos en que el niño desarrolla 
hipernatremia durante su internación (es más 
común en pacientes con deterioro neurológico 
o que no pueden manifestar sed y no se les apor-
ta agua suficiente), pudiéndose establecer que se 
desarrolló en menos de 12 horas, se puede co-
rregir con H2O libre (solución glucosada 5%), 
debido a que se estima que la célula del encéfalo 
no se ha adaptado aún. Esta situación también 
ocurre con la hipernatremia del recién nacido 
antes de las 24 horas de vida.
 En la hipernatremia de la diabetes in-
sípida debe administrarse suficiente H2O libre

Figura 15.2: Diagnóstico y tratamiento de la hipernatermia
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3,5 a 5,0 mEq/L. Esta diferencia de concentra-
ción se mantiene por la actividad de la ATPasa 
Na/K. Este fenómeno despolariza la célula y esti-
mula su contracción. 

Otras funciones del K+ son: 
1. Síntesis de ADN y proteínas
2. Mantenimiento del volumen celular (osmolito 
más abundante)
3. Participación en el balance ácido-base
4. Contribuir al equilibrio eléctrico en células 
polarizadas como las del epitelio tubular renal, 
y de esa manera favorecer el transporte de iones. 

2.1. Balance de potasio

El ingreso de K+ se hace por vía digestiva. Ingresan 
de 2 a 4 mEq/kg/día, y la excreción se realiza 90% 
por riñón y 10% por materia fecal. 
 Con función renal normal, el riñón 
excreta 10 a 15% de la carga filtrada (excreción 
fraccional). A medida que disminuye el fil-
trado glomerular (FG), la fracción excretada 
aumenta, pudiendo mantenerse el balance. 
Tanto es así que con FG de 15% del normal 
se excreta hasta el 50% del K+ filtrado. La 
regulación de la excreción renal se realiza en 
el nefrón distal. En el túbulo contorneado 
proximal y el asa ascendente gruesa de Hen-
le se reabsorbe el 90% del K+ filtrado. En el 
nefrón distal se regula la excreción final por 
efecto de la aldosterona (ALDO). La reabsor-
ción de Na+ deja la luz electronegativa favore-
ciendo la secreción de K+. La excreción final 
de K+ está regulada por: 
1. El flujo distal
2. La actividad de ALDO
3. La llegada a ese segmento de Na+ acompa-
ñado de aniones pobremente reabsorbibles 
(CO3H¯, SO4H¯ ). 
 El movimiento entre el intracelular 
y el extracelular puede generar cambios sig-
nificativos en la [K+] extracelular, que in-
terviene en la excitabilidad neuromuscular. 

como para equilibrar las pérdidas renales. Al 
mismo tiempo se instituye la terapéutica para 
reducir estas. En casos raros de hipernatremias 
severas ([Na+] > 165 mEq/L) debe hacerse el 
mismo análisis de reposición lenta del déficit 
de H2O para evitar cambios bruscos de la to-
nicidad extracelular.
 El cálculo del déficit de H2O se hace 
asumiendo que no ha habido cambios en la 
cantidad de Na+. Teniendo entonces que: 

Volumen en hipernatremia =
[Na+ ] x volumen

[Na+ en hipernatremia]

y volumen sano – volumen en hipernatremia = 
déficit de H2O

P. ej., paciente de 10 kg con [Na+] de 167 mEq/L:
  

[167]
[140] x 6 L (peso x 0,6)  = 5,03 L 

por lo tanto el déficit de H2O es 0,97 L                                                                   

 Debe tenerse en cuenta que durante el 
tratamiento, el organismo realizará ajustes en el 
balance de H2O y electrolitos, adecuando el ma-
nejo renal a cambios en la tonicidad y el volu-
men. Una forma práctica de estimar si el riñón 
está excretando H2O libre de electrolitos o rete-
niéndola es comparar la concentración de Na+ + 
K+ urinarios con la plasmática. Si la de la orina 
es mayor, la natremia tenderá a bajar por reten-
ción de H2O libre y viceversa.

2. POTASIO (K+)

El contenido de K+ del organismo es de alrededor de 
55 mEq/kg de peso. El 98% se encuentra dentro de 
las células; la mayor parte en el músculo. 
 La concentración de potasio ([K+]) 
intracelular es aproximadamente de 100 a 150 
mEq/L, en tanto que la [K+] extracelular es de 
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Los diversos factores (Tabla 15.1) pueden actuar 
en situaciones de desequilibrio hidroelectrolí-
tico y ácido-básico, y cambiar elsentido cuando 
las alteraciones son corregidas por el tratamiento 
indicado. Este balance interno diseca la [K+] ex-
tracelular del contenido de K+, y podemos encon-
trar hiperkalemia con depleción de K+ o hipoka-
lemia con contenido normal. (Tabla 15.4)

2.2. Diskalemias

2.2.1. Hipokalemia

En alcalemia el cambio de concentración es más 
o menos lineal: la [K+] desciende 0,4 mEq/L 
cada 0,1 unidad de pH mayor de 7,4, lo que per-
mite estimar la kalemia esperada dependiente

Figura 15.3: Clasificación de las hipokalemia según la presión arterial
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del pH y cuantificar la diferencia con la medida, 
la kalemia < 3,5 mEq/L indica depleción de K+. 
Una forma práctica de documentar si el riñón está 
respondiendo adecuadamente a los estímulos sin 
necesidad de recolecciones medidas es calcular el 
llamado gradiente transtubular de K (GTTK) con 
filtrado glomerular (FG) normal (Tabla 15.2), o 
la excreción fraccional cuando hay caída del FG. 
(Tabla 15.3) El GTTK se basa en que la relación 
entre la [K+] plasmático y la urinaria, en el sector 
tubular donde se produce la acción mineralocor-
ticoide, es una medida de ese efecto. Debido a que 
se reabsorbe agua entre ese lugar y la orina don-
de medimos las concentraciones, se corrige para 
la magnitud de esa reabsorción dividiendo por el 
aumento de la concentración de solutos totales 
(osmolalidad). La excreción fraccional aumenta a 
medida que desciende el FG, mecanismo que per-
mite mantener el balance de K+.
Si la respuesta renal es adecuada debe buscarse pér-
dida extrarrenal, que generalmente es intestinal.
Si la pérdida es renal, las hipokalemias pueden 
clasificarse según la presión arterial (Figura 15.3).
Tratamiento: La conducta depende del riesgo 
de hipokalemia aguda: Niveles <  [3 mEq/L] 
requieren corrección rápida. Si existen alte-
raciones del ECG se administra solución de 
ClK a una concentración de 40 mEq/L por 
vena periférica o mayores por vena central, a 
un ritmo de infusión que puede ser de 0,5 
mEq/kg/hora. 

Si el ECG no presenta modificaciones atribui-
bles a la hipokalemia, se aumenta la reposición 
en la solución parenteral hasta una concentra-
ción de 40 mEq/L. Como vimos en el análisis 
de la translocación, debe preverse que la co-
rrección de otras alteraciones del medio interno 
modificará la [K+].
 En presencia de hipokalemia crónica, se 
admi nistra K+ oral. La sal que se utilice depen-
de del estado ácido-base. En acidosis se da ge-
neralmente citrato de K+, que contiene 10 mEq 
de K+ en 1 g, o gluconato de K+, solución oral 
que tiene 20 mEq de K+ en 15 mL. En alcalosis 
debe aportarse ClK, sal que tiene menor tole-
rancia gástrica. La dosis diaria debe ser titulada 
por la respuesta de la kalemia, y fluctúa entre 4 y 
8 mEq/kg/día, dependiendo de la pérdida.

2.2.2. Hiperkalemia

Con [K+] > 5 mEq/L se comienza el análisis por 
los datos clínicos y de laboratorio que puedan ex-
plicar una translocación. Evaluar la respuesta re-
nal esperada (EFK alta, GTTK alto e inversión 
del Na+ / K+) ayuda a estimar el funcionamiento 
adecuado del sistema mineralocorticoide y su res-
puesta tubular. Las causas de hiperkalemia inclu-
yen exceso de aporte, translocación, déficit de la 
excreción renal y drogas. (Tablas 15.5 y 15.6)
Tratamiento: El riesgo de arritmias cardíacas exige 
atención cuidadosa a cifras de [K+] > 5,5 mEq/L. 
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Cuando se indica diálisis peritoneal en presen-
cia de hiperkalemia se comienza sin agregar K+ al 
baño y se controla la [K+] después del 3er. baño.

3. MAGNESIO (Mg)

La concentración de magnesio (Mg) en el orga-
nismo es aproximadamente 22 meq/kg en el lac-
tante y se eleva a 28 meq/kg en el adulto.
 El Mg es el segundo catión más abun-
dante intracelular. Está involucrado en nume-
rosos procesos biológicos esenciales para la vida. 
Un adulto normal tiene un Mg total de 215 g o 
2000 meq (50 a 60% en el hueso). Una tercera 
parte del Mg esquelético es intercambiable y ac-
túa como reserva para mantener un Mg extrace-
lular en concentración normal.
El Mg extracelular es el 1% del Mg corporal total.
La concentración normal de Mg sérico es de 1,5 a 
1,9 meq/L (1,8 a 2,2 mg/dL). El 70 a 75% es ultra-
filtrable (en su mayor parte ionizado). El 25 a 30% 
está unido a proteínas, principalmente albúmina. 
La concentración intracelular es de 5 a 20 mmol/L.

3.1. Depleción de magnesio

La concentración de Mg sérico no refleja la 
concentración intracelular de Mg. Valores meno-
res a1,5 meq/L (1,8 mg/dL) indican deficiencia. 

El tratamiento de la hiperkalemia aguda se fun-
damenta en mecanismos patogénicos:
a) Interferencia con hiperexcitabilidad neuro-
muscular (efecto inmediato): Sales de Ca++. 
Gluconato de Ca al 10%, goteo lento con moni-
toreo cardíaco. Suspender ante bradicardia.
b) Translocación al intracelular (efecto rápido): 
Estimulantes -2. P.ej., nebulización de salbu-
tamol al 0,5% 2 a 4 veces la dosis para bronco-
dilatación.
Glucosa 0,5 a 1 g/kg  + insulina 0,1 U/kg en 30 
minutos.Si hay acidosis metabólica CO3HNa 1/2 
o 1/6 M, 3 mEq/Kg en 30 minutos.
c) Eliminación por intestino (efecto lento): Re-
sinas de intercambio catiónico (por Na+ o Ca++) 
1 g/kg por boca o enema a retener.
Comienzo de acción en 2 horas y efecto durante 
4-6 horas. 
d) Eliminación por riñón (efecto intermedio): 
Furosemida 1 a 2 mg/kg intravenosa.
e) Diálisis: Insuficiencia renal aguda, generalmente 
acompañada de otros desequilibrios (aci dosis me-
tabólica, disnatremias, expansión de volumen). Las 
medidas que interfieren con la polarización de 
la membrana o que translocan el K+ suelen ser 
transitorias cuando persisten las causas que ge-
neraron la hiperkalemia. Las medidas que gene-
ran un balance negativo de K+ pueden instalarse 
al mismo tiempo, ya que tienen un efecto lento. 

Tabla 15.5: Causas de hiperkalemia
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arritmias o convulsiones, la vía de elección es la 
endovenosa.
 También debe destacarse que si estos 
pacientes presentan hallazgos bioquímicos de 
hipocalcemia o hipokalemia no serán tratados 
exitosamente con calcio o con potasio solamen-
te, sino que debe adicionarse Mg, habitualmen-
te por vía parenteral. Se estima que un pacien-
te deplecionado de Mg tiene un déficit de 1 a 
2  meq/kg de peso. Se conoce que el 50% del 
Mg aportado se excreta por la orina en estado de 
depleción de Mg.
 Para un niño debe administrarse: sul-
fato de Mg 1%, 2-10 mL/kg en goteo lento EV, o 
0,2 mL/kg (25-50 mg/kg/dosis) de sulfato Mg al 
25% EV, o vía oral 24-48 mg/kg/24 hs. de cloru-
ro, gluconato o citrato de Mg. 
 Para un adulto se aconseja 600 mg de 
Mg elemental a aportar en 24 horas, siendo mejor

Las catecolaminas causan disminución del valor 
sérico. La contracción de volumen y la rabdo-
miolisis aumentan el Mg sérico y pueden en-
mascarar una deficiencia de Mg. (Figura 15.4)
 En los pacientes hipomagnesémicos o 
en los normomagnesémicos con riesgo de de-
pleción de Mg, la retención de la carga de Mg 
administrada por vía parenteral es mayor que 
en normales. Las causas de deficiencia de mag-
nesio se enumeran en la Tabla 15.7.
 En cuanto a las manifestaciones clínicas 
existen síntomas neuromusculares, cardiovascula-
res y a nivel hidroelectrolitico y óseo. (Tabla 15.8)

3.1.1. Tratamiento

Los pacientes que presentan signos o síntomas 
de deficiencia de Mg están en riesgo de deple-
ción y deben ser tratados con Mg. Si se presentan

Table 15.6: Drogas que producen hiperkalemia
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moderada elevación de la concentración sérica de 
Mg, la mayoría asintomático. Para hacer diagnós-
tico de hipermagnesemia el clínico debe tener un 
alto índice de sospecha. Las causas se enumeran 
en la Tabla 15.9.
 Clínica de hipermagnesemia: Los 
signos y síntomas son inaparentes hasta que la 
concentración de Mg en el suero es mayor de 4 
mEq/l. Este valor no se alcanza a menos que se 
administre una carga de Mg en presencia de una 
disminución de la función renal. (Tabla 15.10)

3.2.1. Tratamiento 
de la intoxicación por Mg

La situación puede prevenirse la mayoría de las 
veces. La administración de Mg parenteral en 
pacientes con fallo renal obliga al monitoreo 
diario de las concentraciones séricas de Mg. 

tolerada la vía EV. Este tratamiento debe ser conti-
nuado durante 3 a 7 días, a pesar de tener concentra-
ciones normales de Mg antes de este plazo, dado que 
dichas concentraciones no aseguran la repleción.
Si existiera fallo renal, las dosis deben bajarse a la 
mitad y debe monitorearse la concentración plas-
mática de Mg diariamente, y si se detectara hiper-
magnesemia debe suspenderse el tratamiento.

Solución de sulfato de Magnesio:

1 mL de sulfato de magnesio 25% = 250 mg de 
sulfato de magnesio= 2 meq Mg elemental
1 meq Mg = 12 Mg magnesio elemental

3.2. Hipermagnesemia

No es un problema clínico frecuente. En 12% de 
los pacientes internados se ha encontrado leve a 

Tabla 15.7. Causas de deficiencia de magnesio (Mg)
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Figura 15.4: Diagnóstico en hipomagnesemia 

4. CALCIO (Ca)

La mayor parte del Ca corporal está presente en 
forma de hidroxiapatita ósea (Ca óseo 99%).   
El Ca extracelular representa el 1% restante, y está 
regulado dentro de estrechos límites fisiológicos:
Ca sérico total: Adultos: 8,9-10,1 mg/dL.
Niños de 1 a 14 años: 9,6 – 10,6 mg/dL
Ca sérico iónico: Adultos: 4,75-5,3 mg/dL.

Los pacientes con severa intoxicación por 
magnesio deben ser tratados con calcio EV, que 
antagonice los efectos tóxicos del Mg.
 La dosis usual para adultos es de 100 a 
200 mg de calcio elemental en 10 minutos. 

Si el paciente está en fallo renal debe agregarse 
diálisis peritoneal o hemodiálisis con baja con-
centración de Mg en el baño.

Tabla 15.8: Manifestaciones clínicas de la depleción de magnesio (Mg)
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Estos valores pueden ser alterados por el pH 
sanguíneo:
. La alcalemia disminuye el Ca i, pues aumenta su 
unión a albúmina y fosfatos.
. La acidemia aumenta el Ca i, pues disminuye su 
unión a albúmina y otras sales.
El metabolismo del Ca y las concentraciones de 
calcio sérico están controlados por tres hormo-
nas (Figuras 15.4 y 15.5):
1. Hormona paratiroidea (PTH)
2. Calcitonina
3. 1-25 dihidroxivitamina D
Otros factores como glucocorticoides y estró-
genos tienen su efecto a través de su acción 
sobre PTH y vitamina D. Alteraciones en el 
estado ácido base, como acidosis metabólica, 
pueden alterar la excreción de Ca, indepen-
diente de PTH y vitamina D.
Las funciones fisiológicas calcio depen-
dientes y los requerimientos diarios de 
calcio y vitamina D se describen en las Ta-
blas 15.11 y 15.12.

 Tabla 15.9: Causas de hipermagnesemia

Tabla 15.10: Manifestaciones clínicas de hipermagnesemia

Niños de 1 a 14 años: 4.9 – 5.5 mg/dL
Los valores son diferentes según edad y sexo: son 
mayores en los niños que en los adultos, y mayo-
res en los varones que en las mujeres.
El Ca en el plasma y en el líquido extracelular 
existe en tres formas: 
1. Unido a proteínas: 40% (no filtrable)
2. Formando complejos con citrato, fosfato, sul-
fato: 10% (filtrable)
3. Ca ionizado (Cai): 50% (filtrable)
El Ca ionizado es fisiológicamente relevante.
El Ca sérico total (Ca T) puede moverse alterado 
por la concentración de albúmina o de globulinas.
1 g/dL de cambio en la concentración de albú-
mina, se asocia a un cambio de 0,8 mg/dL en la 
concentración del CaT.
1 g/dL de cambio en la concentración de globu-
lina se asocia a un cambio de 0,16 mg/dL en la 
concentración de Ca T.
El Ca i es biológicamente relevante, la hipocalce-
mia y la hipercalcemia son definidas por valores 
por fuera de los normales de Ca i.
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Figura 15.6: Adaptaciones fisiológicas a la hipercalcemia 

Figura 15.5: Adaptaciones fisiológicas durante la hipocalcemia
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4.1 Hipercalcemia

Es definida como Calcio total > 10,6 mg/dL o Ca 
iónico > 5,6 mg/dL ( 1,37 mmol/L). (Figura 15.6)
Síntomas de hipercalcemia: Generalmente no 
hay síntomas con concentraciones de Ca < 11 mg/
dL, pero por encima de esta concentración pue-
de haber signos o síntomas con compromiso de 
distintos órganos o sistemas:
Aparato digestivo: Náuseas, vómitos, clínica de 
pancreatitis
SNC: Letargo, irritabilidad, depresión, estupor, coma
Riñón: Poliuria secundaria a hipercalciuria, fa-
llo renal, litiasis, nefrocalcinosis
Cardíacos: Contractilidad cardíaca aumentada, 
acortamiento de QT
Las causas se describen en la Tabla 15.13.

4.1.1. Tratamiento

El tratamiento está dirigido a la causa que provo-
ca la hipercalcemia. (Figura 15.7)
 Si la hipercalcemia es asintomática se 
tratará con aporte abundante de Na y líquidos.
 Si la hipercalcemia es > 12 mg/dL o sinto-
mática, se tratará con expansión con solución salina y 
se puede adicionar furosemida EV (1-2 mg/kg/dosis).

Vigilar el estado de hidratación.
En la hipercalcemia por lesiones osteolíticas, la 
resorción osteoclástica puede ser inhibida por 
calcitonina de salmón (0,5-2 U/kg EV por hora, 
o 2-8 U/kg IM o subcutánea cada 6 horas).
En caso de fallo renal, se hará hemodiálisis 
con bajo contenido de Ca en el líquido de 
diálisis.

4.2. Hipocalcemia

Es definida: Niños Ca T < 8,4 mg/dL Ca i < 4,4 
mg/dL (< 1,1 mm/L)
 Recién nacido: Ca T < 8 mg/dL Ca i < 3,2 mg/
dL (< 0,8 mmol/L)
Las causas figuran en la Tabla 15.14.
Los signos y síntomas son:
1. Irritabilidad neuromuscular: Ansiedad, irri-
tabilidad, tetania (espasmo carpopedal, estridor 
laríngeo, signo de Trusseau y Chvostek)
2. Compromiso SNC: Convulsiones generaliza-
das, calcificaciones ganglios basales, papiledema
3. Piel: Sequedad, candidiasis, uñas quebradizas
4. Cardíacas: Arritmias, QT prolongado, > sen-
sibilidad a digitálicos
5. Huesos: reabsorción ósea, desmineralización.
(Figura 15.8)

 Tabla 15.12: Requerimientos diarios de Ca  y vitamina D

 Tabla 15.11: Funciones fisiológicas calcio dependientes
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4.2.1.Tratamiento

Se debe descartar siempre hipomagnesemia; si 
existe, debe tratarse.
Hipocalcemia sintomática: Es una urgencia, gluco-
nato de Ca al 10% 1-2 mL/kg EV, durante 10 minutos.
Hipocalcemia persistente: Ca elemental: 50-75 
mg/kg/día.
1-25dihidroxi vitD3: Comenzar 0,25 μg/día; mante-
nimiento: 0,01-0,05  mg/kg/día (10-50 ng/kg/día).

Figura 15.7: Algoritmo estudio de hipercalcemia

Vitamina D2: 0,1-0,5 μg/día en lactantes. Niños 
mayores: 1,25-2,5 mg/día.
Insuficiencia renal crónica: Carbonato o ace-
tato de Ca (50-75 mg/kg/día Ca elemental), con 
las comidas si además se quiere utilizar como 
quelante del fósforo.
Calcitriol (10-50 ng/kg/día VO) de acuerdo a 
niveles de Ca, P, PTH en sangre que deben ser 
monitoreados regularmente.

Tabla 15.13: Causas de hipercalcemia
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Figura 15.8: Algoritmo diagnóstico de hipocalcemia

Tabla 15.14: Causas de hipocalcemia 

http://booksmedicos.org


214

Guías de terapia intensiva pediátrica

5. FÓSFORO (P)

El fósforo es un anión intracelular, representa el 
1% del peso corporal total; aumenta durante la 
niñez; se duplica desde el nacimiento a la edad 
adulta. Se encuentra principalmente en el hueso 
y los tejidos blandos. 
 Es un elemento esencial en los fosfolí-
pidos de las membranas, de los ácidos nucleicos 
y de las fosfoproteínas requeridas para la función 
mitocondrial. En el plasma se encuentra en un 
85% como fósforo ionizado (difusible); unido a 
proteínas en un 10% (no difusible) y en un 5% 
combinado con Ca, Mg, Na (ultrafiltrable).
 Las concentraciones normales difieren 
con la edad. (Tabla 15.15)

5.1. Regulación del fósforo

Los requerimientos diarios son de 880 mg/día 
en niños y 1 200 mg/día en mayores. Se absor-
be 2/3 en el yeyuno, la vit D y PHT estimulan 
su absorción, que disminuye por la acción de la 
tirocalcitonina, carbonato de calcio e hidróxido 
de aluminio.
 El riñón desempeña un importante 
papel en la regulación del fósforo corporal. La 
fracción ultrafiltrable atraviesa el glomérulo y se 
reabsorbe el 90% (80% en el túbulo proximal).
 La reabsorción está regulada por la 
PTH, que disminuye la reabsorción proximal y 
genera fosfaturia. La vit D y hormona de creci-
miento la estimulan.
 La expansión del LEC, la glucosuria y la 
alcalinización de la orina, producen fosfaturia. 
(Tabla 15.16)
 La PTH y la 1.25(OH)2D3 lo mo-
vilizan del hueso y la calcitonina tiene un 
mecanismo opuesto. La administración de 
glucosa e insulina, la alcalosis, la hiperven-
tilación y la adrenalina lo desplazan hacia el 
espacio intracelular. 

5.2. Hipofosfatemia 

Se define como valores menores a 2,5mg/dL, e 
hipofosfatemia grave a niveles inferiores a 1 mg/dL. 
Estos valores se asocian con compromiso de la fosfori-
lación oxidativa y producción de daño celular.
Fisiopatología de la hipofosfatemia. (Figura 15.9)
Las causas de describen en la Tabla 15.17.

5.2.1. Clínica

El cuadro clínico es consecuencia del déficit 
intracelular de energía (ATP) y de hipoxia ti-
sular por déficit eritrocitario de 2-3 difosfo-
glicerol y sus manifestaciones se enumeran en 
la Tabla 15.18.

5.2.2. Tratamiento

La infusión endovenosa debe ser lenta y realizar-
se un monitoreo de los niveles séricos de calcio 
iónico y fósforo.
- Sintomática: Fósforo sérico 1-1,4 mg/dL: 4-8 
mg/kg ev en 4-6 hs., repetir hasta lograr valores 
de 2 mg/dL.
- Sintomática: Fósforo sérico 1-1,4 mg/dL: 4-8 
mg/kg ev en 4-6 hs., repetir hasta lograr valores 
de 2 mg/dL.
- Asintomática grave (valores plasmáticos 1,5-1,9 
mg): 3-4 mg/kg ev en 4-6 horas, repetir hasta 
valores de 2 mg/dL.
-Moderada o leve: (> 2 mg/dL): 1-3 mg/kg/día 
vo, en 2-3 dosis diarias.
Las soluciones utilizadas en el tratamiento de la 
hipofosfatemia se describen en la Tabla 15.19.

Tabla 15.15: Fosfatemia según  edad

Tabla 15.16: Factores que alteran
la excreción urinaria de fosfato
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5.3. Hiperfosfatemia

Se define como valores de fósforo plasmático > 
7,1 mg/dL en niños y > 4 mg/dL en adultos. La 
causa más común es la insuficiencia renal crónica.
 La absorción de fósforo es proporcional 
a la ingesta, y el riñón mantiene el balance del

mismo a través de la excreción por orina. El fos-
fato se eleva rápidamente con la caída del filtra-
do glomerular. Fisiopatología de la hiperfosfa-
temia. (Figura 15.10) 
Las causas de hiperfosfatemia se describen en 
la Tabla 15.20.

Figura 15.9: Fisiopatología en hipofosfatemia

Tabla 15.17: Causas de hipofosfatemia
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5.3.1. Clínica

Los síntomas clínicos se relacionan con las mani-
festaciones de la hipocalcemia.
- Tetania (por hipocalcemia e hiperparatiroidis-
mo secundario)
- Calcificaciones metastásicas.

5.3.2. Tratamiento

Restricción de la ingesta:
Quelantes intestinales: Carbonato de calcio, hi-
dróxido de aluminio

Carbonato de calcio: Administrarse con las co 
midas, dosis 50 mg/kg/día de Ca+ elemental (1 g 
de Carb de Ca+ = 400 mg Ca+ elemental)
Hidróxido de aluminio: 30-50 mg/kg/día (con 
las comidas)
Solución fisiológica 5 mL/kg/h
Furosemida 1 mg/kg/dosis
Manitol 20%: 0,5-1 g/kg/dosis.
Acetazolamida 10-25 mg/kg/día en 2-3 dosis vo.
Con síntomas de Hipocalcemia: infusión ev de 
calcio
Diálisis peritoneal o hemodiálisis.

Figura 15.10: Fisiopatología en hiperfosfatemia

Tabla 15.20: Causas de hiperfosfatemia.
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1. INTRODUCCIÓN

El mantenimiento de la concentración de proto-
nes ([H+]) en el medio interno dentro de estre-
chos límites es de vital importancia para el nor-
mal funcionamiento de los sistemas enzimáticos. 
Mientras que los disbalances crónicos de este 
equilibrio se manifiestan en trastornos del cre-
cimiento y desarrollo, las alteraciones agudas son 
más sintomáticas, pudiendo, en ocasiones, llegar 
a ser fatales. (Tablas 16.1 y 16.2)
 Algunas veces, un ejemplo ilustra mejor 
que una descripción: en un adulto sano, la can-
tidad absoluta de H+ en el organismo es de 3 000 
nmoles, teniendo un recambio diario de aproxi-
madamente 70 000 000 nmoles, para mantener 
una concentración de 40 nmol/l en el líquido 
extracelular y 100 nmol/l en el intracelular.
 Este equilibrio se produce gracias a la 
acción de los amortiguadores (tampones o bu-
ffers) fisiológicos (intra y extracelulares) que ac-
túan de forma inmediata limitando la generación 
de grandes cambios en la [H+] y a los mecanis-
mos de regulación pulmonar y renal, que son, en 
última instancia, los responsables del manteni-
miento del pH.
 El pH es el logaritmo negativo en base 10 
de la [H+]. Un pH normal (7.40) equivale a una 
concentración de protones de 40 nmol/l. Cuan-
do esta aumenta, aquel disminuye y viceversa. La 
dificultad de manejarse en el rango nanomolar es 
la que ha popularizado esta forma de expresar la 
acidez de los fluidos. (Sörensen, 1909)

¿Cuál es la fórmula de pH?

• La [H+] y el pH están inversamente relacionados.
• Es necesario recordar que, al ser un derivado 
logarítmico, al variar en más o en menos, el pH, 
se relaciona con cambios inversos en la [H+] pero 
en proporciones diferentes.

Figura 16.1: Relacion entre pH y H+

Tabla 16.2: Conceptos básicos
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2 FISIOLOGÍA

A pesar de la baja [H+] en el líquido extra-
celular, pequeñas fluctuaciones de la misma 
tienen gran repercusión sobre procesos vita-
les, porque los H+ son altamente reactivos y se 
unen con avidez a las proteínas, cambiando su 
estructura terciaria y, por lo tanto, alterando 
sus propiedades funcionales. Por ello es que 
son muy estrechos los límites entre los cuales 
la [H+] resulta compatible con la vida. Estos 
valores oscilan entre 16 y 160 nmol/l, lo que 
equivale a un pH de 7,80 a 6,80.
 El principal producto ácido del meta-
bolismo celular es el dióxido de carbono (CO2), 
que representa un 98% de la carga ácida total. 
Si bien no se trata de un ácido estricto, ya que 
el CO2 no contiene H+, es un ácido potencial 
debido a que su hidratación (mediante una reac-
ción reversible catalizada por la anhidrasa carbó-
nica –AC–) genera ácido carbónico (H2CO3): 
CO2 + H2O  H2CO3  H+ + HCO3-.
 Debido a que se trata de un gas, el CO2 
resulta eliminado prácticamente en su totali-
dad a través de la ventilación pulmonar sin que 
se produzca una retención neta de ácido; de ahí 
su denominación de ácido volátil. Por otra par-
te, el metabolismo también produce una serie de 
ácidos no volátiles (o fijos) que representan un 
1-2% de la carga ácida y cuya principal fuente es 
el catabolismo oxidativo de los aminoácidos. Es-
tos ácidos fijos son eliminados principalmente a 
través del riñón.

2.1. Amortiguadores fisiológicos

También denominados sistemas tampón o buffer, 
representan la primera línea de defensa ante cam-
bios en el pH gracias a su capacidad para captar o 
liberar H+ de modo inmediato en respuesta a las 
variaciones de pH que se produzcan en el medio. 
Un sistema tampón es una solución de un ácido 
débil y su base conjugada:

La constante de disociación del ácido (K) viene 
expresada como:

 Conociéndose como pK al valor de pH 
en el cual el ácido se encuentra disociado en un 
50% (pK= –log [K]). El pK representa el valor 
de pH en el cual un sistema tampón puede alcan-
zar su máxima capacidad amortiguadora. Por lo 
tanto, cada sistema buffer tendrá un valor de pK 
característico.
 Puesto que lo que se pretende es mante-
ner un pH alrededor de 7, serán buenos amorti-
guadores aquellos sistemas cuyo pK esté próximo 
a ese valor. En este sentido, existen dos sistemas 
fundamentales que cumplen esta condición: los 
grupos imidazol de los residuos histidina de las 
proteínas, y el fosfato inorgánico. Sin embargo, 
debido a su mayor concentración, el sistema más 
importante implicado en la homeostasis del pH 
es el amortiguador ácido carbónico/bicarbonato 
a pesar de tener un pK de 6.1.

2.1.1. Amortiguador proteína

Las proteínas intracelulares con sus grupos ioni-
zables con diferentes valores de pK contribuyen 
al mantenimiento del pH, mediante el intercam-
bio de H+ con iones unidos a proteínas (Na+ y 
K+) que se desplazan al medio extracelular para 
mantener la neutralidad eléctrica:

 Especial mención merece el sistema 
amortiguador hemoglobina (Hb), proteína de 
mayor concentración en la sangre (HbH Hb– 
+ H+). Las propiedades amortiguadoras de la Hb 
desempeñan un papel fundamental en el trans-
porte sanguíneo del CO2 tisular hasta su eli-
minación pulmonar. En el interior del glóbulo 
rojo, por acción de la AC, el CO2 se convierte en 
H2CO3, que se disocia liberando un H+, que es 
rápidamente amortiguado por la Hb, y una mo-
lécula de bicarbonato, que saldrá fuera del gló-
bulo rojo, intercambiándose por cloro.

2.1.2. Amortiguador fosfato

El fosfato ejerce su acción principalmente en 
el espacio intracelular por dos razones: su alta 
concentración y la proximidad del pH a su pK 
(6.8), interviniendo, junto a las proteínas intra-
celulares, en la amortiguación de los ácidos fijos 
(PO

4
H

2 4H
-+H+).

K = [H  ] [A  ]

[AH]

PrH       Pr  +  H
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2.1.3. Amortiguación ósea

El hueso interviene en la amortiguación de la 
carga ácida captando los H+ en exceso o libe-
rando carbonato a la sangre por disolución del 
hueso mineral, adquiriendo especial impor-
tancia en situaciones de acidosis crónica, como 
en el caso de la insuficiencia renal crónica (en 
la que la parathormona juega un papel funda-
mental). En situación de estabilidad clínica, la 
calciuria dosable es cuantitativamente similar a 
la sobrecarga ácida. Este sistema de amortigua-
ción puede intervenir también ante una sobre-
carga básica a través del depósito de carbonato 
en el hueso.

2.1.4. Amortiguador ácido carbónico/
bicarbonato (H2CO3:HCO3–)

Desde el punto de vista estrictamente quí-
mico y analizado en forma aislada, el sistema 
H2CO3:HCO3– no es un amortiguador dema-
siado potente, ya que el pK del H2CO3 (6,1) está 
alejado del pH 7,4 que se precisa amortiguar. Aun 
así, se trata del sistema de mayor importancia en la 
homeostasis del pH porque:

- Es un sistema que está presente en todos los me-
dios, tanto intra como extracelulares.
- En el medio extracelular la concentración de 
HCO3– es elevada (24 mmol/L).
- Es un sistema abierto. La concentración de 
cada uno de los dos elementos que lo componen 
es regulable por distintos mecanismos; el CO2 
por un sistema de intercambio de gases a nivel 
pulmonar y el HCO3– mediante un sistema de 
intercambio de solutos a nivel renal. Esto hace 
que la suma de las concentraciones del ácido y 
de la base no sea constante, lo que aumenta no-
tablemente su efectividad.

 Como señaláramos previamente, la reac-
ción de interés implicada en este sistema es:

La relación existente entre el ácido y la base está 
dada por la ecuación de Henderson-Hasselbalch:

 Si consideramos que el valor de pH 
sanguíneo normal es 7,4, y el pK del sistema 6,1, 
al aplicarlo a la fórmula obtendremos la relación 
entre la concentración de bicarbonato y de ácido 
carbónico:

 7,4 = 6,1 + log [HCO
3

–] / [H
2
CO

3
]

 log [HCO
3

–] / [H
2
CO

3
] = 1,3

 [HCO
3

–] / [H
2
CO

3
] = 20

 Cualquier cambio de pH se traducirá 
en una alteración de la relación H

2
CO

3
:HCO

3
–, 

puesto que el pH depende casi exclusivamente de 
dicha relación y no de los valores absolutos de las 
concentraciones de ambos. Por tanto, si la rela-
ción [HCO

3
–]/[H

2
CO

3
] se eleva por encima de 

20 estaremos ante una situación de alcalosis, y si 
la relación es inferior a dicho valor se tratará de 
una acidosis.
 Es importante tener en cuenta que to-
dos los sistemas buffer están interrelacionados y 
que se amortiguan unos a otros, de modo que 
todos los amortiguadores de un mismo compar-
timiento variarán conjuntamente ante un cambio 
en el pH. Esto nos permitirá estimar los cambios 
ocurridos en cada sistema si conocemos los que 
ha experimentado otro de ellos. En la práctica, el 
sistema que se mide para la valoración del estado 
ácido-base es el sistema HCO

3
–/H

2
CO

3
.

 Ninguno de los sistemas de amortigua-
ción de pH que acabamos de ver es capaz de eli-
minar del organismo los H+ en exceso. La ventaja 
de estos sistemas es la rapidez de su acción, aun-
que la [H+] total no varíe, sino que se encuentra 
amortiguada. La respuesta adaptativa final del 
organismo, más duradera, aunque también más 
lenta, llegará con la compensación renal.

2.2. Compensación respiratoria

La respiración regula indirectamente la concen-
tración de ácido del organismo manteniendo la 
presión parcial de CO2 (PCO2) en sangre arte-
rial. Como ya vimos, la [H2CO3] es proporcio-
nal a la PCO2 sanguínea, que a su vez va a depen-
der de la presión parcial de dicho gas a nivel del 
alvéolo pulmonar. Al ser la PCO2 de la sangre 
mayor que la alveolar, en condiciones normales 
se produce difusión neta de CO2 desde la san-
gre hacia el interior del alvéolo, desde donde será 
luego eliminado a la atmósfera.

CO2 + H2O     H2CO3     H   + HCO3  

pH = pK + log [HCO3   ] / [H2CO3]
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 La respuesta ventilatoria ante los cam-
bios de pH es rápida y está mediada por los qui-
miorreceptores de los corpúsculos carotídeos y 
aórticos y del centro respiratorio bulbar. Di-
chos receptores son sensibles a los cambios de 
la [H+] del líquido extracelular, de manera tal 
que ante un descenso de pH, el aumento en 
la [H+] estimula a los quimiorreceptores pro-
vocando hiperventilación, aumentando de este 
modo la eliminación de CO2, y disminuyendo 
por tanto la PCO2 arterial. Por el contrario, 
si el pH se eleva, el descenso en la [H+] inhibe 
los quimiorreceptores, provocando un descen-
so rápido de la ventilación minuto, reduciendo 
la eliminación de CO2 y, por tanto, generando 
un aumento de la PCO2 arterial.

2.3. Compensación renal

El riñón es el principal órgano implicado en 
la regulación del equilibrio ácido-base por dos 
motivos fundamentales:

 - Es la principal vía de eliminación de 
la carga ácida metabólica normal y de los meta-
bolitos ácidos tóxicos.
 - Es el órgano responsable de man-
tener la concentración plasmática de HCO3– 
en un valor constante, gracias a su capacidad 
para reabsorber y generar HCO3– de modo 
variable en función del pH de las células tu-
bulares renales.

 Por lo tanto, en una situación de aci-
dosis se producirá un aumento en la excreción 
de ácidos y se reabsorberá más HCO3–, mien-
tras que en una situación de alcalosis ocurrirá 
lo contrario. Es por este motivo que el pH uri-
nario varía, pudiendo oscilar entre 4.5 y 8.2.

2.3.1. Reabsorción de bicarbonato 
(HCO3–)

El HCO3– es filtrado continuamente hacia la luz 
del túbulo renal (generalmente asociado a iones 
Na+) de modo que, en el filtrado glomerular in-
tacto, la [HCO3–] es prácticamente igual a la del 
plasma, de ahí la importancia del proceso de re-
absorción del mismo. A la [HCO3–] plasmática 
(24 mmol/l), prácticamente todo el HCO3– fil-
trado será reabsorbido. 

 Este proceso tiene lugar fundamen-
talmente en el túbulo contorneado proximal 
(TCP), donde se reabsorbe en un 85%. El res-
to es reabsorbido en el asa de Henle (10-15%) 
y en los túbulos contorneado distal (TCD) y 
colector. La reabsorción de HCO

3
– se desenca-

dena por la secreción de H+ a la luz del TCP en 
intercambio con iones Na+ por acción de un 
transportador Na+:H+, manteniendo la elec-
troneutralidad.

 Los H+ secretados a la luz tubular re-
accionan con el HCO3– filtrado, formando 
H2CO3, que se disocia en CO2 y agua por ac-
ción de la AC. El CO2 producido difunde al 
interior de la célula tubular donde reacciona 
con agua transformándose en H2CO3, que se 
disociará nuevamente en HCO3– (que se re-
absorberá hacia el capilar peritubular) y un H+ 
(que se secreta hacia la luz y será amortiguado 
por el HCO3– filtrado, manteniendo el ciclo). 
De este modo, los H+ se eliminan formando 
parte de una molécula de agua y, por lo tanto, 
sin acidificar la orina. En este proceso de in-
tercambio Na+:H+, los iones K+ pueden com-
petir con los H+, de manera tal que en una si-
tuación de hiperkalemia se intercambiará más 
K+ que H+ por Na+ (a menor secreción de H+, 
menor reabsorción de HCO3–). En situacio-
nes de hipokalemia ocurrirá lo contrario (el 
aumento de la reabsorción de HCO3– y de la 
excreción de H+ explica la coexistencia de hi-
pokalemia con alcalosis metabólica, cuyo trata-
miento es la administración de potasio).

2.3.2. Producción renal de 
bicarbonato (HCO3–)

Si a pesar del proceso de reabsorción, la 
[HCO

3
–] plasmática permanece por debajo del 

valor normal, las células tubulares sintetizarán 
HCO

3
–. Esto sucede fundamentalmente en el 

TCD a partir del CO
2
 procedente de la sangre, 

o del propio metabolismo de la célula tubular 
por acción de la AC. El H

2
CO

3
 así generado 

se disocia en HCO
3

–, que se reabsorbe hacia 
la sangre y un H+, que es secretado a la luz tu-
bular. En este caso, los H+ sí van a acidificar la 
orina, de ahí la gran importancia de los amor-
tiguadores urinarios. Aproximadamente un 
tercio de los H+ secretados será titulado sobre 
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fosfato y el resto sobre amoníaco, minimi-
zando la cantidad de ácido que se elimina en 
forma libre.
 La producción renal de amoníaco re-
presenta aproximadamente un 60% en la eli-
minación de H+ asociada a ácidos no volátiles. 
Este se produce principalmente por desami-
nación de la glutamina en las células tubulares 
y difunde fácilmente a través de la membrana 
apical hacia la luz del túbulo, donde se combi-
na con H+ formando ion amonio, un ácido muy 
débil que se elimina por orina.
 Llamamos acidez titulable de la orina 
a la que se puede medir, lo que no indica el 
total de H+ secretados. Si, como señalábamos 
previamente, los H+ amortiguados con HCO

3
– 

se eliminan como agua, y los iones amonio, 
debido a su debilidad, contribuyen mínima-
mente a la acidez titulable, esta corresponderá 
casi en su totalidad a los H+ que se encuentran 
como fosfato.

2.4 Resumen. 
Mecanismos de compensación

Cuando ocurre una modificación del pH arte-
rial, se pone en juego el conjunto de mecanismos 
fisiológicos compensatorios comentados previa-
mente, cuyo objetivo final es tratar de llevar el 
pH hacia valores cercanos a los normales. La se-
cuencia (simplificada), luego de la incorporación 
de una carga ácida al LEC sería:

 1. Amortiguación extracelular (siste-
ma HCO

3
–/H

2
CO

3
): casi instantánea. Neutra-

liza aproximadamente el 50% de la carga ácida.
 2. Compensación respiratoria: el au-
mento de la concentración de CO

2
 en sangre, 

producido por el aumento del H
2
CO

3
 deriva-

do del primer paso, genera hiperventilación, 
con disminución de la PCO

2
 e incremento del 

pH. Este mecanismo puede tardar desde se-
gundos a minutos.
 3. Amortiguación intracelular: el 
otro 50% de la carga ácida difunde al líqui-
do intracelular, donde es amortiguada por las 
proteínas y el fosfato orgánico, que intercam-
bian H+ por K+ y Na+. Este mecanismo tarda de 
2 a 4 horas en instalarse.
 4. Aumento de la excreción renal de H+.

3. TOMA Y MANIPULACIÓN
DE LA MUESTRA

La fase preanalítica es la que más contribuye 
a la inexactitud en la medición de los gases 
sanguíneos. Para minimizar estos errores se-
ría conveniente seguir las recomendaciones 
que siguen:

3.1. Dispositivos
para la toma de la muestra

Los recipientes de referencia son las jerin-
gas de 1 mL. Las determinaciones de los gases 
sanguíneos se deben realizar en sangre com-
pleta, por lo que para impedir que la sangre 
extraída se coagule en la jeringa se utilizan 
anticoagulantes, a fin de inactivar los meca-
nismos que ponen en marcha la coagulación. 
La heparina de litio es el anticoagulante de 
elección, pero hay que tener en cuenta que 
un exceso de ella afecta las determinaciones 
de pH, PCO

2
, PO

2
 y Hb.

3.2. Preparación de la muestra tras la 
obtención

Hay que evitar la formación de burbujas de 
aire en la jeringa. Las burbujas que se mez-
clan con una muestra de sangre darán lugar 
a una equilibración de gases entre el aire y 
la sangre, adquiriendo la muestra una con-
centración de gases similar a la del ambiente 
(↓PCO

2
 y ↑pH). Tras la extracción, es reco-

mendable revisar la jeringa y, si hubiera bur-
bujas, expulsarlas. Seguidamente, cerrar la 
jeringa con un tapón.

3.3. Almacenamiento y transporte

Las muestras deberían analizarse lo antes posi-
ble, porque la sangre consume oxígeno y libera 
CO2 a una velocidad directamente proporcio-
nal a la temperatura. Debido a ello, si se ha de 
almacenar una muestra durante 10 minutos o 
más, es recomendable enfriarla a una tempera-
tura entre 0 y 4ºC, con un tiempo límite para 
su análisis de 30 minutos, para minimizar los 
efectos del metabolismo.
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3.4. Actuación previa a la etapa 
analítica

Una vez que la muestra llega al laboratorio, 
debe colocarse en agua helada e identificarse. A 
continuación, se procede a su inspección para 
descartar la existencia de coágulos o burbujas 
de aire, en cuyo caso será rechazada. La muestra 
debe ser homogénea, para lo cual es necesario 
mezclarla bien.

4. TIPO DE MUESTRA

Cuando se accede a un vaso para obtener una 
muestra donde determinar los gases en sangre, 
hay que tener presente que pueden ocurrir tres 
tipos de complicaciones, minimizables si se apli-
ca una técnica correcta: obstrucción vascular, he-
morragia con formación de hematomas e infec-
ción. Las muestras sanguíneas pueden obtenerse 
por los siguientes procedimientos:

4.1. Punción arterial

Tabla 16.3: Ventajas e inconvenientes
de la punción arterial

4.2. Muestras de sangre capilar

Valioso sobre todo en neonatos y lactantes peque-
ños. El sitio más utilizado es el talón y requiere de 
la preparación previa de la zona con paños tibios. 
Dado que la muestra se recoge en capilares, debe 
disponerse en el laboratorio de un equipo apto 
para el análisis en este medio de transporte. Es útil 
para la interpretación del componente metabólico. 
La correlación de la PO2 obtenida por este medio

con la PO2 arterial no ha sido establecida fehacien-
temente.

4.3. Muestras de sangre venosa

De manera similar a las muestras capilares, aque-
llas obtenidas por punción venosa resultan útiles 
para evaluar el componente metabólico pero no el 
respiratorio. La muestra se ve menos influenciada 
por las características locales en la medida que se 
punza una vena de mayor calibre (más cercana a 
la circulación central). Algunos autores prefieren 
muestras de sangre venosa central (obtenidas de 
una vena que drena directamente en la aurícula 
derecha) a las muestras arteriales, para la evalua-
ción del componente metabólico. Es de notar que, 
mientras que el rango normal de pH es similar 
para muestras de sangre venosa y arterial, tanto la 
PCO

2
 como el HCO

3
– son ligeramente superiores 

en la sangre venosa (ver más adelante).
 
5. ANALIZADOR DE GASES
SANGUÍNEOS

Un analizador es un dispositivo que realiza 
mediciones en líquidos, excrementos o teji-
dos orgánicos. Los analizadores de gases san-
guíneos utilizan técnicas electroquímicas para 
determinar los valores de pH, PCO2 y PO2 
mediante electrodos con un diseño especial, 
localizados en el interior de una cámara con-
trolada termostáticamente.
 Los analizadores de gases en la ac-
tualidad incluyen electrodos selectivos de 
iones: sodio, potasio, cloruro y calcio, así 
como mediciones de hematocrito. Algunos 
disponen, incluso en la misma unidad, de 
un cooxímetro.

6. VALORES DE REFERENCIA
DE LAS PRINCIPALES
DETERMINACIONES

1. pH: Es un parámetro indicador de la acidez o 
alcalinidad de un medio. Por su relación con la 
PCO2, el pH se considera que tiene un compo-
nente respiratorio, y por su relación con la con-
centración de HCO3– plasmático se considera 
que tiene un componente metabólico, pudiendo 
así distinguirse entre desequilibrios respiratorios 
y metabólicos. Rango de referencia: 7,35-7,45.
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2. PCO2: Es la presión parcial de CO2 en 
la fase gaseosa en equilibrio con la sangre. 
El CO2 difunde rápidamente a través de las 
membranas celulares, y puede considerarse 
igual a cero en el aire inspirado en condicio-
nes normales. Por lo tanto, su determinación 
es una medida directa de la idoneidad de la 
ventilación alveolar en relación con el índice 
metabólico. Los valores altos y bajos de PCO2 
en sangre arterial indican hipercapnia e hipo-
capnia respectivamente. Rango de referencia: 
arterial: 35-45 mmHg; venoso 37-47 mmHg.

3. PO2: Es la presión parcial de extracción del 
oxígeno (O2) de la sangre. Rango de referencia 
de PO2 arterial: 83-108 mmHg.

4. HCO3– real: Es la concentración de HCO3– 
en el plasma de la muestra. Se calcula utilizan-
do los valores de pH y PCO2 en la ecuación de 
Henderson-Hasselbalch. Encontramos valores 
elevados en la alcalosis metabólica y como meca-
nismo de compensación en la acidosis respira-
toria. Los niveles bajos se detectan en la acidosis 
metabólica y como mecanismo compensatorio 
en la alcalosis respiratoria. Rango de referencia 
de la [HCO3–] real: arterial: 22-26 mmol/L; 
venoso: 23-27 mmol/L.

5. HCO3– estándar: Es la concentración de 
carbonato de hidrógeno en el plasma de sangre 
equilibrada con una mezcla de gases con una 
PCO2 de 40 mmHg y una PO2 mayor o igual a 
100 mmHg. Un HCO3– estándar bajo indica-
ría una acidosis metabólica y si, por el contra-
rio fuera alto, sería indicativo de una alcalosis 
metabólica. Rango de referencia en el adulto 
del HCO3– estándar: 22-26 mmol/L. 

6. Exceso/déficit de base: Es la concentración 
de base en sangre total titulable con un ácido 
o una base fuerte hasta un pH de 7,4 a una 
PCO2 de 40 mmHg y a 37ºC. El valor numé-
rico del exceso (o déficit) de base representa 
la cantidad teórica de ácido o base que habría 
que administrar para corregir una desviación 
del pH hasta 7,4. Rango de referencia: +2 a -2 
mmol/L.

7. SaO2: Es la saturación de oxígeno. Hace 
referencia al porcentaje de la Hb oxigenada en 

relación con la cantidad de Hb capaz de trans-
portar oxígeno. Rango de referencia: 95-99%.

8. FiO2: Es la concentración de oxígeno ins-
pirado fraccional. Representa la concentración 
calculable de oxígeno que se administra al pa-
ciente. Se utiliza para adecuar la oxigenotera-
pia en función de la clínica y del análisis de los 
gases sanguíneos.

7. INTERPRETACIÓN DEL 
ESTADO ÁCIDO-BASE

La interpretación del estado ácido base (EAB) 
se inicia por el conocimiento de los antece-
dentes del paciente, sumado a los determi-
nantes más recientes de su condición actual. 
Continúa por el examen físico, teniendo como 
objetivo alcanzar una idea global de la situa-
ción del paciente para poder anticipar las al-
teraciones del EAB más comunes de encontrar 
en tales circunstancias. (Figura 16.1)

 Paso 1: Datos necesarios

 Conocer pH, PCO2 y HCO3– plas-
mático. De los datos necesarios para la inter-
pretación del EAB (pH, PCO2 y HCO3–) sa-
bemos que dos de ellos son medidos en forma 
directa (pH y PCO2) y uno de ellos (HCO3–) 
calculado a partir de los previos.

 Paso 2: Coherencia interna

 La aproximación a la interpretación de 
los datos químicos se inicia por la coherencia in-
terna, es decir, la búsqueda del equilibrio a partir 
de los componentes de la fórmula de Henderson:

[H+] = 24 x PCO
2
 / HCO

3
–

 Tanto la PCO2 como la [HCO3–] están 
informados expresamente, mientras que la [H+], 
como señalábamos previamente, se expresa en 
pH. Para ello, recurriremos a la tabla de conver-
sión (Tabla 16.3). Por ejemplo, un paciente tiene 
el siguiente EAB: pH 7.30, PCO2 30 mmHg y 
HCO3– 15 mmol/L. Calculamos: 24 x 32 / 15 = 
51.2 (esta es la [H+]). Vamos a la tabla: a una [H+] 
de 51 nmol/L le corresponde de un pH de 7,30. 
Conclusión: el reporte del EAB es coherente.
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Paso 3: Interpretación del pH

 Como tercer paso, dado que la norma 
para la interpretación del EAB es que toda res-
puesta compensadora involucra una modifica-
ción parcial en dirección al pH neutro, y que 
ninguna de ellas sobrecorrige el trastorno pri-
mario, la lectura del pH servirá como orienta-
ción para identificar el trastorno primario: 

 pH > 7,40: Identificar causas respira-
torias o metabólicas de alcalosis.

 pH < 7,40: Identificar causas respira-
torias o metabólicas de acidosis.

En caso de pH neutro, iremos directo al si-
guiente paso.

Paso 4: Identificar el trastorno primario

 Características:

Acidosis metabólica: HCO3– bajo, con pH 
disminuido o normal.
Acidosis respiratoria: PCO2 alta, con pH 
disminuido o normal.
Alcalosis metabólica: HCO3– alto, con pH 
aumentado o normal.
Alcalosis respiratoria: PCO2 baja, con pH 
aumentado o normal.

 En caso de que el pH acompañe al 
trastorno primario en la misma dirección, di-
remos que existe acidosis con acidemia o alca-
losis con alcalemia.

 Como paso siguiente, nos queda cal-
cular la respuesta compensadora del organismo, 
para identificar la presencia de otros trastornos 
asociados. Recordar que, en trastornos simples, 
la variable compensatoria siempre se mueve en 
la misma dirección que el trastorno primario.

Paso 5: Cálculo de la respuesta compensatoria

- En acidosis metabólica (HCO3– bajo), la 
PCO2 disminuye entre 1 y 1,5 mmHg por cada 
mmol/L de descenso del HCO3– (a partir de 
24 mmol/L).

- En alcalosis metabólica (HCO
3

– alto), la PCO
2
 

aumenta entre 0,5 y 1 mmHg por cada mmol/L 
de incremento del HCO

3
– (a partir de 24).

- En acidosis respiratoria aguda (PCO
2
 alta), el 

HCO
3

– aumenta 0,1 mmol/L por cada mmHg 
de aumento de la PCO

2
 (desde 40).

- En acidosis respiratoria crónica (PCO
2
 

alta) el aumento del HCO
3

– es más pronun-
ciado (0,35 mmol/L por cada mmHg de au-
mento de la PCO

2
).

Figura 16.2: Algoritmo de interpretación del estado ácido base
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- En alcalosis respiratoria (PCO
2
 baja), el 

HCO
3

– desciende 0,1 a 0,3 mmol/L por cada 
mmHg de descenso de la PCO

2 
(desde 40).

- Si la respuesta compensadora cae por fuera 
de las bandas de compensación aceptadas, es-
tamos ante la presencia de un trastorno mixto.

Paso 6: Cálculo de la brecha aniónica (BA) 
o anión gap

 Guiados por el principio de electro-
neutralidad, sabemos que en el plasma, al igual 
que en todos los fluidos biológicos, la carga eléc-
trica de las partículas disueltas debe estar equili-
brada, de manera tal que la suma de las concen-
traciones de todos los aniones debe ser igual a la 
de todos los cationes. (Figura 16.2) De acuerdo a 
la composición del plasma: [Na+] + [K+] + [Ca++] 
+ [Mg++] = [Cl–] + [HCO

3
–] + [ácidos orgánicos 

(lactato, piruvato, cetoácidos)] + [ácidos inorgá-
nicos (fosfatos, sulfatos)] + [proteínas].

 Dado que los ácidos orgánicos, inor-
gánicos y proteinatos no son moléculas que se 
midan en forma rutinaria, en condiciones fisio-
lógicas el cálculo de la diferencia entre cationes y 
aniones plasmáticos arroja un número positivo 
en lugar de cero. Esta es la llamada brecha aniónica,

es decir, una cantidad de aniones no medi-
bles, que en condiciones normales es de 12 ± 
4 mmol/L. En la práctica, dado que las con-
centraciones de potasio, magnesio y calcio son 
mínimas con relación al catión mayor (sodio) 
y que sus variaciones se producen en un rango 
muy estrecho, el cálculo que se utiliza es [Na] 
– ([Cl] + [HCO

3
–]). Es decir, en condiciones 

normales: 140 – (104 + 24) = 12. 
 En años recientes ha habido un impor-
tante debate sobre la mejor forma de caracteri-
zar al EAB y, si bien el enfoque de Stewart sigue 
siendo complejo y en muchas situaciones utópi-
co, dado que las determinaciones necesarias para 
un análisis bajo este paradigma son inasequibles 
en servicios de emergencia (especialmente en La-
tinoamérica) esto ha permitido hacer un análisis 
crítico del enfoque tradicional, incorporando 
el concepto de normalización de la BA para valores 
anormales de albúmina o pH.
 Dado que la hipoalbuminemia es un ha-
llazgo frecuente en pacientes graves, agudamente 
enfermos, no es este un dato que podamos pasar 
por alto. Como las proteínas (principalmente la 
albúmina, por ser la de mayor concentración) 
contribuyen a la carga aniónica total, en condi-
ciones de hipoalbuminemia se corre el riesgo de 
caracterizar la BA como normal cuando en reali-
dad está aumentada. Por ello, se ha propuesto un

Figura 16.3: Concentración de ácidos y álcalis en los trastornos metabólicos
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factor de corrección o normalización que 
es: BA medida + 2,5 x (4 – albúmina medi-
da). La equivalencia aniónica de la albúmina 
es de 0,25 mEq/L por cada gramo de albúmina 
por litro. Como el laboratorio habitualmen-
te reporta la albuminemia en g/dL, el factor 
de corrección es 2,5. Por otra parte, el 4 en 
la ecuación corresponde a la concentración de 
albúmina normal (4 g/dL).

Ej.: Na 140 / Cl 106 / HCO3
– 20 / albumi-

nemia 2; BA medida 14; BA normalizada 18.

 El valor aniónico de las proteínas de-
pende no sólo de las características propias 
de cada una de ellas sino también del pH, de 
acuerdo a la relación:

H+ + Alb– H.Alb

Dado que el albuminato (Alb–) contribuye a 
la BA, mientras que la albúmina (H.Alb) no. 
La acidemia disminuye el valor aniónico de 
las proteínas, mientras que la alcalemia lo au-
menta. De acuerdo a la ecuación de Fencl, una 
albuminemia de 4 g/dL a un pH de 7,20 co-
rresponde a 10,2 mEq/L y a un pH de 7,60 a 
12,2 mEq/L. Si bien este cambio es claro, su 
impacto en la BA es mínimo comparado con el 
que genera una disminución en su concentra-
ción plasmática.
 De todas formas, es común que no se 
cuente con la determinación de la albumine-
mia en ámbitos de emergencias, especialmente 
en horarios nocturnos, por lo que se ha pro-
puesto realizar la normalización por el pH, si-
guiendo esta regla: por cada punto de descenso 
del pH (valor normal de 7,40) se suma a la BA 
medida un punto, mientras que en alcalemia la 
variación es mucho más imprevisible, aproxi-
madamente entre 3 y 5 puntos.

Ej.:  Na 140 / Cl 106 / HCO3
– 20 / pH 7.10; 

BA medida 14; BA normalizada 17.

 Una estimación secundaria que ayuda 
a pronosticar las variaciones esperables luego 
del tratamiento es el cálculo del Δ BA, es decir, 
la diferencia entre la BA del paciente y la BA 
normal. Esta diferencia, sumada al bicarbona-
to basal del paciente, estima la concentración

del mismo previa al trastorno y la concen-
tración esperable luego del tratamiento 
adecuado y del metabolismo de la sobre-
carga ácida sufrida. 
 El cálculo de la BA no sólo nos per-
mite distinguir el origen de una acidosis me-
tabólica sino también evidenciar la presencia 
de más de un trastorno primario metabólico 
(acidosis y alcalosis) en el mismo paciente. De 
esta manera, sería posible llegar al diagnósti-
co de trastornos triples: acidosis metabólica + 
alcalosis metabólica + acidosis o alcalosis res-
piratoria. El máximo de trastornos primarios 
que puede coexistir en un paciente es de tres, 
en la medida que ningún paciente puede hiper 
e hipoventilar simultáneamente.

Como resumen, si:

ΔBA = ΔBic  Acidosis metabólica simple por 
ácidos fijos
ΔBA > ΔBic  Acidosis metabólica + alcalo-
sis metabólica (hipoclorémica, debe existir un 
descenso del Cl que justifique la diferencia, es 
decir BA =  Bic +  Cl).
ΔBA < ΔBic  Acidosis metabólica por pérdi-
da de bicarbonato (hiperclorémica, debe exis-
tir un aumento del Cl que justifique la dife-
rencia, es decir BA = Bic +  Cl) 

Paso 7: Cálculo del cloro esperado

 En condiciones de equilibrio, la con-
centración de cloro es aproximadamente un 
75% de la de sodio. Si esta relación se en-
cuentra alte rada sabremos que, siguiendo el 
principio de la electroneutralidad, se habrán 
producido modificaciones del bicarbonato y de 
la BA que justifiquen estos cambios. Es útil la 
cuantificación de la diferencia de cloro (ΔCl) 
para la identificación de la causa de una acido-
sis metabólica (pérdida de bicarbonato o ga-
nancia de ácidos) y para identificar la presen-
cia de una alcalosis metabólica asociada a una 
acidosis metabólica.
 Cuando el cloro real supera al cloro 
esperado, existe hipercloremia, y esta diferen-
cia por encima del cloro esperado se encuentra 
reflejada en un descenso del bicarbonato de 
igual magnitud, evidencia de la acidosis meta-
bólica por pérdida de bicarbonato.
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 En otras situaciones de acidosis meta-
bólica (bicarbonato disminuido) el cloro real es 
menor al cloro esperado, y la BA ocupa el lugar 
del ΔBic y del ΔCl; estas son las situaciones de 
acidosis metabólica asociada a una alcalosis me-
tabólica. En contraste, en la alcalosis metabólica, 
como trastorno primario o como compensación

de una acidosis respiratoria, no existe 
este ΔCl.
Y del ΔCl; estas son las situaciones de acidosis 
metabólica asociada a una alcalosis metabólica. 
En contraste, en la alcalosis metabólica, como 
trastorno primario o como compensación de 
una acidosis respiratoria, no existe este ΔCl.

Ejemplo 1: niño de 2 años de vida, previamente sano, cursando una gastroenteritis, con 
pará-metros de deshidratación grave, sin signos de shock.                          
Paso #1: pH 7,37 / PCO

2
 22 / Bic 12

Paso #2: 24 x 22 / 12 = 44; corresponde a un pH de 7,36 ; entonces ES COHERENTE.
Paso #3: el pH es menor a 7,40; entonces el mecanismo primario de esta alteración es una 
ACIDOSIS.
Paso #4: bicarbonato bajo; entonces el responsable de la acidosis es el componente METABÓLICO.
Paso #5: la PCO

2
 varía en la misma dirección que el trastorno primario (desciende) y de acuer-

do a las bandas de compensación esperables, debería descender 12-18 mmHg, es decir una 
PCO

2
 de 22-28 mmHg ; entonces, está dentro de la banda de compensación, se trata de un 

trastorno simple (acidosis metabólica).

Ejemplo 2: niña de 5 años de vida, previamente sana, con historia de fiebre de 48 horas de 
evo-lución, que ingresa al servicio de emergencias obnubilada, con el relato materno de 
haber in-gerido diez comprimidos de aspirina de 100 mg.
Paso #1: pH 7,50 / PCO2 20 / Bic 15
Paso #2: 24 x 20 / 15 = 32; según tabla, corresponde a un pH de 7,50; entonces ES COHERENTE.
Paso #3: el pH es mayor a 7,40 ; entonces el mecanismo primario de esta alteración es una 
ALCALOSIS.
Paso #4: PCO2 baja; entonces el responsable de la alcalosis es el componente RESPIRATORIO.
Paso #5: el bicarbonato desciende y, de acuerdo a las bandas de compensación esperables, 
debería descender de 2 a 6 mmol/L, es decir un bicarbonato de 18-22 mmol/L; entonces, el 
bicarbonato está fuera de la banda de compensación, es decir, estamos ante la presencia de un 
trastorno mixto (alcalosis respiratoria y acidosis metabólica).

Ejemplo 3: niña de 13 años de vida, con historia de decaimiento y malestar general de 3 
semanas de evolución y 12 horas de vómitos que ingresa al servicio de emergencias obnubi-
lada, hiporreactiva, con signos claros de deshidratación grave.
Paso #1: pH 7,10 / PCO2 50 / Bic 15 / Na 145 / Cl 100
Paso #2: 24 x 50 / 15 = 80; según tabla, corresponde a un pH de 7,10; entonces ES COHERENTE.
Paso #3: el pH es menor a 7,40 ; entonces el mecanismo primario de esta alteración es una ACIDOSIS.
Paso #4: bicarbonato bajo y PCO

2
 alta, ambos componentes pueden justificar la acidosis; enton-

ces los responsables de la acidosis son ambos componentes (METABÓLICO y RESPIRATORIO).
Paso #5: interpretando como trastorno primario a cualquiera de los dos, no existe respuesta 
compensadora, es decir, estamos ante la presencia de un trastorno mixto (acidosis metabólica 
y acidosis respiratoria).
Paso #6: BA = 145 – (100 + 15) = 30 (BAN 33) ; Δ BA 18; Δ Bic 9. El aumento de la BA supera a 
la disminución del bicarbonato. Debe sospecharse una ALCALOSIS METABÓLICA asociada.
Paso #7: Δ Cl –9. El Δ Cl negativo confirma el estado de hipocloremia propio de la alcalosis 
metabólica intuida en el paso previo. El aumento de la BA (18) es justificado por el descenso de 
los otros dos componentes (9 + 9). 
Conclusión: trastorno triple (acidosis respiratoria, acidosis metabólica y alcalosis metabólica).
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8. ACIDOSIS METABÓLICA

8.1. Definición

Descenso primario del bicarbonato plasmático, con 
o sin descenso del pH plasmático. Resulta de un des-
equilibrio entre la producción y excreción de H+.

8.2. Brecha aniónica (BA)

El concepto de BA fue expuesto previamente. La 
estimación de la BA puede orientar hacia el tipo 
de alteración del EAB presente. Así, la acidosis 
metabólica (AM) con BA normal es el  resultado

de la pérdida neta de base a través del tracto gas-
trointestinal o del riñón. Lo que ocurre en estas 
circunstancias es que se añade HCl al LEC a ra-
zón de 1:1, manteniéndose constante la suma de 
HCO3– + Cl–. Por esto, la AM con BA normal es 
habitualmente hiperclorémica.
 En cambio, la AM con BA aumentada 
(> 16 mEq/l) resulta de la sobreproducción de 
ácidos endógenos (ácido láctico, cetoácidos), de 
la menor excreción de ácidos fijos (insuficiencia 
renal crónica) o de la ingestión de tóxicos (pay-
co, salicilatos) manteniéndose la concentración 
de cloro en plasma dentro del rango normal y, 
por lo tanto, normoclorémica.

Tabla 16.4: Enfoque práctico para el diagnóstico de los desequilibrios del EAB – Resumen
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8.3 Causas

8.3.1. BA normal

A. Pérdida extrarrenal de bicarbonato
Tanto la secreción biliar como pancreática tienen 
pH alcalino. Para esto dependen del bicarbonato. 
La mayor proporción de este es reabsorbida a ni-
vel intestinal. Cualquier circunstancia que altere 
este circuito reabsortivo hará aumentar la pérdida 
de bicarbonato por heces (diarrea) o por drenajes 
(fístula/drenaje biliocutáneo).

1. Diarrea
2. Fístulas o drenaje intestinal, pancreático o biliar.
3. Ureterosigmoidostomía, fístula recto-uretral
4. Drogas: colestiramina, sulfato de magnesio

B. Pérdida renal de bicarbonato
El organismo normalmente produce de forma 
sostenida radicales ácidos, como consecuencia 
del metabolismo intermedio, que deben ser 
amortiguados constantemente por las bases. 
Cuando el riñón presenta incapacidad para 
retener estas bases (principalmente bicarbo-
nato), ocurrirá el desarrollo de acidosis meta-
bólica crónica. Si la capacidad reabsortiva del 
TCP se reduce, ocurrirá liberación aumenta-
da de bicarbonato a los segmentos distales del 
nefrón, lo que sobrepasa las posibilidades de 
reabsorción de los mismos, y ocurre bicarbo-
naturia, con alcalosis urinaria y acidosis meta-
bólica. La contracción del LEC induce mayor 
reabsorción de cloro, desarrollándose acidosis 
de tipo hiperclorémico.

1. Acidosis tubular renal proximal (tipo II)
 a) Primaria: transitoria (lactantes), ge-
nética e idiopática
 b) Por deficiencia, alteración o inhibición 
de la AC (drogas: acetazolamida, sulfanilamida)
2. Síndrome de Fanconi

C. Defecto de acidificación urinaria
Consecuencias metabólicas: a) bicarbonaturia a 
pesar de la acidosis; b) reducción de la secre-
ción tubular de amonio y ácidos titulables; c) 
hipokalemia por mayor estímulo para la secre-
ción de K+ debido a buffers intratubulares no 
utilizados por H+; d) hipercloremia por con-
tracción del LEC.

1. Acidosis tubular renal distal (tipo I)
2. Disfunción generalizada del nefrón distal

D. Sobrecarga ácida
E. Sobrecarga hídrica y dilución del LEC

8.3.2. BA aumentada

A. Cetoacidosis
 1. Diabetes mellitus
 2. Errores congénitos del metabolismo 
que cursan con hipoglucemia
 Glucogenosis tipo I, déficit de fruc-
tosa-1,6-difosfatasa, déficit de succinil-CoA 
transferasa, déficit de piruvato carboxilasa.
 3. Intoxicación por etanol

B. Intoxicaciones
 1. Salicilatos
 2. Metanol, etilenglicol
 3. Folklóricas

C. Insuficiencia renal
 La acidosis se presenta cuando el filtra-
do glomerular (FG) cae por debajo del 20%. Al 
inicio, cuando el FG se mantiene por arriba de 
20, la acidosis es hiperclorémica.

D. Acidosis láctica
 1. Tipo A
  a) Shock (séptico, hipovolé-
mico, hemorrágico, cardiogénico)
  b) Hipoxemia aguda
  c) Intoxicación por monóxido 
de carbono
 2. Tipo B
  a) Formas hereditarias por de-
ficiencias enzimáticas
  b) Drogas, tóxicos: etanol, 
metanol, salicilatos, biguanidas
  c) Varios: diabetes mellitus, IR, 
insuficiencia hepática, infección grave, leucemia, asma.

8.4. Grado de compensación

Es la respuesta respiratoria (hiperventilación) 
que, luego de que se produce un descenso en el 
pH por descenso primario del bicarbonato, tien-
de a restaurarlo en el rango normal (descendien-
do la PCO2). Esta respuesta puede predecirse 
por varios métodos:
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1. La PCO
2
 desciende 1,2 mmHg por cada 1 mEq/l 

de descenso del HCO
3

–

2. PCO
2
 esperada = 1,5 x [HCO

3
–] + 8 ± 2

3. PCO
2
 esperada = 2 últimos dígitos del pH

8.5. Clínica

Taquipnea, hiperpnea.
Náuseas, vómitos, dolor abdominal.
Fatiga, debilidad, malestar general, hasta estupor 
y coma.
Depresión de la contractilidad miocárdica (con 
pH < 7,20), VD arterial, VC venosa.
Retardo del crecimiento (en acidosis crónica).

8.6. Estrategia diagnóstica

Una vez que tenemos el diagnóstico del tras-
torno primario, debemos evaluar el comporta-
miento del componente respiratorio, es decir, 
si la PCO2 está apropiadamente disminuida, de 
acuerdo con el grado de compensación explica-
do previamente (también pueden utilizarse los 
gráficos con las bandas de compensación). En 
caso de que esta se encuentre por encima del va-
lor esperado, estaremos ante la situación de un 
trastorno mixto (acidosis metabólica + acidosis 
respiratoria). Seguidamente, evaluaremos la BA, 
que puede ser normal o estar aumentada. 
 En el primer caso, pensaremos en las pa-
tologías que asocian acidosis metabólica a hiper-
cloremia, es decir pérdida primaria de bicarbona-
to (por vía digestiva, como en la diarrea aguda, o 
por vía renal, como en las acidosis tubulares).
 En caso de encontrar una BA elevada, 
deberá estimarse la magnitud de este incremento 
y, si fuera mayor al descenso experimentado por 
el bicarbonato, deberá sospecharse otro trastor-
no mixto (acidosis metabólica + alcalosis metabó-
lica). En la medida que ambas variaciones coinci-
dan, estaremos ante la presencia de un trastorno 
simple (acidosis metabólica con BA elevada), 
caso en el cual deberemos evaluar la presencia de 
cetoácidos (en sangre u orina, más comúnmente 
este último debido a mayor disponibilidad), que 
si estuvieran elevados en asociación con hiper-
glucemia, nos harían pensar en cetoacidosis dia-
bética y, si se asociaran a hipoglucemia, a los es-
tados de hipoglucemias cetósicas. En caso de que 
la cetonuria fuese negativa, buscar la posibilidad 
de estados de hipoperfusión o hipoxia, que justi-

ficarían una acidosis láctica tipo I. Si no existie-
ran tales antecedentes, evaluar la función renal, 
que, de estar alterada orientaría en esa dirección 
el diagnóstico y, de ser normal, evaluar la posi-
bilidad de medir la brecha osmolar, orientando 
hacia intoxicaciones exógenas. (Figura 16.3)

8.7. Impacto sobre el medio interno

8.7.1. Potasio

En la AM con BA normal (hiperclorémica) la 
[K+] aumenta 0,6 mEq/l por cada 0,1 unidades 
que desciende el pH. Esto se debería a que el Cl– 
no puede ingresar a la célula junto con el H+, por 
lo cual el K+ tiende a salir al LEC para mantener 
la electroneutralidad.
 Debe recordarse esta relación en el 
tratamiento de la acidosis en pacientes con 
hipokalemia, asegurando un aporte adecuado 
de K+ para evitar un descenso riesgoso de la 
[K+] sérica.
 Por otro lado, en la AM con BA aumen-
tada esta relación [K+]/pH no se mantiene: no 
hay aumento significativo del K+. En este caso, el 
anión orgánico puede ingresar al LIC junto con 
el H+, no creándose gradiente para la salida del 
K+ al LEC.

8.7.2. Calcio

La acidosis protege de las manifestaciones clí-
nicas de la hipocalcemia por aumentar su frac-
ción ionizada, ya que las proteínas dejan libre 
al Ca2+ para amortiguar los H+. El Ca2+ libre 
puede ser filtrado libremente por el riñón, au-
mentando así su excreción, que se revierte al 
corregir la acidosis.
 Este aspecto debe ser tenido en cuenta 
durante la corrección rápida de una acidosis se-
vera para no precipitar una tetania latente.

8.8. Tratamiento

El tratamiento debe dirigirse fundamentalmen-
te a la corrección de la causa. El tratamiento de 
la acidosis en sí misma es necesario sólo si el 
desorden subyacente no puede ser revertido con 
rapidez y/o el grado de acidemia es lo suficien-
temente severo como para comprometer la fun-
ción cardiovascular.
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La corrección rápida de la AM está indicada 
generalmente cuando:
1. el pH es menor de 7,20
2. el bicarbonato es menor de 15 mEq/L
3. el EB es menor de –10mEq/L

Figura 16.4: Algoritmo acidosis metabólica

Fórmulas para la corrección rápida:
1. ([HCO3–] deseada – [HCO3–] dosada) x LEC 
= mEq de HCO3– a reponer
2. EB x LEC = mEq de HCO3– a reponer
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Donde:
LEC en RN = peso x 0,4
LEC en < 3 años = peso x 0,3
LEC en > 3 años = peso x 0,2

 La corrección debe realizarse con bicar-
bonato de sodio. Las soluciones comerciales de 
HCO

3
Na 1M (1 mL = 1 mEq) tienen una osmola-

ridad de 2 000 mOsm/l, por lo tanto, para poder 
infundirla por vía periférica, se requiere adminis-
trarla al 1/6M, es decir, diluir una parte en 5 par-
tes de dextrosa al 5% o agua destilada, de manera 
tal que la osmolaridad final sea de 333 mOsm/l.

Si se desea realizar una corrección de la aci-
dosis metabólica sostenida (lenta) se utiliza la 
siguiente fórmula:

1. (HCO3– deseado – HCO3– dosado) x agua 
corporal total = mEq de HCO3– a reponer
2. EB x agua corporal total = mEq de HCO3– 
a reponer

Donde:
Agua corporal total en < 6 meses = peso x 0,7
Agua corporal total en > 6 meses = peso x 0,6

Esta corrección se realiza en 24 horas. Puede 
hacerse de dos formas:

. por vía EV, agregándose al plan de manteni-
miento (recordar restar los mEq de sodio de los 
– aportados como cloruro)
. por vía oral, como sellos de bicarbonato (1 se-
llo de 1 g = 13 mEq)

8.9. Comentarios

1. ¿Cuánto debe corregirse el pH?
 Debería llevarse sólo hasta 7,2 para pre-
venir sobrecorrección (overshooting) y no producir 
una alcalosis metabólica, especialmente en la ce-
toacidosis diabética y acidosis láctica.
2. El tratamiento con bicarbonato está contra-
indicado en pacientes con:
 - hipernatremia e hiperosmolaridad (Es 
indicación de diálisis peritoneal o hemodiálisis.)
 - acidosis respiratoria.
3. ¿Cuánto debe corregirse el bicarbonato?
 - En acidosis con AG normal (hipercloré-
mica) se toma como parámetro un valor de 18 mEq/l.
 - En acidosis con AG aumentado (nor-
moclorémica) sólo se corregiría si fuera muy gra-
ve (pH < 7,10) y sería suficiente llegar a un bicar-
bonato de 12 mEq/l, mientras se corrige la causa 
desencadenante.

9. ALCALOSIS METABÓLICA

9.1. Definición

Aumento del bicarbonato plasmático, con o sin 
aumento del pH. Resulta del balance positivo 
de bases o de la pérdida de ácidos. En situacio-
nes normales, el riñón es capaz de restaurar el 
equilibrio aumentando la eliminación de bases 
a través de la orina, a menos que existan otros 
factores que perpetúen la situación. En alcalosis 
metabólica (AlcM) se considera que existen cau-
sas generadoras de esa situación, y causas que la 
perpetúan. Estas últimas son aquellas situaciones 
en las cuales la AlcM se mantiene aún en ausencia 
de pérdida de hidrogeniones.

9.2. Causas generadoras

Desde el punto de vista etiológico, pueden divi-
dirse en: pérdida de ácidos (vía gastrointestinal: 
vómitos, diarrea, drenajes o pérdida renal: uso 
de diuréticos, síndrome de Bartter, exceso de 
mineralocorticoides, posthipercápnica) o ganan-
cia de bases (por administración de bicarbonato 
o precursores del mismo). De todas maneras, en 
este apartado se prefirió diferenciar las causas de 
acuerdo a un enfoque diagnóstico, dividiéndo-
las de acuerdo al estado del líquido extracelular 
(LEC): normal o contraído.
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9.2.1. Con LEC contraído 
(cloro sensibles)

Pérdidas de ácido por vía
gastrointestinal

A. Vómitos o SNG abierta
La pérdida de un protón provocada por la pér-
dida de jugo gástrico genera un mmol de bicar-
bonato, y la bicarbonaturia consecuente –como 
mecanismo de equilibrio– arrastra sodio y pota-
sio, generando contracción del LEC e hipokale-
mia, conocidos mecanismos de perpetuación de 
la alcalosis metabólica (ver luego).

B. Diarrea perdedora de cloro
Desorden hereditario caracterizado por una 
alteración ileal con imposibilidad para reab-
sorber cloro. 
Presentan desde el nacimiento diarreas acuosas con 
gran depleción del LEC, hipokalemia y heces ácidas.

Pérdidas de ácido por vía renal

A. Antecedente de uso de diuréticos
Los diuréticos de asa (furosemida) y las tiazidas 
inducen cloruresis sin bicarbonaturia, generan-
do contracción del LEC con bicarbonato total 
normal, lo que concluye en aumento de la con-
centración de bicarbonato.

B. Síndrome de Bartter
Descrito inicialmente en 1962, se trata de un 
síndrome caracterizado por alcalosis metabóli-
ca, hipokalemia, hiperaldosteronismo, retraso 
del crecimiento, anorexia, polidipsia y poliuria 
con alteración de la capacidad de concentración 
urinaria.

C. Posthipercápnica
En pacientes con acidosis respiratoria crónica, 
se produce un aumento en la excreción renal de 
cloro como mecanismo compensador. Este in-
cremento en la excreción de cloro genera una de-
pleción crónica del LEC. En el momento en que 
estos pacientes reciben asistencia respiratoria y 
recuperan una PCO2 normal, queda en eviden-
cia la alcalosis metabólica. Si bien el mecanismo 
inicial es la secreción de cloro, en la medida que 
este genera una contracción del LEC, se com-
porta como cloro sensible.

Pérdidas de ácido por otra vía

Fibrosis quística
Pérdida cutánea de grandes cantidades de sodio, 
cloro y agua.

9.2.2. Con LEC normal
(cloro resistente)

Asociada a hipokalemia

La hipokalemia per se estimula mayor reabsorción 
de bicarbonato a nivel del TCP y mayor secreción 
de hidrogeniones en el TCD.

Asociada a hipertensión arterial y actividad de 
renina plasmática elevada

A. Hipertensión arterial renovascular
B. Hipertensión arterial maligna
C. Síndrome de Cushing

Asociada a actividad de renina plasmática dis-
minuida

A. Hiperaldosteronismo primario
B. Hiperplasia suprarrenal congénita

Otras

A. Uso reciente de diuréticos
B. Administración de bases

9.3. Causas perpetuadoras

Contracción de volumen
- Estimula la reabsorción proximal de bicarbonato

Hipokalemia
- Estimula la reabsorción de bicarbonato en el TCP
- Estimula la amoniogénesis en el TCP
- Estimula la secreción de hidrogeniones en el TCD

Hipocloremia
- Estimula la reabsorción de bicarbonato en el TCP
- Aumenta la renina
- Disminuye el filtrado glomerular
- Aumenta la secreción de hidrogeniones en el TC

Hipercalcemia
- Estimula la reabsorción de bicarbonato en el TCP
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4) Hipoxia tisular por dos mecanismos: 1) la 
alcalosis desvía la curva de disociación de la he-
moglobina hacia la izquierda, aumentando su 
afinidad por el oxígeno y reduciendo su entrega 
a los tejidos; y 2) en la medida que se produce 
hipoventilación alveolar como mecanismo com-
pensador, se genera también hipoxemia arterial.

9.8. Tratamiento

Nuevamente, el tratamiento debe dirigirse fun-
damentalmente a la corrección de la causa.
 En las alcalosis metabólicas cloro sensi-
bles, a menos que exista alguna contraindicación 
para la administración de fluidos endovenosos, 
se indica la reposición de cloro, sodio y potasio. 
La manera más común de realizarlo es con cloru-
ro de sodio 0,9% y cloruro de potasio. Una for-
ma práctica de monitorear el tratamiento es con 
la medición del pH urinario, teniendo en cuenta 
que su aumento refleja bicarbonaturia. En aquellos 
pacientes con contracción crónica del volumen del 
LEC, tratados con diuréticos, en los que se encuen-
tre contraindicada la expansión del mismo (p. ej., 
cardiopatías congénitas con hiperflujo pulmonar), 
se puede administrar acetazolamida a una dosis de 
10 mg/kg/día en 3-4 tomas. Este diurético actúa in-
hibiendo a la anhidrasa carbónica en el TCP, redu-
ciendo la reabsorción de bicarbonato. 
 Hay que tener en cuenta que esta droga 
tiene un potente efecto kaliurético, por lo que su 
administración debe realizarse con cautela. 
 Dentro de las alcalosis metabólicas cloro 
resistentes, encontramos al hiperaldosteronismo 
primario, que puede manejarse con un suplemento 
alto de cloruro de potasio y espironolactona (blo-
queante de los receptores en el TCD y TC). En 
cuanto a la hiperplasia suprarrenal congénita, se 
manejará con corticosteroides, y a los síndrome de 
Gitelman y Bartter, un tratamiento de sostén que 
incluya, entre otras AINEs, espironolactona y su-
plementos de potasio y magnesio.

10. ACIDOSIS RESPIRATORIA

10.1. Definición

Incremento primario de la presión parcial de 
dióxido de carbono (PCO2), con o sin descenso 
del pH plasmático. Resulta de una alteración en 
la excreción de CO2 a nivel pulmonar.

Hipercapnia
- Estimula la reabsorción de bicarbonato (vía 
H+-K+ ATPasa)

Hiperaldosteronismo
- Estimula la secreción de protones dependiente 
de Na en el TCD.

9.4. Grado de compensación

Es la respuesta respiratoria (hipoventilación) 
que se produce como consecuencia del aumento 
en el pH sanguíneo debido al aumento de bicar-
bonato. Es una adaptación menos constante que 
en otros trastornos y tiene un límite fisiológico 
de alrededor de 55 mmHg. Puede predecirse 
por la fórmula:

PCO
2
 esperada = (Bic medido – 24) * 0,7 + 40

9.5. Clínica

Cefalea, debilidad, confusión, letargia, calam-
bres, tetania, parestesias, convulsiones.
 Taquicardia supraventricular, arrit-
mias ventriculares, prolongación del QT, on-
das U, aumento de la sensibilidad a la intoxi-
cación por digoxina.

9.6. Estrategia diagnóstica

La cuestión central en el diagnóstico etiológi-
co de la alcalosis metabólica tiene que ver con 
diferenciar entre dos grandes grupos: con LEC 
normal o contraído. Para esto, la mejor ayuda 
–luego de la realización de una correcta historia 
clínica y examen físico– es la determinación del 
cloro urinario. ¿Por qué cloro y no sodio? De-
bido a que, aun en estados de gran contracción 
del LEC, el sodio urinario puede permanecer 
elevado debido a bicarbonaturia. Esta es la ra-
zón por la cual se considera que el indicador 
más sensible de contracción del LEC es el cloro 
urinario. (Figura 16.4)

9.7. Consecuencias fisiológicas

1) Hipokalemia. Acompaña a la alcalosis metabó-
lica en casi todos los casos.
2) Hipocalcemia
3) Hipofosfatemia
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  Como todo producto del metabolismo, 
la concentración en sangre del CO2 depende del 
balance entre la producción y la eliminación. De 
todas maneras, aunque la producción puede va-
riar, nunca una acidosis respiratoria depende de 
un aumento en ella, sino de trastornos en su eli-
minación. Las alteraciones en la eliminación del 
CO2 pueden ser de causa pulmonar (crisis asmá-
tica, bronquiolitis, neumonía) o extrapulmonar 
(hipoventilación alveolar central por sobredosis 
de opiáceos).

10.2. Compensación

Si bien, como decíamos al principio, el CO2 no 
es un ácido, ya que no contiene H+, se trata de 
un ácido potencial debido a que su hidratación 
genera ácido carbónico (H2CO3):

CO
2
 + H

2
O H

2
CO

3
  H+ + HCO

3
-

 La respuesta metabólica a un aumento 
agudo de la PCO2 se efectiviza a través de los 
tampones del líquido extracelular (distintos al 
bicarbonato) cuya consecuencia neta es el au-
mento del bicarbonato plasmático en una rela-
ción de 1 mmol por cada 10 mmHg de PCO2 
en la compensación aguda. En los estados de 
acidosis crónicas, la compensación es más 
efectiva, con la generación de 3-4 mmol de bi-
carbonato por cada 10 mmHg de PCO2. Es de 
fundamental importancia el conocimiento de 
la historia clínica del paciente, a fin de poder 
interpretar la cronología de los hechos y los 
diferentes grados de compensación esperables, 
de acuerdo a la velocidad de la instalación del 
trastorno. De esta manera, estaremos más ca-
pacitados para la detección de trastornos mix-
tos (acidosis respiratoria asociada a alcalosis 
metabólica o a acidosis metabólica).
 Una PCO2 elevada no siempre signi-
fica acidosis respiratoria, de hecho puede ser la 
respuesta compensadora del organismo a una 
alcalosis metabólica. Nunca que haya alcalemia 
se tratará de una acidosis respiratoria y, por 
otra parte, como explicábamos previamente, 
puede haber acidosis respiratoria con PCO2 
normal, en la medida que esta resulta mayor a 
la PCO2 esperada para una determinada con-
centración de bicarbonato en estados de acido-
sis metabólica.

10.3. Causas de acidosis respiratoria

10.3.1. Depresión del SNC /
Hipoventilación alveolar

 A. Infecciones (meningitis, encefalitis)
 B. Traumatismo de cráneo
 C. Tumores cerebrales
 D. Hipoventilación primaria (enfer-
medad de Ondine)
 E. Drogas (opiáceos, barbitúricos, ben-
zodiacepinas, alcohol, gases anestésicos)

10.3.2. Trastornos de la médula 
espinal, nervios periféricos o placa 
neuromuscular

 A. Poliomielitis, atrofia espinal, botulismo
 B. Síndrome de Guillain-Barré
 C. Miastenia gravis
 D. Drogas (vecuronio, aminoglucósi-
dos, organofosforados)

10.3.3. Debilidad muscular

 A. Distrofia muscular, hipotiroidismo, 
desnutrición
 B. Hipokalemia, hipofosfatemia
 C. Drogas (succinilcolina, corticoides)

10.3.4. Enfermedad del parénquima 
pulmonar y vía aérea inferior

 A. Neumonía, neumotórax, edema 
pulmonar, SDRA, fibrosis pulmonar
 B. Asma, bronquiolitis

10.3.5. Enfermedad
de la vía aérea superior

A. Laringospasmo, aspiración, parálisis de cuer-
das vocales, hipertrofia amigdalina

10.4. Clínica

Bradipnea, hipopnea (causa central), taquipnea, 
hiperpnea (causa pulmonar).
Efectos sobre el SNC: ansiedad, mareo, cefalea, 
confusión, alucinaciones, convulsiones, coma.
Signos y síntomas relacionados a la hipoxia concomitante.
Arritmias cardíacas.
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Figura 16.5: Algoritmo alcalosis metabólica
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10.6. Estrategia diagnóstica

Los antecedentes y el examen físico son ha-
bitualmente lo único necesario para arribar 
al diagnóstico en la gran mayoría de los ca-
sos. Mientras que un nivel de conciencia dis-
minuido y un esfuerzo respiratorio mínimo 
apuntan a causas centrales (solicitar imágenes 
del SNC o prueba diagnóstico-terapéutica 
con naloxona), en un paciente irritable, ta-
quipneico y con tiraje universal, apuntaremos 
a causas pulmonares o de vía aérea. En el caso 
de la debilidad muscular (p.ej., Guillain-Ba-
rré, miastenia gravis) habitualmente es evi-
dente la debilidad en otros músculos más allá 
de los respiratorios, y el estridor puede ser un 
dato útil en la orientación hacia patología de 
la vía aérea alta. 
 No debe perderse de vista que la 
acidosis respiratoria a menudo resulta de 
múltiples causas concurrentes. El cálculo 
de la diferencia alvéolo-arterial de oxígeno 
ayuda a distinguir entre hipoventilación 
central y causas pulmonares (aumenta en 
las últimas).

10.7. Impacto sobre el medio interno

Hipoxemia
Vasodilatación cerebral y vasoconstricción 
pulmonar.

10.8. Tratamiento

El tratamiento debe dirigirse fundamental-
mente a la corrección de la causa. El trata-
miento de la acidosis en sí misma por medio 
de bicarbonato está contraindicado. La orien-
tación terapéutica inicial sigue la norma ABC 
(vía aérea, ventilación y circulación), con el 
agregado de un mínimo examen neurológico. 
Considerar el inicio precoz de asistencia ven-
tilatoria mecánica (AVM), sobre todo en aque-
llos pacientes con patología del SNC, ya que 
la vasodilatación cerebral que genera la hiper-
capnia agrava la hipertensión endocraneana. 
No olvidar que luego del inicio de la AVM, al 
llevar la PCO2 a valores normales, puede po-
nerse de manifiesto una alcalosis metabólica, 
consecuencia de la compensación metabólica 
de la acidosis respiratoria previa.

11. ALCALOSIS RESPIRATORIA

11.1. Definición

Disminución primaria de la presión parcial de 
dióxido de carbono (PCO2), con o sin incre-
mento del pH plasmático. Se produce por hiper-
ventilación.
 Como decíamos al referirnos a la aci-
dosis respiratoria, la presión parcial de CO2 en 
sangre depende del balance entre su producción 
y eliminación, aunque no existe la situación clí-
nica de una alcalosis respiratoria debida a menor 
producción de CO2. En la génesis de la alcalosis 
respiratoria el principal factor es el aumento de 
la ventilación alveolar, superando a la produc-
ción de CO2.

11.2. Compensación

En una alcalosis respiratoria simple, se genera un 
aumento del pH plasmático, que resulta amorti-
guado en cuestión de minutos por la generación 
de H+ a partir de tampones del LEC distintos al 
bicarbonato. La respuesta metabólica puede pre-
decirse por las relaciones:

10 mmHg PCO2  2 mmol HCO
3

– 
(compensación aguda)

10 mmHg PCO2  4 mmol HCO
3

– 
(compensación crónica)

 Cuando la compensación metabólica 
es inadecuada (mayor a la esperada), estaremos 
frente a un trastorno mixto (alcalosis metabó-
lica), de la misma manera que un bicarbonato 
menor de lo predecible nos hace pensar en una 
acidosis metabólica asociada. Nuevamente, el 
conocimiento de la historia clínica del pacien-
te nos permite identificar trastornos asocia-
dos, en la medida que el grado de compensa-
ción metabólica difiere en tanto se trate de un 
proceso agudo o crónico.
 Una PCO2 baja no siempre indica 
una alcalosis respiratoria, ya que puede tra-
tarse de la respuesta compensadora del or-
ganismo para una acidosis metabólica, y una 
alcalosis respiratoria no siempre cursa con 
PCO2 baja, como por ejemplo en el caso de 
una alcalosis metabólica con PCO2 normal 
(alcalosis mixta).
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11.5. Estrategia diagnóstica

Es común que la hiperventilación que genera 
la alcalosis respiratoria sea clínicamente in-
detectable. Muchas veces, la única manera de 
evidenciar este trastorno es la determinación 
del EAB arterial en un paciente en riesgo de 
padecerlo. Los antecedentes y el examen físico 
son fundamentales para la detección de estas 
situaciones (enfermedad pulmonar, lesión del 
SNC, cardiopatía congénita). En cuanto a los 
pacientes con enfermedad pulmonar, es im-
portante recordar que la hiperventilación pue-
de presentarse aun en ausencia de hipoxemia 
(por estímulo directo). (Figura 16.5)

11.6. Impacto sobre el medio interno

Hipocalcemia (con calcio total normal)
Vasconstricción cerebral y vasoc dilatación pulmonar
Discreta hipokalemia

11.7. Tratamiento

De igual manera que en la acidosis respira-
toria, el tratamiento debe dirigirse funda-
mentalmente a la corrección de la causa que 
generó el trastorno. El tratamiento de la al-
calosis en sí misma es altamente infrecuente. 
Sólo en los casos de alcalosis metabólica por 
hiperventilación debido a ansiedad, y sobre 
todo en aquellos sintomáticos (tetania), uno 
podría indicar la respiración dentro de una 
bolsa de papel, luego de haber excluido otras 
causas de alcalosis.
 
 El diagnóstico y tratamiento de los 
trastornos del equilibrio ácido-base precisan 
de un abordaje integral basado en el conoci-
miento de la historia clínica del paciente, de 
la etiología responsable de la alteración pri-
maria, requiriéndose algunos conocimientos 
básicos de la fisiopatología del proceso y de 
los mecanismos homeostáticos que desarro-
lla el organismo.

11.3. Causas de alcalosis respiratoria

La hipoxemia y la hipoxia tisular son potentes 
estimuladores de los quimiorreceptores perifé-
ricos, que actúan incrementando la ventilación 
minuto. Estos mecanismos comienzan a actuar 
cuando la SaO2 cae por debajo de 90% (PO

2
 60 

mmHg a pH neutro) y tienen como consecuencia 
aumentar el contenido arterial de oxígeno, aun-
que con una reducción de la PCO

2
.

 El parénquima pulmonar posee quimio 
y mecanorreceptores que son estimulados por 
factores locales (neumonía, aspiración, edema de 
pulmón) y a su vez estimulan al centro respirato-
rio, provocando hiperventilación. La hiperven-
tilación también puede producirse en ausencia 
de enfermedad pulmonar, debido a estimulación 
directa del centro respiratorio por patología del 
SNC. La hiperventilación puede encontrarse 
también en el contexto de otra enfermedad sub-
yacente que genere dolor, estrés o ansiedad.

11.3.1. Hipoxemia / Hipoxia

A. Neumonía, edema pulmonar, asma, aspiración
B. Cardiopatía congénita cianótica, insuficiencia cardíaca
C. Anemia grave, intoxicación por monóxido de carbono

11.3.2. Estimulación de receptores 
pulmonares

A. Neumonía, asma, SDRA, neumotórax

11.3.3. Estimulación central

A. Lesión del SNC (tumores, traumatismos, in-
fecciones, hemorragia)
B. Fiebre, dolor, ansiedad
C. Drogas (salicilatos, teofilina, progesterona)

11.4. Clínica

Taquipnea, hiperpnea.
Opresión torácica, palpitaciones, mareo, parestesias.
Tetania, calambres, síncope y convulsiones.

http://booksmedicos.org


243

16. Trastornos del equilibro ácido base

BIBLIOGRAFÍA

- Adrogué HJ, Madias NE. Management of life-threatening acid-base disorders– First of two parts. N Eng J Med 
1998;338:26-34.

- Adrogué HJ, Madias NE. Management of life-threatening acid-base disorders– Second of two parts. N Eng J 
Med 1998;338:107-111.

- Bazerque F, Caputo D. Interpretación inicial del estado ácido base, Acidosis metabólica con anión restante 
elevado, Acidosis metabólica hiperclorémica, Alcalosis metabólica. En: Sociedad Argentina de Terapia Intensiva. 
Terapia Intensiva 4 ed. Buenos Aires: Médica Panamericana, 2007; 781-800.

- Fencl V, Jabor A, Kazda A, Figge J. Diagnosis of metabolic acid-base disturbances in critically Ill patients. Am 
J Respir Crit Care Med 2000;162:2246-2251.

- Greenbaum LA. Trastornos electrolíticos y ácido-básicos. En: Behrman, Kliegman y Jenson (eds.). Nelson. Tratado 
de Pediatría 17. ed. Madrid: Elsevier, 2004; 191-241.

- Grogono AW. Acid-Base Tutorial. Tulane University Department of Antesthesiology. En http://www.acid-base.com/

- Halperin ML, Goldstein MB. Fluid, electrolite, and acid-base physiology. A problem-based approach. 3 ed. 
Filadelfia, WB Saunders Co, 1999.

- Hospital de Pediatría Prof. Dr. Juan P. Garrahan. Criterios de atención. 1997, vol 1.

- Kellum JA. Clinical review: Reunification of acid-base physiology. Crit Care 2005;9:500-507.

- Kraut JA, Madias NE. Serum anion gap: Its uses and limitations in clinical medicine. Clin J Am Soc Nephrol 
2000; 2: 162–174.

- Masso D, Repetto HA. Fisiología y fisiopatología de la homeostasis ácido base. En: Sociedad Argentina de Pe-
diatría–Comité Nacional de Nefrología Pediátrica. Nefrología Pediátrica. Buenos Aires. Sociedad Argentina de 
Pediatría, 2003; 310-333.

- Palomeque A. Acidosis metabólicas primarias. En: Casado Flores J, Serrano A. Urgencias y tratamiento del niño 
grave. Madrid: Ergon, 2000; 744-747.

- Ramírez JA. Brecha aniónica plasmática. Arch.argent.pediatr 2005; 103: 51-56.

- Velásquez Jones L. Alteraciones hidroelectrolíticas en Pediatría. México: Ediciones Médicas del Hospital In-
fantil de México Federico Gómez, 1991.

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


17. Status epiléptico

Ernesto Moreno

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


247

17. Status epiléptico

1. DEFINICIONES

Definición operacional del status epiléptico 
(SE): convulsión única de más de 30 minutos, o se-
rie de convulsiones sin recuperación de la concien-
cia entre ellas de más de 30 minutos de duración.
Definición conceptual: es un fallo en los meca-
nismos inhibitorios que normalmente terminan 
una convulsión, debido a que existe un subgrupo 
de pacientes que tienen predisposición a tener 
convulsiones prolongadas.

2. GENERALIDADES

Del 1 al 8% de las admisiones hospitalarias son 
por SE. Un 10 a 12% de las convulsiones idiopá-
ticas o de epilepsia recién diagnosticada se pre-
sentan como SE. Hasta un 40% de SE ocurren 
en pacientes epilépticos y de estos, un 27% ten-
drán al menos un episodio de SE.
 La mortalidad del SE tónico-clónico 
es de alrededor de un 10%. 
 Shinnar, en una serie con 400 pacien-
tes con una primera convulsión, observó un 12% 
que eran SE y un 50% convulsiones de menos de 
5 minutos, 75% menores de 3 minutos y un 25% 
de 15-50 minutos de duración, con una media 
de 30 minutos; la conclusión a la que se arriba es 
que, a medida que la convulsión se prolonga, re-
sulta muy probable que no ceda por sí sola. Mien-
tras más dura el SE, existen menos probabilidades

de que termine espontáneamente, se vuelve más 
difícil de controlar y tiene mayor morbimorta-
lidad. Si la primera convulsión fue prolongada, 
la recurrencia se manifestará con convulsiones 
prolongadas, incluso las febriles.
 Si la terapéutica apropiada se retrasa, 
el SE será más nocivo, con secuelas neurológi-
cas mayores o muerte; el error más frecuente 
en el tratamiento consiste en el uso de dosis 
inefectivas por temor a la depresión respira-
toria. El agravamiento de las convulsiones, se-
cundario al uso de drogas antiepilépticas (car-
bamazepina y GABAérgicas) es relativamente 
común en pacientes pediátricos.

3. MECANISMOS DE
PRODUCCIÓN DEL SE

- Sobreestimulación postsináptica por intermedio 
de la acetilcolina, glutamato y aspartato
- Bloqueo en la inhibición del GABA
- Incompleta proliferación glial en corteza cere-
bral inmadura
- Aumento del potasio extracelular y del calcio in-
tracelular (apertura de los canales de calcio voltaje 
dependientes unidos al receptor NMDA).
A partir de los 30 minutos de iniciada la 
convulsión se alteran todos los sistemas del 
organismo intra y extracerebrales que has-
ta ese momento compensaban al paciente. 
(Tabla 17.1)

Tabla 17.1: Cambios durante el SE
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La morbimortalidad del SE está determinada 
por tres factores:

1. Daño al sistema nervioso central: Ocasionado 
por la injuria aguda que precipitó el SE.
2. Estrés sistémico y cerebral: Provocado por las 
convulsiones repetidas y prolongadas. De acuer-
do al tipo de convulsiones se clasifican en gene-
ralizads o parciales Tabla 17.2.
3. Injuria cerebral: Generada por las descargas 
epilépticas repetidas o permanentes.

4. CLASIFICACIÓN
ETIOLÓGICA DEL SE 

a) Idiopática: Ausencia de una injuria aguda al 
sistema nervioso central o una disfunción sistémi-
ca metabólica aguda.
b) Remota sintomática: Ausencia de precipitante 
agudo en paciente con historia previa de injuria al 
sistema nervioso central asociado a riesgo de con-
vulsiones (encefalopatía estática, trauma de crá-
neo, meningitis, stroke). 
c) Febril: La provocación aguda es solamente la fie-
bre (más de 38,4ºC) sin antecedentes de convulsio-
nes afebriles. Un 20-25% de todos los casos de SE 
son de buen pronóstico; esto hace que se diferencie 
de la aguda sintomática, que tiene peor pronóstico.
d) Sintomática aguda: ocurre durante una enfermedad 
aguda que afecta al sistema nervioso central o una dis-
función aguda metabólica, o dentro de la semana luego 
de la suspensión abrupta de drogas antiepilépticas.
e) Encefalopatía progresiva: Asociada con desór-
denes neurológicos progresivos como enfermeda-
des neurodegenerativas, enfermedades malignas 
no en remisión y síndromes neurocutáneos.
 La encefalopatía epileptiforme se de-
fine como un cambio agudo en el status mental, 
con o sin manifestaciones autonómicas (taqui-
cardia, hipertensión, sudoración, midriasis).

de etiología tóxica, metabólica, infecciosa, tu-
moral, etc., asociándose a un electroencefalo-
grama (EEG) epileptiforme.
 Generalmente el tratamiento del pa-
ciente con SE no convulsivo es tardío, debido a la 
dificultad en reconocerlo; el típico o clásico SE no 
convulsivo igualmente no presentará un aumento 
de la morbilidad al tratarlo tardíamente. Pero en 
la encefalopatía epileptiforme (casi siempre aso-
ciada a comorbilidades), la tardanza en el trata-
miento agrava el pronóstico. El tratamiento por lo 
tanto debe ser agresivo, intentando no aumentar 
la injuria secundaria al cerebro ya de por sí alte-
rado por el SE. La mortalidad de la encefalopatía 
epileptiforme es del 50% y está relacionada con la 
comorbilidad.

5. RIESGO DE STATUS EPILÉPTICO

Tienen mayor riesgo de SE aquellos pacientes con 
convulsiones agudas sintomáticas, o con historia pre-
via de convulsiones prolongadas. Luego de 5 minutos 
de duración de la convulsión no se está claramente en 
SE, pero es evidente que no han actuado hasta este 
momento los mecanismos inhibitorios, y por ende es 
probable que se prolongue. Jordan pudo demostrar 
que la duración de la convulsión desde su comienzo 
hasta el arribo del paciente a la Guardia con equipo de 
paramédicos fue de 50 minutos. Goldberg publicó en 
Boston una duración de 23 minutos: es evidente que 
la convulsión al llegar a la Guardia no cederá sola y que 
requerirá un enérgico tratamiento.

6. TRATAMIENTO

La respuesta al tratamiento con drogas anticon-
vulsivantes de primera línea es del 56%. El 20% 
de los pacientes con SE monitorizados con EEG 
continuo permanecen en SE electroencefalográfi-
co sin manifestaciones motoras clínicamente visi-
bles (disociación electromecánica).

6.1. Farmacoterapia del SE

Diazepan: Redistribución rápida; rápida pérdida del 
efecto anticonvulsivante, lo que obliga al uso de otra 
droga de vida media más larga (difenilhidantoína).
Comienzo de acción: 1 minuto. Sin dilución pre-
via a razón de 2-5 mg/minuto dosis de carga: 0,2-
0,3 mg/kg/EV.
Se puede dar vía rectal al doble de la dosis EV.

* Encefalopatía epileptiforme: SE electroencefalográfico, sub-
clínico, sutil, no-tónico-clónico. 
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Midazolam: Dosis de carga: 0,2 mg/kg/EV
dosis de mantenimiento: 0,1 a 2 mg/kg/hora
Se puede dar vía intramuscular, intranasal, intrabucal.

Lorazepan: Vida media más larga (6-12 horas); 
tiene menor depresión respiratoria que el diaze-
pan. Tendencia a la tolerancia luego de las 12 horas.
Comienzo de acción: 2 minutos. 
Dosis de carga: 0,1 mg/kg/EV. En adultos: 4 mg/
dosis/EV.
Dosis de mantenimiento: hasta 9 mg/hora.
Si el SE es secundario a retiro de drogas GABAér-
gicas, es probable que dosis bajas de midazolam 
sean efectivas.
Si el SE es agudo sintomático el midazolam se re-
querirá en dosis escalonadas hasta la dosis máxi-
ma, logrando supresión eléctrica en el EEG.

Difenilhidantoína: Tiene un pH de 12, por lo 
que produce daño tisular al extravasarse.
Comienzo de acción: 10 minutos. Toxicidad au-
mentada con hipoalbuminemia aumentando la 
fracción libre.
Dosis de ataque: 18-20 mg/kg/EV diluido en So-
lución fisiológica (5-10 mg/mL) a razón de 25 mg/
minuto. Iniciar mantenimiento a las 8-12 horas.
Nivel terapéutico: 10-20 mcg/mL.

Fenobarbital
Dosis de ataque: 20 mg/kg/EV a razón de 50-100 mg/min.
Comienzo de acción: 15-30 minutos. Depresión 
respiratoria como efecto adverso. Iniciar mante-
nimiento a las 12-24 horas.

6.2. Guía de tratamiento del status 
epiléptico

6.2.1. Medidas generales

Es necesario asegurar la vía aérea permeable. La 
hipoxia generalmente es más severa de lo que se 
aprecia: dar oxígeno suplementario 100%. Valo-
rar suficiencia en la respiración; considerar mo-
mento de asistencia con bolsa y máscara e intuba-
ción endotraqueal; si es necesaria la intubación 
y ventilación mecánica, es evidente la dificultad 
para lograrla dentro del paciente con SE; utilizar 
entonces relajación neuromuscular corta y seguir 
tratándolo como SE con EEG.
Asegurar normotensión; colocar 1-2 vías endo-
venosas y sacar sangre para estudios metabólicos

(Ca, Mg, P, Na, glucosa), hemograma, función he-
pática, amonio, toxicológicos y dosaje de drogas anti-
convulsivantes. Monitoreo ECG, oximetría de pulso. 
Tratar enérgicamente la hiperpirexia.
Breve anamnesis.

6.2.2. Drogas de primera línea

Diazepan + difenilhidantoína
Lorazepan
Midazolam
Fenobarbital

6.2.3. Drogas de segunda línea

SE refractario: fracaso del tratamiento de primera 
línea (benzodiacepinas o fenobarbital o fenitoína). 
Son electivos la intubación endotraqueal y la ventila-
ción mecánica y el uso continuo de monitoreo EEG.
La duración de las convulsiones hasta el uso del 
primer medicamento anticonvulsivante influye en 
la refractariedad del SE.
Alternativas:
- Altas dosis de barbitúricos (pentobarbital, thio-
pental, fenobarbital)
- Altas dosis de benzodiacepinas (midazolam, lo-
razepan, diazepan)
- Propofol.

Midazolam: En infusión ascendente previo bolo.
Tiopental sódico. Dosis de ataque: 5-7 mg/kg/
EV en 20-30 segundos, seguido por infusión 
2-5 mg/kg/hora; se pueden repetir los bolos cada 
3-5 minutos. Tiene una acción adicional pro-
tectora cerebral. Comienzo de acción rápido. 
Lograr supresión eléctrica en el EEG; mantener 
la infusión 12 horas y luego retirar en 12 horas. 
Tendencia a la acumulación, lo que prolonga la 
recuperación luego de retirada la droga. Depre-
sión respiratoria; hipotensión común, que obli-
ga al uso de dopamina para evitarla. 

7. CONCLUSIONES

- Tratar con drogas antieplépticas en forma rápida 
y enérgica el status epiléptico, con eventual con-
trol y manejo de la vía aérea y ventilación ante la 
posibilidad de depresión respiratoria. 
- Monitorear con electroencefalografía continua 
para tratar en forma completa y definitiva todo 
SE refractario. 
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18.  Traumatismo craneoencefálico grave

1. INTRODUCCIÓN

El traumatismo craneoencefálico (TEC) se de-
fine como lesión en el cuero cabelludo, cara, 
cráneo, duramadre o cerebro, causada por un 
cambio agudo de energía mecánica en la cabeza. 
Es la primera causa de muerte por trauma en la 
edad pediátrica y causa de primer orden de retra-
so mental, epilepsia e incapacidad física. 

2. EPIDEMIOLOGÍA

La mortalidad del TEC, aunque menor que en 
el adulto, es alta y difiere en cada grupo etario 
al variar con la misma la vulnerabilidad del ce-
rebro al trauma. Los menores de un año tienen 
una mortalidad doble en comparación con la 
de los pacientes entre 1 a 6 años, y triple con 
respecto a la de los pacientes entre 6 a 12 años, 
posiblemente por el efecto protector de las su-
turas cerradas del cráneo. El 50% de las muer-
tes por TEC ocurren durante las primeras dos 
horas de ocurrido el incidente. De los pacientes 
admitidos por TEC, 5% presentan TEC seve-
ro (score de coma de Glasgow, SCG, menor de 
9); alrededor de un 10% tienen TEC moderado 
(SCG de 9 a 13) y la mayoría, 85-90%, TEC 
leve (SCG: 14-15). De estos últimos, una déci-
ma parte sufre lesiones que van desde fracturas 
conminutas o deprimidas a lineales de calota, 
atravesando senos venosos o aireados; o lesiones 
penetrantes potencialmente infectables o con 
chance de sangrado. La evaluación con el SCG 
se debe hacer siempre al ingreso pero luego de 
6 horas de la resucitación inicial, es decir, sin 
hipoxia ni hipotensión.
 El trauma vehicular y las caídas son las 
principales causas de TEC. El maltrato físico 
constituye la principal causa de lesiones craneales 
graves en los lactantes (24% en menores de 2 años 
internados por TEC). Hay que recordar que un 
40-50% de los pacientes con TEC tienen lesiones 
asociadas y un 15-20% tienen lesión espinal.
 El flujo sanguíneo cerebral y el consu-
mo de oxígeno son el doble comparado con los 
del adulto. La anatomía del cráneo y del encé-
falo es más elástica y moldeable, por ausencia de 
soldadura de las suturas de los huesos craneales; 
esto hace que la protección cerebral sea menor en 
los de menor edad, lo que posiblemente explica 
la mayor mortalidad en esta franja.

3. DIFERENCIAS DE 
RESPUESTA CEREBRAL

La respuesta al trauma se presenta más frecuente-
mente como congestión cerebral difusa por hipere-
mia (swelling), luego de hipoperfusión en las primeras 
12 a 24 horas posteriores al mismo; son menos fre-
cuente. los hematomas ocupantes de espacio.

Flujo sanguíneo cerebral (FSC): El FSC difiere 
con el desarrollo evolutivo del encéfalo. A los 6 
meses de edad el FSC es 40 mL/100 g/min a los 
3-4 años de edad: 108 mL/100 g/min y a los 9 
años de edad: 71 mL/100 g/min.

FSC postinjuria: Luego del trauma grave, al 
contrario de lo que se creía previamente, se com-
probó que la hipoperfusión temprana es común, 
y que esta isquemia se asocia a mal pronóstico; 
sin embargo el aumento retardado del FSC no 
estaba asociado a peor pronóstico. Se comprobó 
además que sólo el 9% de las mediciones de FSC 
posteriores a la lesión grave señalaba valores al-
tos: es más común la isquemia que la hiperemia. 

4. PATOGENIA

La lesión cerebral puede ser primaria o secundaria. 
La primaria es la que se produce en el momento 
del impacto; se divide a su vez en lesión axonal di-
fusa y lesión focal. La primera consiste en distor-
sión y división de los axones de la sustancia blanca 
que desarrollan con el tiempo zonas de retracción 
de axoplasma, siendo centrípetas por la fuerza de 
la lesión; por lo tanto, la extensión a tronco ce-
rebral habla de la severidad y del grado de acele-
ración-desaceleración. La lesión focal es causada 
por el movimiento del cerebro dentro del cráneo, 
produciendo contusiones subfrontales y tempora-
les; se producen también lesiones focales de tipo 
contusión-laceración debajo del sitio del impacto.
 Se llama lesión secundaria a aquellos 
factores que se producen tras la lesión inicial y 
que pueden ser responsables de la progresión del 
daño inicial y ensombrecer el pronóstico si no 
son corregidas; estas son sistémicas (hipoxia, hi-
potensión, anemia, hiper o hipotermia, hiper o 
hipocapnia, hiper o hipoglucemia, síndrome de 
respuesta inflamatoria sistémica) o intracraneanas 
(hipertensión endocraneana, herniación, edema, hi-
drocefalia, vasoespasmo, infección o convulsiones).
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Las lesiones se clasifican según Gennarelli en:

- Fracturas de cráneo:
  1. De la bóveda craneana
  a- Simples
  b- Deprimidas (mayor inci-
dencia de convulsiones postraumáticas)
  2. De la base del cráneo
   a- Anteriores
   b- Medias

- Lesiones focales:
  1- Hematoma extradural (HED)
  2- Hematoma subdural (HSD)
  3- Hematoma intracerebral (HIC)
  4- Contusión cerebral (CC)
  5- Hemorragia subaracnoidea
  6- Lesiones por empalamiento (no ma-
nipular sin previa consulta con Neurocirugía)
  7- Heridas por proyectil de arma de fuego

- Lesiones difusas:
 1- Concusión mínima con pérdida de 
conocimiento de menos de una hora
 2- Concusión clásica con pérdida de co-
nocimiento de 1-6 horas
 3- Lesión axonal difusa (LAD) leve con 
pérdida de conocimiento de 6-24 horas
 4- LAD moderada con pérdida de cono-
cimiento de más de 24 horas, sin signos de com-
promiso troncal (score motor del SCG de 4)
 5- LAD severa con pérdida de conoci-
miento de más de 24 horas con signos de compro-
miso troncal (score motor del SCG de 3 o menos).

5. ATENCIÓN INICIAL
PREHOSPITALARIA

En las lesiones cerebrales potencialmente salva-
bles, generalmente la causa precoz de muerte es 
la obstrucción de la vía aérea o la broncoaspira-
ción, que llevan a la hipoxia. Lo esencial en estos 
y en todos los pacientes es la liberación de la vía 
aérea (manual y/o con cánula orofaríngea, o bolsa 
y máscara o intubación endotraqueal), apoyo ven-
tilatorio con oxígeno 100%, tracción e inmovili-
zación de la columna cervical y rápido traslado a 
un hospital de Alta Complejidad.
 No se debe intentar tratar la lesión neu-
rológica en el lugar; muchos autores desaconsejan 
comenzar con la infusión de manitol para dismi-

nuir el edema cerebral, ya que puede agravar la 
hipovolemia previamente existente por su efecto 
diurético posterior.

Para cumplir con estos objetivos, la estabiliza-
ción prehospitalaria del paciente con TEC in-
cluye las siguientes etapas, al igual que cualquier 
traumatizado (ver capítulo de atención inicial del trauma): 

 1. Evaluación inicial. Vía aérea per-
meable, ventilación y circulación con eva-
luación neurológica que comprende nivel de 
conciencia, apertura ocular, evaluación pu-
pilar, foco motor, nivel sensitivo, tiempo de 
inconciencia, intervalo lúcido, incontinencia 
esfinteriana y convulsiones, score de coma de 
Glasgow posresucitación.
 2. Extracción del paciente (si fuera necesa-
rio). Se deben movilizar los objetos que rodean al pa-
ciente y no arrastrar al paciente para liberarlo de ellos.
 3. Recuperación inicial en pacientes 
inestables (reevaluar y tratar).
 4. Segunda evaluación. 

 En cabeza:
 a) Cohibir hemorragias de cuero cabe-
lludo que puedan llevar al shock
 b) Cohibir epistaxis con taponaje externo
 c) Exposición de masa encefálica: Cubrir 
con apósito estéril e irrigar con solución salina
 d) No pretender cohibir fístulas de LCR 
u otorragias con taponaje
 e) No retirar cuerpos extraños incrustados
 f) No colocar ungüentos, polvos ni cre-
mas; no usar algodón.

 5. Transporte rápido al centro más ade-
cuado y cercano.

Por otra parte, las maniobras de reanimación o 
resucitación inicial deberían limitarse a:

- Obtención de una vía aérea permeable con pro-
tección de columna cervical (50% de pacientes 
con TEC están hipóxicos).
- Control de las hemorragias. Evitar hipoperfu-
sión. La hipotensión es un signo tardío de hipo-
perfusión.
- Ya de camino al hospital, intentar obtener una 
vía venosa e infundir solución fisiológica, no Rin-
ger lactato ni soluciones glucosadas.
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6. ATENCIÓN INICIAL
HOSPITALARIA 

Un trastorno en el nivel de conciencia indica un 
TEC grave hasta que se demuestre lo contrario y su 
gravedad no puede ser correctamente evaluada en 
presencia de hipoxemia o hipotensión marcada. 
Nunca debe considerarse que una lesión cerebral es 
causa de hipotensión (el sangrado de una laceración 
de cuero cabelludo sí, pero es extracraneano). 
 Podemos dividir la atención en las siguien-
tes etapas, siguiendo las Normas ATLS del Comité 
de Trauma del Colegio Americano de Cirujanos:

1- Primer examen: 
a) Vía aérea permeable con protección de colum-
na cervical.
b) Respiración (ventilación y oxigenación).
c) Reposición de volumen con control de hemorragias.
d) Disabilidad (miniexamen neurológico).
2- Segundo examen: De la cabeza a los pies, con 
evaluación cuidadosa de orificios, cavidades y dor-
so del paciente, con examen neurológico completo.
Tanto el primer examen como el miniexamen 
neurológico deben repetirse periódicamente.

El mini examen neurológico comprende:
- Score de coma de Glasgow (SCG). Tener en 
cuenta el puntaje del score motor al ingreso, de-
bido a que tiene importancia pronóstica.
- Simetría y respuesta pupilar
- Debilidad lateralizada de una extremidad, 
déficits motores o sensitivos.
Se recomienda utilizar manitol en bolo e hiper-
ventilación sólo ante la presencia de signos de 
deterioro neurológico, o asimetrías en pupilas y 
en la respuesta motora.
Se define un paciente en coma como aquel que 
no tiene apertura palpebral, no obedece órde-
nes y no puede pronunciar palabras; es decir 
con un SCG de 8 o menos (ocular: 1, verbal: 
1-2, motora: 1-5).

Signos y síntomas de lesión encefálica grave:
a) Anisocoria
b) Déficit motor localizado
c) Disminución de 3 o más puntos en el SCG
d) Fractura deprimida de la bóveda craneana
e) Cefalea progresiva o muy intensa
Las pupilas normales miden entre 2-4 mm. 

Figura 18.1: Algoritmo de tratamiento en TEC
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Figura 18.2: Algoritmo de tratamiento en TEC grave

http://booksmedicos.org


257

18.  Traumatismo craneoencefálico grave

 El paciente presenta anisocoria cuan-
do la diferencia de tamaño de las mismas es 
mayor de 1 mm. Debe recordarse que el pa-
ciente puede haber recibido medicación como 
opiáceos, atropina o adrenalina, que dificultan 
la evaluación.
 En el examen de la cabeza, correspon-
diente al segundo examen, realizar semiología 
completa del cráneo buscando hundimien-
tos, hematomas, lesiones del cuero cabelludo, 
y pérdidas de sangre o líquido cefalorraquídeo 
por narinas o conducto auditivo externo. Son 
signos de fractura de base de cráneo la otorra-
gia/otorraquia, hemotímpano (peñasco), rino-
rragia/rinorraquia (etmoides), signo de Battle 
(hematoma retromastoideo), ojos de mapache 
(hematoma periorbitario), hemorragia subcon-
juntival y el neumoencéfalo (burbujas de aire 
intracraneal).

7. ESTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Rx simple de cráneo: frente, perfil y Towne. 
Prestar atención a trazos fracturarios, hun-
dimientos, neumoencéfalo, y cuerpo extraño 
(lesiones penetrantes); es útil en el TEC leve 
con pérdida de conciencia de corta duración en 
ausencia de tomografía axial computada (TAC). 
Se debe llevar al paciente a la Sala de Rayos sólo 
cuando se tiene absoluto control del estado car-
diorrespiratorio y neurológico. En el paciente 
pediátrico es menor el riesgo de hematoma aso-
ciado a fractura lineal de cráneo.

TAC de cráneo: establecida la necesidad de la 
TAC tener en cuenta: 
1. Mantener una adecuada resucitación neurocar-
diorrespiratoria mientras se realiza el estudio.
2. Tratar de obtener la TAC con la mejor técnica 
posible. No es necesario el uso de contraste en la 
evaluación inicial.

Indicaciones de TAC al inicio:
a) Descenso del nivel de conciencia (SCG < 15)
b) Fractura de cráneo, otorragia, otorraquia, ri-
norraquia
c) Lesión craneal abierta
d) Limitación de la monitorización clínica del 
estado neurológico
e) Pérdida de conocimiento o amnesia indepen-
dientemente del SCG

Categorías diagnósticas tomográficas: 
1. Lesión difusa I: Sin patología visible en la TAC.
2. Lesión difusa II: Cisternas presentes con des-
plazamientos de la línea media de 0-5 mm y/o le-
siones densas presentes. Sin lesiones de densidad 
alta o mixta mayor de 25 cc.
3. Lesión difusa III (swelling): Cisternas compri-
midas o ausentes con desplazamiento de la línea 
media de 0-5 mm. Sin lesiones de densidad alta o 
mixta mayor de 25 cc.
4. Lesión difusa IV (shift): Desplazamiento de la 
línea media mayor de 5 mm. Sin lesiones de den-
sidad alta o mixta mayor de 25 cc.
 5. Lesión ocupante de espacio no evacuada: lesión 
de densidad alta o mixta mayor de 25 cc, no eva-
cuada quirúrgicamente.

Esta clasificación (Marshall, 1991) permite 
identificar a pacientes de riesgo de aumento 
de presión intracraneana (PIC): aquellos que 
presentan lesión difusa III; puede efectuar 
predicciones precoces de mala evolución 
e identificar subgrupos de TEC severo. 

Clasificación de los pacientes (Figura 18.1):
- TEC leve: TEC sin alteración de la conciencia 
(SCG de 15 puntos), ni amnesia postraumáti-
ca, ni déficit neurológico, ni depresión de los 
huesos del cráneo, y sin antecedentes patoló-
gicos que predisponen trastornos intracranea-
nos. Estos pacientes no precisan Rx ni TAC, 
pudiendo ser trasladados a sus domicilios sin 
tratamiento, para observación.
- TEC leve - moderado: Pérdida de concien-
cia de corta duración (menor de 5 minutos) 
con amnesia postraumática, SCG de 12-14 y 
tendencia al sueño, o depresión de los huesos 
del cráneo, convulsiones o llanto o irritabilidad 
persistente. Estos pacientes necesitan TAC; si 
se evidencian lesiones intracraneales deben ser 
hospitalizados.
- TEC moderado - grave: TEC con pérdida 
de conciencia mayor a 5 minutos, convulsiones 
postraumatismo, SCG 9-12 y déficit neurológi-
co focal o lesión presente en la TAC. Estos pa-
cientes pueden deteriorarse rápidamente, por 
lo que deben ser hospitalizados y evaluados por 
Neurocirugía y Terapia Intensiva (UTI ).
- TEC grave o severo: SCG igual o menor de 8. 
Alta mortalidad, por lo que deben ser interna-
dos en UTI. 
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b) Normalizar, siempre que se pueda, la PIC hasta 
valores de 15-20 mmHg (con cráneo cerrado).
c) Mantener la SayO2 por encima de 55% (isque-
mia) y por debajo de 75% (hiperemia).
d) Mantener velocidades medias de arteria cere-
bral media (DTC) cercanas a 70 cm/seg e índice 
de pulsatilidad menor a 1. 

Los estudios realizados con DTC corroboran 
un aumento lineal de velocidades a partir del 
día 20 de vida, con máxima velocidad entre 
los 5 y 6 años, y disminución del 70% de las 
velocidades hasta los 18 años, donde son si-
milares al adulto.

- Glucemia no mayor de 120 mg/dL.
- Profilaxis anticonvulsivante con difenilhidantoína
- Manitol si hay signos de hipoflujo (isquemia) o 
herniación cerebral o deterioro neurológico rápi-
do con el paciente normovolémico
- Hiperventilación sin monitoreo, solamente en 
paciente con síndrome de herniación cerebral o 
deterioro neurológico rápido
- Evitar la infección nosocomial. No dar antibió-
ticos profilácticos en fístula de LCR
- Soporte nutricional a partir del segundo a 
tercer día del traumatismo, preferentemente 
vía enteral.

8.3. Tratamiento de primera línea

- Mantener el ABC
- Colocación de monitor de PIC (intraventricu-
lar, intraparenquimatoso)
- Monitoreo neurológico continuo (pupilas, res-
puesta motora, asimetrías) 
- Posición de la cabeza elevada a 30 grados y en 
línea media
- Sedación y analgesia: benzodiacepinas y 
opiáceos
(fentanilo); eventualmente relajantes neuro-
musculares
- Normohidratación euvolémica
- paO2 mayor de 70 mmHg
- paCO2 alrededor de 35 mmHg
- Normotermia. Evitar hipertermia enérgi-
camente
- Hemoglobina de 10 g/dL.
- Natremia entre 145-150 mg/%.
- Osmolaridad sérica de 320 mOsm/l.
(Figura 18.2)

Tratamiento quirúrgico:
a) Fractura con depresión de los huesos del cráneo
b) Fractura ósea abierta
c) Hematoma epidural
d) Hematoma subdural
e) Inserción de monitor de PIC
f) Necesidad de drenajes ventriculares
g) Craniectomía descompresiva temprana.
(Tabla 18.1)

8. ATENCIÓN DEFINITIVA
EN TERAPIA INTENSIVA

8.1. Criterios de ingreso

- TEC con SCG igual o menor a 8
- SCG mayor de 8 con lesión axonal difusa III o 
IV en la TAC 
- TEC con lesión ocupante de espacio intervenida 
quirúrgicamente
- TEC con lesión ocupante de espacio y/o despla-
zamiento de la línea media y/o hipotensión arte-
rial, con SCG menor de 13.

 En el TEC severo, la incidencia de PIC 
elevada alcanza el 60%. Se consideran candidatos 
a monitorización de la PIC a todos los TEC con 
SCG igual o menor a 8 y TAC patológica, aunque 
las lesiones en la TAC sean mínimas o sólo se ob-
serve hemorragia subaracnoidea.
 La monitorización de la saturación de 
oxígeno de la sangre del bulbo de la vena yugular 
(SayO2) ofrece una información útil y adicional 
sobre el metabolismo cerebral global y sirve de 
ayuda para el empleo racional de la hiperventila-
ción; asimismo, el Doppler transcraneano (DTC) 
permite evaluar la hemodinamia cerebral, valo-
rando velocidades de flujo, fundamentalmente 
detectando la presencia de vasoespasmo postrau-
mático o hiperemia, y además los aumentos pro-
gresivos de la PIC con disminución de la perfu-
sión cerebral (isquemia); se lo puede utilizar para 
el tratamiento con hiperventilación marcada en la 
hipertensión endocraneana refractaria. 

8.2. Objetivos

a) Mantener siempre la presión de perfusión cere-
bral (PPC) por encima de 40 mmHg - 60 mmHg. 
como mínimo.
PPC: TAM (tensión arterial media) - PIC
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Tabla 18.1: Valores medios de las velocidades de flujo de acuerdo a la edad
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1. INTRODUCCIÓN

El stroke es la disfunción de la actividad cerebral 
en forma prolongada o permanente, debido a 
una interrupción del flujo vascular normal. Los 
desórdenes cerebrovasculares son infrecuentes 
en edad pediátrica. Las causas son múltiples y 
los factores de riesgo son diversos; por lo tanto 
hay escasa alarma médica en este sentido, lo que 
retarda el diagnóstico, hecho fundamental y vital 
en los pacientes adultos, donde está demostrado 
que el tratamiento temprano con trombolíticos 
mejora el pronóstico de su enfermedad. La inci-
dencia llega, según las series, entre 3 y 6 el 3/100 
000/año, hasta los 14 años de edad. La mortali-
dad es de un 41% en el stroke hemorrágico, y de 
un 5% en el isquémico.

2. FACTORES DE RIESGO

- Enfermedad congénita cardíaca: CIV-CIA-
Ductus-estenosis aórtica-estenosis mitral-coarta-
ción de aorta-rabdomiomas-defectos complejos.
- Enfermedad adquirida cardíaca: Enfermedad 
reumática-válvulas prostéticas-endocarditis de 
Libman-Sacks-endocarditis bacteriana-miocar-
diopatía-mixomas-arritmias.
- Enfermedades vasculares sistémicas: Hiper-
tensión-depleción de volumen o hipotensión-
hipernatremia-síndrome de vena cava superior-
diabetes.
- Vasculitis: Meningitis, sepsis, lupus eritematoso 
sistémico, síndrome urémico hemolítico, inges-
tión de cocaína, artritis reumatoidea juvenil, en-
fermedad de Takayasu, postinfecciosa (HIV, vari-
cela, micoplasma), posradiación.

- Vasculopatías: Síndrome de Ehlers Danlos, 
homocistinuria, MoyaMoya, Fabry, Síndro-
me de MELAS.
- Vasoespásticos: Migraña, vasoespasmo con 
hemorragia subaracnoidea, inhalación de 
pegamento.
- Hematológicos: Drepanocitosis, púrpura 
trombocitopénica idiopática, púrpura trom-
bocitopénica trombótica, trombocitosis, po-
licitemia, CID, leucemias, anticonceptivos, 
déficit de ATlll, proteína S, proteína C, 
disfunción hepática, anticoagulante lúdico, 
anticardiolipina.
- Anomalías estructurales del sistema cardiovas-
cular: Malformación arteriovenosa, aneurismas, 
Síndrome de SturgeWeber.
- Trauma: Maltrato-embolia de aire o gas-EC-
MO-disección arterial postrauma, trauma cere-
bral penetrante.
- Infarto venoso: Trombosis de senos veno-
sos cerebrales.

3. PRESENTACIÓN CLÍNICA

3.1. Evaluación primaria ¿cuál es el 
problema fisiológico más importante?

a) Vía aérea
b) Respiración
c) Circulación
d) Disabilidad (Score de Glasgow-pupilas-asi-
metrías); intubación endotraqueal si el Score de 
Coma de Glasgow es menor a 9 puntos, o no pue-
de proteger la vía aérea
Oximetría de pulso
Monitoreo electrocardiográfico. (Tabla 19.1)

Tabla 19.1: Diferencias de signos clínicos en el ACV hemorrágico e isquémico
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3.2. Neuroimágenes: Siempre se deben 
realizar con el paciente estabilizado.

3.2.1. Ecografía

La ecografía es un método útil para evaluar el 
parénquima en neonatos o lactantes pequeños 
debido a su fontanela abierta. Es útil para ver he-
morragias pero es menos sensible que la TAC y la 
RMN para ver isquemia.
 El Doppler transcraneal se utiliza para va-
lorar el alto riesgo de stroke en pacientes con dre-
panocitosis. El Stroke Prevention Trial in Sickle Cell Anemia 
(STOP) fue designado para investigar el uso del 
DTC en la prevención del primer ACV. En este tra-
bajo randomizado se demostró que la utilización del 
DTC en la drepanocitosis era útil para valorar pre-
cozmente la necesidad de transfusión de glóbulos 
rojos y prevenir el ACV. Los niños de 2 a 16 años 
con drepanocitosis que no tienen historia de stroke 
pueden ser seguidos con DTC viendo el tiempo me-
dio de velocidad sistólica (TAMMX), que cuando es 
mayor de 200 cm/seg en ICA o ACM hace necesario 
transfundir, debido a que tienen 10 a 20 veces más 
posibilidades de tener un ACV. 

3.2.2. TAC de cerebro sin contraste

Identifica el stroke hemorrágico y la hidrocefa-
lia aguda. 
 El stroke isquémico se visualiza al se-
gundo o tercer día de evolución como áreas de 
infarto hipodensas. En algunos pacientes una 
TAC anormal se puede visualizar dentro de las 
primeras 6 horas del stroke. La sensibilidad y 
especificidad de los hallazgos tomográficos en el 
stroke no están validadas en niños, pero las opi-
niones de expertos soportan este método en pa-
cientes pediátricos. No evalúa fosa posterior.

3.2.3. Resonancia Magnética Nuclear

La RMN es más versátil y sensible para identificar las 
lesiones isquémicas cerebrales y puede identificar-
las al comienzo de los síntomas. Con el agregado de 
contraste se puede demostrar el enlentecimiento del 
flujo proximal a la oclusión arterial.
Con la secuencia de difusión permite observar re-
giones isquémicas a los 45 minutos. Mientras que 
con la secuencia de perfusión se puede cuantificar 
el flujo cerebral relativo.

Este método además permite una mejor visualiza-
ción de la fosa posterior.

3.2.4. Angiorresonancia

Se debe realizar después de identificar el stroke 
isquémico por RMN.

3.2.5. Angiografía

Recomendada en áreas de infarto o hemorragia 
no explicadas con RMN. Es el método ideal para 
definir la anatomía vascular. Las lesiones vascula-
res como malformaciones o aneurismas son mejor 
evaluadas por este método y además puede ser uti-
lizada en conjunción con la terapia endovascular.

3.2.6. Venografía RMN

Indicada en trombosis venosa cerebral.

3.3. Evaluación secundaria ¿cuál es la 
causa subyacente?

Historia clínica
Examen físico completo 
Electrocardiograma
Hemograma-eritrosedimentación-recuento de 
plaquetas
Coagulograma ATlll, proteína S, proteína C, fac-
tor V de Leiden)
Estado ácido base-ácido láctico
Screening toxicológico en orina
Anticuerpo antifosfolipídico, anticardiolipina, 
anticoagulante lúpico, anticuerpo antinúcleo
HIV
Electroforesis de Hgb
Perfil lipídico (lipoproteína A).

4. TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento es limitar el tamaño 
del infarto, cuidando las zonas de penumbra is-
quémica con una adecuada protección cerebral (el 
tiempo es cerebro). De esta manera se puede me-
jorar el pronóstico del paciente. Además se debe 
prevenir la recurrencia del stroke, que se observa 
en un 15% a los cinco meses del primer episodio. 
(Alrededor del 15% a los 5 meses).
 El tratamiento de sostén se debe instau-
rar de inmediato.
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- Evitar hipoxia e hipercapnia.
- Evitar hiponatremia: mantener Na sérico entre 
145 y 150 meq/l.
- Hematocrito de 30%. Evitar la policitemia.
- Euvolemia. Si se sospecha vasoespasmo, mante-
ner ligera hipervolemia e hipertensión.
- Evitar ansiedad, agitación, dolor, escalofríos 
(uso eventual de sedación, analgesia y relajación). 
Considerar meperidina para los escalofríos.
- Glucemia no mayor de 150 mg%
- Valorar uso de anticonvulsivantes de acuerdo a 
gravedad y localización del stroke.
- Normotermia. Tratar enérgicamente la hiper-
termia. Considerar hipotermia 33-34ºC en las 
primeras 48 horas. 
- Normotensión. Nunca hipotensión.
- Valorar craniectomía descompresiva (infarto de 
la arteria cerebral media) y monitoreo de PIC se-
gún gravedad del stroke.
- Uso de hiperventilación y manitol solamente en 
pacientes con síndrome de herniación cerebral en 
Urgencia.

4.1. Tratamiento específico

Se debe trabajar en conjunto con el hematólogo 
infantil.
 No existen trabajos randomizados y 
controlados en stroke pediátrico. La mayoría son 
adaptados de los estudios en adultos. Sin embargo 
ha aumentado la experiencia con tratamiento an-
titrombótico y anticoagulante en pacientes pediá-
tricos, sugiriendo su uso en forma segura, aunque 
deben establecerse dosis adecuadas y eficacia.

Aspirina: Es utilizada frecuentemente para la 
prevención secundaria del stroke recurrente des-
pués de un ataque isquémico transitorio o de un 
ACV isquémico. Tiene el riesgo de Síndrome de 

Reye. La dosis a utilizar es de 2-3 mg/kg/día du-
rante 3 a 5 años. 

Heparina: Debe usarse en pacientes con alto 
riesgo de recurrencia y bajo riesgo de hemorra-
gia secundaria. Considerarla en acuerdo con he-
matología si es secundario a estados protrombó-
ticos, embolia, trombosis de los senos venosos y 
disección arterial intra o extracraneana. Descartar 
previamente con neuroimágenes la hemorragia 
intracerebral.

Enoxaparin (Heparina de bajo peso molecular):
Proporciona un efecto neuroprotector. Tiene una 
razonable seguridad en su uso. Es común anti-
coagular en disección arterial, trombosis de senos 
durales, desórdenes de la coagulación, alto riesgo 
de embolia, deterioro progresivo, o durante nue-
vo infarto.
Dosis de ataque: 75 unidades/kg/EV, luego 20 
unidades/kg/hora en mayores de un año (28 u/
kg/h en menores de un año).
Heparina de bajo peso molecular subcutánea en 2 
dosis de 1 mg/kg/dosis, durante 10 días empezan-
do a las 48 horas de diagnosticado el stroke, como 
en los adultos.

Warfarina: Se usa en anticoagulación prolongada.

Trombolíticos: No hay trabajos clínicos controla-
dos del uso del tPA, urokinasa y estreptokinasa en 
pacientes pediátricos; existe alguna experiencia en 
trombosis de los senos durales. Como en adultos, 
se deben utilizar dentro de las primeras 3 horas 
del comienzo de los síntomas en forma endoveno-
sa y dentro de las primeras 6 horas si se utiliza la 
vía intraarterial. De lo contrario, aumenta el ries-
go de sangrado en un 25%.
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1. INTRODUCCIÓN

Durante siglos, la ausencia irreversible de la 
función cardiorrespiratoria espontánea se 
consideró como determinante de la muerte de 
un individuo.
 La primera entidad fue descrita en 
1959, popularizándose inicialmente el término 
coma dépassé (coma irreversible) utilizado por Mo-
llaret y Goulon. El año 1968 fue crucial en esta 
materia, debido a que fue publicado un informe 
de consenso del Comité ad hoc de la Univer-
sidad de Medicina de Harvard enumerando los 
criterios para definir muerte cerebral (criterios 
de Harvard). Este fue el primer esfuerzo para de-
finir la muerte cerebral como un nuevo criterio 
de muerte y posteriormente por el Código del 
Reino Unido (1976) y las guías de la Comisión 
Presidencial de los EEUU (1981) para el diag-
nóstico de muerte. Así surge una nueva forma de 
muerte del individuo que fue aceptada por la co-
munidad científica, reconocida e incluida como 
tal en las legislaciones de muchos países.
 La muerte encefálica (ME), sinónimo de 
muerte del individuo, se define como el cese o pér-
dida irreversible y completa de las funciones integra-
das en el encéfalo, cerebrales y del tronco encefálico.
 El concepto de muerte encefálica global es 
el más aceptado en Europa occidental y EEUU, así 
como en nuestro país. En la Argentina en 1977 fue-
ron enunciados por primera vez los criterios para el 
diagnóstico de la muerte encefálica por la ley 21.541 
de trasplante de órganos y material anatómico hu-
mano, modificada luego por la ley 23.464 (1987) y 
posteriormente por la ley 24.193 (1993).
 La que actualmente se encuentra en vi-
gencia es la ley 24193, artículos 23 y 24 con las 
actualizaciones de la ley 26.066 (2005), donde se 
detallan los elementos y bases para el diagnóstico 
de muerte bajo criterios neurológicos. Esta ley, en 
su artículo 23 dice: “el fallecimiento de una per-
sona se considerará tal cuando se verifiquen de 
modo acumulativo los siguientes signos que debe-
rán persistir ininterrumpidamente seis (6) horas 
después de su constatación conjunta: la ausencia 
irreversible de respuesta cerebral (pérdida abso-
luta de conciencia, de respiración espontánea, de 
reflejos cefálicos con pupilas fijas no reactivas) y 
ausencia de actividad encefálica corroborada por 
medios técnicos y/o instrumentales adecuados a 
las diversas situaciones clínicas”.

 Se encuentran en vigencia las nor-
mativas médicas en el Protocolo de Diag-
nóstico de Muerte bajo criterios neu-
rológicos, aprobado por el Ministerio de 
Salud y Acción Social de la Nación (resolu-
ción 34/98) del 20 de marzo de 1998 y pues-
to en vigencia a través de la publicación en el 
Boletín Oficial N1º 28.865. 
 Este protocolo realizado por Instituto 
Nacional Central Único Coordinador de Abla-
ción e Implante (INCUCAI), a través de su Co-
misión Asesora, determina cuáles procedimien-
tos y en qué condiciones se deben realizar, a fin 
de determinar la muerte de una persona cuando 
sus funciones cardiorrespiratorias están artifi-
cialmente sostenidas.

2. CRITERIOS DE
DIAGNÓSTICOS DE ME

La exploración clínica-neurológica debe ser siste-
mática, completa y extremadamente rigurosa para 
poder realizar el diagnóstico de ME.
El protocolo de diagnóstico de muerte bajo crite-
rios neurológicos (ME) que rige actualmente por 
la ley 24.193 consta de los siguientes pasos:
2.1. Prerrequisitos
2.2. Examen neurológico
2.3. Estudios complementarios 
2.4. Repetición del examen neurológico

2.1. Prerrequisitos

Antes de iniciar el proceso diagnóstico deben dar-
se unos prerrequisitos que, de no ser tenidos en 
cuenta, invalidarían el resultado. Estos son:
a) La causa del coma que produjo el daño estructural 
debe ser conocida, de magnitud suficiente, de ca-
rácter irreversible y debidamente documentada. Se 
reconoce la irreversibilidad del cese de la función ce-
rebral. La causa del coma se establece y es suficiente 
para explicar la pérdida de la función cerebral.
b) Tiempo de evolución del coma apneico: La ce-
sación de la función cerebral debe persistir por un 
período de observación adecuado a la edad.
 - Lesiones encefálicas primarias. Mayo-
res de 6 años: No menos de 3 horas de AVM.
Menores de 6 años: no menos de 6 horas de AVM.
 - Lesiones difusas secundarias. Mayores 
de 6 años: No menos de 12 horas de AVM.
Menores de 6 años: No menos de 24 horas de AVM. 
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c) Ausencia de niveles tóxicos de drogas depreso-
ras del sistema nervioso central. Es conveniente 
realizar dosaje plasmático si se puede cuantificar 
o esperar su metabolización.
d) Ausencia de efecto de drogas bloqueantes 
neuromusculares.
e) Descartar la presencia de severos disturbios 
metabólicos y endocrinos.
f) Se requiere tensión arterial sistólica TAS igual 
o superior a 90 (noventa) mmHg, o tensión ar-
terial media TAM igual o superior a 60 (sesenta) 
mmHg en adultos; en lactantes y niños valores 
equivalentes al percentilo 5. 
g) Temperatura rectal igual o superior a 32°C 
(treinta y dos grados centígrados).
h) Quedan excluidos menores de 7 días de vida y 
anencéfalos. En los recién nacidos de pretérmi-
no debe utilizarse la edad corregida.

2.2. Examen neurológico 

Una vez cumplidos los requisitos anteriormente 
descritos, se pasa al examen físico clínico-neuro-
lógico para corroborar hallazgos compatibles con 
criterios de muerte neurológica (ME).

2.2.1. Coma profundo

Glasgow 3/15 con ausencia de toda respuesta mo-
tora o vegetativa de origen encefálico ante cual-
quier tipo de estímulo. 
La presencia de reflejos de origen espinal no in-
valida el diagnóstico de ME. 

2.2.2. Abolición de reflejos 
de tronco encefálico

a) Pupilas en posición intermedia o midriática, 
arreactivas a la luz. En un ambiente tranquilo 
y tenue, con ambos ojos cerrados, se realiza la 
apertura de un ojo iluminándolo rápidamente 
con una luz intensa, observando la reacción pu-
pilar durante un minuto para descartar reaccio-
nes pupilares lentas. Luego se realiza el mismo 
procedimiento en el otro ojo. Si existieran dudas 
sobre cualquier movimiento del iris, se debe rea-
lizar observando con una lupa u otro medio de 
amplificación óptica.
b) Ausencia de sensibilidad y respuesta motora facial:
- Reflejo corneal: Se estimula o se toca cada cór-
nea utilizando una torunda de algodón o similar,  

observando la respuesta palpebral en ambos ojos.
En ME no se produce parpadeo ni retirada. 
- Reflejo mandibular abolido: Se percute en la 
zona de músculo masetero con la boca abierta. En 
ME no se produce contracción del músculo y la 
boca permanece abierta.
- Ausencia de mueca de dolor ante estímulos 
nociceptivos: Se presiona con el pulgar sobre la 
zona supraorbitaria (en el tercio interno del bor-
de superior de la órbita de cada lado) observan-
do algún tipo de movimiento, en especial mueca 
de dolor. También se deben emplear estímulos 
dolorosos periféricos (compresión del lecho un-
gueal en los dedos de las manos), buscando algu-
na respuesta de mueca o gesto facial. 
c) Ausencia de movimientos oculares espontáneos 
y de reflejos:
- Reflejos oculocefálicos ausentes: Consiste en 
girar rápidamente la cabeza de un lado hacia el 
otro manteniendo los párpados abiertos, obser-
vando cómo la mirada sigue los movimientos de 
la cabeza, manteniendo la posición final un ins-
tante en cada rotación. Si el reflejo es negativo 
los ojos se desplazan con la cabeza, fijos, pero 
no se realiza ningún movimiento dentro de la 
órbita. Cualquier movimiento ocular excluye el 
diagnóstico de ME.
No se debe realizar esta prueba en pacientes con 
sospecha de lesión cervical.
- Reflejos oculovestibulares ausentes: Antes de co-
menzar con la prueba, debe realizarse una otos-
copía con el fin de constatar la indemnidad de la 
membrana timpánica y descartar oclusión del con-
ducto auditivo por cera o cualquier otro material. 
Con la cabeza elevada a 30 grados en la línea media, 
se coloca un catéter blando en el conducto auditivo 
externo y se inyecta lentamente 30 a 50 centímetros 
de agua helada. Manteniendo los ojos abiertos, se 
debe observar cualquier movimiento ocular duran-
te 1 minuto. La respuesta normal serían movimien-
tos oculares hacia el oído estimulado pero en la ME 
estos movimientos no se producen. 
Esta prueba esta contraindicada en fracturas de 
base de cráneo, si hubiera otorragia o tejido cere-
bral en el conducto. Si hubiera perforación tim-
pánica crónica, este test se puede realizar usando 
aire frío como estímulo. Cualquier movimiento 
ocular excluye del diagnóstico de muerte encefálica.
d) Reflejos bulbares abolidos: 
- Reflejo tusígeno abolido: Al estimular la carina 
con un catéter de aspiración bronquial a través del 
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tubo endotraqueal o traqueotomía, no se observa
ninguna respuesta tusígena ni movimiento del tó-
rax o diafragma.
- Reflejo nauseoso-deglutorio abolidos. Al esti-
mular mediante una sonda o bajalengua la base 
de la lengua y pared posterior de la faringe, no 
se obtiene respuesta. Ante un paciente intubado, 
al deslizar el tubo endotraqueal no se producen 
movimientos.

2.2.3. Apnea definitiva
(test de oxigenación apneica)

Es una prueba imprescindible para el diagnós-
tico de ME, porque evalúa la función del tron-
co encefálico.
Para asegurar la presencia de apnea definitiva e 
irreversible debe constatarse la ausencia de movi-
mientos respiratorios y eso se logra cuando el nivel 
de PaCO2 alcanza el umbral para estimular el cen-
tro respiratorio (PaCO2 mayor o igual 60 mmHg).
La prueba no tiene valor en pacientes con 
patologías que acumulen crónicamente dió-
xido de carbono (enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica).
El procedimiento consta de:
a) Prerrequisitos:
- Prerrequisitos relatados con anterioridad
- Monitorización electrocardiográfica
- Monitorización de saturación de oxígeno 
- Es ideal la disponibilidad de medir gases en sangre.
- Control y medición de la tensión arterial
- EAB basal: PaO2 100 mmHg o PaCO2 igual o 
mayor de 40 mmHg.
b) Etapa de preoxigenación:
- Mantener la asistencia ventilatoria mecánica 
para llevar a normocapnia (disminuyendo el vo-
lumen tidal, PIM o FR) y oxígeno 100% durante 
30 minutos.
- Sacar muestra de EAB para corroborar CO2 40 
mmHg y PaO2 superior a 200 mmHg luego de la 
preoxigenación.
c) Etapa de apnea
- Desconectar el respirador y colocar un tubo en T 
con flujo de oxígeno de 6-l/minutos.
- Se observa cuidadosamente para corroborar la 
ausencia de movimientos respiratorios durante 5 
a 8 minutos.
- Sacar muestra de EAB y reconectar al respira-
dor. En caso de no contar con muestras de EAB, la 
prueba debe extenderse durante 10 minutos

- Criterios de suspensión de la prueba: inestabili-
dad hemodinámica, arritmias, desaturación, o 
presencia de respiraciones espontáneas.
- Resultados. NEGATIVO: Hay movimientos 
respiratorios. Descarta el diagnóstico de ME. 
POSITIVO: No hay movimientos respiratorios. 
La PaCO2 final es de 60 mmHg o su incremento 
de la PaCO2 es igual o mayor de 20 mmHg de la 
línea basal.
. Diagnóstico de ME.
INDETERMINADO: Si al final de la prueba no 
se llegó al nivel señalado de PaCO2 o si no se dis-
pone de medición de gases y no se pudo completar 
los 10 minutos de la desconexión. Debe repetirse 
la prueba.

2.2.4. Repetición del examen neurológico

Se debe repetir el examen clínico neurológico para 
corroborar la persistencia de los hallazgos encon-
trados en el primer examen, con iguales prerre-
quisitos. El intervalo de la segunda evaluación de-
pende en Pediatría de la edad.
Edad entre 7 a 60 días: Intervalo de 48 horas.
Edad 2 meses a 12 meses: Intervalo de 24 horas.
Edad 1 año hasta 6 años: Intervalo de 12 horas.
Edad 6 años o más: Intervalo de 6 horas.

2.3. Pruebas diagnósticas instrumentales

Los métodos instrumentales para confirmar el 
diagnóstico de ME tienen en general algunas pe-
culiaridades en los niños, especialmente en los 
más pequeños.
 En la Argentina, además de las pruebas 
clínico-neurológicas enunciadas con anteriori-
dad, se exige la utilización de un método instru-
mental para realizar el diagnóstico de ME. Los 
más usados son métodos electrofisiológicos (EEG, 
potenciales evocados) o las mediciones del flujo 
sanguíneo cerebral.

2.3.1. Métodos electrofisiológicos

- Electroencefalograma: Registro de la actividad 
bioeléctrica espontánea de la corteza cerebral. Para 
tener validez debe cumplir con los requerimientos 
técnicos descritos en el protocolo del INCUCAI. 
Deben utilizarse como mínimo 8 electrodos y un 
máximo de 16, con impedancia entre 100-10 000 
ohms. Debe mostrar silencio bioeléctrico cerebral 
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o EEG plano (ausencia de actividad electroencefa-
lográfica mayor a 2 uv de amplitud) durante al me-
nos 30 minutos. Puede ser afectado el resultado por 
barbitúricos y otros fármacos depresores del SNC.
- Potenciales evocados multimodales: Se utiliza para 
situaciones en las que no se pueda realizar EEG.
Los potenciales evocados (PE) constituyen la res-
puesta generada por el cerebro frente a estímulos 
específicos. Los PE exploran la integridad ana-
tómica y funcional de la vía auditiva (potenciales 
auditivos o de tronco), visual (PE visuales) y sen-
sitiva (somatosensoriales). Tienen la ventaja de 
que no se alteran por barbitúricos, ni otros fár-
macos depresores del SNC, siendo escasamente 
afectados por la hipotermia y por la edad. En la 
ME se constata:
- PE somatosensitivos: Ausencia de respuesta 
cortical bilateral al estímulo
- Potencial evocado auditivo de tronco cerebral: 
Ausencia de toda onda posterior a la onda II bi-
lateralmente
- Potenciales evocados visuales con electrorreti-
nograma: Ausencia de respuesta occipital al esti-
mular cada ojo con preservación de la respuesta 
retiniana en el electrorretinograma.
El diagnóstico de ME es un diagnóstico clínico.
En niños mayores de 6 años, con cada evaluación 
clínico-neurológica los estudios confirmatorios

electrofisiológicos no requieren ser repetidos, 
siendo válida la primera vez. En niños menores 
de 6 años, con cada evaluación clínico-neuroló-
gica siempre deben ser repetidos. 

2.3.2. Métodos que estudian el flujo 
sanguíneo encefálico 

La ausencia del flujo sanguíneo cerebral (FSC) es 
aceptada como criterio de muerte encefálica. Al-
gunas de estas técnicas son difíciles de realizar y no 
están disponibles en muchos hospitales:
- Arteriografía de los 4 vasos cerebrales: Hay au-
sencia de circulación intracraneana. Poco utilizado.
-EcoDoppler transcraneal: Es un método com-
plementario que se utiliza mucho en los últimos 
tiempos porque es una técnica inocua, sencilla, 
rápida y se realiza en la cabecera del enfermo.
La velocidad del FSC puede ser determinada a 
través de la sonografía Doppler. Resulta un mé-
todo de gran especificidad pero es dependiente 
del operador. Los patrones de paro circulato-
rio en el DTC compatibles con muerte encefá-
lica son: espigas sistólicas pequeñas en la sístole 
precoz sin flujo diastólico (Figura 20.1), o espi-
ga sistólica precoz con flujo diastólico invertido 
(flujo reverberante). (Figura 20.2)

Figura 20.1: Doppler transcraneal con espigas sistólicas:
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No puede utilizarse en recién nacidos por pre-
sentar la fontanela abierta y mayor elasticidad del 
cráneo. Igual problema se presenta en adultos 
con drenaje ventricular o grandes craniectomías. 
- Angiografía cerebral radioisotópica: Ausencia 
completa de captación del trazador en los hemis-
ferios cerebrales y de la fosa posterior (fenómeno 
de cráneo vacío). Poco utilizada.

3. SITUACIONES ESPECIALES

a) Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC). En estos pacientes, al no poder com-
probar totalmente la ausencia de la función del 
tronco cerebral a través de la prueba de apnea, 
se utiliza además del examen clínico-neurológico 
un método instrumental (EEG, potenciales evo-
cados auditivos de tronco y somatosensitivos o un 
estudio del flujo sanguíneo cerebral).
b) Hipoxia cerebral difusa: Para declarar la 
muerte debe permanecer por lo menos 24 horas 
del inicio de la necesidad de AVM.
c) Intoxicación con drogas depresoras del SNC: 
Deben realizarse los dosajes séricos de las drogas o 
eventualmente esperar el tiempo suficiente para su 
metabolización. Aquí son muy útiles los potenciales 
evocados auditivos de tronco y somatosensitivos. 
d) Destrucción bilateral de estructuras oculares: 
Aparte del examen clínico-neurológico lo más 
completo posible, debe utilizarse como método ins-
trumental un estudio de flujo sanguíneo cerebral.
e) Destrucción del peñasco y/o rotura timpánica 
bilateral: El diagnóstico de ME se realiza con el 
examen clínico-neurológico (excepto las pruebas 
oculovestibulares) y un método instrumental.
f) Lesiones infratentoriales: Se emplea como 
método instrumental el EEG.

Puntos clave:
La muerte encefálica se define como el cese 
irreversible de todas las funciones cerebrales.

En Argentina la ley 24.193: 
- Homologa la ME a los criterios cardiorrespira-
torios del artículo 103 del Código Civil.
- Establece pasos para llegar al diagnóstico de ME: 
Prerrequisitos, examen neurológico, estudios 
complementarios y repetición del examen neuro-
lógico.
- Establece la denuncia obligatoria, por lo que 
todo médico que tenga sospecha de que un pa-
ciente cumpla con los criterios de ME debe reali-
zar la denuncia a la autoridad competente, en este 
caso al INCUCAI.
- La norma jurídica está complementada por 
un protocolo médico. El Protocolo de diagnóstico de 
muerte bajo criterios neurológicos vigente fue aproba-
do por la Resolución 34/98 del Ministerio de 
Salud de la Nación el 20 de marzo de 1998 y 
publicado en el Boletín Oficial Nº 28.865 del 
26 marzo de 1998.

Desde el momento en que se diagnostica la ME, 
de no haber contraindicaciones médicas o legales, 
los cuidados deben centrarse en el mantenimiento 
de los órganos debido a que se transforma en un 
posible donante.
Todo paciente con lesión estructural cerebral y 
Glasgow menor a 7 es un potencial donante de 
órganos porque puede evolucionar a la ME; por 
eso, desde 2003, el INCUCAI lleva a cabo un 
programa donde es obligatoria la denuncia de 
estos pacientes, llevando adelante su seguimiento 
y detectando a aquellos que evolucionan a ME, 
con el fin de aumentar el número de donantes.

Figura 20.2: Doppler transcraneal con flujo reverberante
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1. INTRODUCCIÓN

Los traumatismos constituyen la primera causa de 
morbimortalidad e incapacidad en niños mayores 
de un año. Uno de cada cinco niños se traumati-
za cada año. Las muertes infantiles que ocurren a 
los pocos minutos del traumatismo, se producen 
generalmente antes de que el equipo asistencial 
llegue, y se deben a lesiones cerebrales, medula-
res y de los grandes vasos. La única estrategia po-
sible para reducir la mortalidad en esta fase es la 
prevención y educación de la población. Sin em- 
bargo, la mortalidad en las primeras horas tras el

Figura 21.1: Respuestas del triage

Figura 21.2: Preparación

trauma se debe a causas potencialmente tratables, 
si un sistema de atención rápido y organizado se 
pone en práctica. 

2. TRIAGE

El triage es un método de selección y clasificación 
de pacientes, basado en sus necesidades terapéu-
ticas y recursos disponibles. Se caracteriza por ser 
un proceso dinámico ya que se debe realizar en to-
dos los escalones implicados en la cadena asisten-
cial del niño traumatizado. En el triage se pueden 
presentar dos situaciones diferentes: (Figura 21.1)
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 La utilización de escalas o sistemas pro-
nósticos  al ingreso en el hospital permite estra-
tificar a los pacientes traumatizados en grupos 
de riesgo homogéneos, detectando precozmente 
aquellos que van a necesitar un mayor esfuerzo 
terapéutico. Las escalas más utilizadas, tanto en 
la asistencia prehospitalaria como en el momento 
del ingreso en el hospital se basan en parámetros 
fisiológicos  y son el Pediatric Trauma Score (PTS; en 
español ITP: índice de trauma pediátrico, Tabla 
21.1) y el Revised Trauma Score (RTS, Tabla 21.2).
 La víctima se cataloga de acuerdo a este 
índice, dándosele un valor máximo de 12 y mí-
nimo de -6. Tiene relación con la mortalidad ya 
que por debajo de un índice de 8 esta comienza a 
aumentar progresivamente.
 La importancia de este método radica 
en su poder predictivo sobre la mortalidad de las 
víctimas. De esta forma, y según recogen sus propios

autores, la probabilidad de supervivencia de un he-
rido varía desde el 0% para valoraciones de 1-2 pun-
tos, hasta el 99% para valoraciones de 12 puntos.

3. EVALUACIÓN PRIMARIA

Consiste en una exploración rápida de emer-
gencia cuyo objetivo es detectar los problemas 
vitales y controlarlos simultáneamente. Se rea-
lizan siguiendo el orden de prioridades de las 
funciones vitales:

A – Mantenimiento de la vía aérea con control de 
la columna cervical
B – Respiración y ventilación
C – Circulación con control de hemorragias
D – Déficit neurológico
E – Exposición completa del paciente, prevenir 
hipotermia.

Tabla 21.1: índice de trauma pediátrico

Tabla 21.2: Trauma score revisado
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3.1. TA. Vía aérea con control
de la columna cervical
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4.2. TB. Respiración y ventilación
 
Una vez asegurada la permeabilidad de la vía aérea 
e inmovilizado el cuello, se procederá a oxigenar 
al paciente y evaluar el estado respiratorio. La ex-
ploración irá dirigida a detectar signos de insufi-
ciencia respiratoria grave. Se observará la posición 
de la tráquea, si existe ingurgitación yugular, la 
frecuencia respiratoria, el grado de expansión torá 
cica, la presencia de trabajo respiratorio excesivo, 
la entrada de aire en la auscultación y la colora-
ción cutánea. Se administrará oxígeno siempre, a 
la concentración más elevada posible. 

 No omitir nunca la búsqueda de lesio-
nes rápidamente letales. 
 Las heridas abiertas en el tórax se ce-
rrarán para evitar la succión de aire del exterior 
(en ventilación espontánea) y la formación de un 
neumotórax. Se puede utilizar inicialmente una 
compresa vaselinada fijada por tres de sus cuatro 
lados, dejando el borde libre para que funcione 
como mecanismo valvular, permitiendo la salida 
de aire del espacio pleural pero no la entrada des-
de la atmósfera. Si existe un neumotórax se colo-
cará un drenaje en un sitio distinto al de la herida 
para evitar la contaminación del espacio pleural.

a) Neumotórax a tensión
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3.3. TC. Circulación

Se evaluará el estado circulatorio del pacien-
te, identificando posibles focos de hemorra-
gia externa grave y se procederá a su control 
inmediato mediante compresión con com-
presas estériles. Se explorará el pulso y la 
circulación cutánea (relleno capilar, color, 
temperatura) para detectar signos de shock 
hipovolémico: 
• Shock de tipo I: Se observa frialdad y ta-
quicardia, ocurre con pérdidas de la volemia 
del 15-20%.
• Shock de tipo II: Existe además taquip-
nea, intranquilidad, relleno capilar lento y 
disminución de la tensión arterial media, 
ocurre cuando las pérdidas sanguíneas están 
próximas al 25-30% de la volemia.
• Shock tipo III: Se agrega hipotensión sistó-
lica y oliguria, se observa con pérdidas san-
guíneas superiores al 30% de la volemia
• Shock tipo IV: Ausencia de pulsos palpa-
bles, palidez marcada y estupor, signos todos 
de hemorragia exanguinante (> 40%)
En cualquier paciente traumatizado, inicial e 
independientemente de que se encuentre en 
estado de shock, se colocarán dos vías veno-
sas periféricas con catéteres cortos y gruesos, 
idealmente en los antebrazos. Si tras varios 
intentos no se pudiese colocar un acceso pe-
riférico, no se debe retrasar la reanimación, 
por lo que deberá colocarse una vía intraósea 
para iniciar la misma precozmente. En los 
niños menores de seis años se recurrirá a la 
porción proximal de la tibia y en los mayores 
a la porción distal de la tibia.
En el momento de la canalización vascular 
se deberá extraer sangre para realizar labo-
ratorio básico de urgencia, coagulograma y 
pruebas de compatibilidad sanguínea.
Iniciar la reposición de volumen en el pa-
ciente pediátrico a 20 mL/kg (cristaloides o 
coloides), en el menor tiempo posible. Esta 
sobrecarga inicial equivale aproximadamente 
a un 25% de la volemia, y se deberá repetir 
tantas veces como se requiera, con el objetivo 
de mantener al paciente normovolémico.
Controlar siempre, como objetivos de rea-
nimación, tensión arterial, pulso, perfusión 
periférica, sensorio y ritmo diurético.

3.4.  TD. Déficit neurológico

Se deberá realizar una evaluación rápida intentan-
do detectar signos de lesión cerebral y establecer 
un punto de referencia para controlar evolutiva-
mente el status neurológico. Evaluar pupilas (ta-
maño, reactividad y simetría) y la puntuación de la 
escala de coma de Glasgow. (Tabla 21.3)
Un paciente con un valor en la Escala de coma de 
Glasgow ≤ 9 deberá ser intubado, siendo esencial 
evitar la hipoxemia, hipercapnia e hipotensión 
para prevenir el daño cerebral secundario.
Es importante evaluar en el tiempo los parámetros 
neurológicos y compararlos con los de inicio para 
detectar signos de progresión de lesión cerebral.

3.5. TE. Exposición completa del 
paciente, prevenir hipotermia

Se deben retirar todas las ropas del niño, para 
realizar la exploración general del cuerpo, proce-
diendo, una vez finalizada la exploración, a cubrir 
el cuerpo tratando de evitar la hipotermia, a la que 
están más expuestos los niños pequeños.

4. EVALUACIÓN SECUNDARIA

Una vez resueltos los problemas que suponían un 
riesgo vital inminente realizar una exploración 
general de la cabeza a los pies.
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Tabla 21.3: Escala de coma de Glasgow
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5. REEVALUACIÓN Y 
MONITOREO CONTINUOS

El paciente politraumatizado debe ser reevalua-
do continuamente. A medida que se van tratando 
lesiones potencialmente vitales, pueden ir apa-
reciendo otros problemas igualmente peligrosos 
y/o lesiones menos graves que igualmente de-
berán ser tratados a su debido tiempo. Siempre 
aliviar el dolor del paciente politraumatizado. Es 
indispensable el monitoreo continuo de los sig-
nos vitales; la monitorización básica del paciente 
traumatizado debería incluir: electrocardiograma,  

oximetría de pulso, tensión arterial, frecuencia 
cardíaca, frecuencia respiratoria, diuresis, tem-
peratura y estado neurológico.

6. CUIDADOS DEFINITIVOS

Después de haber identificado las lesiones del 
paciente, haber manejado las condiciones po-
tencialmente letales, y haber realizado estu-
dios especiales, se inicia la fase de tratamiento 
médico definitivo, que incluirá también la re-
cuperación y rehabilitación del paciente poli-
traumatizado.
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Figura 21.3: Algoritmo de actuación - Politraumatismo
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1. INTRODUCCIÓN

Las lesiones por quemadura en los niños son 
motivo frecuente de consulta. Alrededor del 
90% de los incidentes se producen en el hogar, 
causados principalmente por líquidos calientes, 
fuego o electricidad. 
 La quemadura es una lesión producida 
por agentes térmicos, químicos, eléctricos o radian-
tes, que causa destrucción de los tejidos expuestos; 
se acompaña de una serie de fenómenos inflamato-
rios que producen una respuesta local y sistémica, 
que incluye: alteraciones hidroelectrolíticas (en el 
medio interno y hemodinámica), metabólicas, in-
munológicas, y disfunción multisistémica.
 La evolución clínica del paciente que-
mado y la posterior instalación de secuelas están 
relacionadas con la evaluación inicial, el mane-
jo, la estabilización, las condiciones de traslado, 
y el tratamiento administrados al niño lesionado 
dentro de las primeras 48 horas, tanto a nivel lo-
cal como general.
 La piel es un órgano compuesto por dos 
capas separadas por una membrana basal.
 La epidermis es la capa más superficial 
de la piel: su integridad brinda protección, regu-
la la pérdida de líquidos y electrolitos y  conserva 
la temperatura corporal.
 La dermis es la capa más profunda, con-
tiene anexos (folículos pilosos, glándulas sudorí-
paras y sebáceas), nervios y terminaciones nervio-
sas. La irrigación se realiza a través de dos plexos 
vasculares ubicados uno entre la dermis papilar y 
reticular, y el otro entre la dermis reticular y el te-
jido subcutáneo. Su permeabilidad es importante 
en la evolución de la lesión por quemadura.
 La piel en el niño abarca una superficie 
corporal mayor con relación a su peso que en el 
adulto. Esta relación cobra importancia al iniciar 
la reanimación del niño quemado, porque se ne-
cesita mayor cantidad de líquidos para mantener 
la estabilidad hemodinámica. Este factor, junto 
al menor espesor de la piel del niño con relación 
al adulto, deberá ser considerado al evaluar e ini-
ciar el tratamiento del niño quemado.

2. FISIOPATOLOGÍA DE LA
LESIÓN POR QUEMADURA

La intensidad de la temperatura, la duración del 
contacto y la capacidad de disipar el calor del seg-

mento afectado, provocan desnaturalización de 
las proteínas celulares, inhibición de su meta-
bolismo y el compromiso de la irrigación, origi-
nando diferentes grados de severidad.
 Existe una relación inversa entre la du-
ración del contacto y la exposición al calor en los 
tejidos, y su capacidad para producir diferentes 
grados de lesión.
 El espesor de la piel es otro de los fac-
tores que influyen en la determinación de la 
profundidad.
 Un factor patognomónico de la lesión 
por quemadura, es la formación de edema es-
pecialmente en las primeras 8 horas de pro-
ducida esta. Su magnitud está relacionada con 
la extensión y profundidad de la lesión, y la 
cantidad, calidad y ritmo de fluidos suminis-
trados durante la reanimación. Se produce una 
respuesta sistémica, llegando en casos graves a 
desencadenar shock hipovolémico por varios 
mecanismos superpuestos: 
- Pérdida de agua libre a través de la superficie 
corporal quemada, aproximadamente 200 mL/
m2/hora.
- Respuesta inflamatoria: Se produce vasodilata-
ción en la microcirculación capilar, con aumento 
de la permeabilidad a proteínas y macromolécu-
las ocasionando edema intersticial; liberación 
de sustancias vasoactivas, se activa el sistema de 
complemento y la coagulación; alteración de la 
membrana celular con pérdida de electrolitos y 
perpetuación del edema.
- Pérdidas hemáticas y destrucción tisular.
- Se produce deshidratación hipernatrémica 
con pérdida importante de proteínas plasmá-
ticas; desde el punto de vista endcrino-meta-
bólico existe hiperactividad suprarrenal con 
aumento de las catecolaminas y corticoides, 
generando hipoproteinemia. Además, altera-
ción inmunológica con disminución de la in-
munidad celular y humoral.

3. CÁLCULO DE LA EXTENSIÓN 
DE LA SUPERFICIE CORPORAL 
QUEMADA (SCQ)

El volumen de fluidos a infundir depende de la 
correcta valoración de la extensión de la super-
ficie corporal comprometida. Un aporte de lí-
quidos insuficiente favorecerá la instalación del 
shock, marcada isquemia en el sitio de la lesión
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y su profundización posterior; un excesivo apor-
te influirá en la magnitud del edema en la zona 
quemada y en los tejidos no quemados, con el 
riesgo de la profundización de la lesión, sín-
drome compartimental, isquemia-reperfusión, 
SIRS, sepsis, fallo múltiple de órganos y muerte.

4. MÉTODOS DE VALORACIÓN 
DEL PORCENTAJE DE LA 
SUPERFICIE CORPORAL QUEMADA

- Regla de la cara palmar de la mano: Con este 
método se puede calcular fácilmente el porcen-
taje de la SCQ, considerando que la superficie 
de la cara palmar de la mano del paciente corres-
ponde al 1% de su propia superficie corporal. Es 
un método simple y con bajo porcentaje de error. 
(Figura 22.1)  
- Regla de los nueve modificada: Utilizada en 
adultos para determinar la superficie corporal 
quemada, se otorga un 9% o múltiplos a cada 
segmento corporal, con excepción de la zona pe-
rineal que corresponde al 1% de la SCT.
En los niños, la cabeza y el cuello representan 
una mayor superficie corporal que en el adulto, 
rela-cionada con la superficie corporal total; los 
miembros inferiores abarcan menor superficie 
corporal. Al utilizar la regla de los nueve, en el 
paciente quemado pediátrico de 0 a 9 años debe-
remos considerar ciertas modificaciones:

Restaremos un 1% a la zona correspondiente de 
la cabeza y el cuello por cada año por encima del 
año de edad, considerando que en el niño de 0 
a 1 año dicha zona corresponde a un 18% de la 
SCT, a los miembros inferiores agregaremos un 
0,5% a cada uno por encima del año de edad, 
considerando que representan un 13,5% hasta el 
año de edad. (Figura 22.2.A) 
- Tabla de Lund-Browder: tiene en cuenta los 
porcentajes de los diferentes segmentos corpo-
rales en relación con la edad. Es la más utilizada 
por la mayor exactitud de sus datos. (Tabla 22.1)

5. DETERMINACIÓN DE LA
PROFUNDIDAD DE LA LESIÓN 

La profundidad de las lesiones influye directa-
mente sobre el tiempo de curación y la evolu-
ción posterior.
Se clasifica a las lesiones por quemadura en tres 
tipos (según F. Benaim), clasificación clásica:
Tipo A, de primer grado, superficiales, o de espe 
sor parcial (eritematosas o flictenulares). 
Tipo B, de tercer grado, profundas, o de espesor total.
Tipo AB, de segundo grado, intermedias superfi-
ciales o profundas; que evolucionarán hacia tipo A 
o tipo B (AB-A y AB-B) dependiendo de múlti-
ples factores (grado de compromiso de la capa ba-
sal de la epidermis, anexos de la piel), su evolución 
dependerá del tratamiento. (Tabla 22.2)

Edad: 0a      1a         5a        >10  años
%:     9 ½      8 ½      6 ½       4 ½        A
%:     2 ¾      3 ¼      4            4 ½        B
%:     2 ½      2 ½      2 ¾       3 ¼        C

Figura 22.2 A: Regla de los nueve

Figura 22.2: Porcentaje de área superficial de cabeza y piernas 
a varias edades

Figura 22.1: Regla de la cara palmar de la mano 
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Figura 22.2 B:  Clasificación de Lund Browder

Tabla 22.1: Clasificación de Lund y Browder
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- Índice de Garcés (modificado): Resulta de una 
suma de variables en las que se considera la edad 
del paciente restada de una constante de 40, a 
la que se le suman los porcentajes multiplicados 
por 1, 2 o 3, en función de la profundidad y la 
extensión de la lesión.

(40-Edad del paciente) + 
% Ax1 + % ABx2 +% Bx3 =

Se considera:
Grupo I (LEVE): de 21 a 60 puntos 
Grupo II (MODERADO): de 61 a 90 puntos
Grupo III (GRAVE): de 91 a 120 puntos
Grupo IV (CRÍTICO): más de 120 puntos

- Tabla de Benaím: Es utilizada para estimar el 
pronóstico de gravedad considerando la pro-
fundidad de la lesión y su extensión. Cuatro 
grupos de riesgo: leve, moderado, grave y críti-
co. Válido para pacientes entre 12 y 55 años de 
edad. (Tabla 22.4)

Actualmente se utiliza la denominación indicada 
en la Tabla 22.3:
- Superficiales
- Grosor parcial superficial
- Grosor parcial profundo
- Grosor total

 Las lesiones presentan tres zonas con-
céntricas. Una más interna: zona de coagulación, 
se caracteriza por la obstrucción de la luz de 
los vasos, zona irreversible en cuanto a su evo-
lución y una zona más externa: zona de hiperemia, 
que evoluciona hacia la curación en aproxi-
madamente siete a diez días. En el medio de 
ambas, de aspecto eritematoso, la zona de estasis 
puede evolucionar hacia la curación o no, de-
pendiendo del tratamiento.     

6. PRONÓSTICO DE GRAVEDAD

Existen tablas y puntuaciones para pronosticar 
la gravedad del paciente quemado.                          

Tabla 22.2: Clasificacion de Benaim

Tabla 22.3: Clasificación de las lesiones según profundidad
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- Puntaje DEMI: Es un puntaje pronósti-
co para predecir el riesgo de muerte en ni-
ños quemados al ingreso al hospital. Evalúa 
la presencia de 7 factores de riesgo según 4 
aspectos: (Tabla 22.5)

D: Discriminación de profundidad (% de que-
madura de espesor parcial o de tipo AB y % por 
espesor total o tipo B).
E: Extensión (% de SCQ y compromiso de la re-
gión dorso-glútea).

M: Mortalidad al ingreso (enfermedad preexis-
tente y complicaciones secundarias al traslado)
I: Presencia de síndrome inhalatorio.

Los valores de sensibilidad, especificidad y poder 
predictivo son elevados.

0-3 puntos: 0% mortalidad (bajo riesgo)
4-5 puntos: 33% mortalidad (riesgo moderado)
6-10 puntos: 100% mortalidad (riesgo alto)
Otro tipo de clasificación se ve en la tabla 22.6.
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7. TRATAMIENTO

- Evaluación inicial: ABC
- Evaluación: Circunstancias del accidente, me-
canismos de producción, lesiones asociadas, sos-
pechar síndrome inhalatorio                                
- Valoración de la lesión: Extensión, profundi-
dad, afectación de áreas especiales
- Manejo del dolor
- Plan terapéutico.

7.1. Fórmulas de reanimación

Los pacientes con menos del 10% de SCQ se 
hidratarán por vía oral. Los que superen dicho 
porcentaje se hidratarán por vía endovenosa.

Los objetivos principales de la reposición hí-
drica en el paciente quemado serán:
a) Reponer el volumen intravascular
b) Mantener la oncoticidad plasmática
c) Mantener la estabilidad hemodinámica
d) Proteger los órganos vitales
e) Mejorar la función cardiaca 
f) Reducir la mortalidad

 Existen varias fórmulas; se comienza 
con el plan de hidratación cuando la situación 
hemodinámica se encuentra estable; si presenta 
signos de shock se debe comenzar con expan-
siones con cristaloides (ringer), si no se obtiene 
respuesta adecuada, utilizar coloides y considerar 
injuria asociada.

Galveston: 
Primeras 24 horas: 2000 mL/m2 SCT + 5000 
mL/m2/SCQ. 
Con Ringer lactato. La mitad en las primeras 8 
horas y la mitad restante en las 16 horas siguientes. 
Puede agregarse albúmina, cuando la SCQ sea ma-
yor al 30%, con el objetivo de disminuir los reque-
rimientos de volumen y la producción de edema. 
La hora 0 es la hora en la que se produjo la que-
madura.
Segundas 24 horas: 1500 mL/m2 SCT + 3750 
mL/m2/SCQ.
Con Ringer lactato + albúmina 12,5 g/l.
En niños es la más recomendada; se puede calcu-
lar con mayor exactitud las NB y las pérdidas por 
quemadura.

Parkland: 
Primeras 24 horas: 4 mL x kg x % SCQ + NB 
50% en las primeras 8 horas y 50% en las 16 
horas restantes.                                                                               
En lactantes y en niños menores de 2 años: NB 
con dextrosa al 5% + Na, sin K.
Las fórmulas recomendadas son estimativas, se 
deben revaluar de acuerdo a la respuesta clínica.
Objetivo: ritmo diurético: 1 mL/kg/h; en que-
maduras eléctricas ritmo diurético mayor: 2-3 
mL/kg /h.
Si el RD es < 1 mL/kg/h aumentar un 30% el PHP.
Si el RD es > 2mL/kg/h disminuir 30% para 
evitar la sobrehidratación, ya que aumenta el 
edema y empeora la evolución.
Mantener valor de albúmina sérica > 2 g%.
Ajustar el aporte de líquidos en presencia de 
síndrome inhalatorio, porque se aumentan los 
requerimientos (incremento de pérdidas in-
sensibles por taquipnea y mayor extravasación 
a partir de la superficie alveolar); en pacien-
tes en ARM disminuir el aporte en 500 mL/
m2/día por debajo de lo calculado según el % 
SCQ, para evitar el edema intersticial.
Si persisten signos de deshidratación, acido-
sis metabólica, oligoanuria y valores de urea en 
as- censo,  revalorar el aporte de líquidos, au-
mentando un 30%. (Tabla 22.7) 

Tabla 22.7: Fórmulas de reposición de líquidos
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8. TRATAMIENTO QUIRÚRGICO
DE URGENCIA

El tratamiento local y general durante las 
primeras 24 horas de producida la quema-
dura determina la evolución de las lesiones. 
Como primera medida, dependiendo de la 
estabilidad del paciente, se realiza lavado 
por arrastre (balneoterapia) de las superfi-
cies afectadas, para tratar de eliminar detri-
tus, costras, materiales adheridos, restos de 
tópicos, etc., presentes sobre la lesión. Esto 
permite considerar una evaluación macros-
cópica de la región. Luego, se procede a se-
car y cubrir al niño con vendaje oclusivo con 
apósitos grasos.
 Las quemaduras que requieren trata-
miento quirúrgico de urgencia son:
- Aquellas circulares y profundas que causen 
trastornos en la perfusión distal en miem-
bros o trastornos ventilatorios restrictivos 
en tronco se practican escarotomías: en las 
que incisiones medio-laterales que parten de 
la superficie quemada hasta el tejido viable. 
(Figura 22.3).
- Síndrome compartimental: compromiso de 
la microcirculación a consecuencia de la eleva-
ción de la presión intersticial en el comparti-
miento osteo-fascial, los compartimientos que 
tienen fascias poco elásticas son los más afec-
tados (compartimiento anterior y posterior de 
la pierna, cara palmar del antebrazo y dorsal de 
las manos). El tratamiento es la fasciotomía: 
incisión a lo largo de la fascia muscular, aper-
tura de los compartimientos musculares.

 7.2. Monitoreo

Medición del ritmo diurético. Asegurar RD: 
1 mL/kg/h. Colocación de sonda vesical.
Hematocrito 40-45%.
Frecuencia cardiaca: la persistencia de ta-
quicardia se puede asociar a inadecuada re-
animación.
Oximetría de pulso
Tensión arterial
Presión venosa central
Laboratorio: EAB, ionograma, glucemia, 
calcemia, magnesio, carboxihemoglobina
Rx de tórax

7.3.  Nutrición

Una vez estabilizado el paciente, comenzar con la 
realimentación lo más precozmente posible; una 
nutrición adecuada es fundamental en la evolu-
ción local de las lesiones y en la prevención de 
complicaciones principalmente infecciosas. Es 
habitual que en quemaduras mayores del 20% 
presenten íleo asociado al shock inicial, por lo 
que no suelen recibir, durante las primeras 24 
horas, alimentación enteral. La utilización de 
nutrición parenteral está asociada a un aumento 
en la mortalidad en el paciente quemado, se re-
serva para casos en los que no se llega a cumplir el 
80% de la meta calórica por vía enteral.
 Los requerimientos calóricos son eleva-
dos debido al híper catabolismo generado por la 
quemadura; se debe asegurar un aporte que du-
plique la tasa metabólica basal, con proteínas de 
3-4 g/kg/día.
Para estimación precisa se utiliza la Fórmula de 
Carabajal: 

1800 Kcal/m2 SCT +  1300 Kcal/m2 SCQ 
en lactantes y niños

1500 Kcal/m2 SCT + 1500 Kcal/m2 SCQ 
en adolescentes

 Se utilizan fórmulas enriquecidas 
(LK o Kasmil concentradas + polimerosa + 
TCM), para asegurar mayor cantidad de ca-
lorías en menor volumen; se administran 
a través de SNG o sonda transpilórica. Se 
deben agregar también precozmente suple-
mentos vitamínicos y minerales. Figura 22.3: Escarotomías 
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9. QUEMADURAS EN ZONAS
ESPECIALES

Quemaduras de cara:
Sospechar compromiso de la vía aérea.
Efectuar el rasurado de cuero cabelludo completo. 

Realizar: Curas húmedas, máscara vaselinada, 
o gasas embebidas en suero fisiológico en forma 
continua, para evitar la desecación de la herida, 
elevar la cabeza del niño alrededor de 30° para 
disminuir el edema. 

Quemaduras de mano: 
Evaluación y tratamiento por profesional espe-
cializado (procedimientos quirúrgicos, férulas, 
fisio y kinesioterapia precoz).
Evaluación precoz de la magnitud del edema, 
elevación de los miembros, diagnóstico y trata-
miento precoz del síndrome compartimental.
Lesiones en guante, sospechar maltrato.

Quemaduras que afectan articulaciones, plie-
gues de flexión y cuello: 
Alto riesgo secuelar estético y funcional.

Quemaduras que comprometen zonas anogenitales:
Evaluar circunstancias que rodearon al incidente 
y topografía de la lesión (maltrato).
Cura expuesta. 

10.. LESIÓN  INHALATORIA

Es un conjunto de alteraciones producidas por 
efecto de la asfixia y/o inhalación de humo, gases 
tóxicos o vapor de agua. Debe sospecharse cuando 
la quemadura se produjo por fuego, en ambientes 
cerrados, principalmente si el paciente presenta 
quemadura facial, disfonía, estridor, tos con espu-
to carbonáceo o trastornos de la conciencia. Según 
la magnitud de la exposición y la composición del 
humo, puede producirse lesión directa sobre la vía 
aérea y el pulmón; o por intoxicación de CO, cia-
nuros, aldehídos, etc.

10.1 Fisiopatología

Dos mecanismos pueden generar daño en la 
vía aérea:
- Acción directa del calor: Puede causar lesio nes en 
la vía aérea superior, raramente debajo de la glotis.

- Reacciones químicas generadas por la combustión 
de productos tóxicos (presentes en el humo): dañan 
la mucosa respiratoria e interfieren en el transporte 
de oxígeno a los tejidos.
 Se genera obstrucción de la vía aérea 
por presencia de edema progresivo, alteración en 
la mucosa, con formación de seudomembranas y 
moldes (restos celulares, detritus, fibrina, etc.). 
Disminución de la compliance pulmonar; microa-
telectasias, alteración de la ventilación/percusión, 
hipoxemia y SDRA.
 La vía aérea presenta como característica 
una gran capacidad de disipar el calor, que se afec-
ta cuando el porcentaje de vapor de agua en el humo 
inhalado es alto (temperaturas por encima de los 
150°C) y puede generar lesión por debajo de la glotis.

10.2. Diagnóstico

Diagnóstico precoz del compromiso de la vía aé-
rea y/o lesión inhalatoria.
 Sospecha diagnóstica de lesión inha-
latoria: Circunstancias que rodean al incidente 
(incendio en ambiente cerrado), compromiso 
del sensorio, signos y síntomas (lesiones faciales, 
vibrisas quemadas, lesión a nivel de mucosa oral 
o nasal, esputo carbonáceo, disfonía, ronquera o 
dificultad respiratoria progresiva).
 La confirmación del diagnóstico se rea-
liza por fibrobroncoscopía. (Tabla 22.8)

 Otros datos de importancia son el nivel 
de monóxido de carbono en el lugar, el contenido 
en la sangre de carboxihemoglobina, la presencia 
de acidosis metabólica.

10.3. Clínica

Lesiones por encima de la glotis: El compromi-
so supraglótico puede deberse a la instalación de 
edema por acción directa del calor, o por daño 
ocasionado por gases tóxicos inhalados.

Tabla 22.8: Indicaciones de 
fibrobroncoscopía
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 Se observa edema a nivel de la epiglotis. 
Se deberá tener especial cuidado en los niños dado 
el pequeño calibre de la vía aérea y en los pacientes 
que requirieren grandes cantidades de fluidos, lo 
que puede acelerar la instalación de edema.
Intubación precoz. (Tabla 22.9)

Lesiones por debajo de la glotis: Son ocasionadas 
por la acción de los agentes químicos transporta-
dos y contenidos en el humo inhalado. Clínica-
mente presentan dificultad respiratoria progresiva 
en las primeras 72 a 96 horas, disminución de la 
compliance pulmonar, hipoxemia, y alteración de la 
relación V/Q.

10.4. Tratamiento

Si la vía aérea es normal, sin signos y síntomas 
de lesión: O2 por máscara.
 Vía aérea comprometida: O2 al 100%, 
intubación precoz, ARM.
 El nivel del soporte respiratorio que 
necesitan estos pacientes puede variar desde 
oxígeno suplementario hasta modos avanzados 
de ventilación mecánica y oxígeno hiperbárico. 
El oxígeno suplementario se proporcionará a 
través de una cánula nasal o mascarilla simple, 
con humidificación adicional.
 Si presentan estridor debido a la in-
flamación y el edema en la vía aérea superior, 
la epinefrina racémica puede emplearse para 
aliviar transitoriamente la obstrucción al 
flujo de aire.
 La mezcla de helio oxígeno reduce la 
resistencia al flujo de aire turbulento, mejoran-
do el trabajo respiratorio en situaciones de obs-
trucción de vía aérea superior. 

 Cuando la vía aérea está comprometida, 
estos pa-cientes deben ser intubados en forma 
precoz para el control de la misma y para permitir 
la evaluación definitiva. Aproximadamente el 12% 
de las víctimas de quemaduras pediátricas requie-
re intubación, de ellos el 70% es por lesiones por 
inhalación sostenida.
 La prevalencia del síndrome de distrés 
respiratorio en adultos con ventilación mecá-
nica con que- maduras graves se ha estimado en 
un 54%; la prevalencia en los pacientes quemados 
pediátricos es más baja.
 La lesión pulmonar aguda y SDRA re-
presentan importantes retos clínicos, sobre todo 
en pacientes muy jóvenes. El nivel de disfunción 
pulmonar rige el modo de ventilación mecánica 
empleado. Volumen corriente bajo/PEEP alta se 
utiliza inicialmente; otra opción es la ventilación 
oscilatoria de alta frecuencia (VAFO), cuando re-
quieren valores de PEEP elevados.

11. QUEMADURAS ELÉCTRICAS

Las lesiones causadas por el paso de la corriente 
eléctrica presentan una alta morbilidad.
 La magnitud de una quemadura eléc-
trica dependerá del tipo de corriente (alter-
na o continua), del voltaje (bajo o alto), am-
peraje (referido a la cantidad de electrones 
que atraviesan un conductor en determinado 
tiempo, medido en amperes), el tiempo de 
contacto, el grado de humedad de la piel, y el 
lugar de contacto y recorrido de la corriente a 
través del cuerpo.
 Las quemaduras eléctricas se clasifican 
como de bajo o alto voltaje. Las lesiones por bajo 
voltaje corresponden a incidentes domésticos 
por corriente alterna. En los niños se observan 
con mayor frecuencia lesiones en la cara, palmar 
de las manos y en la cavidad oral (labios, lengua).
 Si presentan puerta de entrada y de sa-
lida se puede estimar el recorrido de la corriente 
a través del organismo y ayudar a establecer un 
pronóstico de gravedad.
 Presenta mayor riesgo de fibrilación 
ventricular y la mortalidad estará relacionada con 
el tiempo de contacto, el trayecto de la corriente 
y el compromiso cardíaco.
 Lesiones por alto voltaje (más de 1000 
V), en pre o adolescentes: La víctima puede fa-
llecer por paro cardiorrespiratorio en el lugar,
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o a consecuencia de lesiones asociadas por trau-
ma al ser expulsado. Alto índice de morbilidad, 
pueden presentar carbonización de miembros, 
síndrome compartimental, lesiones traumáticas 
asociadas y quemaduras por fuego tras la ignición 
de las prendas. La mortalidad está relacionada 
con la atención inicial recibida, las lesiones por 
trauma asociadas, y las complicaciones a distancia 
(infecciones, fallo multiorgánico y ruptura vas-
cular entre otras). 

Atención inicial

Quemaduras por bajo voltaje
Anamnesis: Circunstancias que rodearon al incidente
Tiempo de contacto
Alteraciones del sensorio
Maniobras de reanimación inmediatas

Examen físico y laboratorio: Retirar todas las 
prendas, a fin de poder evaluar recorrido de la co-
rriente (puerta de entrada y salida).
Examen de cabeza a los pies
Evaluar sensorio
Examen cardiológico, incluido ECG (12 derivaciones).
Dosaje de enzimas: CPK, CPK-MB, TGO, TGP, 
LDH, aldolasa muscular
Examen de orina. Detectar mioglobinuria, he-
moglobinuria
Deberán permanecer en observación aquellos pa-
cientes que presentaron alteración del sensorio en 
el lugar del incidente o poco tiempo después, al-
gún tipo de arritmias, o maniobras de reanimación. 

Quemaduras por alto voltaje
Alto índice de morbimortalidad
Anamnesis: estado de la conciencia
RCP
Examen físico: Compromiso de la vía aérea, alte-
ración del sensorio
Monitoreo cardíaco permanente
Evaluar extensión y gravedad de las lesiones
Presencia de trauma asociado
Atención inicial: ABC
Inmovilización de la columna
Detectar, evaluar y tratar las arritmias cardíacas.
Vías periféricas de grueso calibre (2)
Plan de hidratación, ritmo diurético: 2 mL/kg/ hora
Detectar mioglobinuria o hemoglobinuria. Alca-
linizar la orina
Colocar sonda vesical

Protección gástrica. Gammaglobulina y toxoide 
antitetánico
Manejo de la herida: fasciotomía o escarotomía
En las quemaduras eléctricas los requerimientos 
hídricos son mayores en relación con quemadu-
ras térmicas de igual porcentaje. Se debe asegu-
rar un aporte de 3 000 mL/m2/SCT, y un ritmo 
diurético de 3-5 mL/kg/h, siendo a veces necesa-
rio alcalinizar la orina con aporte de bicarbonato 
de sodio.

12. QUEMADURAS POR QUÍMICOS

Las lesiones en piel originadas por agentes quí-
micos tienen muy baja incidencia. La severidad 
de la lesión dependerá mayormente del pH y la 
concentración del químico, cantidad, tiempo de 
contacto, de la capacidad de penetración y del 
mecanismo de acción. 

Fisiopatología:

. Necrosis por coagulación a través de la desnatu-
ralización proteica: la mayoría de los ácidos pre-
senta este mecanismo de acción, formándose una 
escara que limita su penetración. 
. Necrosis por licuefacción: Este mecanismo de 
acción (propio de los agentes alcalinizantes y del 
ácido hidrofluórico) produce desnaturalización 
proteica y saponificación de las grasas, causando 
una lesión más profunda.

Clasificación de los agentes químicos, caracte-
rísticas principales y conducta terapéutica

Agentes oxidantes (hipoclorito, ácido crónico y 
permanganato de potasio): Producen una lesión 
por quemadura de tipo intermedia. Mecanismo 
de acción: Elevación de la temperatura a nivel 
de los tejidos contactados e inducción química, 
produciendo una necrosis por coagulación. El 
ácido crómico puede presentar efectos sistémi-
cos, como fallo hepatorrenal y hemólisis. El tra-
tamiento general consiste en irrigar con abun-
dante agua durante 30 a 45 minutos o hasta la 
desaparición de los síntomas locales.

Agentes corrosivos: Ocasionan lesiones tipo 
quemaduras intermedias o profundas. Son pro-
ducidas a través de reacción exotérmica y necrosis 
por licuefacción.
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. Hidróxido de sodio (soda cáustica): Limpia-
dor de cañerías. Al diluirse genera calor. Tiene 
dos formas de presentación: líquida y seca. Esta 
última no debe arrastrarse con agua, ya que pro-
duce reacción exotérmica inmediata.

. Fenol: Hidrocarburo aromático, una vez ab-
sorbido a través de la piel se une a la albúmina 
en forma irreversible. La piel es dañada ante el 
contacto prolongado, observándose una escara 
blanquecina y ulceraciones poco profundas no 
dolorosas, produce la desmienilización de las fi-
bras nerviosas. 
Antídoto: polietilenglycol (alcohol). Mantener 
una buena hidratación forzando la diuresis y al-
calinizar la orina. Puede tener efectos sistémicos, 
como fallo hepatorrenal, daño neurológico, y he-
mólisis.

. Fósforo: Uso militar y en la producción de fer-
tilizantes. En contacto con la piel produce lesio-
nes por quemadura hasta que se oxida totalmente, 
siendo la lesión de grado severo y muy dolorosa, 
necrótica, amarilla y con olor a ajo. Se debe su-
mergir al paciente en agua. Embeber con solución 
de sulfato de cobre al 3%, con la finalidad de for-
mar una película negra impidiendo su oxidación 
y facilitando la identificación y retiro del mismo.

Agentes desnaturalizantes

. Ácido fluorhídrico: Se usa como removedor y 
en productos limpiadores de neumáticos. Actúa 
a través de la desnaturalización proteica y sapo-
nificación de las grasas, produciendo una lesión 
de profundidad variable. Se debe lavar con abun-
dante agua, e inmediatamente neutralizar el ácido 
con gluconato de calcio en inyección subcutánea 
intralesional y por vía sistémica. Evaluar escarec-
tomía precoz.
. El ácido tánico y el ácido nítrico producen lesio-
nes por necrosis por coagulación y producción de 
calor, de diferente profundidad. Tratar con abun-
dante agua.

Agentes deshidratantes: Ácido sulfúrico, clorhí-
drico, oxálico, acético, crómico, cresílico, fórmi-
co, nítrico, pícrico, sulfacílico, tánico tricloroacé-
tico, tungsténico. Producen calor al diluirse, con 
necrosis por coagulación y desecación. Irrigar con 
abundante agua. 

Agentes vesicantes: Gasolina, bromuro de meti-
lo, hidrocarburos halogenados y gases militares. 
Producen lesiones ampollares y pueden presentar 
efectos sistémicos. Tratar inicialmente con abun-
dante agua.

Tratamiento general 

Neutralizar con agua, no con químicos.
Aporte hídrico de acuerdo a la extensión de la lesión.
Terapéutica especial para los agentes químicos con 
efecto residual o sistémico.
Gamaglobulina y toxoide antitetánico.

13. LESIONES POR
CONGELAMIENTO

Las lesiones por congelamiento se producen 
cuando la temperatura ambiente alcanza los 
-10°C. Tras el enfriamiento de la piel se produ-
ce la vasoconstricción y detención del flujo san-
guíneo local, iniciándose una cascada de eventos 
fisiopatológicos que culmina con la formación 
de cristales de hielo en el espacio intersticial e 
intracelular.
 Priorizar el tratamiento de la hipo-
termia que acompaña a las lesiones por con-
gelamiento.

Fisiopatología: La piel pierde más fácilmente 
el calor que lo que tarda en recuperarlo. 
Segmentos corporales como los dedos de la 
mano, la punta del pie, la nariz y los pabello-
nes auriculares son los más afectados. 
El flujo sanguíneo cutáneo normal es de 200 a 
250 mL/min. Cuando la piel alcanza una tem-
peratura de 15°C, se produce la máxima va-
soconstricción, cayendo el flujo a 20-25 mL/
min. Existe un mecanismo de defensa, a través 
de vasodilataciones, que duran aproximada-
mente de 5 a 10 minutos. 
A una temperatura de la piel de 10°C se 
pierde la sensación cutánea y a 0°C el flujo 
sanguíneo se detiene por completo, se co-
mienza a congelar la microcirculación, y los 
vasos de mayor calibre. El sistema venoso, al 
tener un flujo más lento, se compromete an-
tes que las arterias.
A partir de aquí se inicia la cascada de eventos 
que llevan a la necrosis de los tejidos por con-
gelamiento.
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La dividiremos en cuatro etapas:

Precongelamiento: Caracterizada por enfria-
miento de la piel, aumento de la viscosidad san-
guínea, vasoconstricción de la microcirculación, 
extravasación de plasma al intersticio.

Congelamiento: Formación de cristales de hie-
lo en el espacio intersticial, en mayor magnitud 
que el espacio intracelular, ruptura del endotelio 
vascular y de la estructura celular, deshidratación 
celular, desnaturalización proteica, inhibición 
de la síntesis de ADN, ruptura de la membrana 
celular y muerte celular. Etapa de éxtasis vascu-
lar: Formación de abundantes áreas de shunt ar-
teriovenoso a nivel de los márgenes que limitan 
la zona congelada, favoreciendo la formación de 
tapones de eritrocitos, detención del flujo, coa-
gulación y formación de trombos.

Etapa de isquemia progresiva: Fase final que 
lleva a la necrosis tisular. 

Recalentamiento: La reperfusión lleva al edema 
intracelular e intersticial, que puede favorecer la 
aparición del síndrome compartimenta, además 
de a la agregación plaquetaria con trombosis, 
infiltración leucocitaria, formación de radicales 
libres de oxígeno, acción de mediadores infla-
matorios, como prostaglandinas y tromboxanos.
 Cuando se comienza con las medidas 
para recalentar la zona comprometida, se pue-
de desencadenar un estado isquémico, porque la 
perfusión a partir de los vasos profundos tiende 
a retornar en forma lenta con relación a la mayor 
demanda de oxígeno establecida. El recalenta-
miento deberá llevarse a cabo en forma rápida, a 
fin de disminuir esta discrepancia.
Si procedemos a realizar cambios ambientales 
lentos y progresivos agravaremos este factor isqué-
mico y se lesionarán mayor cantidad de tejidos.
Se observa la formación de edema progresivo en 
el área congelada durante 48 a 72 horas, seguido 
de la aparición de ampollas, necrosis y demar-
cación de lesión alrededor de los 60 a 90 días 
posteriores.

Clasificación de las lesiones por congelación

La edad de la víctima, el tiempo transcurri-
do, la presencia de hipotermia, antecedentes

de trastornos circulatorios previos y diabetes son 
determinantes en la severidad de la lesión.

. Lesiones de primer grado: Eritema y edema 
moderado, con posterior descamación, eritema 
y trastornos sensitivos.
. Lesiones de segundo grado: Compromiso de 
todo el espesor de la piel; ampollas de contenido 
claro, con alta concentración de prostaglandi-
nas y tromboxano, que se contraen y secan en 2 
a 3 semanas, dejando una escara negrusca que se 
desprende en 4 semanas, quedando una piel muy 
frágil. Edema de mayor magnitud. Dentro de las 
secuelas, parestesias, hiperhidrosis y sensibilidad 
al frío transitoria o persistente.
. Lesiones de tercer grado: Mayor gravedad; los 
plexos profundos se encuentran congelados, for-
mándose ampollas con contenido hemorrágico. 
La piel presenta una coloración azul-grisácea. 
Intenso dolor durante y posterior al recalenta-
miento por el término de 5 semanas. Se forma 
una gruesa escara de tipo gangrenoso dentro de 
las 2 semanas. Dentro de las secuelas severas, 
sensibilidad al frío y ulceraciones. Riesgo de in-
fección aumentado.
. Lesiones de cuarto grado: Compromiso de es-
tructuras más profundas como hueso, tendones y 
músculo. La piel y los tejidos subdérmicos se en-
contrarán cianóticos, fríos, duros y sin irrigación; 
luego se secan y momifican. Escaso dolor durante 
el recalentamiento. La delimitación del tejido no 
viable se produce alrededor del mes. Se pueden 
producir amputaciones espontáneas. Mayor ries-
go de infección.

Daño observado posrecalentamiento: El edema 
comienza a formarse dentro de las 3 horas y has-
ta una semana posterior. Aparecen ampollas de 
aspecto claro entre las 6 a 24 horas si el daño es 
superficial; y pequeñas ampollas de contenido he-
morrágico si el compromiso es más severo.
La escara se forma entre 9 y 15 días. Si el congela-
miento es superficial, se formará nueva piel bajo 
la escara. Si es profunda, existe riesgo de ampu-
tación. Zonas momificadas demarcadas alrededor 
de 3 a 6 semanas.

Diagnóstico: Es principalmente clínico. El labo-
ratorio ayuda a identificar complicaciones y mo-
nitorear estado clínico. Estudio con Tecnecio 99, 
a las 48 horas postinjuria puede ayudar a definir la
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profundidad del tejido comprometido. Las 
anormalidades óseas aparecen en la radiografía a 
los 3 meses. Arteriografías y flujometría doppler 
son estudios útiles. 

Tratamiento médico-quirúrgico

ABC 
Tratamiento de los trastornos sistemáticos se-
cundarios a la hipotermia.
El objetivo es salvar la mayor cantidad de tejido 
posible, obtener el mejor resultado funcional y 
prevenir las complicaciones.
Retirar a la víctima del ambiente frío. 
Cubrirlo con ropa seca.
La maniobra de recalentamiento deberá llevar-
se a cabo en forma enérgica, rápida, constante y 
no debe interrumpirse bajo ningún motivo hasta 
que la extremidad afectada recupere la tempera-
tura, el color y la laxitud.

Realizar el recalentamiento en bañera con tem-
peratura controlada y constante entre 40-42°C.
Tiempo estimado en el caso de lesiones super-
ficiales entre 20-40 minutos, y 60 minutos en 
aquellas lesiones de mayor gravedad.
La temperatura del agua no debe exceder los 
43,3°C.
Tratamiento del dolor.
Mantener el miembro elevado. 
Cubrir la herida con gasas húmedas estériles, 
vaselinadas.
Mantener la higiene de la herida.
Aspirar el contenido de las ampollas de conte-
nido claro.
No tocar las ampollas con contenido hemo-
rrágico.
Profilaxis antitetánica.
No realizar amputaciones precozmente. La zona 
se demarca alrededor de las 6-8 semanas.
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1. INTRODUCCIÓN

La fiebre, definida como temperatura mayor a 
38,3°C, según guías de la Sociedad de Cuidados 
Críticos (SCCM) y de la Sociedad Americana de 
Infectología (IDSA), es común en pacientes en 
cuidados críticos y ocurre en más del 70% de los 
pacientes admitidos. Si bien hay muy pocos tra-
bajos publicados sobre fiebre en terapias inten-
sivas pediátricas (UCIP), esta se asocia a un in-
cremento en la morbimortalidad de los pacientes 
críticos. La elevación en la temperatura central 
incrementa el tono simpático, disminuye la dis-
ponibilidad de oxígeno, aumenta el consumo de 
oxígeno y consecuentemente el volumen minuto 
y la frecuencia cardíaca. Estas manifestaciones de 
la fiebre pueden llevar al compromiso cardio-
pulmonar, por lo que se justifica su tratamiento 
agresivo. Pero la fiebre también puede represen-
tar una respuesta normal del huésped a una in-
fección o estado inflamatorio, siendo un impor-
tante signo que puede guiar el manejo clínico de 
los pacientes críticos. La supresión iatrogénica 
de la fiebre puede retardar el diagnóstico de una 
infección oculta e inhibir los esfuerzos naturales 
de la respuesta corporal.
 En un trabajo prospectivo, Schulman y 
colaboradores compararon el tratamiento agresi-
vo de la fiebre contra una estrategia permisiva (se 
trataba de si los pacientes tenían más de 40°C de 
temperatura corporal). Este estudio fue conclui-
do prematuramente debido a un aumento exce-
sivo de la mortalidad en el grupo de tratamiento.
La fiebre es el signo anormal e inespecífico más fre-
cuente en los pacientes de cuidados críticos y puede 
manifestarse debido a causas infecciosas y no infec-
ciosas. No es sensible ni específico para el diagnós-
tico de infección, es sólo un signo de alarma.
 Produce administración innecesaria 
de antibióticos (ATB) de amplio espectro con el 
consiguiente aumento en la aparición de cepas 
multiresistentes y el altísimo costo que origina 
esta práctica. Alrededor del 50% de los pacientes 
en UCIP reciben ATB sin que se haya demostra-
do el sitio de infección.
 La fiebre está asociada a aumento en 
los días de internación e incremento del gasto, 
y empeora el alta de los pacientes críticos. Com-
plica cerca del 70% de todas las admisiones en 
UCIP y si bien puede representar una condición 
grave, también puede llevar a una serie innecesaria

de estudios complementarios que conducen, 
como se ha mencionado, al uso inadecuado 
de ATB

2. MÉTODOS DE MEDICIÓN

Los métodos convencionales de medición de la 
temperatura en pacientes críticos incluyen dis-
positivos intravasculares, intravesicales, rectal, 
oral, cutáneo o timpánico. Cada uno de ellos 
tiene ventajas y desventajas.
 El patrón de oro para el diagnóstico 
de temperatura central es la medición en la 
arteria pulmonar, aunque la vía rectal, oral o 
el conducto auditivo externo es aceptable con 
un nivel de evidencia 2b. La medición de la 
temperatura a nivel vesical tiene buena corre-
lación con la medida a través de la arteria pul-
monar. Ambos métodos son invasivos y repre-
sentan una posible fuente de complicaciones 
como infección, neumotórax, tromboembo-
lismo, arritmias, etc.
 La temperatura rectal es muy utilizada 
para estimar la temperatura central, pero el flujo 
sanguíneo rectal es limitado, pudiendo llevar a 
respuestas lentas a cambios rápidos de la tempe-
ratura central.
 La temperatura medida en la cavidad 
oral puede estar afectada por la hiperventilación, 
posición del paciente y la presencia de líquidos 
fríos o calientes.
 La temperatura axilar es muy utilizada 
debido a su facilidad y bajo riesgo, pero esta forma 
de medición puede estar influida por la tempera-
tura ambiental y los cambios en la perfusión de la 
piel, por lo que no es suficientemente sensible.
 La medición en la membrana timpánica 
es más sensible que la rectal y axilar; es un méto-
do práctico, seguro y mínimamente invasivo para 
medir la temperatura central.
 Un sistema óptimo de medición de la 
temperatura en UCIP debe ser mínimamente 
invasivo y proveer resultados seguros, sensibles, 
para poder tomar decisiones clínicas.

3. ETIOLOGÍA DE LA FIEBRE

Las causas de elevación de la temperatura en pa-
cientes críticamente enfermos se pueden dividir  
en infecciosas y no infecciosas. Los síndro-
mes de hipertermia incluyen el golpe de calor, 
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hipertermia inducida por drogas, síndrome neu-
roléptico maligno, síndrome serotoninérgico, 
causas endocrinológicas como la tirotoxicosis, 
feocromocitoma y crisis adrenal, reacción pos-
transfusiones, trombosis venosa profunda y cole-
cistitis alitiásica.
 En pacientes adultos, las causas no infec-
ciosas de fiebre en cuidados críticos representan al-
rededor del 50% de los pacientes febriles, mientras 
que en pacientes pediátricos el soporte bibliográ-
fico es escaso y en los pocos reportes que existen se 
observa un importante número de causas infeccio-
sas en el contexto de un cuadro febril en UCIP.
 Un estudio realizado en pacientes pe-
diátricos admitidos en UCIP mostró que el 82% 
de los pacientes con fiebre durante su internación 
tenían una fuente documentada o sospechada de 
infección como causa de la misma, siendo la ma-
yoría de las veces una fuente fácilmente identifica-
ble. El perfil de la fiebre en UCIP es distinto al de 
los pacientes adultos, que tienen una gran varie-
dad de causas no infecciosas que producen fiebre, 
y alrededor de la mitad de los pacientes que tienen 
fiebre en terapia es por causa no infecciosa, mu-
chas de las cuales (isquemia cardíaca, disfunción 
endocrinológica, TEP, ACV, hipertiroidismo, 
vasculitis, etc.) no son comunes en la población 
pediátrica.
 Las causas infecciosas más corrientes de 
infección secundaria en UCIP son: neumonía 
asociada a respirador, infección asociada a catéte-
res, infección del tracto urinario, sinusitis, infec-
ción en el sitio quirúrgico, e infección bacteriana 
transmisible por transfusión. (Estas entidades se-
rán desarrolladas en otros capítulos de estas guías.)
 El riesgo de infecciones por organismos 
resistentes en UCIP está generalmente relacionado 
con el uso de antibióticos de amplio espectro, por 
ello es que en este lugar se deben realizar esfuerzos 
para lograr una reducción de su uso innecesario. 
Además del uso de antibióticos de amplio espectro, 
la permanencia prolongada en UCIP (con coloni-
zación bacteriana), las comorbilidades asociadas al 
uso de catéteres centrales, nutrición parenteral, 
métodos dialíticos, terapias inmunosupresoras, 
aumentan la incidencia de infecciones asociadas.
 Cuatro criterios pueden ser utilizados 
para testear un paciente febril: Identificar el foco 
infeccioso, duración inicial de la fiebre, duración 
de la recurrencia, y si la fiebre se puede diferenciar 
del diagnóstico inicial de ingreso.

4. MÉTODOS COMPLEMENTARIOS

Signos de sepsis como taquicardia, taquipnea o 
fiebre merecen una especial interpretación en 
niños debido a la gran variabilidad, dependien-
do de la edad y de múltiples causas que la pue-
den originar.
 Marcadores tradicionales como tempe-
ratura corporal, frecuencia cardíaca, frecuencia 
respiratoria o el recuento de glóbulos blancos 
suelen ser datos inespecíficos.
 En la Conferencia Internacional de 
Definiciones en Sepsis de 2001 se introdujo la 
proteína C reactiva (PCR) cuantitativa y la pro-
calcitonina como criterios marcadores diagnós-
ticos en sepsis. El punto de corte fue dos desvíos 
estándar por arriba del valor normal para ambos 
parámetros.
 La PCR es una proteína de fase aguda 
secretada por el hígado en respuesta a la infla-
mación o daño tisular. Es un marcador más sen-
sible de sepsis que la temperatura o el recuento 
de glóbulos blancos pero no tiene alta especifi-
cidad. Algunos reportes bibliográficos de 2001 y 
2002 han sido controvertidos al evaluar a la PCR 
como herramienta de screening para detectar bac-
teriemia oculta. Generalmente, el valor de PCR 
no se incrementa hasta las 12 horas posteriores al 
comienzo de la fiebre, y puede elevarse en infec-
ciones virales como bacterianas. Un valor < 4 mg/
dL fue considerado por algunos autores de bajo 
riesgo para infección bacteriana severa.
 La procalcitonina es un propéptido de 
la calcitonina que se produce en la tiroides. Es un 
marcador de infección bacteriana más específico 
que la PCR. Se eleva más precozmente que esta y 
se correlaciona más fuertemente con la severidad 
de la enfermedad.
 La procalcitonina con altos niveles 
plasmáticos se incrementa con la severidad de la 
infección, por lo que la medición de la procalci-
tonina es un buen método complementario para 
detectar las infecciones febriles severas ocultas. 
Los niveles de procalcitonina se elevan en res-
puesta a infecciones bacterianas más rápidamente 
que la PCR, con alta sensibilidad y especificidad, 
y un valor predictivo negativo (VPN) de 96% para 
detectar infección bacteriana severa (IBS). 
 En un estudio realizado con 94 pacien-
tes pediátricos se comparó el recuento de glóbu-
los blancos, la PCR y la procalcitonina en seis 
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entidades diferentes de patologías. El recuento 
de glóbulos blancos no mostró aumento signifi-
cativo ante los diferentes estadios de severidad, 
mientras que la PCR y la procalcitonina sí. Ade-
más hubo diferencias significativas cuando se 
comparó PCR versus leucocitos, procalcitonina 
versus leucocitos y procalcitonina versus PCR. 
Encontraron que la PCR y la procalcitonina pero 
no los blancos fueron útiles en el diagnóstico 
bacteriano, siendo la procalcitonina más especí-
fica y sensible que la PCR (dato que se comparte 
con los pacientes adultos).
 Existen numerosos estudios que valoran 
la existencia de menor número de enfermería y 
el aumento de las infecciones intrahospitalarias, 
costos, aumento de los días de internación, com-
plicaciones postoperatorias, etc. En un estudio 
realizado por Needleman y colaboradores en 799

Figura 23.1: Algoritmo de manejo de paciente febril

unidades de EEUU, se observó que un adecuado 
número de enfermeras por paciente significó en 
una dismi nución del 9% de las infecciones del 
tracto urinario y del 6% de las neumonías intra-
hospitalarias.

5. CONCLUSIONES

Un rápido diagnóstico de infección severa y el 
pronto inicio de una adecuada terapia antimicro-
biana son esenciales para un tratamiento satisfac-
torio y buena evolución del paciente.
 El riesgo de infecciones por organismos 
resistentes en UCIP está comúnmente relaciona-
do con el uso de antibióticos de amplio espectro, 
es por eso que en este lugar deben realizarse es-
fuerzos para lograr una reducción del uso inne-
cesario de antibióticos.
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1. INTRODUCCIÓN

Los catéteres venosos centrales (CVC) son de 
gran utilidad en las unidades de cuidados inten-
sivos debido a que se utilizan para el pasaje de 
medicación, nutrición parenteral, hemoderi-
vados, inotrópicos, monitoreo hemodinámico, 
etc. No están exentos de complicaciones, tanto 
mecánicas como infecciosas. Las complicaciones 
mecánicas incluyen obstrucción y trombosis de 
los vasos, neumotórax, hidrotórax y hemotórax. 
Otras, menos frecuentes, son: síndrome de vena 
cava superior, taponamiento cardíaco, arritmia 
cardíaca, hematoma, sangrado persistente, em-
bolismo aéreo.
 Las complicaciones infecciosas pueden 
presentarse como simples complicaciones locales 
hasta tromboflebitis supuradas y sepsis con com-
promiso de la vida del paciente, o prolongando su 
estadía en el hospital (una media de 7 días extras de 
internación). La mortalidad atribuible a la sepsis aso-
ciada a catéteres es en promedio del 19% (a 35%). 
 La infección relacionada a catéter debe 
expresarse acorde al CDC como número de epi-
sodios infecciosos por 1000 días catéter, es decir: 

Nº de episodios de infección relacionada a CVC / 
Nº total de días catéter

 Varios factores influyen en la inciden-
cia de complicaciones: la experiencia del personal 
de salud, la técnica y vía de inserción, ubicación, 
tiempo de permanencia, etc.
 En las unidades de Cuidados Intensivos 
Pediátricos (UCIP) la bacteriemia es la primera 
causa de infección intrahospitalaria y el 90% se 
relaciona con dispositivos intravasculares.

2. PATOGENIA

Estas infecciones se producen como resulta-
do de una compleja interacción entre factores 
inherentes al huésped, los microorganismos y 
los catéteres.

2.1. Factores relacionados con el huésped

Menores de 2 años, neonatos
Prematuros extremos 
Inmunodeficiencias congénitas o adquiridas
Enfermedades de base severa

Pérdida de la integridad de la piel y mucosas
Neutropenia
Uso de nutrición parenteral.

2.2. Factores relacionados
con los microorganismos

Algunos microorganismos tienen mayor capaci-
dad de adhesión a cuerpos extraños debido a que 
producen una glucoproteína que forma el slime 
alrededor de las colonias, protegiéndolos de las 
defensas del huésped y de los antibióticos. El Stafi-
lococo coagulasa negativo y la Klebsiella pneumoniae tienen 
capacidad de formar slime. El S. aureus y  la Candida 
albicans también presentan adherencia.

2.3 Factores relacionados con el catéter

1 Tipo de catéter venoso central de acuerdo a la 
permanencia: 
- De corta permanencia (menos de 30 días) y no 
tunelizados: Son los que se usan con mayor fre-
cuencia en UCIP y los que mayor riesgo de infec-
ción tienen.
- De larga permanencia (más de 30 días): Implan-
tables con reservorio. Se tiene acceso al reservorio 
que se encuentra subcutáneo a través de una aguja 
metálica (tipo Huber). Son los de menor riesgo 
de infección.
- Semiimplantables con tunelización (Hick-
man-Broviac): Se colocan quirúrgicamente y 
tienen un trayecto subcutáneo con un mangui-
to de Dacron que actúa de anclaje en el punto 
de salida que favorece la fibrosis a su alrede-
dor, actuando como barrera.

2. Localización del catéter: los catéteres femorales 
tienen mayor tasa de infección.

3. Catéteres multilumen: a mayor número de lú-
menes mayor riesgo de infección.

4. Tipo de material y superficie del catéter: 
los de polivinilo clorado o polietileno tienen 
mayor índice de adherencia de microorganis-
mos comparados con los de teflón, silicona y 
poliuretano.

5. Técnica de colocación: Por disección tie-
nen mayor tasa de infección que los colocados 
por punción.
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6. Experiencia del operador y urgencia en la colo-
cación: Los catéteres colocados en situaciones de 
urgencia y por personal no especializado conllevan 
mayor riesgo de infección. 

7. Tiempo de utilización del catéter venoso cen-
tral: A mayor tiempo, mayor riesgo de infección.

3. VÍAS DE INFECCIÓN

Piel pericatéter o extraluminal (se detecta por la 
técnica de Maki): Es la más frecuente (45-65%) y 
suele ocurrir dentro de los primeros 8 días. Luego 
de colonizar la piel, las bacterias migran desde el 
sitio de entrada del catéter hacia la punta a través 
de la interfase piel-catéter.
 Endoluminal (se detecta por la técnica de 
Brun Buisson): 26-30% por contaminación del 
conector del catéter (hub) durante su manipula-
ción o por contaminación de infusiones; 2% por 
mala manipulación durante su preparación (con-
taminación extrínseca) o durante la fabricación 
(contaminación intrínseca). Este tipo de infección 
ocurre más allá del octavo día de colocación.
Vía hematógena: 3-10% a partir de un foco distan-
te que provoca bacteriemia y se aloja en el catéter.

4. MICROBIOLOGÍA

En orden de prevalencia, los cuatro microorganis-
mos que comúnmente causan bacteriemia relacio-
nada a catéter de corta permanencia son: Estafi-
lococos coagulasa-negativo, S. aureus, bacilos Gram 
negativos y C. albicans. En los de larga permanencia: 
Estafilococos coagulasa-negativo, enterobacterias, 
S. aureus y Pseudomona aeruginosa.

5. DIAGNÓSTICO DE LAS
INFECCIONES RELACIONADAS 
CON LOS CATÉTERES

5.1. Diagnóstico clínico

Las infecciones relacionadas a catéteres pueden 
ser locales o sistémicas.

1. Infecciones locales
Ocurren en el sitio de inserción con manifes-
taciones inflamatorias como induración, erite-
ma, calor y dolor. No asociadas a bacteriemia o 
fungemia.

a) Infección de herida quirúrgica: Afecta los 
bordes de la incisión.
b) Infección del sitio de salida: A no más de 2 cm 
del sitio de salida.
c) Tunelitis: Manifestaciones inflamatorias más 
allá de 2 cm (trayecto subcutáneo).
d) Infección de bolsillo: Induración, eritema, 
calor, dolor, con drenaje de pus y/o necrosis cu-
tánea en el bolsillo subcutáneo.

2. Infecciones sistémicas
Se debe sospechar cuando un paciente con un 
catéter colocado, sin otro foco probable de in-
fección, presenta bacteriemia o fungemia con 
fiebre, escalofríos, hipotensión, en ausencia de 
hipovolemia y de episodios cardíacos.

3. Definiciones 
Basándose en los síntomas clínicos y los resulta-
dos de los cultivos la bacteriemia asociada a CVC 
fue categorizada como definida, probable y posi-
ble. (Randolph A et al.):

- Bacteriemia relacionada a catéter definida: 
El paciente presenta uno o dos hemocultivos po-
sitivos de vena periférica sin otro origen de in-
fección aparente excepto el catéter, más uno de 
los siguientes métodos microbiológicos: 
1) Cultivo del catéter semicuantitativo (≥ 15 ufc/
seg de catéter) y/o cuantitativo (> 1000 ufc/seg-
mento del catéter).
2) Hemocultivos simultáneos cuantitativos con 
una diferencia > 5:1 del CVC con respecto al 
periférico.
3) Diferencia mayor a dos horas en el tiempo del 
resultado positivo entre el hemocultivo del CVC 
y el periférico.
4) Pus en el sitio de salida del catéter, desarrollan-
do el mismo germen que en la sangre periférica.

- Bacteriemia relacionada a catéter probable, 
presenta uno o los dos siguientes criterios:
1) Sepsis clínica relacionada a catéter: Cultivo 
positivo semicuantitativo o cuantitativo de la 
punta o de un segmento del catéter con sepsis 
clínica sin otra fuente aparente de infección, 
que resuelve dentro de las 48 horas de haber re-
movido el catéter sin terapia antibiótica nueva. 
2) Bacteriemia/fungemia: Al menos dos hemocul-
tivos positivos incluyendo uno periférico con un 
germen comensal común de la piel en un paciente
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con CVC y manifestaciones clínicas de infección, 
en ausencia de cultivo de segmento de catéter y 
sin otra fuente aparente de infección (bacterie-
mia primaria).

- Bacteriemia relacionada a catéter posible, 
presenta uno o los dos siguientes criterios:
1) Sepsis clínica relacionada a catéter: Cultivo po-
sitivo semicuantitativo o cuantitativo de la punta o 
de un segmento del catéter con sepsis clínica sin 
otra fuente aparente de infección, que resuelve 
dentro de las 48 horas de haber removido el ca-
téter y de haber iniciado terapia antibiótica nueva.
2) Bacteriemia/fungemia: Al menos un hemo-
cultivo positivo cualquiera, obtenido del catéter 
o periférico, con un germen comensal común de 
la piel, en un paciente con CVC y manifestacio-
nes clínicas de infección, en ausencia de cultivo 
de segmento de catéter y sin otra fuente aparente 
de infección.

5.2. Diagnóstico microbiológico
de las infecciones relacionadas a catéteres

Los métodos diagnósticos microbiológicos se cla-
sifican en conservadores (sin retiro del catéter)

y no conservadores (con remoción del catéter). 
Las muestras de sangre periférica se deben tomar 
en primer lugar y luego de cada rama del catéter. 
Todas las muestras deben tener el mismo volu-
men de sangre y se deben remitir al laboratorio 
de bacteriología y colocarse en estufa a la breve-
dad en forma simultánea, si son procesadas en 
un sistema automatizado. 

- Sin retiro del catéter: el objetivo es evitar el re-
tiro fútil del CVC, siempre que el estado clínico 
permita mantener colocado el catéter hasta des-
cartar la infección.

- Hemocultivos cualitativos, tiempo diferencial de los 
hemocultivos: Se toman muestras simultáneas de san-
gre periférica y través del catéter central, y se compara 
el tiempo diferencial de positividad de los mismos uti-
lizando sistemas de hemocultivos automatizados. 
Bacteriemia relacionada a catéter: Tiempo di-
ferencial de 120 minutos a favor del hemocul-
tivo central (el retrocultivo se presenta positi-
vo dos horas antes que la muestra obtenida de 
sangre periférica).
- Hemocultivos cuantitativos diferenciales: Se to-
man dos muestras de sangre, una obtenida a través

Figura 24.1: Algoritmo diagnóstico del paciente febril + CVC de corta permanencia (Modificado de Guías IDSA 2009)
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del CVC y otra de sangre periférica en forma si-
multánea. 
Bacteriemia relacionada a catéter: Se considera 
un cultivo cuantitativo diferencial positivo cuan-
do la relación es 5:1 o mayor para la sangre a tra-
vés del catéter. 

- Con remoción del catéter: Es indicación de ex-
traer el catéter a la brevedad si el paciente se en-
cuentra séptico o tiene supuración en el sitio de 
salida. También si presenta complicaciones locales 
o a distancia (endocarditis, osteomielitis, trombo-
flebitis supurada), aislamiento de gérmenes como 
levaduras, S. aureus, pseudomonas y mala evolución 
a pesar de tratamiento efectivo de 48-72 horas con 
persistencia de fiebre y/o bacteriemia.
Se cultiva la punta del catéter por las técnicas:
a) Cultivo semicuantitativo, método de Maki 
(punto de corte > 15 UFC).
b) Cultivo cuantitativo de Brun Buisson (punto de 
corte > 102 UFC/mL).

6. TRATAMIENTO

El tratamiento empírico en niños con sospecha 
de infección relacionada a CVC, debería in-
cluir antibióticos con actividad contra bacterias 
Gram positivas y Gram negativas, teniendo en

Figura 24.2: Algoritmo de manejo de pacientes con bacteriemia relacionada a catéter (BRC) de corta permanencia

cuenta la epidemiología nosocomial y la resis-
tencia bacteriana de los gérmenes prevalentes. 
La vancomicina es recomendada para tratamien-
to empírico en unidades con alta prevalencia de 
Staphylococo aureus meticilino resistente (SAMR). 
En nuestro medio, dada la alta incidencia de in-
fecciones por SAMR y por enterobacterias pro-
ductoras de -lactamasas de espectro extendido 
(BLEE), un esquema recomendable sería carba-
penem + vancomicina.
El tratamiento debe ser precoz y por vía 
sistémica.
En los pacientes severamente enfermos con 
catéteres femorales, nutrición parenteral, uso 
prolongado de antibióticos, enfermedades ma-
lignas de la sangre, pacientes transplantados, o 
pacientes colonizados con cándida en múltiples 
sitios, deberían cubrirse empíricamente las es-
pecies de cándida. 
Esta debería tratarse con equinocandinas (caspo-
fungina), sobre todo en pacientes con signos de 
sepsis o shock séptico, dado que hay especies de 
cándidas que son resistentes al fluconazol, como 
la Candida krusei o Candida glabrata. En casos seleccio-
nados podría utilizarse el fluconazol si no se lo 
utilizó en los 3 meses previos, o si la incidencia 
de infecciones por Candida krusei o glabrata es terici-
na B y sus formas lipídicas y el voriconazol. 
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El día 1 de tratamiento es el primer día con hemo-
cultivos negativos.
El tiempo y tipo de tratamiento dependerá de va-
rios factores:
- Microorganismo infectante: El único germen 
que por su baja virulencia permite el tratamiento 
sin retirar el catéter es el estafiloco coagulasa nega-
tivo, que debe tratarse con antibióticos sistémicos 
+ lock therapy por 10-14 días. Si se remueve el caté-
ter, el tratamiento será de 5-7 días con antibiótico 
sistémico.
 Cuando los gérmenes aislados son Sta-
phylococo aureus, bacilos Gram negativos o Candi-
da sp se recomienda extraer el catéter y tratar la 
bacteriemia/fungemia. El tiempo de tratamiento 
dependerá de cada germen. Se recomienda un 
mínimo de 14 días para el Staphylococo aureus si no 
hay complicaciones, debido a que se asocia con 
mayor frecuencia con infecciones metastásicas. 
Para la cándida el tratamiento deberá ser de 14 
días desde el primer cultivo negativo y, en el caso 
de infecciones por bacilos Gram negativos, de 10 
a 14 días.
- De la remoción o no del catéter: Hay circunstan-
cias que obligan a no remover el catéter, como la 
dificultad en obtener accesos venosos, por lo que 
debe prolongarse el tratamiento antibiótico sisté-
mico además de realizar lock therapy (terapia anti-
biótica de sellado) si es posible, o en su defecto 
pasar el antibiótico por dicho catéter infectado.
 La terapia de sellado antibiótico consiste 
en colocar una solución antibiótica dentro del catéter 
durante 12 horas de, 10 a 14 días, y se utiliza cuando 
es indispensable conservar el catéter venoso central, 
porque no es posible o es de alto riesgo removerlo. 
Se utiliza sobre todo en los catéteres implantables.
- De las complicaciones secundarias a la infección 
relacionada al catéter: Como la tromboflebitis sépti-
ca o endocarditis, en cuyo caso se recomienda tratar 
por un periodo de 4-6 semanas y en caso de osteo-
mielitis, 8 semanas. El mejor predictor de compli-
caciones es la persistencia de la fiebre o de la bacte-
riemia durante más de 72 horas después de retirar el 
catéter y de haber iniciado el tratamiento antibiótico.

7. MEDIDAS DE PREVENCIÓN

La prevención de las infecciones relacionadas a 
dispositivos endovasculares debe ser un objetivo 
prioritario en los programas de control de infec-
ciones nosocomiales.

7.1. Puntos a evaluar

- Selección del sitio de inserción del CVC 
Utilizar la vía subclavia (en lugar de la vía yugular 
o femoral) en pacientes en los cuales sea posible 
para minimizar el riesgo de infección en la colo-
cación de CVC no-tunelizados (IA).
Catéteres para hemodiálisis y féresis en vena yu-
gular o femoral es preferible a una vena subclavia 
para evitar estenosis venosa (IA).

-  Antimicrobianos profilácticos
No administrar profilaxis antimicrobiana intranasal 
o sistémica rutinariamente antes de la inserción o 
durante el uso del catéter intravascular para prevenir 
la colonización o una bacteriemia (IA). No reducen 
el riesgo de bacteriemia asociada a catéter (BAC).

- Mantener una técnica aséptica para la inserción 
y el cuidado de catéteres intravasculares (IA) 
Higiene de manos, uso de barreras estériles (bar-
bijo, gorro, protectores oculares, camisolín, guan-
tes), limpieza de la piel (dejar secar 2 minutos), 
para la inserción de un CVC utilizar campo quirúr-
gico amplio y estéril, oclusión y curaciones, cambio 
de CVC, cuidados de sistemas de infusión.

- Precauciones de barrera 
Utilizar gasa estéril o apósitos estériles, trans-
parentes, semipermeables para cubrir el sitio de 
salida del catéter (IA). Si el paciente está diafo-
rético, o si el sitio de inserción está sangrando, 
un apósito de gasa es preferible a uno transpa-
rente, semipermeable (II D). Cambiar el apósito 
del sitio del catéter si está húmedo, despegado o 
visiblemente sucio (IB)
No utilizar pomadas o cremas de antibiótico tópicos 
en los sitios de inserción (excepto al utilizar catéteres 
para diálisis) por su capacidad potencial de producir 
infecciones fúngicas y resistencia antimicrobiana (IA).

- Cambio de catéteres intravasculares
No cambiar rutinariamente CVC o arteriales con 
el sólo propósito de reducir la incidencia de in-
fección (IB). 
Retirar inmediatamente cualquier catéter intra-
vascular que ya no sea esencial (IA).

No utilizar técnicas de cambio con guía para 
cambiar catéteres en pacientes con sospecha de 
infección relacionada con catéter (IB).
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Figura 24.3: Algoritmo de manejo de pacientes con bacteriemia relacionada a catéter (BRC) de larga permanencia (Modificado 
de Guías IDSA 2009)

- Equipos de administración
Cambiar los equipos de administración, inclu-
yendo conexiones y extensiones, en intervalos no 
menores a 72 horas, a menos que se sospeche o 
documente una IRC (IA). 
Cambiar los equipos de infusión utilizados para ad-
ministrar sangre y derivados o emulsiones lipídicas 
dentro de las 24 horas de iniciada la infusión (IB).
Completar la infusión de soluciones que contie-
nen lípidos dentro de las 24 horas de iniciada la 
solución (IB).
Completar las infusiones de sangre y derivados 
sanguíneos dentro de las 4 horas de iniciadas (II).
No se puede hacer recomendaciones acerca del 
tiempo de permanencia de otros líquidos paren-
terales (estudio sin resolver).

- Educación y entrenamiento de los trabajado-
res de la salud
Evaluar el conocimiento y adherencia a las guías 
en forma periódica de todas las personas que in-
sertan y manipulan catéteres intravasculares (IA).

Asegurar niveles apropiados del personal de en-
fermería de UCI para minimizar la incidencia de 
BAC (IB).

- Catéteres arteriales
Utilizar transductores desechables cuando sea 
posible y cambiarlos cada 72 horas junto a los 
otros componentes del sistema. No cambiar de 
rutina los catéteres arteriales periféricos para 
prevenir infección. Esterilice los transductores 
reutilizables de acuerdo a las indicaciones del fa-
bricante; si no es posible, utilizar transductores 
nuevos. 

- EL USO DE GUANTES NO EXCLUYE EL 
LAVADO DE MANOS (IA).
Siempre al entrar y salir de la sala de UTI.
Siempre antes y después de tocar el paciente.
Siempre antes y después de palpar los sitios de 
inserción del catéter.
Siempre antes y después de insertar, cambiar, ac-
ceder, reacomodar o cubrir un CVC.
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1. INTRODUCCIÓN

Las infecciones nosocomiales son patologías se-
rias que pueden empeorar el pronóstico del pa-
ciente internado por cualquier causa. Las más 
importantes dentro de las unidades de cuidados 
intensivos pediátricos UCIPs son: la neumonía 
asociada al ventilador, la bacteriemia asociada a 
catéter central y la infección urinaria asociada a 
sonda vesical.

2. DEFINICIÓN

La neumonía asociada al ventilador o NAV (tér-
mino más correcto que al respirador) es la más 
frecuente de las neumonías nosocomiales y ocu-
rre en los pacientes con soporte ventilatorio in-
vasivo por más de 48 horas. Siendo un poco más 
estrictos, la neumonía estaría en realidad más 
asociada a la vía aérea artificial (tubo endotra-
queal, cánula de traqueostomía) que al ventilador 
propiamente dicho.

3. EPIDEMIOLOGÍA

Los estudios en diferentes partes del mundo la 
consideran como la primera o la segunda, según 
los diferentes reportes, infección nosocomial 
más común en las UCIP. Su frecuencia varía 
entre el 22 y el 53%. Su presencia está asociada 
a mayor mortalidad, más días de ventilador, de 
UCIP y de hospitalización, además de mayores 
costos sanitarios.

4. PATOGENIA

Hay un delicado equilibrio entre las defensas 
del huésped y la colonización e invasión micro-
biana del tracto respiratorio inferior. Para que 
la NAV ocurra, el ingreso de los patógenos debe 
superar las defensas del huésped y producir así 
la infección.
 La aspiración de patógenos orofarín-
geos es la ruta principal de ingreso de los gérme-
nes a la tráquea. Puede asociarse además a la dis-
persión de bacterias que rodean el balón o cuff 
del tubo endotraqueal (TET). Otros mecanismos 
menos frecuentes son la inhalación de gérmenes 
a partir de aerosoles contaminados, la inocula-
ción directa de los mismos y la diseminación he-
matógena bacteriana desde

un foco lejano o por traslocación desde la luz 
gastrointestinal.
 El TET se coloniza formando un bio-
film en su interior que puede embolizar bacte-
rias al tracto inferior durante las aspiraciones o 
broncoscopías, pudiendo ser otro mecanismo 
importante de generación de NAV.
 La colonización orofaríngea puede ser 
facilitada por reservorios como el estómago y los 
senos paranasales, contribuyendo en forma con-
trovertida a la patogénesis de la NAV.

5. FACTORES DE RIESGO

Varios factores de riesgo están implicados en el 
desarrollo de NAV. Entre ellos: aspiración de 
secreciones orofaríngeas, aspiración de flora 
gástrica, inhalación de bacterias aerosolizadas, 
diseminación hematógena, intubación traqueal, 
exposición antibiótica, sinusitis, inmunodefi-
ciencia, inmunosupresión, bloqueo neuromus-
cular, síndromes genéticos, quemaduras, rein-
tubación, transporte del paciente intubado fuera 
de la UCI, esteroides, bloqueantes antiH2, nu-
trición parenteral, nutrición enteral continua, 
ventilación mecánica mayor a 3 días y enferme-
dad pulmonar crónica. 
 Por lejos, el más importante factor 
asociado a NAV es el uso de la ventilación 
mecánica.

6. MEDIDAS PREVENTIVAS

Hay factores de riesgo prevenibles y otros no 
prevenibles en los pacientes pediátricos. La 
educación del personal sanitario de la UCIP y 
la implementación de medidas protocolizadas 
con monitoreo permanente y reafianzamientos 
seriados parecen ser la mejor manera de dis-
minuir la incidencia de NAV en la población 
pediátrica crítica.

Las medidas recomendadas incluyen:
1. Utilización de tubos orotraqueales en vez de 
nasotraqueales para disminuir la frecuencia de 
sinusitis.
2. Cambio del circuito del ventilador sólo si está 
contaminado visiblemente y evitar su condensación.
3. Posición semisentada (> 30 grados).
4. Higiene de manos con antiséptico jabonoso y  
agua o alcohol gel, a fin de prevenir la transmisión
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horizontal de patógenos entre los pacientes venti-
lados. Esta medida se sinergiza si se agrega el uso 
de guantes.
5. Decontaminación selectiva del tracto digesti-
vo con antibióticos tópicos y sistémicos.
6. Higiene oral reglada varias veces por día, 
preferentemente con clorhexidina.
7. Disminuir el tiempo de ventilación mecánica 
con protocolos de weaning y vacaciones diarias de 
sedación y bloqueantes neuromusculares para 
evaluar pruebas de extubación.
8. Control de la presión del balón del TET de 
20 centímetros de agua, para evitar el escurri-
miento de gérmenes hacia el tracto inferior.
9. Educación del equipo de salud.
10. Adecuada relación enfermero-paciente.
11. Políticas de control de antibióticos para re-
ducir y modificar su prescripción.
12. Aspiración continua de secreciones subgló-
ticas si está disponible.
13. Utilización de la ventilación no invasiva con 
el fin de evitar la ventilación invasiva en las cir-
cunstancias adecuadas.
14. Alimentación enteral precoz.
15. Política transfusional restringida.
16. Utilización de bundles. En el último tiempo 
se están tratando de utilizar una serie de me-
didas específicas (bundles), destinadas a trasla-
dar las guías de cuidado del paciente a acciones 
efectivas para reducir la NAV. La idea es que las 
medidas se ejecuten juntas para lograr mejores 
resultados que si se hicieran individualmente. 
Cada intervención debe estar probada con es-
tudios randomizados y controlados. Se basa en 
el principio de todo o nada, es decir, se realizan 
todas las medidas elegidas y no de forma parcial. 
Requiere un monitoreo estricto y evaluaciones 
previas y posteriores a su implementación.

7. MICROBIOLOGÍA

La neumonía asociada al ventilador se ha dividi-
do clásicamente en temprana y tardía, conside-
rándose temprana si aparece luego de las 48 ho-
ras de la intubación y antes de los 5 días, y tardía 
si lo hace a partir del quinto día. La distinción se 
efectúa en base a la diferencia de gérmenes en-
contrados en ambas. En la primera predominan 
los gérmenes de la comunidad (Haemofilus influen-
zae, Streptococo pneumoniae, Moraxella catarrhalis). En la 
segunda se suelen aislar gérmenes nosocomiales

como Pseudomona eruginosa, Klebsiella pneumoniae, Entero-
bacter cloacae, otras enterobacterias, Acynetobacter bau-
manii, Stenotrofomona maltofilia y Stafilococo aureus. Menos 
frecuentemente virus y hongos.

8. DIAGNÓSTICO

El diagnóstico de NAV es desafiante y dificultoso, 
debido a que el gold standard es la anatomía pato-
lógica pulmonar, elemento no disponible en la 
práctica clínica.
 Para acercarse al diagnóstico de NAV 
hay que tener en cuenta criterios clínicos y crite-
rios bacteriológicos.

8.1. Criterios clínicos

Han sido establecidos por el NNIS y el CDC:
. Rx de tórax anormal con nuevos y progresivos in-
filtrados persistentes, consolidación, cavitación y/o 
neumatoceles.
Además debe adicionarse al menos dos de los si-
guientes síntomas y/o signos:
. Fiebre o hipotermia sin otra causa reconocida.
. Leucocitosis (> 12 000 cél/mm3) o leucopenia 
(< 4 000 cél/mm3).
. Secreciones purulentas, cambio en el esputo, in-
cremento de las secreciones o aumento del requeri-
miento de las succiones.
. Empeoramiento de la clínica respiratoria.
. Empeoramiento del intercambio gaseoso, aumen-
to de los requerimientos de O2 o mayor demanda 
ventilatoria.

8.2. Criterio bacteriológico

Debido a la falta de especificidad de los cri-
terios clínicos se adicionaron cultivos cuan-
titativos de secreciones respiratorias para 
mejorar la especificidad y la sensibilidad del 
diagnóstico, ayudando a diferenciar la colo-
nización de la infección. La experiencia de 
los pacientes adultos se ha extrapolado para 
los pacientes pediátricos con menor eviden-
cia disponible, pero ha servido de importante 
guía en la práctica diaria.
 Es fundamental poder tener un resca-
te bacteriológico que nos guíe, no sólo para el 
diagnóstico, sino también para la elección del 
tratamiento adecuado.
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Las técnicas de recolección de muestras respira-
torias pueden ser invasivas o no invasivas. 

 Las técnicas invasivas se caracterizan 
por requerir un enclavamiento del catéter en la 
vía aérea distal. Pueden ser a su vez, broncoscó-
picas o a ciegas, con catéteres protegidos o sin 
protección. La broncoscopía es difícil en Pedia-
tría porque el tamaño de los tubos endotraquea-
les es pequeño como para permitir introducirlo, 
hacer el procedimiento y, a su vez, que el diá-
metro restante permita la ventilación durante la 
maniobra. Otra desventaja es que no suele estar 
disponible las 24 horas del día sino sólo duran-
te el horario en el que el personal entrenado lo 
puede hacer. Por este motivo es habitual la toma 
de muestras a ciegas en Pediatría. Además, las 
técnicas invasivas son más caras, no siempre son 
bien toleradas y pasibles de complicaciones, en 
general transitorias, pero a veces de di-fícil re-
versión. Las ventajas de estas técnicas consisten 
en su menor posibilidad de contaminación con 
la vía aérea superior siendo más específicas, re-
quiriendo menor cantidad de UFC/mL para su 
positividad.

Las técnicas no invasivas no requieren enclava-
miento en la vía aérea, son más rápidas, mejor tole-
radas y están disponibles durante las 24 horas, por 
lo que están siendo ampliamente utilizadas para el 
rescate microbiológico. Por su mayor sensibilidad 
y menor especificidad se requiere mayor desarrollo 
de UFC/mL para considerarlas positivas.
Luego de más de una década de duros debates 
científicos entre grupos a favor de uno y otro tipo 
de técnicas, ninguna ha demostrado fehaciente-
mente ser superior a la otra. Se han aceptado en 
la comunidad científica mundial ambas técnicas, 
según posibilidades y experiencia de cada centro, 
haciendo especial hincapié en conseguir un res-
cate bacteriológico rápido y confiable para ayudar 
el diagnóstico de NAV y orientar acertadamente 
el tratamiento antibiótico.
Se considera positivo el cultivo de muestras 
respiratorias en las siguientes circunstancias:

. Aspirado traqueal: Muestra representativa (< 10 
cél epiteliales/cpo y > 25 PMN/cpo) y cultivo > 
106 UFC/mL. 
. Lavado broncoalveolar (BAL): Muestra repre-
sentativa (< 1% cél epiteliales escamosas/cpo)

y cultivo > 104 UFC/mL. Si se encuentran orga-
nismos intracelulares entre un 2 y un 5% es ín-
dice de alta especificidad, debido a que no parece 
afectarse por el tratamiento antibiótico previo.
.  MiniBAL: Cultivo > 103 UFC/mL.
.  Cepillado bronquial: > 103 UFC/mL.
En estas últimas técnicas el tamaño de la muestra 
es muy pequeño, por lo que se cultiva asumiendo 
su representatividad.
La negatividad del cultivo de las muestras respira-
torias en ausencia de cambios antibióticos en los 
últimos tres días tiene un fuerte valor predictivo 
negativo (94%) de NAV bacteriana. En caso de 
que la muestra fuera tomada con un nuevo esque-
ma antibiótico en las últimas 72 horas, su nega-
tividad podría corresponder a un falso negativo.

9. TRATAMIENTO

El tratamiento de la neumonía asociada al venti-
lador es una urgencia infectológica. Ante la sos-
pecha, se debe medicar, previa toma de muestra 
bacteriológica. Si esto no fuera posible, por no 
existir la posibilidad de guardia de bacteriología 
de 24 horas, debe salir apenas se pueda, luego 
de iniciar el tratamiento antibiótico, conside-
rando que con la terapéutica adecuada disminuye 
el número de colonias o puede negativizarse el 
cultivo, no pudiendo confirmar el diagnóstico 
bacteriológicamente ni adecuar el tratamiento 
antimicrobiano.
 El tratamiento no debe retardarse por 
no poder tomar las muestras respiratorias; el re-
traso del tratamiento está asociado a mayor mor-
talidad, al igual que el tratamiento inicial inade-
cuado. Por lo tanto, es fundamental recalcar que 
el tratamiento empírico inicial debe ser tempra-
no y adecuado.
 No existen guías de consenso para el 
tratamiento empírico de la sospecha de NAV en 
Pediatría. La elección de los antibióticos debe 
hacerse según el tipo de NAV, la epidemiología 
local, factores del paciente, patrones de resisten-
cia y juicio clínico. Se deben elegir antibióticos 
de amplio espectro, para tratar de obtener la co-
bertura de los posibles gérmenes involucrados. 
Si la NAV es precoz o si el paciente no estuvo 
hospitalizado o no tuvo tratamiento antibiótico 
en los 90 días previos, las cefalosporinas de 3º 
generación o  lactámicos con inhibidor de  
lactamasa son los antibióticos de e lección. 
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Si es una NAV tardía o el paciente estuvo hospi-
talizado o tuvo tratamiento antibiótico en los 90 
días previos, tiene una importante posibilidad de 
estar colonizado con gérmenes multirresistentes 
intrahospitalarios, se trata con esquemas anti-
bióticos acorde a la epidemiología del lugar. No 
se ha encontrado mayor beneficio en la terapia 
combinada con respecto a la monoterapia. Lo 
importante es que la terapia elegida tenga espec-
tro expandido y asegure la cobertura de los orga-
nismos infectantes locales. 
 Luego de obtenido el cultivo y apenas se 
tenga su resultado, deberá desescalarse la cober-
tura adecuando el tratamiento al esquema anti-
biótico más específico y con espectro más reduci-
do. No desescalar pudiendo hacerlo predispone 
al aumento de la resistencia antimicrobiana de 
los gérmenes locales, empeorando las posibilida-
des terapéuticas en un futuro próximo.
Hay reportes de tratamiento con antibióticos 
inhalatorios en NAV, pero hasta la actualidad no 
hay evidencia suficiente para utilizarlos.
 Si el cultivo es tomado previo a comen-
zar o rotar los antibióticos y es negativo y la clí-
nica revierte rápidamente, dentro de las 72 horas 
o menos, deberá discontinuarse el tratamiento 
en orden de no predisponer innecesariamente al 
paciente a una infección por gérmenes multire-
sistentes ni afectar la epidemiología local.

Figura 25.1: Algoritmo de neumonía asociada a ventilación mecánica

 Con respecto a la duración de la terapia 
hay evidencia que demuestra muy buen resultado 
con tratamiento de 8 días en NAV cuando la te-
rapia inicial fue adecuada. En el caso de los baci-
los Gram negativos no fermentadores se aconseja 
prolongar a 14 días el tratamiento por la mayor 
posibilidad de recaída infecciosa. Sin embargo, 
puede evaluarse, si la evolución es muy buena y 
rápida, acortar el tratamiento total.

10. CONCLUSIONES

La NAV es la más frecuente y seria de las 
neumonías nosocomiales. Prolonga la ven-
tilación mecánica, aumenta la mortalidad y 
los costos en salud. Ante la sospecha clínica 
es fundamental tomar muestras bacterioló-
gicas y comenzar rápidamente el tratamiento 
empírico de amplio espectro según la epide-
miología local. Luego, con los resultados de 
los cultivos, desescalar precozmente la tera-
péutica antimicrobiana. 
 Es fundamental hacer hincapié en la 
modificación de los factores de riesgo, la pre-
vención de esta entidad y la educación del per-
sonal de salud en forma permanente para dis-
minuir su prevalencia, su morbimortalidad en 
los pacientes críticos y los costos sanitarios.
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Aunque en la mayoría de los casos, a diferencia 
de lo que ocurre en el adulto, la hemorragia di-
gestiva en el niño no suele tener consecuencias 
graves. El hecho de que sus mecanismos de com-
pensación, principalmente en el niño pequeño, 
son menos eficaces que los del adulto, hace al 
paciente pediátrico particularmente vulnerable 
ante un sangrado importante. 
 Es fundamental asimismo considerar la 
hemorragia digestiva dentro del diagnóstico dife-
rencial del shock hipovolémico de origen incierto, 
o en situaciones de caída del hematocrito sin cau-
sas obvias en el paciente crítico.

1. HEMORRAGIA 
DIGESTIVA ALTA (HDA)

Se define como el sangrado que se origina pro-
ximalmente al ángulo de Treitz, es decir que 
proviene del esófago, estómago o duodeno. Su 
incidencia no está bien establecida. Se estima que 
ocurre en el 4 al 6% de los pacientes pediátri-
cos internados en unidades de Cuidados Inten-
sivos Pediátricos (UCIP), aunque otros estudios 
han hallado una frecuencia de hasta 25-30% en 
los pacientes críticos. Se han identificado como 
factores de riesgo independientes para su ocu-
rrencia: mayor gravedad al ingreso (estimada por 
PIM), la presencia de coagulopatía, neumonía o 
politraumatismo.

1.1. Etiología

Existen diversas formas de clasificar las causas 
del sangrado digestivo, una de ellas es conside-
rar la existencia de hemorragias agudas u ocultas 
o crónicas.
 Las lesiones mucosas constituyen la cau-
sa más frecuente de sangrado digestivo en el niño 
grave. Los factores que contribuyen al desarrollo 
de erosiones y úlceras incluyen: cirugía mayor, 
quemaduras, hipertensión endocraneana, shock, 
sepsis, hipoxia, uso de aintiinflamatorios no este-
roideos (AINEs).

1.2. Evaluación clínica y manejo inicial

La forma de presentación puede variar en fun-
ción de determinadas circunstancias como el 
sitio de origen, la rapidez de la pérdida y su 
volumen. 

 Generalmente se manifiesta como he-
matemesis o melena, pero en casos de HDA masi-
va o en lactantes (dado el menor tiempo de trán-
sito intestinal), puede ocurrir hematoquezia.
 La valoración clínica inicial debe enfocar-
se en establecer la repercusión hemodinámica del 
sangrado y la necesidad de iniciar la resucitación con 
fluidos aun antes de establecer el origen del mismo. 
 La estimación de la magnitud de la he-
morragia puede ser muy dificultosa y en princi-
pio se basará en los parámetros hemodinámicos 
y posteriormente en la caída del hematocrito. La 
taquicardia es el indicador más sensible de pér-
dida de sangre aguda y severa. La hipotensión ar-
terial y el relleno capilar enlentecido son signos 
ominosos de hipovolemia severa y shock.

1.3. Evaluación diagnóstica

La colocación de SNG es útil para confirmar el 
sangrado, establecer la actividad y severidad del 
mismo y prevenir la dilatación gástrica. El retorno 
de aspirado claro descarta la existencia de sangra-
do activo nasofaríngeo, esofágico o en estómago. 
La presencia de líquido bilioso excluye también la 
hemorragia duodenal.

1.4. Exámenes complementarios

. Hemograma completo: considerar al interpre-
tarlo que la caída del hematocrito a causa del san-
grado es valorable recién a las 24 horas, por lo que 
un hematocrito inicial bajo puede indicar sangra-
do previo. Las hemorragias severas pueden causar 
trombocitopenia por consumo, que también pue-
de deberse al hiperesplenismo que acompaña a la 
hipertensión portal.

. Coagulograma: los trastornos de la hemostasia 
son un factor de riesgo para el desarrollo de he-
morragia digestiva, ya sea en el contexto de enfer-
medad hematológica o hepática.
La primera extracción de sangre debe incluir 
muestra para agrupar y compatibilizar al paciente 
atendiendo a la eventual necesidad de transfusión.
Una prueba que puede ayudar a discriminar el 
origen del sangrado es la relación nitrógeno urei-
co en sangre (BUN)/creatinina. Un valor mayor a 
30 es frecuente en las hemorragias altas, un valor 
inferior a 30, por el contrario, es frecuente en las 
hemorragias digestivas bajas.
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 La fibroendoscopía digestiva alta (FEDA) 
es el estudio de elección en la evaluación de la he-
morragia digestiva. Permite establecer su origen en 
más del 95% de los casos. Además determina su ac-
tividad y el riesgo de sangrados posteriores (Crite-
rios de Forrest). (Tabla 26.1) Debe realizarse en las 
primeras 12-24 horas, una vez lograda la estabilidad 
hemodinámica y de no existir contraindicaciones.
 Representan contraindicaciones rela-
tivas para la exploración endoscópica los tras-
tornos de la coagulación, la inestabilidad he-
modinámica, hemorragia masiva y compromiso 
respiratorio. La única contraindicación absoluta 
es la perforación digestiva.
 Si la endoscopía no logra establecer el 
diagnóstico y la hemorragia es grave, la secuen-
cia diagnóstica incluye la arteriografía selectiva 
y gammagrafía con Tc99. Si estos métodos tam-
poco aclaran el origen, se impone la laparotomía 
con o sin enteroscopía dirigida.

1.5. Tratamiento

Para el abordaje terapéutico, es útil considerar si 
la hemorragia es intensa o no y si es de origen 
varicoso o no.

1.5.1. Hemorragias no varicosas

Leves
En general corresponden a pequeñas laceracio-
nes en la mucosa gastroesofágica. No se acompa-
ñan de repercusión hemodinámica alguna.
El manejo incluye la verificación de que no existe 
sangrado activo, mediante el examen del débito 
por SNG, y el tratamiento de su causa desenca-
denante. De acuerdo a la existencia de factores 
de riesgo para su ocurrencia puede considerarse 
el empleo de fármacos que eleven el pH gástrico, 
aunque en general es suficiente la administración 
de protectores de la mucosa como el sucralfato, en 
dosis de 40-80 mg/kg/día, cada 6 horas adminis-
trado una hora antes de las comidas y al acostarse.

Moderadas
Incluyen los sangrados activos comprobados a tra-
vés de SNG, que generan anemia y repercusión 
hemodinámica (taquicardia, vasoconstricción pe-
riférica). El tratamiento de estos pacientes exige 
establecer un acceso vascular e infundir cristaloides 
hasta restablecer la estabilidad hemodinámica. Las 
necesidades de transfundir GR se valorarán en fun-
ción de la magnitud de la caída del hematocrito y 
la presencia de otras disfunciones orgánicas (TEC 
grave, SDRA, cardiopatias cianóticas, etc.).
En estos casos está recomendada la administración 
de ranitidina u omeprazol EV. 
Ranitidina EV en dosis de 2-4 mg/kg/día cada 6-8 
horas. Máximo 200 mg/día. Alternativamente, en 
los casos de hemorragia digestiva, puede utilizarse 
en infusión continua: 1 dosis de 1 mg/kg/dosis, se-
guida de infusión de 0,08-0,17 mg/kg/h.
Omeprazol EV, las dosis en Pediatría aún no están 
bien definidas, se recomienda:
Niños de 5-10 kg: 5 mg c/24 horas
Niños de 10-20 kg: 10 mg c/24 horas
Niños de > 20 kg: 20 mg c/24 horas
Alternativamente se sugiere 1 mg/kg/dosis, 1-2 ve-
ces al día; el rango de dosis terapéuticas descritas en 
la literatura varía entre 0-2-3,5 mg/kg/día. En los 
pacientes críticos, a fin de mantener el pH gástrico 
> 5 puede ser necesaria la administración cada 6-8 
horas (1,5-2 mg/kg/día).
Una vez lograda la estabilidad hemodinámica, 
debe realizarse la endoscopía diagnóstica. Si aún 
existe hemorragia activa (Forrest Ia y Ib), se rea-
lizará hemostasia in situ farmacológica (adrenalina 
1/10 000) o aplicación de calor mediante dis-
tintos métodos (coagulación mono o multipolar, 
sonda de calor, etc.).

Severas
Son situaciones infrecuentes, en las cuales el 
sangrado conduce al desarrollo de shock hipo-
volémico. En estos casos el tratamiento es el del 
estado de shock, seguido de la exploración y tra-
tamiento endoscópico.

Tabla 26.1: Criterios endoscópicos de Forrest (Predicción de recidiva del sangrado) 
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 Una vez estabilizado el paciente y aun 
antes de arribar al diagnóstico, puede ser útil 
iniciar infusión de somatostatina (3-5 mcg/kg 
en bolo seguido de infusión de 3-5 mcg/kg/h 
ev) u octreótido (1-2 mcg/kg en bolo seguido de 
infusión de 1-2 mcg/kg/h ev), a fin de reducir 
el flujo esplácnico. Estas drogas son particular-
mente eficaces en el caso de várices sangrantes y 
otros sangrados de origen no arterial (esofagitis, 
gastritis, duodenitis). Las hemorragias arteriales, 
por úlceras o malformación vascular, no suelen 
responder al tratamiento farmacológico, requi-
riendo hemostasia endoscópica o (raramente) 
quirúrgica.

1.5.2. Hemorragias de origen varicoso. 
Principios generales de manejo

La hemorragia aguda por várices explica cerca 
de un tercio de las muertes relacionadas a la ci-
rrosis. Las várices parecen ser el origen del san-
grado en el 50-90% de los pacientes cirróticos 
con HDA, aunque otras causas pueden ser res-
ponsables.
 El pronóstico de un episodio depende 
del control efectivo del sangrado y la prevención 
de las complicaciones mayores asociadas al mis-
mo y al tratamiento instituido, que contribuyen 
sustancialmente a la mortalidad del cuadro.
 Es importante considerar, al abordar 
su manejo, que sólo el 50% de los casos de he-
morragia por várices cesan espontáneamente 
(en comparación con casi el 90% en otras causas 
de HDA).
 Un gradiente de presión venosa hepá-
tica > 20 mmHg se asocia con elevado riesgo de 
sangrado persistente o recurrente.
 Luego de alcanzar la hemostasia inicial, 
existe un período de aproximadamente 6 sema-
nas en el cual hay elevado riesgo de hemorragia 
recurrente. Este es máximo en las 72 horas si-
guientes al primer sangrado. Algunos factores 
asociados con mayor riesgo de resangrado tem-
prano incluyen:

- Severidad del sangrado inicial (shock, Hb < 8 g/dL)
- Insuficiencia renal
- Severidad de la insuficiencia hepática
- Ascitis severa
- Sangrado activo o puntos rojos en la endoscopía
- Várices de gran tamaño.

1.5.3. Objetivos generales del tratamiento 

Deben ser abordados de manera simultánea:

 A) Resucitación hemodinámica: Res-
ponde a los mismos principios que otras situacio-
nes de shock, aunque con particular atención a la 
necesidad de implementar protocolo de transfu-
sión masiva con reposición de plaquetas, plasma 
fresco congelado (PFC) y crioprecipitados, en ca-
sos de grandes requerimientos de fluidos, a fin de 
evitar la coagulopatía asociada. Algunos estudios 
muestran utilidad del factor VIIa en la corrección 
de la coagulopatía y limitación del sangrado, par-
ticularmente en los pacientes que requieren rea-
nimación con grandes volúmenes de fluidos, pero 
la evidencia disponible no permite recomendar su 
uso rutinario. Es importante evitar la sobrerresu-
citación, que puede llevar a aumentar la presión 
portal, perpetuando el sangrado e incrementando 
el riesgo de resangrado.

 B) Prevención y tratamiento de las 
complicaciones del sangrado: 
Aspiración: si bien es necesario proteger la vía 
aérea mediante la intubación endotraqueal en 
casos de sangrado masivo, shock o deterioro de la 
conciencia, su rol en la prevención de la neumo-
nía espirativa no es claro.
En general es necesario el uso de SNG para des-
comprimir el estómago y permitir la endoscopía.
Profilaxis antibiótica: múltiples ensayos han 
evaluado la efectividad de los antibióticos profi-
lácticos en pacientes con cirrosis internados por 
sangrado, sugiriendo una disminución global de 
las complicaciones infecciosas y posiblemente en 
la mortalidad. Asimismo, esta medida puede dis-
minuir el riesgo de resangrado en los pacientes 
hospitalizados. Por lo tanto se recomienda la pro-
filaxis antibiótica (en general con ceftriaxona) en 
los episodios de HDA (por várices u otras causas), 
en pacientes con hipertensión portal, preferible-
mente iniciados antes de la endoscopía.
Encefalopatía hepática: además del manejo ha-
bitual con lactulosa, es importante buscar facto-
res reversibles diferentes del sangrado que con-
tribuyan a ella. Evitar la alcalosis e hipokalemia 
porque colaboran en su desarrollo.
Fallo renal: para su prevención es importante 
evitar cuidadosamente los períodos de hipovo-
lemia y la utilización de fármacos nefrotóxicos.
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1.5.4. Tratamiento del sangrado activo

- Tratamiento farmacológico con análogos de la 
vasopresina, EV: Son drogas que causan vaso- 
constricción de las arteriolas mesentéricas y dis-
minución del flujo venoso portal, reduciendo por 
ende las presiones portales.
El tratamiento farmacológico debe instaurarse tan 
pronto se sospeche el sangrado y mantenerse por 
el lapso de 3 a 5 días si el diagnóstico se confirma.

. Terlipresina: es un análogo sintético de la va-
sopresina que se libera de manera lenta y sosteni-
da, permitiendo su administración intermitente. 
Un metaanálisis halló reducción significativa de 
la mortalidad global con su utilización compara-
da con placebo (RR 0,66, 95% IC 0,49- 0,8). 
Algunos estudios comparativos sugieren eficacia 
similar con el uso de terlipresina o endoscopía en 
el control del sangrado agudo.
En adultos < 50 kg la dosis utilizada es de 1 mg 
dosis inicial en un minuto, seguida de 1-2 mg c/4 
horas hasta control del sangrado o hasta un máxi-
mo de 72 horas. La dosis en niños no está defi-
nida, se ha utilizado en distintos trabajos 0,02 
mg/kg c/4 horas EV en bolos de 1 minuto por un 
período máximo de 72 horas

Figura 26.1: Algoritmo de manejo de la hemorragia de origen variceal

. Somatostatina octreótido: La somatostatina 
(SS) inhibe la liberación de hormonas vasodila-
tadora tales como el glucagón, causando indirec-
tamente vasoconstricción esplácnica y reducción 
del flujo portal, su T1/2 corta hace necesaria la 
infusión continua. El octreótido es un análogo 
de mayor duración de acción.
Ambos pueden administrarse por vía periférica: 
Somatostatina (3-5 mcg/kg en bolo seguido de 
infusión de 3-5 mcg/kg/h ev) u octreótido (1-2 
mcg/kg en bolo seguido de infusión de 1-2 mcg/
kg/h ev). A pesar de su alta eficacia (alrededor 
del 80%) en el control del sangrado agudo, no 
han demostrado mejorar la sobrevida.
La utilización inicial de SS o escleroterapia en-
doscópica ha conducido a resultados similares en 
cuanto a control de la hemorragia inicial, morta-
lidad e incidencia de resangrado. 

Tratamiento endoscópico
Actualmente es el tratamiento definitivo de elec-
ción para la hemorragia variceal activa y debe 
implementarse dentro de las primeras 12 horas. 
Puede realizarse a la cabecera del paciente como 
procedimiento diagnóstico y terapéutico.
Existen dos formas de tratamiento endocópico: 
Escleroterapia y banding.
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la ruptura esofágica; por ello sólo se recomien-
da su utilización por personal entrenado y como 
medio transitorio (máximo 24 horas) para esta-
bilizar al paciente antes de someterlo a un trata-
miento definitivo (endoscopía, TIPS, cirugía).

3) Cirugías con o sin shunt portosistémicos. 
Ambas estrategias son altamente eficaces para 
controlar la hemorragia.
Procedimientos de shunt portocava no se-
lectivo: Descomprimen el árbol portal deri-
vando el total de su flujo. Es importante tener 
en cuenta que los shunt portocava realizados 
de urgencia tienen alta probabilidad de trom-
bosis con respecto a los efectuados de manera 
electiva. Además, su realización complica la ci-
rugía del transplante hepático y se asocia a un 
40-50% de incidencia de encefalopatía. Por lo 
anterior, no se lo considera un tratamiento de 
primera línea.
Procedimientos de shunt selectivo esple-
norrenal: Compartimentalizan el árbol por-
tal en un sistema variceal descomprimido, 
mientras mantienen la perfusión sinusoidal 
a través de un compartimiento hipertenso 
mesentérico-portal.
Su realización requiere gran experiencia qui-
rúrgica. No se recomiendan en pacientes con 
ascitis severa porque pueden exacerbarla.
El paciente ideal para este tipo de intervención 
es aquel con función hepática conservada, en 
quien fracasa el tratamiento endoscópico.
Cirugías sin shunt: Incluyen la realización de 
transección esofágica o desvascularización de 
la unión gastroesofágica. Son estrategias útiles 
en pacientes que no son candidatos a shunt por 
presentar trombosis portal o esplénica.

4) TIPS (Shunt transyugular intrahepático por-
tosistémico): Consiste en la creación de un ca-
nal de baja resistencia entre la vena hepática y 
la porción intrahepática de la vena porta, uti-
lizando técnicas angiográficas y permitiendo el 
retorno de la sangre a la circulación sistémica a 
través del mismo.
Actualmente los TIPS se utilizan en pacientes 
con alto riesgo quirúrgico y sangrado activo. Se 
necesitan estudios randomizados a mayor esca-
la, para establecer el rol de la cirugía y los TIPS 
en los pacientes de riesgo estándar, en quienes 
fracasa la endoscopía.

Aunque los estudios clínicos (realizados en pa-
cientes adultos), sugieren cierta ventaja del ban-
ding sobre la escleroterapia a largo plazo, esta-
técnica es más difícil de implementar durante el 
episodio de sangrado. Puede ser razonable realizar 
escleroterapia inicial seguida de banding en las se-
manas siguientes.
Las complicaciones del tratamiento endoscópico 
pueden ser locales (ulceración, sangrado, este-
nosis, gastropatía portal hipertensiva), regionales 
(perforación esofágica, mediastinitis) o sistémicas 
(sepsis, aspiración).

Tratamiento combinado
SS + escleroterapia: esta asociación ha demostrado 
ser superior a cada una de las estrategias empleadas 
por separado, en cuanto a la ocurrencia de resan-
grado y posiblemente a la mejora en la sobrevida. 

Estrategias ante el fracaso del tratamiento 
endoscópico
Esta situación se presenta en el 10-20% de los casos.
Se considera fracaso del tratamiento inicial a la 
persistencia de signos de shock y necesidad de 
transfusiones luego de la endoscopía, o reapari-
ción de hematemesis, signos de shock o requeri-
miento de 2U de GR o más, luego de 6 horas del 
procedimiento terapéutico endoscópico.
Cualquier sangrado que ocurre más allá de las 48 
horas del ingreso o luego de ≥ 24 horas libres de 
sangrado se considera episodio de resangrado (tem-
prano, cuando ocurre dentro de las 6 semanas 
iniciales; tardío, cuando se produce luego de di-
cho período). El riesgo es máximo en las 72 ho-
ras iniciales.

Las opciones terapéuticas en estos casos son:
1) Segundo intento de hemostasia endoscópica.

2) Hemostasia con balón de Sengstaken-Blake-
more: Es un medio efectivo para lograr hemosta-
sia inicial, que se alcanza en el 90% de los casos. 
Tiene menores chances de éxito en pacientes que 
no respondieron al tratamiento farmacológico y 
en casos de resangrado temprano.
Su utilización exige asegurar previamente la vía 
aérea.
Uno de los principales problemas del uso del ba-
lón es el riesgo de resangrado al desinflarlo. Ade-
más, se asocia a significativa incidencia de compli-
caciones (14%), algunas de ellas muy graves como
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2. HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Se entiende por tal toda pérdida de sangre origi-
nada en lesiones del tubo digestivo distales al án-
gulo de Treitz.
 Clínicamente se presenta como hemato-
quezia, rectorragia, sangre oculta en heces, ane-
mia o shock en los casos severos.

Etiología
Las causas a considerar dependen en gran medida del 
grupo etario al que pertenece el niño; así tendremos:

# Período neonatal
Enfermedad hemorrágica del RN
Enterocolitis necrotizante
Malrotación intestinal con vólvulo
Alergia a las proteínas de la leche

# Lactantes hasta 18 meses
Fisura anal (es la causa más frecuente de HDB en 
menores de 1 año)
Intolerancia a las proteínas de la leche de vaca.
Diarreas infecciosas
Invaginación intestinal
Divertículo de Meckel
Hiperplasia folicular linfoide

# Niños de 2 a 7 años
Fisura anal
Diarreas infecciosas
Criptitis
Pólipos juveniles
Invaginación intestinal
Divertículo de Meckel
Púrpura de Schonlein-Henoch
SUH
Angiodisplasias (enfermedad de Von Willebrand, 
síndrome de Rendu-Osler, etc.)
Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulce-
rosa, enfermedad de Crohn)
Hiperplasia folicular linfoide

# Niños mayores y adolescentes
Diarreas infecciosas
Enfermedad inflamatoria intestinal (colitis ulce-
rosa, enfermedad de Crohn)
Colitis por antibióticos
Pólipos (hiperplásicos, síndrome de Peutz-Jeg-
hers, poliposis colli, síndrome de Gardner)
Sangrados rectales inespecíficos

. Enfermedad hemorrágica del recién nacido: Se 
presenta en general en RN sanos, entre el segun-
do y cuarto día de vida, con sangrados digestivos, 
nasales, umbilicales, etc., y ocurre por déficit de 
vitamina K, siendo su administración el trata-
miento del cuadro.
. Enterocolitis necrotizante: Es una enfermedad 
aguda de etiología poco clara, asociada con necro-
sis intestinal. Si bien la mayoría de los niños afec-
tados son prematuros, aproximadamente el 13% 
de los casos ocurre en recién nacidos de término. 
Debe sospecharse en RN con síntomas sistémicos 
inespecíficos (apneas, insuficiencia respiratoria, 
letargia, rechazo del alimento, inestabilidad tér-
mica) asociados a distensión abdominal, intole-
rancia enteral (residuo gástrico), vómitos, diarrea, 
dolor abdominal y hemorragia digestiva baja. La 
presencia de hallazgos característicos en la Rx di-
recta de abdomen permite confirmar el diagnósti-
co e iniciar el tratamiento que en los estadios ini-
ciales es médico, pudiendo requerir intervención 
quirúrgica en los casos avanzados.
. Malrotación intestinal con vólvulo: Se presen-
ta como un cuadro de obstrucción intestinal alta, 
con vómitos biliosos, distensión abdominal, me-
lena (10-20%) por isquemia del intestino delgado 
y signos de shock. Constituye una emergencia con 
riesgo vital, que debe ser abordada en conjunto 
con cirugía de manera inmediata.
El diagnóstico puede sospecharse por la Rx directa 
de abdomen, aunque una Rx normal no lo descar-
ta. Siempre que sea posible debe realizarse SEGD, 
bajo radioscopia; método de elección para confir-
mar malrotación, al evidenciar que el duodeno no 
cruza la línea media.
La ocurrencia de vómitos biliosos en el período 
neonatal debe asumirse como una emergencia 
quirúrgica hasta que se demuestre lo contrario.

2.1. Evaluación clínica y diagnóstica

La anamnesis estará particularmente dirigida 
a establecer el origen, magnitud y duración del 
sangrado, así como la presencia de síntomas 
acompañantes que puedan orientar hacia una 
etiología específica.
 El examen físico apunta inicialmente 
a establecer la presencia o ausencia de signos de 
shock hipovolémico o estado toxiinfeccioso. Es 
importante valorar la apariencia de compromiso 
crónico del estado general, palidez, estigmas de 

http://booksmedicos.org


333

26. Hemorragia digestiva alta y baja en UCIP

enfermedad hepática, lesiones cutáneas (equi-
mosis, púrpura, telangiectasias, pigmentaciones 
anormales); así como incluir en el examen ab-
dominal la exploración anorrectal para detectar 
causas obvias de sangrado.
 A veces la presentación clínica sola no 
permite excluir hemorragia digestiva alta, obli-
gando a descartarla mediante la colocación de 
SNG o incluso VEDA.
 Actualmente, la combinación de la va-
loración clínica, endoscópica y radiológica (con 
doble contraste), permite identificar el sitio de 
sangrado en más del 90% de los casos. 
 En aquellos pacientes en quienes 
una vez realizadas las exploraciones mencio-
nadas no se establece el origen del sangrado, 
es posible realizar centellografía con hematíes 
marcados o con Tc99; esta es útil para detectar 
pequeños sangrados, excepto cuando son in-
termitentes o se localizan en el área de proyec-
ción hepática o esplénica. 
 En caso de hemorragia grave activa 
cuyo origen no se ha establecido con la evalua-
ción endoscópica, el diagnóstico puede lograrse 
mediante arteriografía selectiva, siempre que el 
ritmo del sangrado sea de al menos 0,5 mL/min; 
en estos casos el procedimiento puede ser a la vez 
diagnóstico y terapéutico.
 Algunas de las causas de HDB men-
cionadas en cada grupo etario merecen consi-
deraciones especiales dado que revisten mayor 
gravedad:

. Enfermedad hemorrágica del recién naci-
do: Se presenta en general en RN sanos, entre 
el segundo y cuarto día de vida, con sangrados 
digestivos, nasales, umbilicales, etc. y ocurre por 
déficit de vitamina K, siendo su administración 
el tratamiento del cuadro.
. Enterocolitis necrotizante: Es una enferme-
dad aguda de etiología poco clara, asociada con 
necrosis intestinal. Si bien la mayoría de los ni-
ños afectados son prematuros, aproximadamente 
13% de los casos ocurren en RNT. Debe sospe-
charse en RN con síntomas sistémicos inespecí-
ficos (apneas, insuficiencia respiratoria, letargia, 
rechazo del alimento, inestabilidad térmica) aso-
ciados a distensión abdominal, intolerancia en-
teral (residuo gástrico), vómitos, diarrea, dolor 
abdominal y hemorragia digestiva baja. La pre-
sencia de hallazgos característicos en la Rx directa

de abdomen permite confirmar el diagnóstico e 
iniciar el tratamiento que en los estadios iniciales 
es médico, pudiendo requerir intervención qui-
rúrgica en los casos avanzados.
. Malrotación intestinal con vólvulo: Se pre-
senta como un cuadro de obstrucción intestinal 
alta, con vómitos biliosos, distensión abdominal, 
melena (10-20%) por isquemia del intestino 
delgado y signos de shock. Constituye una emer-
gencia con riesgo vital, que debe ser abordada en 
conjunto con cirugía de manera inmediata.
El diagnóstico puede sospecharse por la Rx di-
recta de abdomen, aunque una Rx normal no lo 
descarta. Siempre que sea posible debe realizar-
se SEGD, bajo radioscopia; método de elección 
para confirmar malrotación, al evidenciar que el 
duodeno no cruza la línea media.
La ocurrencia de vómitos biliosos en el período 
neonatal debe asumirse como una emergencia 
quirúrgica hasta que se demuestre lo contrario.
. Invaginación intestinal: Este cuadro es la causa 
más común de obstrucción intestinal en lactantes 
entre 6 y 36 meses de edad y, si bien su severidad 
no está dada por la magnitud de la hemorragia 
intestinal, cabe mencionarlo por ser una entidad 
potencialmente muy grave que cursa con hemo-
rragia digestiva baja. La ecografía constituye el 
método diagnóstico de elección.
. Divertículo de Meckel: Ocurre cuando la obli-
teración del conducto onfalomesentérico no es 
completa. Puede causar episodios de sangrado 
rectal de carácter indoloro mínimo y reiterado o 
pérdidas sanguíneas masivas con shock hipovo-
lémico.
. Enfermedad inflamatoria intestinal. Colitis 
ulcerosa: Los pacientes afectados usualmente se 
presentan con síntomas subagudos como dia-
rrea sanguinolenta, astenia, anemia y pérdida 
de peso; pero puede ocurrir una presentación 
fulminante con dolor abdominal severo, diarrea 
francamente hemática, tenesmo, fiebre, leucoci-
tosis e hipoalbuminemia. Si bien en la actualidad 
el tratamiento de la enfermedad es sobre todo 
médico, la colectomía de urgencia puede ser ne-
cesaria en caso de hemorragia severa no contro-
lada, megacolon tóxico, perforación intestinal, 
o en exacerbaciones severas que no responden al 
tratamiento médico agresivo.
. El megacolon tóxico es una complicación po-
tencialmente fatal que se caracteriza por la dilata-
ción total o segmentaria, no obstructiva del colon;
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colon; acompañada por toxicidad sistémica. La di-
latación colónica importante puede ocurrir tam-
bién en la enfermedad de Hirschprung y o el me-
gacolon adquirido, debido a constipación severa u 
otros trastornos de la motilidad, lo que diferencia 
estos cuadros del megacolon tóxico es la presencia 
de grave compromiso sistémico en este último.
 Aunque ocurre más frecuentemente 
como complicación de la EII, el megacolon tóxico 
puede presentarse en colitis infecciosas de diversa 
etiología, colitis isquémica o vólvulos.
 Los pacientes con EII (en particular CU) 
presentan el riesgo más elevado de desarrollar esta 
complicación en los primeros años luego del diag-
nóstico (30% de los casos ocurren en los tres pri-
meros meses), pudiendo ser incluso la forma de 
presentación inicial de la enfermedad.
 A menudo existen síntomas y signos de 
colitis aguda resistente al tratamiento en la semana 
previa al desarrollo de la dilatación aguda. La dia-
rrea severa sanguinolenta es el síntoma de presen-
tación más común, mientras que la mejoría de la 
misma suele indicar la instalación del megacolon. 
El examen físico revela una apariencia tóxica, sig-
nos de shock, fiebre, dolor y distensión abdominal, 
con o sin signos peritoneales. Sin embargo muchas 
veces el tratamiento con altas dosis de corticoides, 
analgésicos y la alteración del sensorio, pueden en-
mascarar los signos abdominales.
 El diagnóstico es clínico y se basa en el 
hallazgo de un colon dilatado, acompañado de se-
vera toxicidad sistémica. Los criterios diagnósticos 
más usados incluyen:

• Evidencia radiológica de distensión colónica (en 
Rx directa de abdomen: Dilatación severa del co-
lon transverso, diámetro > 5 cm en adultos, múl-
tiples niveles hidroaéreos en el colon, pérdida de 
las haustras colónicas).

más
• Al menos tres de los siguientes:
- Fiebre
- Taquicardia
- Leucocitosis con neutrofilia
- Anemia

más
• Al menos uno de los siguientes:
- Deshidratación
- Alteración del sensorio

- Alteraciones hidroelectrolíticas
- Hipotensión
 
 La realización de colonoscopía total es 
extremadamente riesgosa en los pacientes con me-
gacolon tóxico, por lo que en general no se reco-
mienda su uso.
 El objetivo principal del tratamiento es 
reducir la severidad de la colitis, a fin de restaurar 
la motilidad colónica normal y disminuir la pro-
babilidad de perforación.
 El tratamiento médico es exitoso en el 50% 
de los casos, sin embargo la evaluación conjunta clí-
nica y quirúrgica debe realizarse desde el ingreso.
 El manejo inicial incluye la estabilización 
hemodinámica, corrección de la anemia, deshidra-
tación y trastornos hidroelectrolíticos, principal-
mente la hipokalemia que puede agravar la dismo-
tilidad, además se indica reposo intestinal absoluto 
y SNG descompresiva. Se recomienda iniciar trata-
miento antibiótico de amplio espectro (ampicilina 
+ gentamicina + metronidazol), dado el alto riesgo 
de translocación bacteriana o peritonitis ya instau-
rada. En los pacientes con EII debe comenzarse 
además tratamiento con corticoides a altas dosis 
para lograr el control de la enfermedad de base; es-
tos no se asocian a mayor riesgo de perforación.
 Se evitarán en lo posible todos los fár-
macos que reducen la motilidad intestinal, como 
los opioides y anticolinérgicos. 
 El desarrollo de perforación libre, he-
morragia masiva, aumento de los requerimien-
tos transfusionales, persistencia de signos de 
shock y progresión de la distensión colónica son 
indicaciones absolutas de cirugía. Además, la 
mayoría de los estudios quirúrgicos recomien-
dan la colectomía cuando la dilatación colónica 
persiste luego de las 48-72 horas de tratamiento 
médico agresivo.
 La persistencia de fiebre luego de las 48-
72 horas de tratamiento con corticoides usual-
mente indica el desarrollo de perforación locali-
zada o absceso.
 La colectomía subtotal con ileostomía 
terminal es el procedimiento de elección para la 
cirugía de urgencia, debido a que conlleva me-
nor morbimortalidad. La cirugía precoz en pa-
cientes sin evidencia de perforación se asocia con 
mortalidad significativamente menor que aquella 
realizada una vez que la perforación colónica ha 
ocurrido (2-8 versus 40%).
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27. Falla hepática aguda

1. INTRODUCCIÓN

La falla hepática aguda (FHA) es un síndrome clí-
nico que constituye la forma más severa de injuria 
hepática, de rara ocurrencia pero de elevada morta-
lidad, con pocas posibilidades terapéuticas. 
 Fue definida por primera vez en 1970 
por Trey y Davidson como “Una condición de-
vastadora potencialmente reversible, consecuen-
cia de una necrosis hepática masiva, caracterizada 
por la aparición de encefalopatía hepática den-
tro de las primeras ocho semanas después de los 
primeros síntomas, en ausencia de enfermedad 
hepática previa”.
 La definición actualmente aceptada es-
tablece la instalación de un “Síndrome clínico 
caracterizado por el desarrollo de coagulopatía y 
cualquier grado de alteración del estado neuro-
lógico dentro de las 26 semanas del inicio de una 
enfermedad hepática aguda”.
 En niños los signos de encefalopatía 
hepática pueden ser de presentación muy tar-
día en el curso de la injuria e incluso pueden 
no estar presentes, no siendo esenciales para el 
diagnóstico de FHA. El Pediatric Acute Liver Failure 
Study Group define como criterios de diagnóstico 
de FHA en niños desde el nacimiento y hasta 
los 18 años de edad:

1. Evidencia bioquímica de injuria hepática
2. Ausencia de enfermedad hepática crónica conocida
3. Coagulopatía que no corrige con vitamina K, 
definida como tiempo de protrombina (TP) ≥ 15 
segundos o RIN ≥ 1,5 en paciente con encefalo-
patía, o TP ≥ 20 segundos o RIN ≥ 2 en paciente 
sin encefalopatía. 

2. ETIOLOGÍA

La etiología de la falla hepática aguda difie-
re drásticamente dependiendo de la edad. En 
EEUU y Europa, en la población adulta, cerca 
del 50% de los casos se deben a sobredosis de 
acetaminofeno (paracetamol), seguida muy de 
lejos por causas indeterminadas (14%); en Asia 
y África la hepatitis viral (HAV, HEV, HBV) es la 
principal causa de FHA en este grupo etario. En 
Argentina, la principal causa de FHA en adultos 
es la indeterminada (30%) seguida por la hepati-
tis autoinmune (20%). En niños norteamerica-
nos y europeos la FHA obedece a causas indeter-

minadas en más del 50% de los casos, las 
causas metabólicas son frecuentes en niños 
menores de 3 años, y la sobredosis de aceta-
minofeno en los de mayor edad. En nuestro 
país, hasta el año 2006, la hepatitis por virus 
A fue responsable del 54% de los trasplantes 
hepáticos por FHA en niños (206 trasplantes 
desde 1992); a partir de la incorporación de 
esta vacuna en el programa nacional de va-
cunación, no se reportó trasplante hepático 
debido a esta causa, pasando a ser la indeter-
minada la principal etiología. 

Etiologías a considerar 

Infecciones: Hepatitis A, B, C, D, E, 
NANB, herpes virus, EB, CMV, adenovirus, 
echovirus, varicela zóster, sarampión, fiebre 
amarilla, dengue, ébola, togavirus, malaria, 
leptospirosis, etc.
Tóxicos: Amanita falloides, cobre, acetami-
nofeno, halotano, ácido valproico, carbamaze-
pina, fenitoína, fenobarbital, isoniacida, nime-
sulide. Toda droga debe ser considerada como 
causa probable.
Metabólica: Enfermedad de Wilson, galactose-
mia, fructosemia, tirosinemia, déficit de a1 an-
titripsina, hemocromatosis neonatal. 
Infiltración tumoral: Leucemia, síndrome de 
activación macrofágica, hemangioendotelioma, 
linfangioendotelioma.
Vascular: Hepatitis isquémica, síndrome Budd-
Chiari. 
Autoinmune: Hepatitis autoinmune.

3. FISIOPATOLOGÍA

La presentación clínica en el fallo hepático 
agudo, caracterizada por coagulopatía, icte-
ricia y encefalopatía, hace suponer un patrón 
de injuria común por diferentes mecanismos 
de múltiples etiologías, donde finalmente el 
parénquima hepático funcionante es insufi-
ciente para mantener la vida.
 La patogénesis de la falla hepática ful-
minante usualmente comienza con la exposición 
de un niño susceptible a un agente capaz de pro-
ducir injuria hepática severa, aunque la etiología 
exacta permanezca no identificada en algunos 
casos. Agentes virales pueden dañar el hepatoci-
to por efecto citopático directo o a través de la
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respuesta hiperinmune del huésped; metabolitos 
hepatotóxicos que se acumulan como resultado 
de errores del metabolismo o por uso de drogas 
hepato- tóxicas pueden causar injuria hepatoci-
taria; las citoquinas proinflamatorias serían las 
responsables de una severa disfunción circulato-
ria, hipoxia tisular y falla multiorgánica. 
 Aunque la patogénesis de la encefalopatía 
no está definida en forma completa, la hiperamo-
niemia, el incremento del flujo sanguíneo cerebral 
y la respuesta inflamatoria juegan un rol central. El 
incremento de la presión endocraneana secundario 
al edema cerebral en pacientes con FHF es multi-
factorial y es la causa más importante de mortali-
dad. La encefalopatía al inicio se manifiesta con al-
teraciones sutiles del carácter e inversión del ritmo 
sueño-vigilia, y en la medida que el cuadro progresa 
el paciente evoluciona con depresión del sensorio y, 
si la situación no revierte, coma y muerte.

Figura 27.1: Algoritmo. Falla hepática aguda en pediatría

4. CLÍNICA

El cuadro clínico al inicio no difiere del de 
una hepatitis aguda de curso habitual, ictericia, 
hepatomegalia dolorosa y valores de transami-
nasas algo mayores a lo común, puede hallarse 
esplenomegalia; luego de días a pocas semanas 
no existe mejoría clínica, la ictericia se pro-
fundiza, surgen cambios sutiles en el carácter, 
inversión del ritmo sueño-vigilia. Un examen 
físico riguroso pone en evidencia dificultad en 
los movimientos finos y coordinados; aparece 
somnolencia y/o confusión, con progresión de 
la encefalopatía en diferentes grados. Sin em-
bargo en Pediatría, y en especial en los menores 
de 1 año, la encefalopatía puede ser tardía o aun 
no presentarse. La hepatomegalia dolorosa con 
posterior disminución del tamaño del hígado 
sugiere mal pronóstico. (Tablas 27.1 y 27.2)
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5. LABORATORIO

El laboratorio inicial debe comprender: hepato-
grama, coagulograma con tiempo de protrombi-
na (Factor V), glucemia, urea, creatinina, EAB, 
ionograma, hemograma con recuento de pla-
quetas, IgM anti HAV, autoanticuerpos (ANA, 
ASMA, LKM), dosaje de ceruloplasmina.
 Los hallazgos bioquímicos están dados 
por franco aumento de la bilirrubina sérica a ex-
pensas de la fracción conjugada, las transamina-
sas (ALT Y AST) suelen encontrarse muy elevadas 
y existe alteración de los factores de coagulación 
con TP < 50% que no corrige con la administra-
ción de vitamina K. Las alteraciones metabólicas 
son diversas, pero la hipoglucemia e hipokalemia 
deben ser detectadas y tratadas precozmente.

6. INSUFICIENCIA HEPÁTICA
AGUDA INCIPIENTE

La insuficiencia hepática debe ser sospechada 
antes de la instalación de la encefalopatía, es-
tadio clínico denominado insuficiencia hepá-
tica aguda incipiente (Ictericia + TP < 50%), 
y consti tuye un punto crítico en el manejo 
del paciente; este es el momento de realizar 
una rápida intervención, indicando la inter-
nación del paciente y, ante la evolución desfa-
vorable, su derivación a una Unidad de Tras-
plante Hepático.

 Evaluar la probabilidad de tóxicos 
y suspender toda droga que el paciente esté 
recibiendo (exceptuando la insulina, la qui-
nina, drogas de reemplazo tiroideo, adrenal 
y pituitario).
 Iniciar la búsqueda de etiología dada 
la posibilidad de tratamientos específicos, debe 
descartarse la enfermedad de Wilson (D-peni-
cilamina), herpes simplex (aciclovir), hepatitis 
autoinmune (corticoides), hepatitis por parace-
tamol (N-acetilcisteína), hepatitis por A phalloides 
(antídoto), hepatitis por virus B (lamivudina), 
entre otras causas. Los tratamientos específicos 
son más efectivos cuando se inician antes de la 
instalación de la encefalopatía.

7. CRITERIOS DE DERIVACIÓN A 
UN CENTRO DE TRANSPLANTE

 - Paciente con cualquier grado de encefalopatía.
 - Paciente con TP < 50% (Factor V < 50%).

8. TRATAMIENTO

El objetivo del tratamiento en la FHF es man-
tener la vida del paciente, prevenir y tratar las 
complicaciones. No existe tratamiento alguno 
capaz de revertir la injuria hepatocelular, ni de 
promover la regeneración del tejido hepático. El 
único tratamiento con el que se cuenta hoy es el 
trasplante hepático.

Figura 27.2: Algoritmo. Tratamiento de falla hepática aguda
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- Ranitidina o bloqueantes de la bomba de protones
- Plasma fresco o plaquetas ante hemorragias o pro-
cedimientos cruentos (no corregir los números). 

EDEMA CEREBRAL

- Monitoreo de PIC 

9. FACTORES DE MAL PRONÓSTICO

- Etiología indeterminada (hepatitis NANB)
- Edad <  10 años.- Grado de encefalopatía
- Hipoglucemia refractaria
- Disminución del tamaño hepático y rápido des-
censo de las transaminasas
- Laboratorio: bilirrubina total > 20 mg/dl 
TP < 30% (Factor V < 40%)

 El 80% de los pacientes que presen-
tan FHF, indefectiblemente se deteriorará y 
morirá si no se realiza un trasplante hepáti-
co a tiempo. La valoración para la realización 
del trasplante, así como la colocación en lista 
de espera debe ser hecha en forma precoz por 
un equipo de trasplante hepático. El pacien-
te debe encontrarse en el lugar correcto en el 
momento correcto.
 Hasta la efectivización de la derivación, 
deben instalarse medidas de soporte general 
(medidas de apoyo hasta que el hígado se regene-
re o se trasplante.):

- Internación en Unidad de Cuidados Intensivos
- Garantizar adecuada ventilación
- Habitación silenciosa. Posición supina. Cabeza a 30º
- Medidas de apoyo habituales (accesos vascula-
res, monitoreo, oxígeno, etc.)
- Mantener adecuados niveles de glucemia
- Corrección de la hipokalemia, volumen e hi-
pofosfatemia
- Tratamiento de la ascitis
- Dieta hipoproteica
- Decontaminación intestinal (Lactulon-neomicina)

- Puede mejorar el pronóstico.
- No beneficia la sobrevida.
- Corticoides: No mostraron beneficios.
- Manitol, NaCl hipertónicas: Corta efec-
tividad.
- Barbitúricos, hiperventilación, hipo-
termia: Mostraron eficacia en estudios no 
controlados.

Flapping
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28. Pancretitis aguda

1. INTRODUCCIÓN

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad in-
flamatoria, originada por la activación, liberación 
intersticial y autodigestión de la glándula pancreá-
tica por sus propias enzimas. Si bien la PA en los 
niños es relativamente infrecuente, su incidencia 
ha ido en aumento en los últimos años. 
 La mayoría de los casos de PA en niños 
son cuadros leves y tienen un pronóstico excelente. 
Es reversible y se diferencia de la pancreatitis cróni-
ca por la ausencia de un proceso inflamatorio per-
sistente, de cambios estructurales irreversibles y de 
deterioro permanente de las funciones pancreáticas 
endocrinas y excrinas.
 El curso suele ser autolimitado con una 
tasa de mortalidad del 2%, mientras que los casos se-
veros suelen tener un curso rápidamente progresivo 
que puede llegar a una mortalidad de hasta el 50%. 
Las principales causas de mortalidad precoz son el 
shock y la falla respiratoria, mientras que las causas 
de mortalidad tardía generalmente se asocian a ne-
crosis pancreática infectada y falla multiorgánica.

2. ETIOLOGÍA

Las etiologías son muy variadas a diferencia de 
los adultos, en quienes el 80% son secundarias 
a alcohol o cálculos biliares, en la edad pediá-
trica los traumatismos abdominales son la cau-
sa más habitual. 

2.1. Traumática (20%)

Los traumatismos abdominales directos (deporti-
vos, manubrios de bicicletas o colisiones vehicula-
res) pueden ocasionar una disrupción del sistema 
ductal pancreático. Las traumáticas quirúrgicas 
ocurren tras cirugía abdominal o torácica. Sólo el 
1 al 3% de los niños sometidos a una colangiopan-
creatografía retrógrada endoscópica (CPRE) desa-
rrollan pancreatitis. Se debe considerar asímismo 
el maltrato infantil.
 Un signo de presentación de las pan-
creatitis traumáticas es la ascitis. Es raro el trau-
matismo pancreático sin afectación de otra víscera.

2.2. Infecciosa (15%)

Se han descrito virus, bacterias y parásitos como 
causa de pancreatitis aguda. 

 El agente infeccioso más frecuente es 
el virus de la parotiditis, que puede causarla 
aun en ausencia de parotiditis. Otros virus que 
la producen son el Epstein Barr, citomegalovi-
rus, influenza A, coxackie, Echo, hepatitis A y 
B, varicela zóster, entre otros.  También bacte-
rias como Escherichia coli, Mycoplasma, Salmonella; y 
hongos como Cryptosporidium.

2.3. Fármacos y toxinas (13%)

Los corticoesteroides son las drogas que se 
asocian más frecuentemente en los niños 
(aunque existen más de 85 fármacos respon-
sables) mientras que en los adultos es el al-
cohol. Se presentan en tratamientos de corta 
y larga duración, a dosis altas y bajas, siendo 
su mecanismo desconocido. Se han propues-
to varios mecanismos  para el desarrollo de 
las pancreatitis agudas por tóxicos: hiper-
sensibilidad, que se produce en el primer 
mes postexposición (azatioprina, aminosali-
cilatos, mercaptopurina, metronidazol, fu-
rosemida, sulfonamidas, etc.) o por acúmulo 
de metabolitos tóxicos (ac. valproico, pen-
tamidina). El paracetamol sólo es causa en 
sobredosis. Otras toxinas responsables son 
venenos como el del escorpión e insecticidas 
como los órganofosforados.

2.4. Asociada a obstrucción de vía biliar

Congénitas o adquiridas (litiasis, quiste de co-
lédoco, páncreas divisum o anular, áscaris). 
Las anomalías estructurales y mecánicas causan 
el 15% de los casos, aunque producen con más 
frecuencia pancreatitis crónicas. 

2.5. Hereditaria (1%)

Trastorno autosómico dominante que inicia 
sus síntomas en la infancia o adolescencia, 
debido a mutaciones del gen del tripsinógeno 
catiónico entre otros. Se sospecha en historia 
familiar de PA.

2.6. Metabólicas

La hipertrigliceridemia con valores superiores 
a 1000 mg/dL aumenta el riesgo de padecerla, 
puede cursar con amilasemia normal por  inhibición
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a través de una sustancia desconocida, y no por el 
aumento de triglicéridos como se creía anterior-
mente. La hiperlipoproteinemia tipo V es la pro-
ductora más frecuente, aunque también las tipo 
I y IV. La hipercalcemia también se ha asociado, 
aunque solo el 0,23% de los hiperparatiroidismos 
desarrolla pancreatitis.

2.7. Enfermedades sistémicas 

Grupo etiológico que posee mayor mortalidad. 
En la enfermedad de Kawasaki se ha invocado 
que el mismo mecanismo que produce la vasculi-
tis de los vasos coronarios lo hace en los pancreá-
ticos iniciando el proceso. Enfermedades como 
fibrosis quística, síndrome urémico hemolítico, 
Reye, púrpura de Schönlein-Henoch, enferme-
dad inflamatoria intestinal, lupus eritematoso 
sistémico, déficit de 1 antitripsina, también 
pueden asociarse a PA.

2.8. Idiopática (10-40%)

No se encuentra causa que la justifique tras la 
evaluación diagnóstica, incluida la CPRE.

3. CLÍNICA Y ESTUDIO

En niños la clínica suele ser muy variable, pudien-
do ir desde leve dolor abdominal hasta mostrar sig-
nos de compromiso sistémico. Entre los síntomas 
y signos más frecuentes están: dolor abdominal, 
generalmente epigástrico y que puede ser de inicio 
súbito o progresivo, con irradiación a la espalda en 
un 10-30%; vómitos persistentes y/o náuseas, fie-
bre, resistencia muscular y ruidos hidroaéreos dis-
minuidos. Los signos de Gray Turner y Cullen son 
raros de ver en niños. La PA grave puede acompa-
ñarse de derrame pleural, ascitis, shock, síndrome 
de distrés respiratorio, coagulación intravascular 
diseminada, hemorragia digestiva masiva e infec-
ción sistémica e intrabdominal.

El estudio persigue confirmar el diagnóstico y 
descartar las etiologías más probables.

3.1. Laboratorio

- Enzimas pancreáticas: La magnitud de su elevación 
no se correlaciona con la severidad ni duración 
del cuadro, por ende, no tienen valor pronóstico 

y tampoco tiene valor su control seriado. Se es-
pera un aumento de 3 veces el valor normal.
• Lipasa: Mayor sensibilidad y especificidad 
(95%) que la amilasa. Se mantiene elevada 8 a 14 
días más que la amilasa.
• Amilasa: 10-15% de los pacientes pueden te-
nerla normal. Tiene una sensibilidad y especi-
ficidad que varía entre 80-90%. Se puede elevar 
en otras patologías tales como: parotiditis, tras-
tornos de la alimentación, peritonitis, apendi-
citis, obstrucción intestinal, insuficiencia renal, 
quemaduras, fármacos (morfina), acidosis me-
tabólica (diabetes, shock). La amilasa permane-
ce alta durante 4 a 6 días. La amilasa urinaria se 
mantiene elevada durante un período mayor que 
la sérica. La medición de ambas enzimas aporta 
una sensibilidad y especificidad entre 90-95%.
• Otras enzimas: La tripsina catiónica inmuno-
rreactiva, la elastasa pancreática I y la fosfolipasa 
a2 son enzimas séricas que tienen mayor sensibi-
lidad que la amilasa y la lipasa y sus valores sí se 
correlacionan con la severidad de la enfermedad. 
Desafortunadamente no están disponibles en la 
mayoría de los centros.

3.2. Imágenes

- Ecografía abdominal: Sin tener una alta sensibilidad 
por la mala visualización del páncreas en el 25 a 
50% de los casos, puede aportar al diagnóstico 
inicial al visualizar edema, litiasis, masas, colec-
ciones líquidas y abscesos.
El páncreas puede observarse normal en los casos 
leves. Debe realizarse dentro de las primeras 24- 
48 horas. Repetirla al menos una vez, en caso de 
que el estudio inicial sea negativo.
- TAC: Tiene mayor valor en la clasificación de gra-
vedad (Score de Balthazar) al permitir evaluar la 
extensión del proceso inflamatorio y la existencia 
de necrosis macroscópica o compromiso vascular. 

Tabla 28.1: Indice tomográfico de 
severidad (Balthazar)
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 Tiene su mayor rendimiento entre el tercer y el 
décimo día de evolución.
- CPRE: Se hará en forma urgente dentro de los pri-
meros 3 días de iniciado el cuadro cuando se de-
muestre litiasis más criterios de gravedad o exista 
colangitis, ictericia o dilatación del conducto bi-
liar común. En los casos de pancreatitis recurrente 
inexplicable o episodios prolongados donde se sos-
pecha un defecto o alteración crónica del conducto, 
se recomienda realizar CPRE en forma diferida, 
en búsqueda de anomalías ductales y ver anatomía 
glandular. Permite realizar en el mismo momento 
tratamiento, ya que puede efectuarse esfinterecto-
mía, colocación de stents y remoción de cálculos.
- Colangiorresonancia: Útil para buscar litiasis y ano-
malías ductales.
- Ecografía endoscópica: No es de uso habitual y se re-
comienda en casos complejos para descartar pa-
tología ductal.

3.3. Estudio genético

Puede tener un rol diagnóstico y predictivo. Indi-
cado en pacientes con PA recurrente (2 ó más ca-
sos), pancreatitis crónica, y niños con PA sin causa 
clara y con historia familiar.

Tabla 28.2: Criterios clínicos y de laboratorio de gravedad

4. CRITERIOS DE GRAVEDAD

Existen múltiples criterios de gravedad, entre los 
cuales se cuentan: Apache II, Ranson y SOFA, ela-
borados con parámetros de adultos y no aplicables 
a pacientes pediátricos. Sin embargo, existen cier-
tos parámetros que pueden ser de utilidad a la hora 
de clasificar la gravedad de un paciente: impresión 
clínica de severidad, obesidad, signos de respuesta 
inflamatoria sistémica (leucocitosis, PCR y LDH 
elevadas), persistencia de déficit de volumen a pe-
sar de una hidratación adecuada, hiperglucemia, 
falla renal, falla respiratoria, acidosis metabólica 
persistente e hipocalcemia.

5. TRATAMIENTO

El tratamiento de la PA es principalmente de 
soporte:

1. Hospitalizar: Ingreso a una unidad crítica de 
cuidados intermedios o intensivos según la gra-
vedad inicial para observación estricta.

2. Asistencia nutricional: El 30% de los pa-
cientes presenta déficit nutricional al ingreso. El 
75% de los ataques son leves y pueden reiniciar 
precozmente una dieta oral.

• PA leve: La realimentación oral se producirá en 
un plazo máximo de una semana; no se ha de-
mostrado beneficio de la asistencia nutricional 
parenteral. Se recomienda iniciar régimen líqui-
do hidrocarbonado a las 48-72 hs. de evolución, 
pudiendo hacerlo por boca o SNG.

• PA grave: En estos casos, el reinicio de la alimen-
tación oral no se prevé en el corto plazo, pero de 
igual forma se debe privilegiar la nutrición ente-
ral precoz por sonda nasoyeyunal, ya que esta no 
aumenta la secreción pancreática, es bien tolera-
da, no presenta efectos adversos y se asocia a una 
significativa menor incidencia de infecciones y 
menor estadía hospitalaria. Se aportarán fórmu-
las altas en proteínas y bajas en grasa hasta que 
pueda reiniciarse la ingesta oral. Las limitaciones 
para la nutrición enteral son la presencia de un 
íleo persistente o la imposibilidad de colocar una 
sonda nasoyeyunal más allá del ángulo de Treitz, 
lo que obligará al uso de nutrición parenteral.

Tabla 28.3: Clasificación de gravedad 
al tercer día de ingreso
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deterioro clínico o evidencia de complicaciones 
locales, debe procederse con la colecistectomía o 
CPRE. 
La intervención endoscópica temprana no dis-
minuye la incidencia de fallas orgánicas ni la ex-
tensión de las lesiones locales en la PA con obs-
trucción biliopancreática. Si se puede descartar 
una colangitis aguda coexistente, la intervención 
endoscópica temprana no debe ser considerada 
el tratamiento estándar en esta situación clínica.

6. Manejo de los pseudoquistes: Los pequeños y 
asintomáticos no requieren tratamiento específi-
co. Los sintomáticos deben ser descomprimidos 
por vía quirúrgica, radiológica o endoscópica. 
En los de gran tamaño (> 5 cm) depende de su 
comunicación con el conducto pancreático prin-
cipal; los no comunicantes se resuelven con dre-
naje o aspiración percutánea, mientras que los 
comunicantes, suelen requerir la cirugía como 
terapia definitiva.
¿Cuándo se debe operar un pseudoquiste agudo?
Nunca antes de las 4 semanas ya que las coleccio-
nes agudas pueden reabsorberse y la necrosecto-
mía puede no ser completa. Asimismo no se debe 
operar cuando cuando existen fallas orgánicas. 
En estos casos están indicados el drenaje percu-
táneo o el endoscópico (contemporización).
En caso de pseudoquiste agudo con necrosis 
glandular (necrosis organizada) se debe elimi-
nar la colección líquida, prevenir la infección 
(necrosectomía completa), y prevenir la fístula 
(anastomosis cistodigestiva). En ausencia de ne-
crosis glandular sólo está indicado eliminar la 
colección líquida.

3. Analgesia: El dolor es un síntoma impor-
tante dentro de esta patología y debe asegurar-
se un buen manejo. La sonda nasogástrica, en 
presencia de retención gástrica, reduce el dolor. 
Los antiinflamatorios no esteroideos son agentes 
efectivos en el control del dolor pancreático;  sin 
embargo, por las eventuales complicaciones de 
su uso prolongado, ocupan un lugar secundario. 
Los opiáceos son asimismo altamente eficaces, 
recordando que la meperidina y la metadona no 
producen espasmo del esfínter de Oddi, a di fe-
rencia de la morfina por lo que no está indicada.

4. Profilaxis y tratamiento antibiótico en PA 
grave: No hay evidencia de que la profilaxis an-
tibiótica tenga beneficio en el manejo de la PA 
leve, edematosa, por lo que en estos pacientes no 
se recomienda. La reducción en la mortalidad se 
limita a los pacientes con PA grave con necrosis 
pancreática o en casos de sospecha o confirma-
ción de infección. Dentro de los agentes etioló-
gicos de la necrosis pancreática infectada están: 
Escherichia coli, Klebsiella spp, Enterobacter spp, Proteus spp, 
Pseudomonas spp, Staphilococcus aureus, Enterococcus spp, 
anaerobios y hongos. El diagnóstico de infección 
pancreática podemos sospecharlo frente a un pa-
ciente con colecciones o necrosis que presenta 
deterioro clínico; y nos puede ayudar la proteína 
C reactiva y la procalcitonina. En adultos el gold 
standar para su diagnóstico es la obtención de ma-
terial infectado a través de una punción percutá-
nea guiada por imágenes.
Se recomienda utilizar como primera línea 
cefalosporina de 3ª generación asociada a me-
tronidazol. En casos seleccionados será nece-
sario el uso de antibióticos de mayor espectro, 
como vancomicina y meropenem. Recordar 
no utilizar ceftriaxona por la probabilidad de 
generar barro o litiasis biliar. La descontami-
nación del intestino no se recomienda de ma-
nera rutinaria.

5. Tratamiento de la patología biliar concomi-
tante: El tratamiento quirúrgico está indicado en 
los casos de pancreatitis necrótica infectada y en 
las pancreatitis con patología biliar concomitan-
te.  En PA leve asociada a colelitiasis, la colecis-
tectomía laparoscópica o clásica debe efectuarse 
cuando la inflamación pancreática se ha resuleto. 
En PA grave, la colecistectomía debe posponerse 
el mayor tiempo posible, sin embargo, frente a

Tabla 28.4: Indicaciones de colangiografía
retrógrada endoscópica
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7. Terapias de utilidad potencial en pancreati-
tis aguda: En la actualidad ninguna de las tera-
pias abajo mencionadas puede ser recomendada 
sobre la base de una sólida evidencia clínica.

A. Inhibidores de proteasas pancreáticas: El más estu-
diado es el gabexato mesilato. Estos fármacos 
antagonizan la tripsina pancreática activada, lo 
que en teoría podría afectar positivamente la 
evolución del proceso local de autodigestión 
y necrosis y reducir la inflamación sistémica. 
Sin embargo, no existe evidencia que avale su 
uso rutinario.

B. Inhibidores de la secreción pancreática: El uso de so-
matostatina o su análogo sintético, el octreotide, 
ha recibido la mayor atención y ha motivado más 
estudios experimentales y clínicos. El octeotride 
inhibe la motilidad gastrointestinal, la secreción 
de ácidos gástricos, pepsina y factor intrínseco, la 
secreción de enzimas pancreáticas, el flujo san-
guíneo esplácnico y la contractilidad de la vesí-
cula. El octeotride tiene una vida media de al-
rededor de 90 minutos cuando se administra en 
forma subcutánea, comparado con los 3 minutos 
de la somatostatina. En la actualidad no hay evi-
dencias suficientes que avalen su indicación te-
rapéutica o profiláctica para PA. La literatura se 
limita a reportes de casos en que se ha utilizado, 
existiendo una falta de estudios controlados res-
pecto a su uso en niños.

C. Antagonistas del factor activador plaquetario(PAF): Le-
xipafant es un potente antagonista del PAF y su 
administración podría tener efecto beneficioso 
en pacientes con pancreatitis aguda al evitar la 
activación de la cascada inflamatoria. 

D. Antioxidantes: Existe la posibilidad de que la su-
plementación con agentes antioxidantes podría 
ser beneficiosa debido a que es conocida la aso-
ciación entre el estrés oxidativo y la activación del 
tripsinógeno. Existen estudios en que se ha de-
mostrado déficit de antioxidantes en niños con 
pancreatitis hereditaria.

E. Enzimas pancreáticas: En las PA existe poca evidencia 
de su uso; no así en las pancreatitis crónicas en que 
varios estudios han analizado su utilidad en rela-
ción al alivio del dolor con distintos resultados. 

6. CONCLUSIONES

Si bien la PA en niños, y sobre todo su forma 
grave, es un cuadro infrecuente en la edad pe-
diátrica, debemos enfocarnos a las medidas tera-
péuticas de eficacia probada a fin de disminuir la 
morbimortalidad. Estas son: 
• Prevención y tratamiento de las disfunciones y 
fallas orgánicas
• Analgesia adecuada
• Antibioticoterapia en casos indicados.
• Nutrición precoz.

Figura 28.1: Algoritmo de manejo del pseudoquiste agudo
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Figura 28.2: Algoritmo de diagnóstico y tratamiento de la  pancreatitis aguda
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1. INTRODUCCIÓN

Los lactantes y los niños son susceptibles a profundos 
cambios metabólicos durante una enfermedad crítica. 
Por ello les lleva más de seis meses recuperarse. Tienen 
limitada la depleción proteica, menor porcentaje de 
músculo que el adulto, necesitan mayor energía para 
mejorar y no poseen adecuada inhibición de la glu-
coneogénesis. Otros efectos adversos que pueden su-
marse son desnutrición u obesidad. Estos cambios ha-
blan de un riesgo nutricional aumentado en Pediatría.
 La alimentación enteral (NE) y alimen-
tación parenteral (NP) pueden disminuir los dé-
ficit nutricionales, pero no evitarlos.

2. OBJETIVOS 

- Normatizar el soporte nutricional en el 
paciente crítico

- Disminuir el impacto de las enfermedades crí-
ticas en el estado nutricional
- Instituir precozmente una NE y/o NP
- Lograr la seguridad del paciente.

3. INDICACIONES

En los niños ingresados críticamente enfermos se 
debe realizar el screening de riesgo nutricional, des-
nutrición/obesidad y luego indicar la nutrición 
adecuada que varía con la edad y condiciones de 
enfermedad, para proveer un adecuado aporte nu-
tricional a cada paciente de acuerdo a su estado nu-
tricional, su condición médica y rutas disponibles.

4. RECOMENDACIONES
DE NUTRICIÓN ENTERAL

En la Tabla 29.1 se detallan estas recomendaciones.

Grado
de evidencia
ASPEN2009

C

D

C

E

Iniciando la 
nutrición enteral 
(NE)

RECOMENDACIONES

En niños críticos con tracto gastrointestinal funcio-
nante debe iniciarse de modo preferencial una NE, 
si es tolerada.

Una variedad de causas hacen suspender la NE; los 
médicos deben identificar las interrupciones evita-
bles de la NE.

Un equipo nutricional especializado en UTIP, un 
agresivo protocolo de alimentación, puede mejorar 
la disponibilidad de los nutrientes, llegar antes al 
gol nutricional, incrementar la NE y disminuir la 
NP. El efecto de estas estrategias sobre los pacientes 
no demostró mejoría en el desenlace.

Hay insuficientes datos para recomendar NE pre o 
pospilórica en pacientes críticos.
NE pospilórica permite mejor aporte calórico que la 
gástrica y estaría indicada cuando hay riesgo de as-
piración o imposibilidad de alimentación gástrica.
No hay evidencia para indicar de rutina NE pospilórica.

Tabla 29.1: Recomendaciones de nutrición enteral

Continúa en página siguiente.
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C

C

B

- El inicio de AE es gástrica o transpilórica (pospilórica); 
debe ser dentro de las 48-72 horas de la admisión.
- La alimentación gástrica o transpilórica no impide 
la aspiración de jugos gástricos.
- La alimentación por sonda transpilórica (STP) 
precoz vs la tardía reduce la incidencia de distensión 
abdominal en niños críticos.
- Con STP se pueden evitar muchas interrupciones 
de la alimentación.
-No hay evidencia sobre el uso de prokinéticos.
- Se puede indicar en gavage o goteo continuo. 

- Al tercer día, si no se logra la meta calórica de la 
AE en pacientes con riesgo nutricional.
- Al quinto día en pacientes eutróficos ingresados a 
UTI se debe indicar la NP.
- En general se dice entre 5 a 7 días como límite de 
complementar o iniciar otra vía de alimentación.

Iniciar la administración de la fórmula a la con-
centración final e ir aumentando el volumen gra-
dualmente según tolerancia; es más problemático el 
ritmo de infusión que la concentración, es decir el 
volumen que la osmolaridad. (Tabla 29.3)
La meta calórica debe alcanzarse en 3-5 días.
Inicio 10 mL/kg y puedo progresar cada 8 horas (1º 
día 30/kg/d).

Para valorar la tolerancia se debe evaluar débito, dis-
tensión abdominal, dolor e hipersensibilidad abdo-
minal y diarrea.
Débito: en los niños alimentados por SNG se debe eva-
luar cantidad y calidad del débito. Cuando se comienza 
con la infusión, comprobar el volumen del residuo a las 
2 horas y luego cada 4 a 6 horas; si se obtiene más del 
50% del volumen infundido en las 2 horas anteriores o 
si se obtiene débito de características biliosas, se consi-
dera intolerancia y se suspende la administración por 2 
horas. No obstante, se buscarán las probables causas y en 
lo posible se corregirán, reiniciando la infusión. Tam-
bién es probable que la calidad del débito sea adecuada; 
en este caso se reducirá el ritmo de infusión desde un 25 
a 50%. El débito de características biliosas (amarillo o 
verde) es indicación de suspender la infusión, no así el 
débito de características hemorrágicas.
Distensión abdominal, dolor e hipersensibilidad: 
La distensión abdominal por sí sola no necesaria-
mente indica intolerancia salvo que el diámetro au-
mente más del 10%. 

¿Cuándo usar 
nutrición parenteral?

Dosis de nutrición 
enteral

Monitoreo de la 
tolerancia y suficiencia 
de la nutrición enteral

Continúa en página siguiente.
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La fórmula nutricia se debe adaptar a las condiciones 
digestivas y absortivas, hidroelectrolíticas y metabólicas 
particulares del paciente y teniendo en cuenta sus 
requerimientos calórico-proteicos. 
En el niño crítico es muy frecuente tener que 
restringir el aporte hídrico y, para poder cumplir con 
las metas calórico-proteicas, se utilizarán fórmulas 
con mayor densidad calórica, entre 1 a 2 kcal./mL, 
o se agregarán módulos de proteínas (no más de 
un 2%). Estos preparados al ser más concentrados 
tienen mayor osmolaridad, mayor carga renal y 
mayor viscosidad, por lo que se debe monitorizar al 
paciente para prevenir las complicaciones.
En general son fórmulas lácteas para reconstituir, sin 
lactosa, con proteínas hidrolizadas semielementales. 
En los trastornos absortivos, determinar las 
necesidades de agua, calorías y proteínas y, de ser 
necesario, concentrar o enriquecer la fórmula con 
módulos proteicos o calóricos. También se valorará 
el contenido de minerales y vitaminas y se evaluará 
si se suplementa por probable déficit. Las fórmulas 
de adultos se pueden utilizar en niños mayores de 9 
años, dada la hiperosmolaridad que presentan estos 
preparados.

Probióticos 
Glutamina

En niños críticos no es recomendada de rutina.

Selección de la fórmula 
apropiada 

Terapéutica
coadyuvante 

Inmunonutrición C

Grado

D

E

Indicaciones

Ruta

Recomendaciones NP

En los pacientes críticos se debe realizar screening para 
identificar riesgo nutricional (desnutrición/obesidad).

Lo más frecuente es indicarla por vía central, por pun-
ción percutánea directa en vena yugular o subclavia, 
eventualmente femoral. Se debe seguir toda la norma-
tiva de colocación y de cuidados de catéteres centrales.

Parenterales periféricas: máximo de dextrosa 12,5%, 
osmolaridad 800 mOsm/l (cálculo:[AA x 100] + [% 
HC x 50] + 2 (del total de electrolitos)
Sólo cuando la indicación no supera los 7 días. 

Se debe indicar una NP dentro de las 24 horas si 
corresponde, si no entre 3-5 días (desnutrido/eutrófico).

Tabla 29.2: Guías de nutrición parental

Continúa en página siguiente.
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Si por la vía periférica no se alcanza la meta calórica, 
se debe indicar pasar la AP por vía central.

El gasto energético (GE) debe ser medido en 
el curso de la enfermedad para determinar sus 
variaciones.

Para lactantes y niños:
a) Ecuación de Caldwell Kennedy 
b) Schofield con el peso y con el peso y la talla 
c) OMS (Tabla 29.8)

Al tercer día, si no se logra la meta calórica de la NE 
en pacientes con riesgo nutricional y al quinto día 
en pacientes eutróficos ingresados a UTI se debe 
indicar la NP.

Después de la determinación de RE en niños críticos 
se debe realizar la racional compartimentación de 
los macronutrientes, basada en el entendimiento 
del metabolismo proteico, HC y grasas No hay 
recomendaciones basadas en evidencia para niños 
críticamente enfermos.

La cantidad mínima de HC es entre 5 -7 g/kg/día, 
para evitar catabolismo proteico.
Aportes Consenso SENPE/SEGHNP/SEFH/2007
3-10 kg: 16-18 g/kg/día
10-15 kg: 12-14 g/kg/día
15-20 kg: 10-12 g/kg/día
20-30 kg: < 12 g/kg/día
> 30 kg: < 10 g/kg/día
Adolescente 300-400 g/día

Para niños de 10 años o mayores
Ecuación Harris Benedict (kcal/día) 
Niños = 66.43 + (13.75 x P) + (5.00 x A ) + (6.75x E)
Niñas = 655.09 + (9.56 x P) + (1.84 x A) - (4.67 x E)

En el subgrupo de pacientes con riesgo nutricional 
se debe hacer CI, porque una mayoría baja el GE y 
una minoría pueden consumir más (110% del GE), 
para evitar sub o sobrealimentar. (Tabla 29.6)

En ausencia de CI se pueden usar fórmulas para cálculo 
de GE basal pero no usar factores de corrección, ver 
de usar al menos 2 fórmulas. (Tabla 29.7)

La fórmula 3 en 1 de NP debe pasarse en una 
misma bolsa.

Modalidad

Requerimientos

Fórmulas de 
requerimientos

Suplementar NP
con NE

Macronutrientes

Hidratos de carbono

D

E

E

JEPN
2004

Continúa en página siguiente.
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La hiperglucemia en pacientes críticos contribuye 
a complicaciones como mayor mortalidad y más 
infecciones.
- Rango razonable de glucemia: 140-180 mg/dL

Se está avanzando en su tratamiento con infusión de 
insulina y aporte de glucosa para evitar la fluctuación 
de la misma y dar seguridad al tratamiento, porque 
la hipoglucemia es considerada igual de deletérea.

Lípidos

Aminoácidos

El turnover lipídico está acelerado en pacientes estresa-
dos, que sumado a la baja reserva facilitan la aparición 
de déficit de ácidos grasos esenciales. Para evitar esto, 
indicar concentraciones de ácido linolénico 0,5% y 
ácido linoléico 4,5% del total calórico.

Indicar emulsiones lipídicas (LCT, MCT o emulsiones 
mixtas).
Aportes: comenzar con 0,5-1,0 g/kg/d y progresar 
hasta 2 a 4 g/kg/d progresar cada 24 horas con monito-
reo de triglicéridos.
Máxima concentración 30-40% del total de calorías 
Adolescente: 0,7 g/kg a 1,5 g/kg

Moderadas dosis de lípidos estándares no alteran la fun-
ción inmune, disminuyen la producción de dióxido de 
carbono y previenen el déficit de ácidos grasos esenciales.

Emulsiones EV que contienen ácido grasos de cad 
media, aceite de oliva, omega-3 PUFAs (pescado) no 
están disponibles en EEUU pero han sido usados en 
pacientes críticos pediátricos y neonatos en Europa 
con evidentes mejoras en la función hepática, si bien 
aún falta mayor evidencia.
En Pediatría usar fórmulas estándares (ASPEN).

La adición de aceite de pescado y oliva como único 
aporte de aceite en Pediatría no ha probado ser útil y 
suficientemente seguro.
En adultos estabiliza las membranas, mejora proce-
sos inflamatorios y disminuye los días de interna-
ción con evidencia. 

Se debe comenzar con 0,5-1 g/kg/día, aumentar la 
misma cantidad por día.
Aportes: De 0-2 años 2-3 g/kg/día, 2-13 años de 1,5 
a 2 g/kg/día, de 13 a 18 años, 1,5 g/kg/día.
Adolescente: 1,3–1,5 g/kg peso ideal/día (Tabla 29.9)

ESPGH-
ESPEN

2010

B adultos

Continúa en página siguiente.
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Usar fórmulas comerciales pediátricas porque 
tienen más tirosina, cisteína y taurina y mayor radio 
esenciales / no esenciales.
Glutamina: puede indicarse su administración 
en situaciones de estrés, para beneficiar el tracto 
gastrointestinal, las funciones del metabolismo y 
defensas antioxidantes.
Recientes estudios sugieren que la glutamina podría 
ser útil en pacientes pediátricos críticos, pero que la 
dosis y duración de la terapia influyen en el desenlace.
Dosis: 0,3-0,5 g/kg/día es óptima (vía oral o endovenosa)

Ingreso N: g de proteínas divididos 6,25 = g de 
Nitrog ing
Egreso N: Dosar urea en orina de 24 hs = g de urea 
x por 0,47* + pérdidas extrarenales. (Tabla 29.12)
- *Factor de conversión de urea en nitrógeno
- 1 g de nitrog. equivale a 6,25 g de proteína, 6,25 es 
el factor de conversión 
- Pérdidas extrarenales: 60-70 mg/kg por piel y 
materia fecal
En el paciente crítico se busca al menos balance neutro, 
debido a que las pérdidas son elevadas. (Tablas 29.10 y  29.11)

Todas las prescripciones deben incluir diariamente 
las dosis de multivitaminas y elementos de traza. 
(Tablas 29.12 y 29.13)

Tabla 29.4: Requerimientos de agua
Tabla 29.5: Requerimientos de electrolitos y minerales 

-Disturbios metabólicos: controlar a diario: Ca, P, 
mg, Na, K, urea, glucosa
- Complicaciones relacionadas a catéter: 
mecánicas, infecciosas
- Enfermedad hepatobiliar: Aumento de 
transaminasas, gamma GT, Bi.
Estos parámetros deben realizarse al inicio de la NP 
y posteriormente con frecuencia variable, según 
la situación clínica del paciente (por ejemplo 2  3 
veces a la semana inicialmente)
Si la NP se prolonga durante meses hay que 
monitorizar también oligoelementos, vitaminas, 
mineralización y edad ósea y estudio de coagulación 
(estudio de factores de riesgo trombótico).

La NP prolongada, la demora en el inicio de AE, 
las interrupciones de la AP y las infecciones, son 
algunos de los factores que determinan

Balance nitrogenado

Micronutrientes

Agua y minerales

Monitoreo de 
complicaciones

Continúa en página siguiente.
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compromiso hepático transitorio (colestasis). 
No se debe suspender la AP sino adecuarla con 
menor aporte de lípidos, glucosa, mejor perfil de 
aminoácidos, AE lo antes posible, agregar ácido 
ursodesoxicólico, carnitina.
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1. INTRODUCCIÓN

Los errores congénitos de metabolismo (ECM) 
son un grupo de desórdenes genéticos que si 
bien individualmente son poco frecuentes, en 
conjunto son responsables de una proporción 
significativa de internaciones en la infancia (hay 
más de 700 ECM reconocidos). Estos errores no 
permiten que el paciente tenga un metabolismo 
normal, por lo que se acumulan sustancias tó-
xicas, produciendo un daño de grado variable a 
distintos órganos, según qué vía metabólica sea la 
comprometida.
 Los estudios bioquímicos necesarios 
para el diagnóstico son muy específicos y si no se 
solicita el estudio adecuado, se puede tener un 
resultado normal que no descarta una enferme-
dad metabólica. Por esta razón, un paciente grave 
puede no dar tiempo para realizar el diagnóstico 
correcto y perder la vida, o tener un daño irrepa-
rable antes de que se piense en una posible causa 
metabólica y se pidan los estudios adecuados.
 En este capítulo se hará un enfoque clí-
nico de las ECM que puedan presentarse como 
una emergencia en la edad pediátrica. Se darán 
las herramientas para el manejo inicial, y se cu-
brirán los estudios específicos que deben pedirse 
según la sospecha clínica que se tenga.

2. CONCEPTOS METABÓLICOS

El metabolismo es la suma total de todas las re-
acciones químicas que constituyen el proceso de 
renovación (destrucción y síntesis) de los tejidos 
del cuerpo. Las enzimas juegan un papel fun-
damental en este proceso, porque catalizan la 
conversión de un químico (metabolito) en otro, 
generalmente utilizando ATP como fuente de 
energía. Las enzimas funcionan defectuosamen-
te (en grados variables) cuando la proteína tiene 
un error de síntesis secundario a una mutación 
en la información genética. El transporte de las 
moléculas a través de la célula es facilitado por 
proteínas transportadoras, que también pueden 
ser defectuosas genéticamente e imposibilitar el 
transporte de esa sustancia.
 En general las mutaciones pueden tener 
consecuencias muy distintas según qué cambio 
de aminoácido causen en la proteína. Sumado 
a esto, el mismo cambio en distintos individuos 
con genéticas y ambientes diferentes puede traer 

consecuencias extremadamente distintas. Esta 
complejidad es un aspecto de los ECM que causa 
confusión porque, a diferencia de otros síndro-
mes genéticos más conocidos (p. ej. síndrome 
de Down), un niño con un ECM puede presen-
tarse radicalmente diferente a otro con el mis-
mo ECM, a distinta edad, con otro órgano como 
blanco y con evolución clínica muy diferente. 
Esto hace aún más complejo el reconocimiento 
de los ECM por parte del clínico.

2.1. Herencia

La mayoría de los ECM se heredan en forma 
autosómica recesiva (AR). Sólo algunos son 
ligados al cromosoma X, produciendo varo-
nes con mayor severidad de la enfermedad y 
mujeres portadoras que, según el grado de in-
activación del cromosoma X sano, mostrarían 
clínica o no de la enfermedad. Las enferme-
dades AR se presentan con mayor frecuencia 
en hijos de parejas consanguíneas. Las enfer-
medades mitocondriales son de herencia más 
compleja, debido a que según cuál sea el gen 
afectado pueden dar un patrón de herencia 
mitocondrial, transmitido vía materna y con 
grados de afección variable por la heteroplas-
mia que presentan las mitocondrias, o pue-
den ser autosómicas recesivas o dominantes.

2.2. Fuente de confusión diagnóstica

El error más común en el manejo de los ECM es 
el diagnóstico tardío o errado.

Causas de confusión:

 1. Es frecuente, por la superpo-
sición clínica, confundirlas con entidades 
adquiridas de presentación común como he-
patitis, miocarditis, infecciones congénitas 
(TORCH), encefalitis viral, intoxicaciones 
exógenas, déficits vitamínicos, desnutrición, 
enfermedades hematológicas, etc. Cuando 
no se consideran ambas etiologías simultá-
neamente en un paciente agudo, se pierde la 
posibilidad de realizar estudios diagnósticos 
oportunos para evitar morbimortalidad.
 2. Confusión por coexistencia entre 
enfermedades metabólicas y enfermedad inter-
currente. En los niños portadores de un ECM 
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compensado, los episodios de descompensación 
metabólica se asocian generalmente a una inter-
currencia infecciosa. Estas descompensaciones 
pueden ser severas, aun cuando entre episodios el 
niño se vea sano. Estos niños deben despertar sos-
pecha cuando una enfermedad trivial causa com-
promiso severo, estos episodios se repiten, o si el 
tratamiento no resulta efectivo como se esperaría.
 3. Confusión causada por heterogenei-
dad en la genética. Distintos genes, igual clínica 
e inversa. Algunas enfermedades metabólicas se 
asocian con malformaciones congénitas por dis-
función en el período de formación.

3. CUADROS CLÍNICOS

3.1. Encefalopatía aguda

La encefalopatía aguda es una urgencia médica sin 
importar la causa. Es crítico sospechar simultá-
neamente a causas adquiridas, causas metabólicas. 
(Tabla 30.1)
El deterioro de conciencia que causa una enferme-
dad metabólica tiene las siguientes características:

- Ocurre con poco pródromo en un niño previa-
mente sano.
- Puede tener signos previos que se interpretan 
como cambios de carácter.
- Generalmente progresan rápido y pueden fluc-
tuar en su severidad.
- En general no se asocian con signos de foco.

- En niños mayores es frecuente que se presenten 
con ataxia intermitente
En todo paciente con clínica de encefalopatía 
aguda deben realizarse los siguientes estudios 
para identificar una causa metabólica tratable, 
antes de que haya daño irreversible. 
Estudios iniciales:
- Estado ácido-base
- Ionograma-cloro-GAP
- Glucosa
- Hepatograma
- Ácido láctico-amonio en sangre
- Orina completa-cetonas- sustancias reductoras
- Ácidos orgánicos en orina (15 mL orina-freezer)
- Aminoácidos en plasma cuantitativos (1 mL 
sangre con heparina, separar plasma-freezer)
- Carnitina y acilcarnitinas en sangre (papel 
de filtro).

3.1.1. Hiperamonemia

El amonio en sangre debe medirse inmedia-
tamente, junto con la glucosa y electrolitos en 
todo niño con encefalopatía aguda o subaguda. 
Es recomendable realizar el estudio de amonio 
en las primeras horas de ingreso a UTI, porque 
si los valores no eran extremadamente altos, con 
el ayuno y un plan con glucosa, el valor puede 
bajar y generar dudas diagnósticas. Otro aspecto 
importante es utilizar un laboratorio de extrema 
confianza para hacer este estudio, porque se pue-
den obtener valores falsamente altos por mal ma-
nejo de la muestra, y lo que es aun peor, valores 
falsamente bajos si no se maneja adecuadamente 
la máquina. El resultado debe estar listo en horas 
y, según la sospecha diagnóstica, se comenzará un 
tratamiento general (ver tratamiento) hasta tener los 
estudios específicos.
 Es recomendable seguir el algoritmo 
diagnóstico de hiperamonemia para tener una 
orientación clínica, pero siempre hay que tener 
en cuenta que las enfermedades metabólicas no 
siguen un patrón estricto. Los niveles de amo-
nio son el primer orientador diagnóstico; valores 
mayores a 500 sugieren un defecto del ciclo de la 
urea. Valores menores a 200 podrían ser secun-
darios a un trastorno hepático, enfermedad mito-
condrial o deficiencia de beta oxidación. Valores 
entre 200 y 500 pueden ser un defecto del ciclo 
de la urea pero si están acompañados de acidosis, 
sugieren una acidemia orgánica.

Tabla 30.1: Causas de encefalopatía aguda
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 Los síntomas que claramente sugieren 
un defecto del ciclo de la urea son coma o ence-
falopatía, asociados con estrés catabólico, como 
el periodo neonatal, enfermedad infecciosa y el 
período posparto, con hiperamoniemia. Hay 
síntomas menos específicos de presentación 
que, si se han descartado causas comunes y se 
presentan en forma recurrente, pueden sugerir 
un defecto del ciclo de la urea, como trastor-
nos gastrointestinales (vómitos, mal progreso 
de peso, rechazo a la alimentos con proteínas) 
o neurológicos (retraso madurativo, cefaleas, 
astenia) y pueden acompañarse de valores de la-
boratorio normal. 

Tratamiento de la hiperamonemia
Lo importante es saber que el amonio es extre-
madamente tóxico para el SNC y debe tratarse sin 
importar su etiología. Es crítica la intervención 
temprana porque puede prevenir muchas de las 
complicaciones y el inicio del tratamiento nunca 
debería demorarse. El tratamiento se divide en 
dos fases: hiperamoniemia aguda y el tratamiento 
a largo plazo, que no se cubrirá en esta guía.
Agudo y descompensación:
1. Medidas de soporte generales: Apoyo respirato-
rio, tratamiento de la sepsis, de las convulsiones, etc.
2. Suspender aporte proteico
3. Aporte calórico alto: Según situación clínica.
 a) Enteral: Soluciones de polímeros de 
glucosa entre el 10 y 25%, dependiendo de la edad 
del paciente. 
 b) Parenteral: Flujo de glucosa de 8 a 10 
mg/kg/minuto.
Insulina endovenosa continua, por bomba de in-
fusión, a 0,005 a 0,01 U/kg/hora (requiere es-
tricto monitoreo de glucemia y ajuste del flujo de 
glucosa para mantener normoglucemia). Evitar ex-
cesos de volumen por el riesgo de edema cerebral.
Pueden utilizarse lípidos endovenosos para lo-
grar el aporte calórico requerido.
4. Vías alternativas de excreción de amonio. 
(Figura 30.1)
 A. Benzoato de Na: 250 a 500 mg/kg/
día hasta 20 kg de peso y 5,5 g/m2 en más de 20 kg 
de peso, por vía oral o endovenosa
 B. Fenilbutirato de Na: 250 a 500 mg/
kg/día hasta 20 kg de peso y 5,5 g/m2 en más de 20 
kg de peso, por vía oral o endovenosa
 C. L-Arginina: 250 mg/kg/día vía oral o 
endovenosa

 D. L-Carnitina: 100 mg/kg/día por vía 
oral o endovenosa
 E. Inicial hemodiálisis o hemodiafil-
tración ante valores de amonio superiores a 500 
μmol/l. No es de utilidad ninguna otra medida 
dialítica.
5. Consideraciones especiales: A 250 mg/kg el 
benzoato de sodio tiene: 1,74 mmol/kg de sodio 
y el fenilbutirato 1,35 mmol/kg. La sobrecarga de 
sodio puede ocurrir y hay que monitorear los ni-
veles plasmáticos.
Estos regímenes son nutricionalmente incomple-
tos y causan déficit nutricional si se sostienen en el 
tiempo y no deben ser mantenidos por un tiempo 
mayor al estrictamente necesario.

En esta instancia el paciente debe haber consul-
tado con un centro especializado en enfermeda-
des metabólicas, debido a que el seguimiento es 
muy variable y debe ser diseñado para cada pa-
ciente y cada crisis individualmente.

3.1.2. Aminoacidopatía

Las enfermedades metabólicas que afectan el me-
tabolismo de los aminoácidos son varias y pue-
den presentarse como encefalopatía aguda. De-
ben sospecharse y pedir aminoácidos en plasma 
y, eventualmente, en LCR para su diagnóstico. 
La enfermedad del jarabe de arce, generalmente 
se presenta en las primeras semanas de vida como 
encefalopatía aguda sin acidosis y sin hiperamo-
nemia y el característico olor que estos niños tie-
nen cuando están descompensados, que se ase-
meja al del azúcar quemada. La orina, en general, 
muestra grandes cantidades de cetonas, que, si 
están presentes en los primeros meses de vida, 
es casi diagnóstico de enfermedad del metabolis-
mo intermedio. También puede presentarse más 
tarde, en general con un antecedente de retraso 
pandoestatural y madurativo que puede ser leve. 
La enfermedad de jarabe de arce es un defecto 
del catabolismo de los 3 aminoácidos de cadena 
ramificada, leucina, isoleucina y valina, causan-
do su acumulación, y la de sus -cetoácidos, en 
líquidos corporales.
 El tratamiento debe ser inmediato y 
consiste en estabilizar rápidamente los valores de 
aminoácidos ramificados en plasma, mantenién-
dolos en rangos normales, debido a que son extre-
madamente tóxicos para el paciente.
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Figura 30.1: Ciclo de la urea y mecanismos de eliminación alternativos del nitrógeno

 Ante la descompensación aguda, se re-
quiere tratamiento intensivo y rápido para evitar 
las secuelas o la muerte:

1. Suspender aporte proteico
2. Aumentar aporte calórico parenteral por una 
vía central con flujos altos de glucosa y eventual 
uso de insulina más lípidos
3. Detoxificación exógena, el método de elección 
es la hemodiafiltración o hemodiálisis. Se puede 
utilizar la exanguinotrasfusión (la elección del 
método depende de la disponibilidad y experien-
cia de cada centro).
4. En todos los casos deberá evaluarse en forma 
continua la hidratación, osmolaridad y edema 
cerebral.
5. Ni bien el estado clínico y hemodinámico del 
paciente lo permita se iniciará la alimentación 
enteral con fórmula sin aminoácidos ramifica-
dos; la suspensión del aporte proteico y la de-
toxificación no deberían superar las primeras 48 
hs. de tratamiento.
6. Tiamina en dosis de 50 a 100 mg/d VO.

 Estos últimos pasos deben ser guiados 
por un especialista, quien podrá interpretar los 
niveles de aminoácidos plasmáticos y otros pará-
metros clínicos y bioquímicos, para dar las indica-
ciones precisas.

3.1.3. Síndrome de Reye

En un niño con encefalopatía aguda que se pre-
senta como síndrome de Reye, deben estudiarse 
en primera instancia los defectos de la beta oxi-
dación. El más frecuente de los defectos de beta 
oxidación es el déficit de Acil-CoA deshidro-
genasa de cadena mediana (MCAD). Los niños 
con déficit de MCAD se presentan en el primer 
o segundo año de vida, con vómitos y letargo que 
asemejan un cuadro de gastroenteritis, si no se 
compensa el cuadro metabólico el niño progresa 
a estupor o coma que puede acompañarse de he-
patomegalia, alteraciones del hepatograma, hi-
poglucemia hipocetósica y/o hiperamonemia leve 
a moderada. Aun sin hipoglucemia ni disfunción 
hepática puede presentarse la encefalopatía aguda. 
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Es común que se vean cuadros de muerte súbita en 
niños con MCAD; esto probablemente se deba a 
intermediarios tóxicos de la betaoxidación. 
 Estos cuadros resuelven rápidamente si 
son sospechados a tiempo y tratados mientras se 
esperan los resultados de laboratorio. Los estu-
dios que se deben realizar si se sospecha un déficit 
de betaoxidación son ácidos orgánicos en orina, 
donde en descompensación únicamente se verá 
excreción de ácidos dicarboxílicos (ácidos adípico, 
subérico y sebácico) y escasas o nada de cetonas.
 El estudio más informativo, pero que 
también podría estar normal fuera de crisis, es un 
perfil de acilcarnitinas en sangre y un dosaje de 
carnitina total y libre en sangre. Según qué acil-
carnitina se acumule -de cadena corta, mediana 
o larga- y según los valores de carnitina T y L, se 
orientará el diagnóstico para comenzar el trata-
miento específico, que en general tiene excelentes 
resultados. Más tarde se puede confirmar el diag-
nóstico con un estudio enzimático y/o molecular.
 El tratamiento, mientras se esperan los 
resultados y se sospecha el diagnóstico clínicamen-
te, consiste en evitar el ayuno, suspender el aporte 
de grasas de cadena larga y aportar un flujo de glu-
cosa alto. Se suplementa con carnitina, entre 50 a 
100 mg/kg/día siempre monitoreando al paciente, 
que en los casos de déficit de LCHAD puede pre-
sentar empeoramiento clínico por aumentar las 
acilcarnitinas de cadena larga que causan toxicidad.

3.1.4. Encefalopatía con 
acidosis metabólica

Las acidemias orgánicas se presentan en general 
con acidosis metabólica que orienta al diagnóstico. 

Aun sin primar el cuadro de acidosis, este gru-
po de enfermedades debe sospecharse y estu-
diarse para diagnosticarlas y tratar a tiempo. 

3.1.5. Encefalopatía aguda con 
hipoglucemia

Las deficiencias de la gluconeogénesis y gluco-
genosis pueden presentarse al comienzo como 
cuadros de encefalopatía aguda secundarias a hi-
poglucemia. En general la hipoglucemia cetósica 
es detectada y orienta rápidamente al diagnóstico 
y correcto tratamiento.

3.2. ACCIDENTE 
CEREBROVASCULAR (ACV)

Recientemente se han identificado varias cau-
sas metabólicas de ACV en los niños y, por lo 
infrecuente de este cuadro en la niñez, siem-
pre deben estudiarse para un diagnóstico a 
tiempo y correcto tratamiento, si se confirma 
su etiología metabólica.

3.3. Miopatía

Los ECM que se presentan como miopatía en 
general son secundarios a un defecto metabó-
lico en la producción de energía. Los cuadros 
clínicos que podrían causar una descompen-
sación aguda y consecuente internación en 
UTI son:

a) Miopatía severa progresiva
b) Rabdomiolisis con IRA 
c) Miopatía asociada a compromiso sistémico

Tabla 30.2: Enfermedades metabólicas que se presentan como ACV
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3.3.1. Miopatía severa progresiva

La clásica enfermedad metabólica que se presen-
ta como miopatía progresiva es la enfermedad de 
Pompe o glucogenosis tipo 2, causada por la de-
ficiencia de maltasa ácida. Estos niños se presen-
tan entre los 3 y 5 meses de edad con hipotonía 
progresiva y falta de fuerza muscular. Los refle-
jos osteotendinosos desaparecen y en general se 
observa una cardiomiopatía dilatada severa, con 
cambios electrocardiográficos característicos. 
Hay formas tardías más leves de la enfermedad 
que progresan lentamente. Ambas formas clíni-
cas son candidatas al tratamiento de reemplazo 
enzimático, aunque no evita totalmente la pro-
gresión de la enfermedad.

3.3.2. Rabdomiolisis con IRA

Hay enfermedades metabólicas que por causar 
mioglobinuria terminan en insuficiencia renal 
aguda por lo que el paciente puede requerir inter-
nación en UTI. Es importante evaluar el cuadro 
clínico, ya que las posibles presentaciones clíni-
cas son dos, la más severa es el déficit de carnitin-
palmitoiltransferasa 2 (CPT2) o defectos de la 
beta oxidación de cadena larga, que dan cuadros 
similares. Clásicamente se ve en adolescentes, ma-
yormente varones excedidos de peso. Estos niños 
presentan dolor muscular luego de terminar el 
ejercicio cuando el músculo usa la betaoxidación 
para cubrir sus requerimientos de energía. Estos 
cuadros se intensifican si el paciente se expone al 
frío, ayuno o enfermedad intercurrente. El daño 
muscular produce severa mioglobinuria que causa 
insuficiencia renal aguda y aumento importan-
te de la CPK. Entre los episodios los valores de 
laboratorio son normales. El diagnóstico se su-
giere con acilcarnitinas y carnitina total y libre en 
sangre donde se ve un perfil característico, pero 
este puede ser normal y sólo evidenciarse el déficit 
enzimático en fibroblastos o hacerse diagnóstico a 
través de un estudio molecular.
 El tratamiento consiste en evitar el ejerci-
cio intenso y el ayuno prolongado, suplementar con 
carnitina y evitar los ácidos grasos de cadena larga en 
la dieta, suplementando con TCM, que no usa los 
primeros pasos de la betaoxidación donde está el de-
fecto. Se debe colocar en el paciente agudo un flujo 
de glucosa alto, evitar las grasas de cadena larga y su-
plementar con carnitina llevan a una mejoría rápida.

La segunda forma de presentación se ve carac-
terísticamente en las glucogenosis tipo 5 (Mc 
Ardel) y tipo 7 (defecto de fosfofructoquinasa). 
 Estas pueden dar miopatía y rabdo-
miolisis con IRA, pero es menos frecuente la 
descompensación aguda; estos pacientes pre-
sentan fatiga y calambres durante el ejercicio 
cuando requieren alta cantidad de glucosa. Si 
descansan y entran en betaoxidación , experi-
mentan el fenómeno de segundo aliento y pueden 
continuar sin dolor ni daño muscular. La con-
firmación diagnóstica es por estudio molecular 
o enzimático, pero en la biopsia muscular se 
observa acúmulo de glucógeno.

3.3.3. Miopatía con compromiso sistémico

En los niños en que la miopatía es parte de un 
cuadro clínico más complejo con compromiso 
de otros órganos o sistemas, se sospecha una 
causa mitocondrial y se deben realizar estudios 
confirmatorios.
 Los síntomas en los defectos mitocon-
driales son diversos en severidad y también lo 
son los órganos afectados; esto se debe a la gran 
cantidad de genes que pueden estar comprome-
tidos, genes nucleares y mitocondriales, y a la 
heteroplasmia que hace que convivan mitocon-
drias sanas y afectadas en porcentajes distintos 
en los diferentes órganos. Generalmente se ob-
serva compromiso neurológico, encefalopatía 
aguda, encefalopatía crónica, trastornos moto-
res, convulsiones, ataxia, hipotonía, miopatía 
o alteraciones oculares. A esto se puede asociar 
compromiso hepático, endocrinológico, renal, 
cardiológico y gastrointestinal. En el laborato-
rio se puede observar acidosis láctica, que no 
siempre está presente. El diagnóstico definitivo 
se realiza con biopsia de piel, músculo o hígado 
para realizar estudios enzimáticos de la cadena 
transportadora de electro nes, que muestra la 
actividad deficiente de uno o más complejos y a 
través de esto se sugiere qué gen es el afectado en 
cada caso. La biopsia de músculo para micros-
copia electrónica y estudios histoquímicos pue-
de sugerir el diagnóstico pero no lo confirma 
ni lo descarta si es normal. También se realizan 
estudios moleculares pero por la diversidad de 
los genes que actúan en la actividad mitocon-
drial, si no hay un cuadro clínico muy sugestivo, 
el proceso puede ser complejo.
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3.4. Síndromes hepatológicos

El compromiso hepático secundario a un ECM 
es indistinguible clínicamente al causado por una 
infección, intoxicación, malformación o neopla-
sia. El cuadro clínico puede caracterizarse ma-
yormente por ictericia, por hepatomegalia, o por 
alteraciones bioquímicas de disfunción hepato-
celular. Los dos primeros cuadros en general no 
llevan al niño a UTI, en el tercero puede haber 
hipoglucemia como defecto primario o secunda-
rio en la producción de glucosa (glucogenólisis y 
gluconeogénesis), o como resultado de la sobreu-

tilización de glucosa cuando no hay posibilidad de 
un sustrato de energía alternativo (defecto de be-
taoxidación o cetólisis). La hipoglucemia se debe 
corregir inmediatamente y es importante hacer 
los estudios necesarios antes de corregir el cuadro 
para orientar el diagnóstico.
 La disfunción hepatocelular de origen 
metabólico es un cuadro clínico y bioquímico di-
fícil de diferenciar de otras causas. Los ECM no se 
distinguen bioquímicamente de un cuadro adqui-
rido y una disfunción hepática secundaria puede 
alterar funciones metabólicas y dar los resultados 
de laboratorio anormales que se ven en los ECM. 
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Figura 30.2: Esquema para el diagnóstico de las acidosis metabólicas

3.4. Síndrome cardiológico

El compromiso cardiológico de los ECM puede 
ser severo y llevar a un niño a terapia intensi-
va. Generalmente se presenta como miocardio-
patía, que puede ser dilatada o hipertrófica, o 
como arritmias. No es simple hacer diagnóstico 
diferencial clínico, sin recurrir al laboratorio, de 
una miocardiopatía de causa metabólica, porque 
clínicamente se parece mucho a la miocardiopa-
tía secundaria a otras etiologías.
 En general se observa en el ecocardio-
grama un engrosamiento de la pared ventricu-
lar derecha; en el ECG se pueden ver arritmias 
asociadas; esto es frecuente en los defectos de la 
betaoxidación, particularmente en el déficit de 
translocasa de carnitina. 
 Si algún otro órgano está afectado, esto 
es orientativo. Si el compromiso es muscular, se 
deberá pensar primero en una glucogenosis tipo 
2 o enfermedad de Pompe, si hay hepatomegalia 
hay que descartar una glucogenosis tipo 3 o tipo 
4. En general, la presencia de disfunción hepa-
tocelular orienta a un defecto de betaoxidación, 
como déficit de carnitina, LCAD o LCHAD. Si 
observamos hepatoesplenomegalia es importante 
evaluar una enfermedad de depósito, como mu-
copolisacaridosis. En un paciente con compro-
miso multisistémico, y sobre todo con sín tomas

neurológicos, es importante orientarse al diag-
nóstico de una enfermedad mitocondrial.

3.6. Acidosis metabólica

La acidosis metabólica (AM) es un síntoma que 
siempre debe alertar sobre una posible etiolo-
gía metabólica que cause el cuadro del paciente. 
Esta puede ser persistente aunque leve, donde 
el paciente se encuentra taquipneico y reitera el 
laboratorio en múltiples oportunidades. Tam-
bién se observan pacientes que ante una inter-
currencia presentan severa AM, y ese momento 
es crítico para la toma de muestras con el fin 
hacer el diagnóstico porque que luego su bio-
química, incluida la acidosis, puede normali-
zarse y no aparecer metabolitos diagnósticos en 
el estudio de ácidos orgánicos o acil carnitinas. 
Estos episodios, en general, se repiten pero el 
período entre un episodio y otro puede ser de 
hasta años, lo que a veces desorienta al pediatra, 
atrasando el diagnóstico.
 El primer paso en los estudios diag-
nósticos de un niño con AM es diferenciar la 
causa de la AM, entre pérdida de bicarbona-
to y acumulación de ácidos fijos. Si el anion 
GAP es normal y el cloro está elevado, se de-
ben investigar pérdidas digestivas o renales de 
bicarbonato. 
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Figura 30.3: Esquema del metabolismo del ácido láctico y del ácido pirúvico

 En el caso de que el anion GAP esté 
elevado, lo primero que se debe hacer es inves-
tigar el origen del anion acumulado, midiendo 
además el ácido láctico, beta hidroxibutirato, 
acetoacetato y ácidos orgánicos en orina.

3.6.1. Acidemias orgánicas

El espectro clínico es amplio, por lo tanto los 
ácidos orgánicos en orina deben realizarse sin 
demora en todos los pacientes con acidosis 
metabólica y aumento del anion GAP y clínica 
sugestiva.
 En las acidemias orgánicas generalmen-
te se observa compromiso neurológico de algún 
tipo. Se ven alteraciones del medio interno y/o 
hidroelectrolíticas; se puede constatar hipoglu-
cemia, hiperglucemia, hiper o hiponatremia, 
hiperamonemia que, en general, no supera los 
500 micromol/l y cetosis. También alteraciones 
hematológicas como anemias, leucopenias, pla-
quetopenias.
 La acidemia metilmalónica, la acidemia 
propiónica, la acidemia isovalérica, la acidemia 
glutárica y el déficit de HMG CoA liasa son las 
más frecuentes acidemias orgánicas. Aunque 
cada una tiene características clínicas que orien-
tan al diagnóstico, a los fines prácticos los estu-
dios diagnósticos son análogos y el tratamiento 
de emergencia es similar en todas las acidemias 
orgánicas. Es imprescindible tomar las muestras 
para los estudios confirmatorios antes de comen-
zar el tratamiento empírico, una muestra de orina

para ácidos orgánicos, sangre para aminoácidos, 
ácido láctico, amonio, y beta hidroxibutirato. 
Inmediatamente después de la toma de muestras 
se debe comenzar con las medidas generales de 
tratamiento como suspensión de proteínas, flujo 
alto de glucosa (> 8 mg/kg/min) y aporte calórico 
adecuado. Con la confirmación del diagnóstico 
se adecua el tratamiento administrando la fór-
mula indicada y los suplementos de vitaminas y 
cofactores específicos. La restricción proteica 
no debe durar más de 48 horas y en este lapso 
se debe consultar a un especialista en metabolis-
mo para que valore los pasos siguientes del tra-
tamiento.

3.6.2. Acidosis láctica

El aumento del ácido láctico es frecuente en ni-
ños internados en unidades de terapia intensiva. 
En la mayoría de los casos refleja hipoxia tisular 
con relación láctico/pirúvico aumentada. Pero 
cualquier impedimento a que la célula haga una 
adecuada fosforilación oxidativa aumentará el 
ácido láctico; esto puede ser por una infección 
sistémica, por una descompensación de un cua-
dro metabólico y también cuando la cadena res-
piratoria no funciona adecuadamente y es some-
tida a estrés.
 Para estudiar el origen de la acidosis lác-
tica es útil realizar en sangre ácido láctico y ácido 
pirúvico y ver la relación entre los dos. El estudio 
del ácido pirúvico no está disponible fácilmente 
debido a que la toma de muestra es compleja. 
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 Si el aumento del ácido láctico hace 
sospechar una enfermedad mitocondrial, se co-
mienza a suplementar con cofactores aunque no 
hay evidencia clara de su eficiencia, salvo en ca-
sos específicos de déficit de coenzima Q10. Para 
confirmar el diagnóstico se deben realizar estu-
dios enzimáticos en tejidos como músculo, híga-
do o fibroblastos, o estudios moleculares, sien-
do esto complejo por la diversidad de genes que 
codifican la cadena respiratoria y otras enzimas 
y proteínas mitocondriales, que se codifican en 
el ADN mitocondrial o nuclear y cuyos cuadros 
clínicos se superponen. 
 En el tratamiento de la enfermedad mi-
tocondrial la dieta no cumple un rol importante, 
salvo en el caso de déficit de PDH en que el flujo de 
glucosa empeora la acidosis láctica, a diferencia de 
otros cuadros, en que esta la mejora. En este caso 
se debe restringir al mínimo el flujo de glucosa y 
suplementar con calorías aportadas por lípidos y 
proteínas. Es importante saber que el ácido láctico 
no es tóxico del SNC como el amonio, y que salvo 
en casos de valores extremos, no está indicado un 
tratamiento para disminuirlo que no sea el trata-
miento de la enfermedad de base. El uso del ácido 
tricloroacético está discutido en la actualidad, ya 
que causa neuropatía periférica y no muestra clara 
evidencia de beneficiar al paciente.

3.6.3. Cetoacidosis

En el ayuno prolongado, por oxidación de los 
ácidos grasos se producen grandes cantidades de 
acetil CoA. Este exceso de acetil CoA en el híga-
do es convertido a cetonas, 3-hidroxibutirato y 
aceto acetato, que son utilizadas en tejidos que 
pueden reemplazar a la glucosa como fuente de 
energía, entre ellos el cerebro, y se reserva la glu-
cosa para los tejidos que no pueden prescindir de 
ella, como los eritrocitos. Si el cuerpo no puede 
sintetizar cetonas, se produce un gasto mayor de 
glucosa por haber más tejidos que la utilizan y, al 

agotarse esta, se produce hipoglucemia. También 
puede ocurrir que no sea posible utilizar las ce-
tonas, ya sea por un defecto primario de cetólisis 
o secundario a un desarreglo citoplasmático por 
otra enfermedad metabólica, por lo que se acu-
mulan las cetonas causando cetoacidosis. 
 En todo niño recién nacido con ceto-
nas positivas en orina se debe estudiar a fon-
do la presencia de una enfermedad metabólica. 
En un niño mayor de 3 meses, si la cetosis es 
importante, causa acidosis o persiste fuera del 
ayuno prolongado, debe también sospecharse 
una enfermedad metabólica y realizar estudios 
metabólicos específicos. 

4. GUÍA DE LABORATORIOS
METABÓLICOS

4.1. Laboratorio en sangre

De primera elección:
Estado ácido-base
Electrolitos
Anion GAP
Ácido láctico

OHbutirato
Aminoácidos plasmáticos
Carnitina total y libre en sangre
Acilcarnitinas en sangre
Amonio en sangre

De segunda elección:
 glucosidasa
 galactosidasa
 hexosaminidasa

Secuenciación del ADN

4.2. Laboratorio en orina

Ácidos orgánicos
Carnitina y acilcarnitinas
Oligosacáridos
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1. DEFINICIÓN

La cetoacidosis diabética (CAD) es un estado de 
descompensación en el paciente diabético, ca-
racterizado por acidosis metabólica secundaria a 
cetosis y distintos grados de deshidratación hi-
pertónica secundaria a hiperglucemia.
El diagnóstico se realiza por criterios bioquímicos:
• Hiperglucemia (> 200 mg/dL).
• Acidosis metabólica (pH venoso < 7,3 y/o 
HCO3 < 15 mEq/L)
• Cetonemia y cetonuria
En raras ocasiones, niños pequeños, aquellos con 
tratamiento insulínico parcial y escasa ingesta de 
carbohidratos previa, y adolescentes embarazadas 
pueden cursar con valores normales de glucemia 
en lo que se llama cetoacidosis euglicémica.
La severidad de la CAD se categoriza por el grado 
de acidosis:

 El riesgo de padecer CAD en pacientes 
con DM tipo 1 conocida es de 1 a 10% por paciente 
por año. Este riesgo se ve incrementado por:

• Niños con mal control metabólico
• Antecedentes de CAD
• Alteraciones psiquiátricas, trastornos de la con-
ducta alimentaria
• Niños con mal sostén familiar
• Niños que omiten dosis de insulina
• Mujeres prepúberes y adolescentes
• Bajo nivel socio-económico
• Acceso limitado a los servicios de salud

La mortalidad de la CAD en niños es baja, al-
rededor de 0,3 a 0,5% en estudios poblacio-
nales. Entre el 60 a 90% de las muertes por 
CAD son secundarias al edema cerebral (EC), 
principal complicación de este cuadro. La 
mortalidad del EC es del 24% y hasta un 25% 
de los sobrevivientes quedan con morbilidad 
residual significativa. 

3. FISIOPATOLOGÍA

El desarrollo de la CAD es resultado del défi-
cit absoluto o relativo de insulina en el contexto 
de aumento de las hormonas contrarregulato-
rias como el glucagón, catecolaminas, cortisol 
y hormona de crecimiento ante situaciones que 
generan estrés. 
 Los factores precipitantes más fre-
cuentes son las infecciones (30-40%), que de-
ben ser investigadas y tratadas oportunamente. 
En pacientes con DM tipo 1 conocida, la crisis se 
asocia a menudo a la inadecuada administración 
de insulina. Esto es común en adolescentes con 
mala adherencia terapéutica, trastornos de la 
conducta alimentaria y problemas psicológicos 
responsables de gran parte de los casos de CAD 
recurrente. Drogas como los corticoides, antip-
sicóticos atípicos, diazóxido, inmunosupresores 
y quimioterápicos como la L-Asparaginasa han 
sido descritos como precipitantes. Hasta en un 
10% de los casos no es posible hallar un desen-
cadenante claro.

3.1. Cetoacidosis

La insulina es una hormona anabólica que in-
terviene en la utilización de glucosa como sustrato

 Existe un cuadro llamado coma hi-
perosmolar no cetósico o estado hiperosmolar 
hiperglucémico que puede ocurrir en pacientes 
jóvenes con diabetes mellitus (DM) tipo 2, pero 
raramente se da en diabéticos tipo 1. Se carac-
teriza por hiperglucemia severa (> 600 mg/dL), 
ausencia de acidosis franca (no hay cetosis), hi-
perosmolaridad y coma. Es importante recordar, 
sin embargo, que pueden existir cuadros de su-
perposición con características compartidas.

2. EPIDEMIOLOGÍA

Entre un 15 y 70% de los nuevos casos de DM son 
diagnosticados durante una crisis de CAD. La 
tríada clínica clásica de poliuria, polidipsia y pér-
dida de peso comúnmente se confunde con otras 
enfermedades prevalentes de la infancia, retra-
sando el diagnóstico. Por otro lado, adolescen-
tes con DM tipo 2 también pueden presentarse 
con CAD, incluso en el debut (hasta un 25%), 
desterrando el concepto de que sea una entidad 
privativa de la DM tipo 1
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energético por los tejidos periféricos (músculo, 
tejido adiposo e hígado) y promueve la síntesis 
de glucógeno, lipogénesis, síntesis proteica y de 
ácidos nucleicos. Ante el déficit absoluto o re-
lativo de insulina y aumento de las hormonas 
contrarregulatorias, se genera un estado catabó-
lico acelerado con incremento en la producción 
hepática y renal de glucosa (vía glucogenólisis y 
gluconeogénesis), falta de su captación por los 
tejidos periféricos y lipólisis con cetogénesis y la 
consiguiente cetonemia. Cuando la producción 
de cuerpos cetónicos excede la capacidad buffer 
del organismo se produce acidosis metabólica. 
Estos cambios inducen mayor producción de 
hormonas contrarregulatorias, produciéndose 
un círculo vicioso. 
 El anión gap se encuentra elevado carac-
terísticamente entre 20 y 30 mmol/l, pudiendo 
llegar a más de 35 mmol/l en estados de shock, 
por la presencia de acidosis láctica secundaria a 
hipoperfusión tisular. A su vez, el tratamiento con 
cristaloides puede agregar un componente dilu-
cional o hiperclorémico por el aporte de cloro. 

3.2. Hiperglucemia

Niveles de glucemia mayores a 180 mg/dL exce-
den la capacidad de reabsorción renal con la con-
siguiente glucosuria que, sumados a la cetonuria 
presente, conducen a diuresis osmótica caracterís-
tica del estado de diabetes. Producto de la poliuria 
hay pérdida significativa de agua y electrolitos, lo 
que es contrarrestado por la estimulación de la sed 
(polidipsia). Si se logra una adecuada ingesta de 
agua, el grado de deshidratación puede ser leve y 
la glucemia estabilizarse entre 300 y 400 mg/dL. 
Con grados mayores de deshidratación hay caída 
del filtrado glomerular y, por lo tanto, disminu-
ye la excreción de glucosa elevándose hasta valo-
res superiores a 500 mg/dL. El nivel de glucemia 
puede ser aun mayor si hubo hidratación con be-
bidas azucaradas antes de la consulta. 

3.3. Deshidratación e hiperosmolaridad

La diuresis osmótica, los vómitos asociados y la 
insuficiente ingesta son los causantes de la deshi-
dratación, característicamente hipertónica. La glu-
cemia elevada en plasma actúa como soluto osmó-
ticamente activo al no poder ingresar libremente a 
la célula. En esta situación de hiperosmolaridad, 

el movimiento de agua desde el intracelular hacia 
el extracelular por gradiente osmótico produce 
deshidratación celular con relativa conservación 
del compartimento extracelular y, sobre todo, 
del intravascular. Por este motivo, el shock es un 
raro evento en la CAD, aun con grados severos 
de deshidratación.
 A nivel del sistema nervioso central, las 
neuronas responden ante la hiperosmolaridad 
con la producción de sustancias intracelulares 
osmóticamente activas (osmoles idiógenos) para pre-
servar el agua intracelular. Este mecanismo adap-
tativo es de instalación y desaparición lenta, por lo 
que el descenso brusco de la osmolaridad plasmá-
tica durante el tratamiento puede provocar edema 
cerebral, principal causa de morbimortalidad en 
la CAD. 

3.4. Trastornos 
hidroelectrolíticos asociados

En la CAD como en su tratamiento se producen 
alteraciones hidroelectrolíticas, principalmente, 
producto de la pérdida de solutos por diuresis 
osmótica y por cambios en la distribución com-
partimental de los mismos a raíz de la acidosis 
metabólica concomitante.
 Como consecuencia de la hiperosmola-
ridad secundaria a hiperglucemia, es caracterís-
tica la presencia de hiponatremia dilucional por 
arrastre de agua libre al compartimento extrace-
lular. Se estima una reducción de 1,6 mEq/l en 
la natremia por cada 100 mg/dL que aumenta 
la glucemia por encima del valor normal de 100 
mg/dL. El descenso de la glucemia con el tra-
tamiento debe corresponderse con un ascenso 
concomitante del sodio plasmático, para evitar 
la caída brusca en la osmolaridad. La natremia 
también puede disminuir por acción de la hor-
mona antidiurética y por diuresis osmótica. Se ha 
demostrado que la hipernatremia leve a moderada 
puede actuar como factor protector para el edema 
cerebral, especialmente ante niveles elevados de 
glucemia (> 600 mg/dL). La aparición de hipo-
natremia o falta de ascenso del sodio concomitante 
al descenso de la glucemia debe hacer replantear el 
tratamiento instaurado y corregirlo rápidamente.
 El nivel de potasio total en el organismo 
está drásticamente reducido en la CAD, secun-
dario a pérdida urinaria por diuresis osmótica e 
hiperaldosteronismo. No obstante, debido a la 
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acidosis presente, hay salida del potasio intra-
celular hacia el compartimento extracelular 
intercambiado por protones, lo que hace que 
sea común al inicio del cuadro encontrar nive-
les normales o incluso aumentados de potasio 
plasmático. Como es sabido, el tratamiento con 
insulina fuerza la entrada de glucosa a la célula 
y, de modo concomitante, la entrada de potasio. 
Paralelamente, la corrección de la acidosis tie-
ne el mismo efecto, llevando en conjunto a un 
rápido descenso del potasio plas-mático. Es im-
portante recordar, entonces, que niveles bajos 
de potasio al inicio del cuadro indican la nece-
sidad de corrección enérgica antes de iniciar el 
tratamiento con insulina.
 De forma similar al comportamiento 
del potasio, la fosfatemia desciende de manera 
importante por pérdidas urinarias y por flujo ha-
cia el compartimento intracelular durante el tra-
tamiento. Los niveles de calcio están disminui-
dos y tienden a bajar aún más con la corrección 
de la acidosis y el suplemento de fosfatos. Ambos 
electrolitos deben ser monitoreados al inicio y 
durante el tratamiento.

4. MANIFESTACIONES 
CLÍNICAS Y DE LABORATORIO

En la presentación, los padres de niños que de-
butan con un cuadro de CAD mencionan el ante-
cedente de poliuria, polidipsia, pérdida de peso y 
polifagia, aunque este puede no ser tan claro.
 
Las crisis se caracterizan por:
• Náuseas y vómitos
• Anorexia progresiva
• Dolor abdominal que puede simular abdomen 
agudo
• Polipnea (respiración de Kussmaul)
• Aliento cetónico
• Signos de deshidratación
• Alteración del estado de conciencia

 El grado de deshidratación estimado en 
una crisis es aproximadamente 7 a 10% del peso 
corporal. La hiperosmolaridad puede disimular 
en parte los signos de deshidratación al preservar 
el espacio extracelular. Como se mencionó ante-
riormente, el shock hipovolémico es raro, pero 
debe ser descartado sistemáticamente en la eva-
luación inicial.

 La evaluación neurológica y del nivel de 
conciencia es parte esencial de la valoración inicial 
para descartar la presencia de edema cerebral. 
 El Laboratorio inicial incluye glucemia, 
glucosuria y cetonuria, gasometría arterial o ve-
nosa, ionograma plasmático, calcemia, fosfate-
mia, magnesemia, urea y creatinina. Se solicitará 
inicialmente hemograma y cultivos de todo sitio 
probable de infección. Recordar que es común 
el hallazgo de leucocitosis con desviación a la iz-
quierda como parte del cuadro y no implica ne-
cesariamente la presencia de infección. También 
es común hallar niveles de amilasa elevada sin 
patología pancreática concomitante. 
 Es de buena práctica disponer de un 
acceso vascular para realizar las extracciones san-
guíneas necesarias lo que redundará en el confort 
del paciente. 

5. TRATAMIENTO

La CAD es una entidad con riesgo de vida cuyo 
abordaje terapéutico es complejo y no está exento 
de complicaciones, algunas de ellas potencial-
mente letales. Es por esto que el manejo terapéu-
tico debe ser realizado en unidades de cuidados 
intensivos o servicios de emergencias experimen-
tados en el manejo de estos pacientes. Es reco-
mendable que los servicios tengan protocolos de 
manejo que sirvan como guía terapéutica, pero 
que deben adaptarse a las características y evolu-
ción de cada paciente.

5.1. Resucitación inicial

Esta etapa corresponde básicamente a la ins-
tauración de medidas de soporte, expansión 
con fluidos y corrección de alteraciones elec-
trolíticas graves.

5.1.1. Medidas de soporte

En primer término, asegurar la vía aérea y apor-
tar oxígeno suplementario. En caso de altera-
ción del estado de conciencia, colocar sonda na-
sogástrica abierta para vaciar el estómago y evitar 
la posibilidad de aspiración. Es recomendable 
el monitoreo continuo de signos vitales y elec-
trocardiograma, así como la tensión arterial. En 
pacientes con sensorio alterado o que no pue-
den colaborar, es también necesaria la colocación
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de sonda vesical para monitoreo exacto del débi-
to urinario y realización de multistix seriados de 
glucosuria y cetonuria.

5.1.2. Reanimación con fluidos

Paralelamente, se deben asegurar dos o más ac-
cesos vasculares e iniciar la expansión plasmática 
con cristaloides (solución salina normal o Ringer 
lactato). En caso de shock circulatorio, realizar 
expansiones a 20 mL/kg en bolos, lo más rápido 
posible, hasta que reviertan los signos de hipo-
perfusión. En pacientes con severa depleción de 
volumen pero sin shock, se realizarán expansio-
nes de 10-20 mL/kg, lentas, en 1 a 2 horas, hasta 
restaurar la volemia y mejorar el filtrado glome-
rular, con lo que se conseguirá un descenso ini-
cial de glucemia al favorecer su excreción renal. 
No hay evidencia para el uso de coloides en CAD. 

5.1.3. Corrección de alteraciones
hidroelectrolíticas

Recordar que niveles de potasio bajos en situa-
ciones de acidosis severa reflejan una profunda 
depleción del potasio total del organismo y de-
ben corregirse antes de iniciar el tratamiento 
con insulina. En estos casos, con la reposición 
lenta de volumen se aportará cloruro de potasio 
con flujos y concentraciones seguras de 0,3-0,5 
mEq/kg/hora y 40 a 60 mEq/L, respectivamente. 
En caso de disponer de una vía central se pue-
den utilizar concentraciones mayores (hasta 100 
mEq/L) respetando los flujos límite. 

5.2. Rehidratación

Al tratarse de un cuadro de deshidratación hiper-
tónica la reposición del déficit debe ser lenta en 
48 horas y se debe evitar el uso de fluidos hipotó-
nicos. Es recomendable para este fin monitorear 
la osmolaridad plasmática y el correcto ascenso 
del sodio paralelo al descenso de la glucemia.

Cálculo de los fluidos de reposición:
• El déficit se calcula aproximadamente en 10% 
en casos severos y entre 5-7% en casos modera-
dos. Se repone en 48 horas como mínimo. 
• No sobrepasar el tope de 1,5 a 2 veces los fluidos 
de mantenimiento por día. Es decir, no más de 3 
000 mL/m2/día. 

• Las pérdidas concurrentes (vómitos o diarrea) 
se calculan luego del primer balance.
• Las pérdidas urinarias no se reponen de rutina.

 La recomendación actual es utilizar so-
lución salina normal (ClNa 0,9%) sin dextrosa 
hasta que la glucemia esté en 300 mg/dL. Por 
debajo de este valor o antes, si el descenso es muy 
pronunciado, se agregará dextrosa al 5% a una 
solución salina al medio normal (ClNa 0,45%). 
Se debe controlar el ascenso concomitante de 
la natremia porque, de lo contrario, se deberá 
agregar sodio a la solución de reposición. Con 
diuresis constatada, se agregará potasio a la solu-
ción a concentraciones de 40 a 60 mEq/L.  
 Algunos autores recomiendan el apor-
te de fosfatos con los fluidos de reposición ini-
ciales, pero estudios prospectivos randomizados 
no demostraron beneficio con esta medida. En 
caso de depresión respiratoria o fosfatemia me-
nor a 1 mg/dL se recomienda aportar fósforo en 
forma de fosfato de potasio, monitoreando los 
niveles de calcio.
 En la CAD, la acidosis se corrige con 
reposición de volumen y, fundamentalmente, 
con insulinoterapia que suprima la cetogénesis. 
No está indicada la corrección con bicarbona-
to de rutina aun en acidosis severa. Más aun, 
su utilización en CAD se ha asociado con ma-
yor riesgo de edema cerebral y muerte. Otros 
efectos indeseables de su uso son hipokalemia, 
mayor hiperosmolaridad, acidosis intracelular 
por producción de CO2 y acidosis paradojal 
en sistema nervioso central. La recomenda-
ción vigente para la utilización de bicarbonato 
es con pH menor a 6,9 persistente luego de la 
reanimación inicial, depresión miocárdica e hi-
perkalemia que compromete la vida. Se indicará 
en estos casos 1 a 2 mEq/kg de bicarbonato de 
sodio 1/6 molar en 1 a 2 horas.

5.3. Insulinoterapia

El tratamiento con insulina debe comenzar lue-
go de la reanimación inicial, con el paciente re-
lativamente compensado y con niveles normales 
o altos de potasio plasmático. La recomendación 
actual es la utilización de insulina endovenosa en 
goteo continuo a bajas dosis como tratamiento 
estándar. No se recomienda la administración 
de un bolo de insulina al iniciar la infución por
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el riesgo de descenso brusco de la glucemia y la 
osmolaridad plasmática.
 La dosis inicial de la infusión es 0,1 UI/
kg/hora. La dilución se realizará en solución fi-
siológica y es importante purgar la guía de infu-
sión con la solución preparada por media hora 
porque la insulina se adhiere al plástico y de esta 
forma se saturan los sitios de contacto. 
Ejemplos de preparación de insulina para in-
fusión continua:
• 25 UI de insulina en 250 mL de ClNa 0,9% 
quedando una relación de 0,1 UI/mL. Ritmo de 
goteo: 1 mL/kg/hora (0,1 UI/kg/hora).
• 25 UI de insulina en 25 mL de ClNa 0,9% que-
dando una relación de 1 UI/mL. Ritmo de goteo: 
0,1 mL/kg/hora (0,1 UI/kg/hora).
 El objetivo de la insulinoterapia debe 
ser corregir la acidosis en primera instancia y 
mantener la glucemia entre 150 y 250 mg/dL para 
lo cual se irá ajustando el flujo de glucosa según 
necesidad. Se espera un descenso de la glucemia 
entre 50 y 100 mg/dL horarios. Si este objetivo 
no se consigue, se aumentará la dosis de insulina 
de 0,05 UI/kg/hora por vez. Si, por el contrario, 
la reducción de la glucemia es más pronunciada 
que lo esperado, se aumentará el flujo de gluco-
sa. Excepcionalmente, en pacientes muy respon-
dedores a la insulina o en aquellos con flujos de 
glucosa mayores a 5 mg/kg/min, se descenderá la 
dosis de insulina a 0,05 UI/kg/hora. General-
mente, la hiperglucemia corrige antes que la aci-
dosis, pero es crucial no suspender la infusión 
de insulina hasta que el pH sea mayor de 7,30, 
el bicarbonato mayor de 18 mEq/L, no haya ce-
tonuria en el multistix urinario (hasta una cruz o 
vestigios) y el paciente pueda ser alimentado por 
vía digestiva. Del mismo modo, se aumentará el 
flujo de glucosa tanto como sea necesario para 
aportar sustrato y mantener la euglicemia hasta 
que la acidosis se haya corregido.
 Dado que el plan de hidratación pa-
renteral y el flujo de glucosa pueden requerir 
varios ajustes y demandar tiempo y costos en su 
preparación, se ha ideado un sistema de dos baxter 
en paralelo para poder realizar en forma más di-
námica los cambios en el flujo de glucosa de los 
fluidos de reposición. El sistema consta de dos 
soluciones distintas, cada una con su bomba de 
infusión, unidas por un conector en Y en donde 
se mezclan ambas antes de llegar al paciente. Las 
dos soluciones contienen la misma composición

electrolítica (ClNa 0,9% y KCl 40 mEq/L), 
pero una sola contiene dextrosa al 10%. De esta 
forma, se puede modificar el aporte de glucosa, 
simplemente, variando el flujo proveniente de 
una u otra bomba, manteniendo el aporte total 
estipulado para reponer en 24 horas. 
 Una hora antes del momento estipulado 
de suspensión del goteo de insulina se indicará 
una dosis de insulina regular subcutánea 0,1 UI/
kg. Las dosis siguientes se irán titulando en forma 
individualizada cada 4 horas según la respuesta. 
 Mientras el paciente se encuentre con 
goteo de insulina se controlará en forma horaria 
glucemia, glucosuria, cetonuria y, cada 2 horas, 
se realizará un estado ácido base. Es útil para 
el monitoreo del tratamiento confeccionar una 
planilla de seguimiento horario en la que figu-
ren además de las variables mencionadas, balance 
hídrico, osmolaridad sérica, natremia, flujo de 
glucosa y el tratamiento recibido. Posteriormen-
te, con la aplicación de insulina subcutánea se 
realizarán controles de glucemia, glucosuria y 
cetonuria cada 4 horas.

Osmolaridad sérica efectiva =
 2 x [Na+K] + glucosa (mg/dL)/18

En lugares donde no es técnicamente posible 
realizar una infusión continua de insulina, el 
manejo con dosis intermitentes subcutáneas o 
intramusculares de insulina corriente puede ser 
igual de efectivo. La limitación de esta indicación 
es que la absorción puede ser errática y el efecto 
impredecible en sujetos con mala perfusión pe-
riférica. Se indicará en estos casos una dosis ini-
cial de insulina corriente intramuscular de 0,2 
a 0,3 UI/kg (máximo 10 UI dosis) y luego dosis 
horarias de 0,1 UI/kg por vía subcutánea hasta 
resolución de la acidosis.
 Cuando se constaten mejoría clínica 
significativa, sensorio adecuado y tolerancia oral, 
se indicará hidratación por vía oral y se irán re-
duciendo progresivamente los fluidos parentera-
les. Asegurada la vía oral, el momento más ade-
cuado para la transición de insulina continua a 
intermitente es antes de una comida.
 
6. COMPLICACIONES

La principal causa de morbimortalidad en 
esta patología es el edema cerebral (EC) al que le
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Figura 31.1: Algoritmo de manejo de CAD
SNG: sonda nasogástrica, GCS: Glasgow Coma Scale, AVM: asistencia ventilatoria mecánica, EV: endovenosa, ECG: 
electrocardiograma, EAB: estado ácido-base, SC: subcutánea, HTE: hipertensión endocraneana, PAM: presión arterial media, 
PPC: presión reperfusión cerebral

http://booksmedicos.org


389

31. Cetoacidosis diabética

terapia e incluso hasta 24 o 48 horas después de 
la misma, lo que contradice esta hipótesis.   
Estudios recientes demostraron que la proba-
bilidad de aparición de EC y el peor desenlace 
se correlacionan mejor con el mayor grado de 
deshidratación (mayor elevación de la urea) 
y el mayor grado de hiperventilación (menor 
nivel de PCO2) al momento de presentación 
y no con cambios en la osmolaridad. Estos da-
tos soportan la hipótesis de la hipoperfusión e 
isquemia cerebral como principal mecanismo 
patogénico. 
 La clínica inicial se caracteriza por la 
aparición súbita de cefalea, deterioro del nivel 
de conciencia y signos de hipertensión endo-
craneana como hipertensión arterial, bradicar-
dia y cambios en el patrón respiratorio. De no 
mediar tratamiento inmediato, el cuadro puede 
progresar rápidamente a la herniación cerebral 
con deterioro neurológico progresivo, dilata-
ción y arreflexia pupilar, compromiso del tron-
co encefálico, paro respiratorio y muerte.

Criterios diagnósticos clínicos para EC en CAD

• Criterios diagnósticos:
 o Respuesta motora o verbal al dolor anormal
 o Posturas de decorticación o descerebración
 o Parálisis de nervios craneales (especialmente  
 III, IV y VI)
 o Patrón respiratorio anormal
• Criterios mayores:
 o Alteración del estado de conciencia/ 
 sensorio alternante
 o Desaceleración sostenida de la fre-
 cuencia cardíaca (descenso 20 latidos/
 min) no atribuible a mejoría del volu-
 men intravascular o estado de sueño
 o Incontinencia inapropiada para la edad
• Criterios menores:
 o Vómitos
 o Cefaleas
 o Letárgico o difícil de despertar
 o Presión arterial diastólica mayor de  
 90 mmHg
 o Edad menor de 5 años.

 Un criterio diagnóstico, dos criterios 
mayores o uno mayor y dos menores tienen 
una sensibilidad de 92% y una tasa de falsos 
positivos del 4%.

corresponden, como dijimos, entre el 60 y 90% 
de las muertes por CAD. 
 Otras raras complicaciones descritas 
son la hipokalemia o hiperkalemia y las arritmias 
secundarias a estos trastornos, hipofosfatemia 
severa, hipoglucemia, aspiración del contenido 
gástrico, edema pulmonar, etc.

6.1. Edema cerebral

La incidencia de EC en CAD está prácticamente 
restringida a la edad pediátrica con una preva-
lencia aproximada de 1 a 2%. No obstante, hay 
cierta evidencia de que gran parte de los pacien-
tes tiene algún grado de edema subclínico antes 
de iniciar el tratamiento. Los factores de riesgo 
relacionados al desarrollo de EC descritos en la 
literatura son: 

• Demográficos:
 o Edad menor de 5 años
 o Debut diabético con CAD
 o Larga duración de los síntomas antes  
 de la consulta
• Al momento de la presentación:
 o Mayor hipocapnia
 o Mayor elevación de la urea
 o Mayor severidad de la acidosis
• Asociados al tratamiento:
 o Uso de bicarbonato
 o Falta de ascenso correspondiente de la  
 natremia con el tratamiento
 o Mayor cantidad de fluidos administra - 
 dos en las primeras 4 horas
 o Administración de insulina en la primera  
 hora de resucitación.

 La fisiopatología del EC en CAD aún 
no está aclarada por completo. La hipótesis tra-
dicional atribuye el ori gen del EC a los desequi-
librios osmolares secundarios a un tratamiento 
inadecuado. El descenso brusco de la osmolari-
dad plasmática secundaria a rehidratación rápida 
con fluidos inapropiados y el descenso rápido de 
la glucemia conducen, a nivel del sistema nervioso 
central, a la captación celular de agua por la pre-
sencia de osmoles idiógenos y formación del EC. 
Típicamente, el EC se manifiesta entre las 4 a 12 
horas luego de iniciar el tratamiento y cuando el 
paciente está empezando a mejorar clínicamente, 
aunque hay casos descritos antes de iniciar la terapia
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 El EC en la CAD es una emergencia 
médica que requiere intervención inmediata. 
Tan pronto como sea sospechado se debe ad-
ministrar manitol 0,5-1 g/kg EV en bolo, que 
puede repetirse a la media hora. El cloruro de 
sodio hipertónico al 3% 4 mL/kg en bolo es una 
alternativa al manitol. Ambas medicaciones de-
ben estar preparadas y disponibles al lado de la 
cama de todo paciente con CAD. Paralelamente, 
como medidas de soporte se disminuirá el rit-
mo de hidratación parenteral y se elevará la ca-
becera a 30°. En caso de deterioro progresivo 
sin respuesta al tratamiento inicial, se procederá 
a la intubación para asegurar la vía aérea, ven-
tilación mecánica manteniendo PCO2 entre 35 
y 40 mmHg y se mantendrá la presión arterial 
media lo suficientemente alta como para lograr 
una adecuada presión de perfusión cerebral. No 
se recomienda la hiperventilación debido a que 
se ha asociado con mal desenlace.
 Luego de las medidas iniciales, se debe 
realizar una tomografía de cerebro para descartar 
otras posibles causas de hipertensión endocra-
neana o deterioro neurológico en la CAD, como 
trombosis o hemorragias cerebrales (cerca de un 
10% de los casos) que se beneficiarían de un tra-
tamiento específico.

7. CONCLUSIÓN

La CAD es una entidad que compromete la 
vida y, por su complejidad, debe manejarse en 
unidades de cuidados intensivos pediátricos o 
servicios de emergencias con experiencia en su 
tratamiento y con disponibilidad de guías de 
actuación.
 Los pilares del tratamiento son la res-
tauración de la volemia con cristaloides, co-
rrección de las alteraciones hidroelectrolíticas, 
rehidratación cautelosa en 48 horas con fluidos 
apropiados y, fundamentalmente, la insulinote-
rapia endovenosa continua, como sugieren los 
estándares internacionales.
 La principal y más temida complicación 
es el edema cerebral por su alta morbimortali-
dad. Si bien su mecanismo fisiopatogénico no 
está aclarado por completo, parece prudente evi-
tar los desequilibrios osmolares durante el tra-
tamiento, la hipovolemia y deshidratación pro-
longadas, la hiperventilación excesiva y el uso de 
bicarbonato para corregir la acidosis. Por otro 
lado es fundamental el monitoreo neurológico 
seriado y una conducta terapéutica rápida ante la 
presencia de signos y síntomas de EC.
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1. INTRODUCCIÓN

Antes de referirnos a los trastornos de la coagula-
ción en el paciente grave, haremos una breve rese-
ña de los mecanismos normales de la coagulación. 
En el hombre, dos sistemas tienden a mantener 
el equilibrio hemostático: el de la coagulación que 
ante una lesión evita la hemorragia excesiva, y el 
sistema fibrinolítico que limita la magnitud del 
coágulo. Los dos mecanismos son estructural-
mente muy similares, pueden ser activados por un 
mecanismo intrínseco y/o extrínseco para produ-
cir una enzima activa y, por otra parte, un con-
junto de inhibidores condicionan el equilibrio y 
limitan el proceso. En la coagulación, la trombina 
es la enzima central, mientras que la plasmina lo 
es en la fibrinolisis. 

Siempre que se lesiona un vaso se llega a la 
hemostasia por: 

1. El espasmo vascular
2. La formación de un tapón de plaquetas
3. La formación de un coágulo sanguíneo
4. La proliferación final de tejido fibroso en el 
coágulo para cerrar el orificio en el vaso de  ma-
nera permanente.

 En la sangre y en los tejidos se han en-
contrado más de 50 sustancias importantes que 
causan o afectan a la coagulación, unas que la es-
timulan, o procoagulantes, y otras que la inhiben, 
llamadas anticoagulantes. El buen funcionamien-
to del sistema de coagulación depende del equili-
brio entre estos dos grupos de sustancias.
 En respuesta a la rotura de un vaso o a 
una lesión de la propia sangre, tiene lugar una 
cascada compleja de reacciones químicas que 
afecta a más de una docena de factores de la coa-
gulación, el resultado neto es la formación de 
un complejo de sustancias activadas, llamadas 
en grupo activador de protrombina; este catali-
za la conversión de protrombina en trombina; la 
trombina actúa como una enzima para convertir 
el fibrinógeno en fibras de fibrina que atrapan 
en su red plaquetas, células sanguíneas y plasma 
para formar el coágulo. 

El activador de protrombina se forma de dos ma-
neras que interactúan constantemente entre sí:
• Vía extrínseca: Comienza con un traumatismo 
de la pared vascular o de los tejidos extravascula-
res que entran en contacto con la sangre.
• Vía intrínseca, que empieza en la propia sangre.

 En ambas vías, en forma simultánea, 
los factores de coagulación causan las sucesi-
vas reacciones en cascada del proceso de coa-
gulación. Aunque se han descrito estos dos 
mecanismos de activación, existen conexiones 
y sistemas de retroalimentación positivos y ne-
gativos entre ellos, que lo hacen un mecanismo 
complejo.
 La trombina, entonces, determinará la 
transformación del fibrinógeno en fibrina, y si 
su acción no es limitada por los inhibidores, se 
producirá la trombosis.
 En el sistema vascular normal, los factores 
más importantes para evitar la coagulación son:
# La superficie endotelial lisa
# La capa de glucocáliz que repele a los factores de 
coagulación y las plaquetas
# La trombomodulina, proteína que se une a la 
trombina y activa además a la proteína C, que ac-
túa como un anticoagulante.
 Entre los anticoagulantes más importan-
tes están: las fibras de fibrina y la antitrombina III.
 Finalmente, la lisis de los coágulos se 
produce cuando el plasminógeno es activado 
por el activador del plasminógeno tisular (t- 
PA) y se transforma en plasmina, enzima pro-
teolítica que digiere las fibras de fibrina y otras 
proteínas coagulantes como el fibrinógeno, el 
factor V, el factor VIII, la protrombina y el fac-
tor XII, entonces la plasmina producirá la de-
gradación del fibrinógeno y de la fibrina; si hay 
un defecto en los inhibidores fibrinolíticos la 
hemorragia puede ser la patente clínica más fre-
cuente. La ausencia o disminución en la con-
centración o en la actividad de los inhibidores 
del sistema de coagulación condicionarán una 
tendencia trombótica.
 El mecanismo de coagulación se es-
quematiza en la Figura 32.1 y la fibrinolisis en 
la Figura 32.2.
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Figura 32.1: Representación esquemática de las vías intrínseca, extrínseca y común de la coagulación. En las pruebas de Labo-
ratorio, las vías intrínseca y común se controlan con el tiempo de tromboplastina parcial activado (a-PTT) y la vía extrínseca 
y común por el tiempo de protrombina (PT). El tiempo de trombina (TT) representa el último escalón de la vía común, la conver-
sión de fibrinógeno en fibrina.

Figura 32.2: Esquema del mecanismo fibrinolítico. t-PA. Activador tisular del plasminógeno, U-PA urokinasa. Los inhibidores 
del mecanismo fibrinolítico son:
PAI 1 (inhibidor del activador del plasminógeno 1), PAI 2 (inhibidor del activador del plasminógeno 
2) y la alfa 2 antiplasmina.
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secundaria de la fibrinolisis. El consumo de 
factores de la coagulación y plaquetas lleva a ni-
veles insuficientes para mantener la hemosta-
sia produciendo hemorragias y trombosis de la 
microcirculación, ocasionando necrosis de los 
tejidos y disfunción orgánica.
La Figura 32.3 esquematiza la patogenia de 
la CID.

2.1. Etiología

El desarrollo de una CID tiene, como se explicó, 
una patente común: la activación sostenida del 
mecanismo de coagulación, que puede deberse a 
tres causas principales:
· Activación del sistema extrínseco: Traumatis-
mos, cirugía, quemaduras, sepsis, TEC, tumo-
res, leucemias agudas
· Activación del sistema intrínseco: Shock, aci-
dosis, hipoxemia, SDRA, PCR, sepsis, circula-
ción extracorpórea
· Activación del factor X y/o del factor II: Sepsis, 
pancreatitis, transfusión de concentrado de fac-
tores de coagulación
 En Pediatría las causas más comunes de 
CID son sepsis, trauma y enfermedades malig-
nas, mientras que en el neonato, la sepsis y la as-
fixia neonatal.

2.2. Manifestaciones clínicas

Aunque el espectro clínico y las causas de 
CID son variadas, la fisiopatología es la 
misma, un sistema hemostático sobrecarga-
do que es incapaz de compensar el consumo 
continuado de plaquetas   y factores de coa-
gulación. Los pacientes presentan sangrado 
difuso de los sitios de venopuntura, quirúr-
gicos y de mucosas. Los hallazgos clínicos 
dependen de la severidad del cuadro. En los 
casos moderados puede observarse sangrado 
sólo de los lugares de venopuntura pero, en 
otros, sangrados severos y trombosis con fa-
lla parenquimatosa y daño de órganos como 
riñón, hígado, pulmo nes, SNC y extremida-
des. La presentación más común es la hemo-
rragia seguida de manifestaciones de púrpu-
ra y necrosis distal.
 En neonatos, los sitios más comunes 
de sangrado son el tracto gastrointestinal y los 
orificios de venopuntura y en casos más graves,

Los pacientes críticamente enfermos sufren una 
variedad de condiciones fisiopatológicas que se 
asocian con anormalidades en la hemostasia.
Las enfermedades de la coagulación pueden ser 
divididas en diferentes categorías:
1. Coagulopatías por consumo
 Coagulopatía intravascular diseminada  
 (CID)
 Fibrinólisis primaria
2. Coagulopatías relacionadas con vitamina K 
 Enfermedad hepática
 Deficiencia de Vitamina K
3. Iatrogénicas:
 Síndrome de transfusión masiva 
 Sobredosis de anticoagulantes
4. Anormalidades plaquetarias
• CUANTITATIVAS
 Destrucción mecánica
 PTT SUH
 Inducidas por drogas
 Mediadas por inmunidad
• CUALITATIVAS
 Uremia
 Inducidas por drogas

 En muchos casos, la causa de sangrado 
en los pacientes críticamente enfermos es multi-
factorial. Debemos saber la causa para instituir el 
tratamiento apropiado.
 A pesar de que la CID es la causa de 
sangrado más comúnmente investigada en las 
unidades de Terapia Intensiva, y generalmente la 
más seria, la deficiencia de vitamina K o las afec-
ciones hepáticas son las causas más comunes de 
sangrado y pruebas de coagulación alteradas en 
los pacientes críticamente enfermos.
 
2. COAGULACIÓN
INTRAVASCULAR DISEMINADA

El síndrome de coagulación intravascular dise-
minada, coagulopatía por consumo o síndrome 
de desfibrinación, es una entidad polimorfa en 
su presentación. Se halla determinada por el 
depósito de fibrina generalizado en la circula-
ción por la existencia de trombina libre en plas-
ma, como resultado de una activación aguda o 
lenta y sostenida del mecanismo de coagulación, 
que produce una disminución por consumo de 
factores de la coagulación y plaquetas, con obs-
trucción de la microcirculación y activación
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 sangrado pulmonar y hemorragia intra-
ventricular. Los factores de riesgo para CID en 
este grupo etario son: prematurez, bajo peso de 
nacimiento y apgar bajo.
 Una forma más simple de comprender 
el Laboratorio es clasificar los hallazgos del mis-
mo de acuerdo al proceso patológico:

1. Tests que reflejan el consumo de plaquetas y de 
factores de coagulación:

2. Tests que se refieren a la formación de fibrina:

3. Tests que se relacionan con fibrinolisis:

2.3. Diagnóstico

El diagnóstico de CID es el hallazgo clínico de 
hemorragia y microtrombosis en pacientes con 
enfermedades predisponentes y estudios de coa-
gulación anormales.
 El diagnóstico de certeza es proporcio-
nado por el Laboratorio de hemostasia, aunque  
los hallazgos pueden ser muy variables, no siem-
pre fáciles de interpretar e influenciados por las 
lesiones orgánicas de base. Todo esto obliga al 
estudio seriado cuando existe la posibilidad diag-
nóstica de CID.

Se debe solicitar: 
 Hemograma completo
 Recuento de plaquetas
 PT
 a-PTT
 Fibrinógeno
 Factor V y VIII

Figura 32.3: Patogenia de la CID

# Fibrinógeno bajo
# Tiempo de trombina: está prolongado 
cuando la concentración de fibrinógeno 
es baja.
# Anemia hemolítica microangiopática 
por destrucción de los glóbulos rojos 
entre las fibras de fibrina intravascular.

pero no es un test específico; pueden 
estar presentes en otras patologías como 
LES, NEC y eventos trombóticos de 
otra causa diferente a CID.
# Dímero D. Se produce cuando las 
redes de fibrina son degradadas por la 
plasmina. Está elevado en el 90% de los 
pacientes con CID y es más específico 
que los PDF.

# PDF (productos de degradación del fi-
brinógeno y de la fibrina). Están presen-
tes en el 85% de los pacientes con CID,

# Recuento de plaquetas menor a 100 000
# Tiempo de protrombina: está prolon-
gado en el 50 a 75% de los casos.
# Tiempo parcial de tromboplastina ac-
tivado: está prolongado en el 50 a 60%  
de los casos.
# Niveles de factor V y VIII disminuidos.
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Podríamos clasificar al tratamiento de soporte 
para la CID en:
 
1-  Tratamiento de los trastornos de la hemostasia 
Anticoagulación con heparina: No hay estudios contro-
lados que hayan demostrado beneficio con su uso 
en pacientes con CID, puede agravar el sangrado 
y está contraindicada en pacientes con injuria del 
SNC y con fallo hepático. Se podría administrar 
en pacientes con trombosis sintomática y sin sig-
nos de sangrado.
Restauración de factores anticoagulantes: Antitrombina 
III, debido a que es el principal inhibidor de la 
trombina circulante. En Pediatría existen datos 
mínimos sobre su uso.
Terapia sustitutiva o de reemplazo: No debe ser empleada 
en forma rutinaria. Está indicada en los pacien-
tes con sangrado significativo o en alto riesgo de 
sangrado debido a procedimientos invasivos. El 
objetivo es reducir el sangrado.
Transfusión de plaquetas si existen signos de sangra-
do y una cifra de plaquetas inferior a 50 000/mm3.

 El subcomité de CID de la International 
Society on Thrombosis and Haemostasis (ISTH) desa-
rrolló un sistema de escore para simplificar el 
diagnóstico. (Tabla 32.1) 
 En el caso de pacientes con leucemia, 
anemia aplásica o tras tratamiento con anti-
neoplásicos, se puntúa 0 el recuento de pla-
quetas y los síntomas de hemorragia. Se deben 
emplear los criterios diagnósticos B.

2.4. Tratamiento

El tratamiento de la CID depende esencialmente 
de la identificación y del tratamiento de la enfer-
medad subyacente que la provocó. En algunos ca-
sos esto lleva a la resolución de la CID.
 En otros, a pesar de una terapia agresiva 
del proceso primario, persisten las anormalidades 
en la coagulación y el resultado es la hemorragia y/o 
la trombosis con daño de los órganos. Estos pacien-
tes tienen una alta tasa de mortalidad, por lo cual 
deben recibir tratamiento de soporte para la CID.

Tabla 32.1: Criterios diagnósticos de coagulación intravascular diseminada de aoki
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Crioprecipitados o plasma fresco congelado 
(PFC) para mantener niveles de fibrinógeno por 
encima de 100 mg/dL en pacientes con sangrado, 
los crioprecipitados contienen concentraciones 
altas de factor VIII y fibrinógeno y el PFC contie-
ne además otros factores de coagulación, proteí-
nas coagulantes y anticoagulantes.

2- Terapéutica de los trastornos orgánicos, de la 
macro y microcirculación y de la FOM
Se refiere al sostén clínico, administración de 
líquidos para mantener la presión de perfusión, 
transfusión de GRD, drogas vasoactivas, mantener              
la oxigenación tisular, la adecuada disponibilidad 
de oxígeno, corregir la acidosis y los trastornos 
hidroelectrolíticos. 

3. TROMBOSIS VENOSA
PROFUNDA (TVP)

3.1. Introducción

Mientras los eventos trombóticos en pacientes 
pediátricos ocurren con menor frecuencia que 
en los adultos, la sobrevida a enfermedades que 
comprometen la vida y la utilización de técnicas 
no invasivas que favorecen el diagnóstico han in-
crementado la incidencia.

3.2. Epidemiología

La verdadera incidencia de la TVP en niños 
es desconocida, pero registros de países como 
EEUU, Canadá, Australia y Holanda revelan 
que es de 5 a 8 cada 10 000 hospitalizaciones o 
de 0,05 a 14 cada 10 000 niños.

 La incidencia varía con la edad, pre-
sentando una curva bimodal, con picos altos 
en el período neonatal (100 veces más que en 
niños) y en la adolescencia, en ambos casos 
se debería a disminución de la actividad fi-
brinolítica. 

3.3. Etiología

La patogenia de la TVP está dada por la tría-
da de Virchow que consiste en estasis venoso, 
cambios endoteliales y estados hipercoagula-
bles. (Figura 32.4)
 Más del 50% de los casos en niños y el 
80% en neonatos están relacionados a la utiliza-
ción de catéteres venosos centrales (CVC).
 Los estados trombofílicos potentes en 
los niños generalmente son adquiridos (an-
ticuerpos antifosfolipídicos-APA), mientras 
que los congénitos son más raros. Estos últi-
mos son más leves e incluyen al Factor V Lei-
den y a la mutación de la protrombina 20210 
A, que afectan a la población caucásica en un 5 
y 2% respectivamente.
 La trombofilia puede ser causada por 
una alteración en el balance hemostático, au-
mentando la producción de trombina, alte-
rando la activación y la agregación plaquetaria, 
produciendo cambios o activación endotelial o 
inhibiendo la fibrinolisis. Ejemplos de trom-
bofilia adquirida en chicos son el aumento del 
factor VIII con infección y estados inflamato-
rios, déficit de anticoagulantes por consumo 
en sepsis bacteriana y CID o producción de 
anticuerpos inhibitorios en infecciones por 
infecciones virales agudas.

Figura 32.4: Tríada de Virchow
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 Si bien los factores de riesgo son simila-
res en los chicos y en los adultos, su distribución 
es diferente, siendo los anticonceptivos orales y 
el embarazo en las mujeres, mientras que la des-
hidratación e inflamación se ve más en niños, la 
otitis media aguda puede ser causa de la trombo-
sis del seno cavernoso.
 A diferencia de los adultos en quienes 
no se encuentra factor de riesgo en el 50% de 
los casos, el 70 al 90% de los niños presenta al 
menos un factor de riesgo. (Tabla 32.2)

3.4. Presentación clínica

La sospecha de TVP debe estar influenciada por:
1. Factores de riesgo protrombóticos (anteceden-
tes familiares de trombosis a edad temprana)
2. Conocimiento del estado de coagulación y fac-
tores de riesgo
3. Signos y síntomas.

 Los signos y síntomas van a depender de 
la zona afectada, siendo la característica principal 
el dolor y el edema. En casos de trombosis de la 
vena poplítea puede palparse el cordón venoso.
 Si hay trombosis de la VCS los signos y 
síntomas pueden incluir edema y congestión de 
la cara y cuello, edema periorbitario y cefalea. Si 
se sospecha TEP encontraremos tos, dolor pleu-
rítico, disnea súbita; si la trombosis pulmonar es  
muy importante puede verse caída de la satura-
ción, asociada a insuficiencia cardíaca derecha 
con hepatomegalia y edema periférico.
En las trombosis del seno cavernoso se observa 
cefalea, visión borrosa y síntomas neurológicos 
como las convulsiones.
En la trombosis de la vena renal encontraremos 
hematuria.
Los trombos intracardíaco y por CVC pueden 
llegar a ser asintomáticos.
La trombosis venosa crónica puede no tener sig-
nos y síntomas o puede manifestarse con dolor 
de miembros y edemas, dilatación de las venas 
superficiales, dermatitis por estasis venoso y ul-
ceración de la piel.

3.5. Diagnóstico 

La venografía ha sido durante muchos años el 
patrón de referencia para el diagnóstico de las 
trombosis venosas, pero las dificultades para rea-

lizarla en niños (venas pequeñas), la toxicidad 
del contraste iodado que no puede ser usado en 
todos los pacientes, además de las posibles com-
plicaciones como tromboflebitis, han hecho que 
se reemplace por el Doppler vascular, no inva-
sivo y de fácil realización. El Doppler es usado 
para diagnóstico de las trombosis en miembros 
inferiores y superiores, sin embargo, a excepción 
de las venas yugulares y axilares, el diagnóstico de 
trombosis en el tracto superior puede tener fal-
sos negativos, debido a que la posición de las cla-
vículas dificulta la visión de la vena subclavia distal. 

Tabla 32.2: Factores de riesgo
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Si se sospechan trom-bos intracavitarios o en vena 
cava superior debe realizarse un ecocardiograma. 
Para el diagnóstico de trombosis en tórax, abdo-
men o pelvis, la angiotomografía o la angiorreso-
nancia son necesarias. Hay que tener en cuenta 
que la angiotomografía es más económica pero 
utiliza contraste iodado, por lo tanto no se puede 
usar en pacientes alérgicos o con insuficiencia re-
nal; la angiorresonancia utiliza gadolíneo, es más 
cara, necesita sedación en chicos menores. 

3.6. Evaluación

La evaluación de Laboratorio para la trombosis 
en Pediatría incluye hemograma, recuento pla-
quetario, estudio de la trombofilia (déficit de 
antitrombina III, déficit de proteína S y C, ele-
vación del factor VIII, homocisteína plasmática, 
anticuerpos antifosfolipídicos, fibrinógeno, dí-
mero D, resistencia a la proteína C, elevación de 
la lipoproteína A, factor V de Leiden y Mutación 
de la Proteína F 20210 A).

3.7. Tratamiento

El tratamiento de la trombosis venosa sirve para 
prevenir la extensión del trombo, evitar la em-
bolización y recurrencia del mismo, además de

 resolver la trombosis y minimizar las complica-
ciones a largo plazo (síndrome posflebítico). 
Para el tratamiento se utiliza:

1. Heparina no fraccionada: Es un glicosaami-
noglicano que neutraliza la antitrombina III e 
inhibe la acción de varias proteasas séricas de la 
cascada de la coagulación, especialmente la trom-
bina y el factor Xa. A diferencia de las heparinas 
de bajo peso molecular, la heparina no fraccio-
nada actúa igual sobre la trombina y el factor Xa. 
El monitoreo de la dosis se realiza por medición 
del KPTT, que debe estar entre 1,5 a 2,5 veces 
que el valor normal para la edad. 
 Se utiliza una dosis de carga entre 75 
u/kg y 100 u/kg intravenosa en 10 minutos y se 
continúa con una infusión continua de:

Neonatos                                               28 U/kg/hora                                                                              

Lactantes mayores de un                     
mes y niños                                  20 U/kg/hora
        
Adultos                                                   18 U/kg/hora

 Esta diferencia se debe al rápido clearance 
de la heparina y al mayor volumen de distribu-
ción de los niños. 
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 En caso de sangrados que comprome-
tan la vida debe suspenderse la heparina y neu-
tralizar con sulfato de protamina de acuerdo 
a la heparina recibida en las 2 últimas horas, 
con una equivalencia de 1 mg de protamina 
cada 100 U de heparina. La vida media de la 
heparina varía desde 25 minutos en neonatos a 
una hora en adultos.
 La trombocitopenia inducida por he-
parina es poco común y se debe a anticuerpos 
antiplaquetarios dependientes de heparina, si la 
plaquetopenia persiste una vez descartadas todas 
otras causas, debe suspenderse la infusión de he-
parina no fraccionada.

2. Heparina de bajo peso molecular 
(HBPM): Son fragmentos de heparina. Tie-
nen acción específica sobre el factor Xa. Se 
monitorea con dosaje de anti Xa, mante-
niendo este en valores de 0,5-1,0 U/mL a las 
4 hs. después de la dosis.
 La dosis varía con la edad y es mayor a 
menor edad. Las heparinas de bajo peso mole-
cular, a diferencia de la heparina no fracciona-
da, tienen una mayor biodisponibilidad, una 
mayor vida media, y un clearance independiente 
de la dosis, lo que las hace más predictivas en 
la terapia anticoagulante. Se administran por 
vía subcutánea. Al igual que las heparinas no 
fraccionadas, en caso de sangrado se neutraliza 
con sulfato de protamina, neutralizándose el 
75% sobre la base de la heparina de bajo peso 
molecular, recibida en las 3 o 4 horas previas, 
1 mg de sulfato de protamina neutraliza 100 u 
de HBPM.
 Las HBPM están contraindicadas en la 
insuficiencia renal.

Las dosis son cada 12 horas:

Neonatos menores de un mes
    1,625 mg/kg
Lactantes desde un mes hasta 
un año de edad            1,5 mg/kg 
                     
Niños entre un año y 6 años                                 
    1,375 mg/kg
Niños entre 6 años y 21 años   
       1,25 mg/kg

En caso de cirugías debe suspenderse 24 horas antes.

3. Anticoagulantes orales: Los anticoagulan-
tes orales (warfarina-acenocumarol) inhiben 
la síntesis de los factores K dependientes (II-
VII-IX-X), se monitorea a través del tiempo 
de protrombina que se expresa por el INR. 
Este índice se extrapola de los adultos y debe 
mantenerse entre 2 y 3 para los pacientes con 
trombosis y entre 2,5 y 3,5 para aquellos pa-
cientes que tienen prótesis valvulares. La do-
sis inicial de warfarina es de 0,1 a 0,2 mg/kg. 
El primer control se realiza 3 a 5 días des-
pués de haber comenzado el tratamiento, sin 
suspensión de la heparina hasta que el INR 
esté en rango en dos muestras. El ajuste de 
las dosis se realiza con 0,5 mg. Al principio 
los controles son dos veces por semana hasta 
que la dosis esté acorde, luego semanalmente 
por 15 días, después cada 2 semanas y por fin 
una vez por mes. Como toda terapéutica anti-
coagulante la complicación es el sangrado, en 
este caso revierte con plasma fresco congela-
do, concentrado de complejo de protrombi-
na o factor VII recombinante activado. Debe 
suspenderse la warfarina 5 días antes de cual-
quier procedimiento invasivo.

4. Trombolíticos: Se utilizan el TPA y la uro-
kinasa. Pueden ser usados en forma sistémica o 
localmente. La forma sistémica es más sencilla 
porque se evita la demora y los procedimientos 
invasivos. Antes de comenzar con la terapéu-
tica es necesario corregir la plaquetopenia y el 
déficit de vitamina K. La dosis usual varía entre 
0,1-0,5 mg/ kg/hora, por un período de 6 a 48 
horas; es efectiva para trombos arteriales, pero 
dosis más bajas como 0.03-0.06 mg/kg/hora 
por 12 a 96 horas han sido efectivas en trom-
bos venosos. La utilización de TPA y urokinasa 
demostró ser efectiva si es utilizada dentro de 
las 2 semanas de los síntomas de la trombosis 
y menos efectiva después de las 2 semanas. Las 
contraindicaciones para su uso son las enun-
ciadas anteriormente. El efecto trombolítico 
puede observarse a través del ecoDoppler o por 
aumento de los PDF, DÍMERO D, y caída en 
los niveles de fibrinógeno y plasminógeno. En 
caso de que esto no ocurra puede aumentarse 
la dosis de TPA. De haber de sangrados ma-
sivos es necesario detener la infusión de los 
trombolíticos, dar plasma fresco congelado o 
crioprecipitados.
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3.8. Recomendaciones 

Las recomendaciones para la terapia antitrombótica 
son derivadas de los adultos. Para el primer episo-
dio de trombosis en ausencia de trombofilia crónica 
(síndrome APA, factor V LEIDEN, protrombina G 
20210 A) la duración de la terapia antitrombótica es 
de 3 a 6 meses en presencia de un factor reversible 
(trombosis posquirúrgica), de 6 a 12 meses cuando 
es idiopática y de 12 meses a toda la vida cuando es 
idiopática y presenta factor de riesgo crónico. 
 En caso de episodio recurrente, la du-
ración del tratamiento es de 6 a 12 meses cuando 
el factor de riesgo se resuelve, de 12 meses cuan-
do el factor de riesgo es desconocido, de dura-
ción indefinida si el factor de riesgo persiste y/o 
presenta trombofilia congénita potente.

3.9. Síndrome posflebítico

Es una complicación crónica de la trombo-
sis venosa, se caracteriza por una variedad de 
síntomas que van desde el edema leve al do-
lor crónico y ulceración de la zona afectada. 
No hay datos específicos, pero la incidencia 
se estima entre un 10 a un 50%. Ocurre se-
cundario a una combinación de mecanismos 
fisiopatológicos que incluyen procesos in-
flamatorios de la vena, obstrucción del flujo 
sanguíneo, destrucción de las válvulas venosas 
y reflujo venoso. El diagnóstico se basa pri-
mariamente en los síntomas clínicos (edema 
localizado, dolor, cambios en la temperatura 
de la piel, cambios en el tropismo de la piel, 
ulceración de la piel).
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1. INTRODUCCIÓN

La administración de sedoanalgesia es una prác-
tica de rutina en las unidades de cuidados inten-
sivos pediátricos (UCIP). Su objetivo es reducir 
el dolor y la ansiedad, inducir la cooperación y 
evitar el sufrimiento físico y emocional de los ni-
ños ingresados en ellas. Su uso incorrecto puede 
tener efectos negativos, como prolongar la nece-
sidad de asistencia respiratoria mecánica (ARM) 
y por ende la estancia en UCIP. Por el contrario, 
una sedoanalgesia insuficiente puede poner en 
riesgo al niño, exponiéndolo a remoción invo-
luntaria de dispositivos invasivos indispensables 
para la vida y a interferencia con la ventilación 
mecánica, entre otros.
 No todos los pacientes tienen idénticas 
necesidades en cuanto al grado de sedoanalgesia 
requerido, no existiendo un esquema universal-
mente útil. Por ende, las guías prácticas deben 
adaptarse a cada niño, basándose en el monitoreo 
objetivo del grado de sedoanalgesia requerido, 
evaluado según escores validados en Pediatría.

2. SEDOANALGESIA EN EL
PACIENTE EN ASISTENCIA
RESPIRATORIA MECÁNICA

La sedación es una terapéutica necesaria para 
todos los niños en ARM. Inhibe el efecto neu-
roendocrino causado por el estrés (hipertensión, 
taquicardia, taquipnea, hiperglucemia), que au-
menta el consumo de oxígeno y permite el sin-
cronismo con el respirador. Por otro lado pre-
viene la ansiedad y evita la deprivación de sueño 
con sus efectos psicológicos posteriores.
 Lograr un nivel adecuado de sedación 
en los pacientes críticamente enfermos en ARM 
es un proceso complejo. Debe ser titulada de 
acuerdo con objetivos clínicos predeterminados, 
teniendo en cuenta que existirá una amplia va-
riación en las dosis de droga necesaria en cada 
paciente, determinada por la impredecible far-
macología de los fármacos en este grupo. Dis-
tintas variables impiden predecir los efectos de 
sedantes y analgésicos en pacientes críticamente 
enfermos: presencia de falla hepática y/o renal, 
interacciones con otras drogas, hipoproteine-
mia, shock, etc. 
 Un protocolo de sedación debe tener 
tres componentes básicos: 

a) Evaluaciones frecuentes del dolor, ansiedad y 
agitación usando una escala reproducible 
b) Uso de una terapia combinada de opioides y 
sedantes
c) Determinar el objetivo de sedoanalgesia reque-
rido para cada paciente en forma personalizada 

 Es necesario el uso de estrategias que 
maximicen el beneficio del uso de las drogas, 
minimizando su riesgo.
 La mayor parte de los pacientes mecá-
nicamente ventilados experimentan algún grado 
de dolor, aun en ausencia de incisiones quirúr-
gicas o trauma. Por lo tanto, es de vital impor-
tancia dar especial atención a la analgesia cuan-
do se administran drogas sedantes. El dolor no 
tratado puede causar múltiples efectos adversos: 
aumento de la actividad catecolaminérgica, is-
quemia miocárdica, hipercoagulabilidad, au-
mento del metabolismo basal, deprivación de 
sueño, ansiedad y delirio. La agitación no trata-
da, particularmente en los pacientes con altera-
ciones del estado de conciencia, puede generar 
problemas similares, incluyendo la autoagresión 
a través de remoción de dispositivos importan-
tes para la vida del paciente (catéteres, tubos en-
dotraqueales, etc.). En contraste, aun en estado 
comatoso, algunos pacientes pueden presentar 
hipertensión severa, taquicardia, taquipnea y 
asincronía ventilatoria, especialmente asociados 
con el uso de estrategias ventilatorias no con-
vencionales (volúmenes tidal bajos, hipercapnia 
permisiva, ventilación de alta frecuencia y posi-
ción prona). A medida que aumenta la gravedad 
de la enfermedad, se dificulta la posibilidad de 
reconciliar los objetivos de asegurar la tranqui-
lidad del paciente y, a la vez, prevenir la acumu-
lación de sedantes y analgésicos.

2.1. Drogas sedantes

Si bien existen en la actualidad una amplia 
variedad de drogas sedantes, ninguna cum-
ple con los criterios de la droga ideal: rápido 
inicio de acción, vida media corta, metaboli-
zación y eliminación por órganos menos sus-
ceptibles de falla (hígado y riñón), mínimos 
efectos secundarios, ausencia de compromiso 
hemodinámico y respiratorio, así como de in-
teracción con otras drogas y disponibilidad de 
un antídoto específico. 
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 Cuando se elige una medicación, se debe 
conside- rar la farmacodinamia de la droga, su vía 
de administración, sus efectos secundarios, la edad 
del paciente, su enfermedad subyacente, la necesi-
dad de ventilación mecánica, el estado nutricional, 
la función renal y hepática y los costos.
 Las benzodiacepinas (BDZ) son los agen-
tes preferidos por sus características. No tienen 
acción analgésica pero son ansiolíticas, amnésicas, 
hipnóticas y actúan como relajantes del músculo 
esquelético. La amnesia anterógrada que provocan 
impide que el niño adquiera nueva información, 
como por ejemplo el recuerdo de los procedimien-
tos traumáticos a los que se expone. Su escaso efecto 
sobre la presión intracraneana permite utilizarlas 
en patología del sistema nervioso central. Cuenta 
con la ventaja de disponer de un antagonista como 
el flumazenil. Esta droga actúa ligándose a los re-
ceptores libres de las benzodiacepinas, impidiendo 
la incorporación de nuevas moléculas. Se utiliza 
tanto para revertir la acción de las BDZ como para 
ventana diagnóstica. Su dosis IV es de 3-7 μg/kg en 
bolo, repitiendo cada 1-2 minutos hasta obtener 
efecto. No sobrepasar 2 mg (imposibilidad de re-
anudar sedación). La dosis rectal es de 15-30 μg/
kg con comienzo de acción a los 10-15 minutos. Es 
posible su uso en infusión continua para evitar rese-
dación, manteniendo un goteo entre 5-10 μg/kg/h.

El midazolam es la BZD de elección para la se-
dación continua en niños críticamente enfermos. 
Si bien su administración rápida puede reducir la 
resistencia vascular periférica y causar hipotensión 
en los pacientes hipovolémicos, el uso en infu-
sión continua produce escasos efectos hemodi-
námicos. Su uso prolongado produce tolerancia y 
por ende la necesidad de aumentar la dosis para 
lograr igual efecto. En este caso debe combinar-
se con otras drogas con efecto sedante. El uso de 
altas dosis puede provocar el síndrome de infu-
sión de midazolam, que consiste en el retraso del 
despertar en varias horas luego de discontinuar su 
uso, aumentando el tiempo de ARM. Cuando se 
utiliza en forma prolongada es necesario su des-
censo gradual para evitar la aparición de síndrome 
de abstinencia.

El lorazepan tiene efectos similares al midazolam. Su 
indicación por vía enteral ha sido utilizada para mini-
mizar la necesidad de midazolam en infusión conti-
nua y prevenir la posterior aparición de abstinencia.

Otras drogas que pueden utilizarse son el pro-
pofol, la ketamina, los barbitúricos, el hidrato de 
cloral, entre otras. 

El propofol tiene propiedades vasodilatadoras 
pudiendo causar disminución de la contractili-
dad y efecto cronotrópico negativo, especialmente 
ante la presencia de hipovolemia o contractilidad 
miocárdica anormal. El síndrome de infusión de 
propofol ha sido descrito relacionado con el uso 
de altas dosis en periodos prolongados. Consis-
te en shock cardiogénico asociado a acidosis lác-
tica, hipertrigliceridemia y/o rabdomiolisis, con 
alta mortalidad. Las principales características del 
propofol son su rápido inicio de acción y su rápida 
eliminación luego de su suspensión. Esto puede 
ser de utilidad en pacientes en los que se requiere 
una evaluación frecuente del estado de conciencia 
(trauma de cráneo, estatus epiléptico, etc.).
El midazolam es la droga de elección en pacientes 
que necesitan sedación en infusión continua. Pro-
pofol es la droga de elección para procedimientos 
cortos o usada en bajas dosis, como coadyuvante 
en pacientes en los que no se logra adecuada seda-
ción con midazolam.

La ketamina es un derivado de la fenciclidina. 
Se trata de un anestésico disociativo, que produ-
ce cambios electroencefalográficos que muestran 
disrupción del sistema límbico y corticotalámico. 
Este estado disociado lleva a una analgesia, seda-
ción y amnesia con mantenimiento del tono mus-
cular y sin pérdida de los reflejos protectores de 
vía aérea, lo que la hace de extrema utilidad en los 
pacientes extubados. El aumento de las secrecio-
nes bronquiales y salivación que provoca puede 
inducir a tos y laringoespasmo. Estos efectos pue-
den ser atenuados con el uso conjunto con atropi-
na 0,01 mg/kg (máx. 0,5 mg, min. 0,1 mg). Una 
importante reacción adversa asociada a su uso es el 
fenómeno de emergencia que se manifiesta como 
pesadillas o alucinaciones displacenteras; este 
efecto puede prevenirse con el uso de midazolam 
5 minutos antes de la droga. Está contraindicada 
en pacientes con aumento de la presión endocra-
neana (debido a que aumenta el flujo sanguíneo 
cerebral) o intraocular, hipertiroidismo, embara-
zo e hipertensión no controlada. Su uso en bolo 
rápido está asociado a arritmias malignas.
El empleo de barbitúricos ha disminuido con la 
aparición de nuevas drogas hipnóticas y sedantes. 
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Su efecto se debe a la depresión del sistema reti-
cular ascendente. No tienen actividad analgési-
ca intrínseca ni agentes que reviertan su acción. 
Son vasoconstrictores cerebrales, por lo que dis-
minuyen el flujo sanguíneo cerebral y la presión 
endocraneana. Su efecto cardiovascular incluye la 
disminución de la tensión arterial con taquicar-
dia compensadora secundaria a disminución de la 
transmisión a nivel del sistema nervioso simpático.

La dexmetomidina es un agonista alpha 2, que 
actúa a nivel central con afinidad por un receptor 
ocho veces mayor que la clonidina. Fue usada ini-
cialmente como sedante en pacientes adultos en 
ARM, actualmente está documentada su indica-
ción en Pediatría. Debido a sus efectos analgésicos 
es apropiada cuando se necesitan opiodes, porque 
disminuye la necesidad de los mismos. Puede ser 
muy útil en los pacientes en postoperatorio inme-
diato debido a que facilitaría la extubación tempra-
na. De todas formas, su efecto sobre la función res-
piratoria es discutida, sugiriendo algunos estudios 

leve depresión respiratoria, disminución de la 
ventilación minuto y de la respuesta al dióxido de 
carbono.

La clonidina ha sido utilizada para el control de 
la tolerancia y de la abstinencia de otros sedantes. 
Su administración oral y la escasa depresión res-
piratoria hacen que sea usada en distintas PICU 
como prevención y tratamiento del síndrome de 
abstinencia.
La Tabla 33.1 resume las principales indicaciones y 
características de los sedantes más utilizados.

2.2. Drogas analgésicas

Los derivados de los opioides y los antiinflama-
torios no esteroides son las drogas analgésicas 
más ampliamente usadas en PICU. Los opioi-
des son las drogas de elección en los pacien-
tes en ARM, combinadas con benzodiacepinas, 
dados los efectos sinérgicos que poseen y que 
permiten reducir las dosis de ambas medicaciones.
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Imitan la actividad de las endorfinas. Sus efec-
tos analgésicos derivan de la supresión de las 
respuestas evocadas de las neuronas del sistema 
nervioso central en las vías del dolor. Los antiin-
flamatorios no esteroides tienen efecto analgési-
co y propiedades antiinflamatorias, ambas útiles 
en el manejo de dolor postoperatorio y el dolor 
crónico de leve a moderado.

2.2.1. Opioides 

La morfina es un opioide natural considerado el 
prototipo de los agonistas opioides. 
Se metaboliza en el hígado por glucurono conju-
gación, siendo uno de sus metabolitos (morfina-
6-glucurónido) cuatro veces más potente que 
ella, y al menos con una vida media del doble de 
duración. Su excreción es renal, pudiendo acu-
mular sus metabolitos en caso de insuficiencia 
renal. Su baja solubilidad explica el efecto máxi-
mo retardado en SNC (15 minutos) y su larga 
duración de acción (3-6 horas). Dado en forma 
endovenosa, puede causar hipotensión por la va-
sodilatación secundaria a la liberación de hista-
mina. Su eliminación es menor en los recién na-
cidos y lactantes, obteniéndose un clearance, vida 
media de eliminación, similar a los adultos a los 
dos meses de vida.

El fentanilo es un opioide sintético agonista, 
con rápido inicio de acción y corta duración. Es 
aproximadamente cien veces más potente que la 
morfina. No posee efecto depresor miocárdico 
directo y no genera liberación de histamina. Su 
administración prolongada lleva a rápida tole-
rancia y acumulación en el tejido graso, por lo 
tanto su vida media es mayor que la de la mor-
fina. No produce metabolitos activos. Un efecto 
adverso infrecuente es el tórax rígido, que está 
relacionado con la dosis usada (mayor de 15 μg/ 
kg), el ritmo de infusión y la edad menor de 6 
meses. El tratamiento de esta complicación es el 
uso de paralizantes musculares. Debido a su po-
tencia, estabilidad hemodinámica y corta acción, 
el fentanilo es la droga ideal para procedimientos 
cortos dolorosos en la PICU.

El remifentanilo es derivado sintético del fenta-
nilo de nueva generación, muy potente, con rá-
pido inicio de acción. Su efecto pico se adquiere 
en menos de 3 minutos y tiene corta duración de 

acción siendo metabolizado por esterasas no 
específicas, en forma independiente de la du-
ración de la infusión y/o la presencia de falla 
renal o hepática. Su desventaja es el alto costo y 
la rápida aparición de tolerancia e hipotensión 
arterial comparado con el fentanilo.

Otros derivados del grupo son el alfentanilo 
y el sufentanilo. El primero es una droga con 
mayor rapidez de acción y un volumen de distri-
bución menor que el fentanilo. El sufentanilo 
es más potente y de más corta duración de ac-
ción. Es el más liposoluble del grupo, con muy 
rápido inicio de acción, que no es interferido 
por la función hepática o renal. Se metaboliza 
por intermedio de las esterasas plasmáticas. 

El tramadol es un opioide atípico relacionado 
estructuralmente con la codeína. Tiene una po-
tencia 1/10 de la morfina, y está indicado en el 
dolor moderado a severo. No produce depresión 
respiratoria ni hemodinámica. Su uso debiera 
evitarse en pacientes con convulsiones o trauma 
de cráneo, o que están siendo tratados con drogas 
que disminuyan el umbral convulsivo. 
En líneas generales los opiodes y sus derivados 
tienen como principal efecto adverso la depre-
sión respiratoria manifestada por disminución 
de la frecuencia respiratoria, a diferencia de las 
BZD y del propofol que disminuyen el volumen 
tidal. La sedación excesiva es uno de sus prin-
cipales efectos secundarios cuando son usados 
como fármacos exclusivamente analgésicos, 
debido a que la analgesia es ejercida a concen-
traciones menores que las necesarias para que 
actúe el efecto sedativo. Otras reacciones adver-
sas son: disminución de la motilidad gastroin-
testinal, náuseas, vómitos, prurito y tolerancia y 
dependencia, pudiendo conducir a la adicción.
El antagonista opioide más utilizado es la na-
loxona. Puede administrarse por vía EV, IM, 
SC, IT. El efecto farmacológico es: EV 1-2 
min, IM y SC 2-5 min, su duración es de 30 
a 45 minutos. Dosis 0,005-0,01 mg/kg/dosis 
c/ 3 a 5 minutos, en sobredosis importantes 
se ha utilizado hasta 0,2 mg/kg/dosis. En caso 
de uso de opioide de duración intermedia y 
prolongada se indica infusión continua, dosis 
de carga 0,01 mg/kg/dosis y mantenimiento 
0,005 mg/kg/h y se ajusta de acuerdo a la res-
puesta clínica del paciente.
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2.2.2. Antiinflamatorios no esteroides 

Los AINEs más usados son el ketorolac, ketopro-
feno y diclofenac. No causan sedación o depresión 
respiratoria. Actúan a través de la inhibición de la 
ciclooxigenasa (COX), enzima encargada de meta-
bolizar el ácido araquidónico. En los últimos años 
se han comenzado a utilizar en forma creciente 
en combinación con opiodes en el postoperatorio 
inmediato, debido a que provocan efecto sinérgi-
co, permitiendo un mejor manejo del dolor con 
menores efectos secundarios y menores dosis de 
opiodes. El ibuprofeno y el naproxeno son los 
AINEs más utilizados en Pediatría. 
 Ketorolac es el más potente de los 
AINEs. Se considera que 30 mg equivalen a 
10 mg de morfina. 
 El efecto inhibidor de la ciclooxigenasa 
es el responsable de los efectos indeseables de es-
tas drogas. 
 Debido a la disminución de la produc-
ción de tromboxano A2 y a la alteración de la 
agregación plaquetaria se produce prolongación 
del tiempo de sangrado. La disminución de las 
prostaglandinas E2 e I2 por las células parietales 
de la pared gástrica reduce la producción de bi-
carbonato protector de la mucosa, predisponien-
do a la necrosis y ulceración de la pared gástrica. 
La reducción de la producción de prostaglandi-
nas vasodilatadoras a nivel renal predispone para 
el fallo renal en el paciente crítico, por lo que 
este y el resto de agentes deben administrarse con 
precaución.
 La Tabla 33.2 resume las principales 
indicaciones y características de los analgésicos 
más utilizados.

3. MONITOREO DE LA
SEDACIÓN Y LA ANALGESIA

El monitoreo de la sedación es un punto clave 
para evitar la sedación insuficiente que causa 
sufrimiento al paciente y la sobresedación que 
retrasa la extubación.
 Las herramientas más comunes para 
monitorear los niveles de sedación son los esco-
res clínicos. 
 

 De todas formas, estos son limitados 
por ser subjetivos, su evaluación es intermitente, 
y porque algunas veces dan más importancia a la 
sensación de dolor que al nivel de sedación. 
 Su utilidad es bastante limitada en los 
niveles profundos de se dación y en los pacientes 
bajo relajación muscular.
 Las escalas de Ramsay y Comfort son las 
herramientas más usadas para evaluar el nivel de 
sedación en Pediatría. La escala de Ramsay puede 
ser aplicada en forma sencilla y rápida, pero su uso 
no ha sido validado en Pediatría y no es útil en el 
paciente con relajantes musculares. Por otro lado, 
su subjetividad es elevada, dado que utiliza estí-
mulos auditivos y dolorosos para evaluar las res-
puestas. La escala de Comfort fue diseñada para 
niños en ARM y no requiere el uso de estímulos 
para su evaluación. De todas formas es más com-
pleja y evalúa tanto parámetros objetivos como 
subjetivos, incluyendo variables como frecuencia 
cardíaca y tensión arterial, que cambian en niños 
críticamente enfermos como resultado de otros 
factores. No ha sido validada en niños tratados 
con relajantes musculares. Un estudio reciente ha 
descrito una escala de Comfort simplificada con 
el mismo valor que la escala original, pero en la 
que se eliminaron las variables fisiológicas. (Ta-
bla 33.3). Se considera que el paciente tiene una 
sedación adecuada cuando presenta un valor de 
Comfort entre 17 y 26 puntos.
 En los últimos años, se han desarrolla-
do distintos métodos que permiten la evaluación 
objetiva del nivel de conciencia, analizando ha-
llazgos electroencefalográficos, como el índice 
biespectral (BIS) y los potenciales evocados au-
ditivos de latencia intermedia. El BIS es el méto-
do usado más a menudo, ya que evalúa en forma 
permanente el trazado electroencefalográfico y 
aporta una medición numérica del nivel de seda-
ción, que va de 0 (silencio electroencefalográfi-
co) a 100 (despierto). El BIS permite un moni-
toreo continuo y mejorado de los pacientes que 
necesitan sedación profunda. La evaluación del 
dolor en UCIP es mucho más difícil, especial-
mente en los pacientes en ARM. Con frecuencia 
no es posible distinguir entre dolor y ansiedad y 
es necesario tratar a ambos simultáneamente.
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Figura 33.1: Algoritmo de sedación y analgesia en pacientes en ARM
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4. SÍNDROME DE ABSTINENCIA

El síndrome de abstinencia resulta de la discon-
tinuación brusca de drogas sedantes y analgésicas 
en pacientes con tolerancia física a ellas, debi-
do a su administración prolongada. Los signos 
y síntomas varían sustancialmente en su forma 
de presentación y severidad, dependiendo de la 
droga usada y del estado del paciente. Los sínto-
mas de abstinencia pertenecen a tres categorías 
diferentes: activación del SNC, desórdenes gas-
trointestinales y activación del sistema nervioso 
simpático. Como expresión de estimulación del 
sistema nervioso central puede presentarse: agi-
tación, ansiedad, hiperactividad, trastornos del 
comportamiento, confusión, irritabilidad, in-
quietud, nerviosismo, llanto agudo e inconsola-
ble, dolor, escalofríos, estornudos, pesadillas, 

alucinaciones, trastornos del sueño, pupilas 
dilatadas. Movimientos coreoatetósicos, movi-
mientos anormales, hiperreflexia, clonus, afasia, 
reflejo de Moro hiperactivo, hipertonía, convul-
siones, temblores, mioclonías y debilidad. Los 
trastornos gastrointestinales descritos han sido 
vómitos, náuseas, regurgitación, inapetencia, 
trastornos de la succión y diarrea. Como expre-
sión de la activación del sistema nervioso sim-
pático puede aparecer taquicardia, taquipnea, 
hipertensión arterial, sudoración, fiebre, exco-
riaciones, bostezos, reticulado y conges tión na-
sal. El escore de Finnegan puede usarse para eva-
luar su presentación e intensidad. (Tabla 33.4) 
Un escore de 0-7 indica síntomas de abstinencia 
leve, 8-11 indica moderada abstinencia, y 12-15 
severa abstinencia. 
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5. SEDACIÓN Y ANALGESIA
PARA PROCEDIMIENTOS 
EN EL NIÑO EXTUBADO

La sedación para procedimientos implica la ad-
ministración de medicaciones sedantes y diso-
ciantes para producir un estado de depresión 
de la conciencia, con o sin analgésicos opioides. 
Debe permitir que el paciente mantenga una res-
piración continua e independiente, sin perder 
los reflejos protectores de la vía aérea. El nivel de 
sedación deseado está determinado por el tipo de 
procedimiento a realizar y por la edad del niño. 
Las indicaciones más comunes de procedimientos 
que requieren sedoanalgesia, así como el esquema 
sugerido se muestran en la Tabla 33.5. 
 Los procedimientos que requieren del 
uso de sedoanalgesia sólo pueden realizarse en un 
ámbito en que pueda monitorizarse al paciente 
en forma adecuada y con personal entrenado. El 
equipamiento necesario para realizar sedación y 
analgesia para procedimientos puede resumirse 
en: fuente de alto flujo de oxígeno y dispositivos 
necesarios para su administración, sistema de as-
piración de secreciones y catéteres para realizarla, 

material para la colocación de accesos vasculares 
en caso de emergencia, dispositivos para el mane-
jo de la vía aérea (bolsa y máscara de reanimación, 
tubos endotraqueales, laringoscopio), oxímetro 
de pulso, electrocardiógrafo y capnografía, drogas 
para reanimación que incluyen fluidos endoveno-
sos y agentes para revertir benzodiacepinas y opio-
des (flumazenil y naloxona).
 La oximetría de pulso es un excelente 
monitoreo de la oxigenación. Para optimizar el 
monitoreo se pueden usar la electrocardiografía 
y la capnografía. La capnografía puede detectar 
niveles de CO2 en aumento antes de que ocurra 
la desaturación y detectar en forma precoz venti-
lación inadecuada.
 Mientras se realiza la sedación para pro-
cedimientos, la enfermera a cargo debe registrar los 
signos vitales (tensión arterial, respiración y pulso) 
cada 5 minutos hasta media hora después de la últi-
ma dosis de medicación. Cuando finaliza el proce-
dimiento, el paciente debe controlarse hasta que re 
cupere completamente el nivel de conciencia. 
 En esta etapa no debe dejarse al pa-
ciente solo por ninguna razón, aunque impre-
sione despierto.
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6. CONCLUSIÓN

Todos los niños críticamente enfermos tienen 
derecho a un adecuado alivio del dolor, indepen-
dientemente de la necesidad de sedación. Junto 
con la introducción de agentes farmacológicos 
deben corregirse todos los factores ambientales y 
físicos que puedan generar disconfort.
 La evaluación del dolor debe realizar-
se con regularidad, usando una escala apropiada 
de acuerdo a la edad y posibilidades de expresión 
del niño. Cada paciente debe tener un plan de 
analgesia personalizado que debe reevaluarse con 
regularidad. Se recomienda el uso de fentanilo o 
morfina en goteo continuo para el tratamiento 
del dolor severo y antiinflamatorios no esteroi-
des o paracetamol como adyuvante de los opioi-
des en grupos seleccionados de pacientes.
 El nivel de sedación debe evaluarse 
con regularidad usando una escala, cuando sea 
posible validada como la escala de Comfort, 
identificando el nivel de sedación deseado para

cada paciente y titulando la dosis de sedante de 
acuerdo a ello. La droga más recomendada para 
la sedación endovenosa es el midazolam en in-
fusión continua en asociación con otros coadyu-
vantes, según las necesidades del paciente. Luego 
de 7 días de tratamiento continuo debe conside-
rarse la potencial aparición de síntomas de absti-
nencia, sugiriéndose en estos casos discontinuar 
la droga en forma gradual.
 El nivel de sedación debe evaluarse con 
regularidad usando una escala, cuando sea po-
sible validada como la escala de Comfort, iden-
tificando el nivel de sedación deseado para cada 
paciente y titulando la dosis de sedante de acuer-
do a ello. La droga más recomendada para la se-
dación endovenosa es el midazolam en infusión 
continua en asociación con otros coadyuvantes, 
según las necesidades del paciente. Luego de 7 
días de tratamiento continuo debe considerarse 
la potencial aparición de síntomas de abstinen-
cia, sugiriéndose en estos casos discontinuar la 
droga en forma gradual.
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1. INTRODUCCIÓN

En Terapia Intensiva es fundamental conocer el 
comportamiento farmacológico de las drogas que 
utilizamos, a fin de garantizar la efectividad del 
tratamiento con los mínimos riesgos para el pa-
ciente. Para ello, también debemos estar atentos 
a las diferentes variables que pueden afectar este 
comportamiento. Recordemos que se trata de 
pacientes graves, con compromiso hemodinámi-
co, polimedicados, generalmente en restricción 
hídrica y que con frecuencia pueden desarrollar 
falla hepática, renal o multiorgánica.
 Por otro lado, la necesidad de asegurar 
la calidad del tratamiento instaurado nos obliga a

Continúa en página siguiente.

manejar  información sobre las mejores con-
diciones de administración, estabilidad y com-
patibilidad de drogas; así también, debemos 
ser capaces de identificar precozmente poten-
ciales interacciones.
 Existe completa y conocida biblio-
grafía sobre la farmacología de todos los gru-
pos terapéuticos y obviamente resultaría im-
posible detallarla en este capítulo. Así que, 
con el único propósito de facilitar un rápido 
acceso a la información, nos limitaremos a 
brindar un breve resumen con los datos que 
pueden ser de mayor utilidad sobre las dro-
gas que más se indican en la Terapia Intensi-
va Pediátrica.

ADMINISTRACIÓNDOSIS

DROGAS HABITUAL MÁXIMA CONCENTRACIÓN TIEMPO
INFUSIÓN

1 hora

1 hora

Push

2-4 hs.
(hipoproteinemia) 
En hipovolemia en
30-60 min

30 min

Bolo: 1 minuto
Infusión: 1 hora

5-10 mg/mL.
En Dx 5%

20 mg/mL

300 μg/mL en SF

Puro

5-10 mg/mL

0,5 mg/mL

Inf. continua: 
64 μg/ml
Push: 0.1 mg/mL

30 g/día

6 mg (1º dosis) 
12 mg (2º dosis)

1,5 
(hipoproteinemia), 
6 (hipovolemia)
g/kg/día

1,5 g/día

Titular dosis

30 mg/kg/d
(c/8 hs.)

Carga:100-200 
mg/kg y luego 100 
mg/kg/6 hs.

0,05-0,1 mg/kg

0,5-1 g/kg/dosis

15-22 mg/kg día 
(c/12-24 hs.)

1º Carga: 
0,09 mg/kg 
2º Infusión: 
0,81 mg/kg

Inf. continua: 
0,1-1 μg/kg/min
Asístole: 
0,01-0,1 mg/kg

Aciclovir

Ácido 
aminocaproico

Adenosina

Albúmina

Amikacina

Alteplase 
(activador 
plasminógeno)

Adrenalina

Tabla 34.1: Dosis y condiciones de administración de las drogas intravenosas más frecuentes
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Carga: 20-30 min
Máxima velocidad 
infusión: 0,36 
mg/kg/min

Carga en 10 min
Precaución: no 
utilizar sachet 
soluflex para la 
administración

Infusión: 15-30 min

15-30 min

4-6 horas

2 horas

2 horas

2 horas

Infusión: 2 horas

Infusión en 30 
min
Push: a 50-100 
mg/min (sólo en 
la urgencia)

1-25 mg/mL

Concentración 
recomendada: 2 
mg/mL en DX 5% 
Máximo 6 mg/mL

Push: 100 mg/mL. 
Infusión: 30 mg/mL

30 mg/mL

0,1 mg/mL en Dx5%

0,625 mg/mL en 
Dx5%

1-2 mg/ml en 
Dx 5%

0,2-0.5 mg/mL 
en Dx 5%. Hasta 
2 mg/mL

Push: 0,5- 1 mEq/mL
Infusión:0,5 mEq/mL

Cloruro: 20 mg/mL
Gluconato: 50 mg/
mL

2-15 g/día

Infusión cont: 
0,5 mg/mL

2 g/día

12 g/día

Niños: 8 g/día
Adultos: 12 g/día

Carga: 6 mg/kg
Mantenimiento:
*6 sem-6m: 0,5 mg/kg/h
*6-12m: 0,7 mg/kg/h
*1-9 a: 1-1,2 mg/kg/h
*12-16 a:0,7 mg/kg/h

Carga: 5 mg/kg
Infusión: 5-15 μg/
kg/min

100-200 mg/kg/
día (c/6 hs.)

100-200 mg/
kg/día (c/6  hs.). 
Recordar que la 
dosis es en función 
de la ampicilina

1 mg/kg/día (c/24 hs.)

3-4 mg kg/día 
(c/24 hs.)

3-5 mg/kg/día 
(c/24 hs)

3-5 mg/kg/día 
(c/24 hs.) hasta 6 
mg/kg

1 mEq/kg (1º 
dosis) 0,5 mEq/kg 
las repeticiones

Cloruro: 
10-20 mg/kg/4-6 hs.
Gluconato: 200-
500 mg/kg/día en 
dosis divididas

Push: < 2 años: 
0,3-0,4 mg/kg
> 2 años: 
0,4-0,5 mg/kg
Inf. Cont: 
< 2 años:0,6-1,2 
mg/kg/hs.
> 2 años: 
0,4-0,8 mg/kg/hs.

Aminofilina

Amiodarona

Ampicilina

Ampicilina-
Sulbactam

Anfotericina B

Anfotericina 
en dispersión 
coloidal

Anfotericina en 
complejo lipídico

Anfotericina 
liposomal

Bicarbonato de 
sodio

Calcio

Atracurio

Continúa en página siguiente.
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1-2 horas

Infusión: 15-30 
min

Infusión: 15-30 
min

Push
Infusión: 15-30 
min

Push
Inf: 10-30 min

Push
Infusión: 15-30 
min

2-6 horas

1 hora

1 hora

10-60 min

0,5 mg/min

3-10 min

15-30 min

Push
Infusión: 15-30 min

1-2 mg/min

75 mg en 30-120 
min o infusión de 5 
mg/min

0,5 mg/ml en SF

< 100 mg/mL

Push: 100 mg/mL
Inf: 20-60 mg/
mL

40-180 mg/mL

IM: 250 mg/mL en 
SV o Lidocaína 0,5%
IV: 40 mg/mL

30-100 mg/mL

2,5 mg/mL

2 mg/mL

2 mg/mL

≤ 18 mg/mL

1 mg/mL en SF

50 mg/mL

0,5 μg/mL en SF

4 mg/mL

5 mg/mL

0,15-0,75 mg/mL 
SF o Dx 5% + 0,5 
ml de bicarbonato 
de sodio 1M

16 mg/día

< 5 años: 5 mg/dosis
> 5 años: 10 mg/dosis

150 mg/día

100 mg/8 hs.

50 mg/m2

80-150 mg/kg/d 
(c/6 hs)

100-200 mg/kg/
día (c/8 hs.)
Meningitis: 200-
300 mg/kg/día (c/6 hs.)

150 mg/kg/día (c/8 
hs.)

5-100 mg/kg/día 
(c/12-24 hs.)

75-15 mg/kg/día 
(c/8 hs.)

Inicio: 5-6 mg/kg/
dosis (c/4-12 hs.)
Mantenimiento: 
2-10 mg/kg/día 
(c/8-24 hs.)

20-30 mg/kg/día 
(c/12 hs.)

15 mg/kg/día 
(c/ 12 hs.)

25-30 mg/kg/día 
(c/6-8 hs.)

0,5-1 mg/kg/dosis

2,5-5 mg/kg/día 
(c/6-12 hs.)

0,02-0,04 μg/kg/
dosis

0,5-2 mg/kg/día

0,05-0,5mg/kg/
dosis

1-2 mg/kg/día 
Duración máxima 
tratamiento IV:
2 días

Dosis máx usual: 
800 mg/día
Infecciones severas: 
400 mg/8 hs.

500 mg/12 hs.

4800 mg/día

12 g/día

12 g/día

6 g/día

1-2 g/día

6 g/día

Caspofungin

Cefalotina

Cefotaxima

Ceftazidima

Ceftriaxona

Cefuroxima

Ciclosporina

Ciprofloxacina

Claritromicina

Clindamicina

Clorpromazina

Colistín

Desmopresina

Dexametasona

Diazepam

Diclofenac

Continúa en página siguiente.
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10-15 min25 mg/mL5 mg/kg/día

10 mg/kg/dosis 
(c/ 6-8 hs.)

5-20 μg/kg/min

5-20 μg/kg/min

5-10 μg/kg/dosis 
(c/8-24 hs.)

20-40 mg/kg/día 
c/24 hs.)

90 μg/kg (c/2 hs.)

Carga: 20 mg/kg 
Mantenimiento: 
5-10 mg/kg/día 
en 2-3 dosis

Carga: 20 mg/kg/
dosis
5-8 mg/kg/día (c/ 
12 hs.)

Push: 1-4 μg/kg/4 hs.
Inf. Cont: 1-10 μg/
kg/h

5-10 μg/kg/d

10 mg/kg/día (c/ 
12-24 hs.)

0,01 mg/kg

Dosis bajas:
0,08 mmol/kg en 
6 hs.
Intermedias: 0,16-
0,24 mmol/kg en 
6 hs.
Altas: 0,36 mmol/
kg en 6 hs. 

1-2 mg/kg/dosis
Inf. cont: 0,05 
mg/kg/h. Titular

0,5-1 g/kg/día

600 mg/día

300 mg/día

800 mg/día

0,2 mg/dosis

Vía periférica: 
0.05 mmol/mL
Vía central: 0,12 
mmol/mL

1-2 mg/mL 
Máx:10 mg/mL

Puro

IV: 15 μg/mL en 
Dx 5%

2 mg/mL

20 mg/día

1 g/día

Dosis máxima 
mantenimiento: 
300 mg/día

Dosis máxima 
mantenimiento: 
300 mg/día

50 mg/dosis

4 g/día

5 mg/mL

3,2-6 mg/mL

25 μg/mL o puro

IM - IV:
10 mg/mL en SF

push IV a 0,6 mg/mL

6 mg/mL en SF

10 mg/mL en SF

Push: 5 min

IV: 30-60 min

2-5 min

1-3 mg/kg/min, 
máx: 50 mg/min

1 mg/kg/min, 
máx:30 mg/min

Push: 3-5 min

15-60 min

1-2 horas

0,2 mg/min

0,06 mmol/kg/hs.

Push: 0,5 mg/kg/
min

1º 30 min:
0,01 mL/min
2º 30 min: 
0,02 mL/min
Hasta finalizar: 
0,04 mL/min

Difenhidramina

Dipirona

Dobutamina

Dopamina

Enalapril

Estreptomicina

Factor VII

Fenitoína

Fenobarbital

Fentanilo

Filgastrim

Fluconazol

Flumazenil

Fosfato IV

Furosemida

Gammaglobulina

Continúa en página siguiente.
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1 hora

15-60 min

3-5 min

30 min

15-60 min

Push 1-5 min

Push: 2-3 minutos
Infusión continua

1 hora

Carga: 10 min

10 mg/mL

10 mg/mL

5-50 mg/mL

No se recomienda 
su utilización 
endovenosa, pero 
en caso de tener 
que utilizar esa vía 
se recomienda su 
dilución a no más 
de 2 mg/mL.

5-7 mg/mL

Push: 50 mg/mL
Inf. cont: 2 mg/
mL

Se adsorbe a 
la tubuladura. 
Preparar una 
solución 0,4-1 UI/
mL en SF. Dejar 
30 minutos en la 
tubuladura. Luego 
purgar y cargar 
la solución de 
administración (igual 
concentración).

Inicio: 10 mg/
kg/día (c/12 hs.) 
por 14-21 días. 
Mantenimiento: 
5 mg/kg/día (c/24 
hs.) por 7 días

5 mg/kg/día 
(c/8,12 ó 24 hs.)

AI: 1-5 mg/kg/día
Shock: 50 mg/
kg/4-24 hs.)
Asma: 2 mg/kg/6 hs.

10 mg/kg/6-8 hs.

60-100 mg/kg/
día (c/ 6-8 hs.)

0,5 mg/kg/6 hs.

Push:
0,4-3 mg/kg/hs.

10 mg/kg/día 
(c/24 hs.)

Carga: 12-24 μg/kg
Infusión: 
0,1-0,2μg/kg/min 

500 mg

0,5-2 mg/kg/4 hs.
Titular
Inf cont: 5-20 
μg/kg/min

0,1 UI/kg/hora 
Titular

240 mg/día

AI: 500 mg/día
Shock: 2 g/2-6 hs.
Asma:500 mg/6 hs.

400 mg/dosis

4 g/día

60 mg/día

Push: 5mg/mL
1 mg/mL

5 mg/mL

0,05 mg/mL en 
Dx  5%

Ganciclovir

Gentamicina

Hidrocortisona

Ibuprofeno 

Imipenem

Ketorolac

Labetalol

Levofloxacina

Levosimendán

Ketamina

Insulina

Continúa en página siguiente.
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30-120 min

2 mg/min

Push

Push: 3-15 min
Infusión: 15-60 
min

Velocidad: 5mg/
min

30-60 min

Push

2 mg/mL

Diluir en vol.
equivalente*

50 mg/mL

Push: 125 mg/mL 
Infusión: 
2,5 mg/mL

0,2-5 mg/mL

5 mg/mL

1-5 mg/mL

240-400 μg/mL

0,5-5 mg/mL

4 μg/mL

16-80 μg/mL
No usar SF

200-1000 μg/mL. 
No usar SF. Proteger 
de la luz. Cambiar 
cada 4-6 horas

50-100 μg/ml.
Máx: 400 μg/mL

5-20 μg/mL

4 mg/mL

Push: sin diluir
Inf: 1 mg/mL

Infusión 
intermitente: 
15-30 min o en 
infusión continua

15 min

Push: 2-5 min
Inf: 15 min

Push: 5 min o
Infusión continua

Push en 30 seg

10 mg/kg/12 hs.

0,1 mg/kg/dosis

60 mg/kg/día (c/ 8 hs.)
SNC: 120 mg/kg/día

Pulsos: 30 mg/kg/
día por 3 días

0,1-0,2 mg/kg/
dosis (c/6-8 hs.)

30 mg/kg/día

0,05-0,1 mg/kg/4 hs.)
Inf. Cont.:0,05-
0,1 mg/kg/hs. Titular

0,25-0,75 μg/kg/min

0,1-0,2 mg/kg/2-4 hs.
Inf. Cont: 0,025-
0,6 mg/kg/hs. Titular

0,1 mg/kg

0,05-0.1 μg/kg/min
Titular

3-10 μg/kg/min 
Iniciar a menor 
dosis

0,25-0,5 μg/kg/min
Titular

1 μg/kg/h

0,7-3 mg/kg/día 
(c/12-24 hs)

0,15 mg/kg/dosis

40 mg/día

8 mg/dosis

20 24 μg/kg/min

2 mg/dosis

1-2 μg/kg/min

600 mg/12

Máx: 16 mg/día

3 g/día
SNC: 6 g/día

1 g/día

10 mg/dosis

500 mg/8 hs. pero 
en infecciones por 
anaerobios puede 
usarse hasta 1 g/6 hs.

Linezolid

Lorazepam

Meropenem

Metilprednisolona

Metoclopramida

Metronidazol

Midazolam

Milrinona

Morfina

Naloxona

Noradrenalina

Nitroprusiato 

Nitroglicerina

Octreótido

Omeprazol

Ondansetron

Continúa en página siguiente.
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Push: 1-2 min

1 hora

30 min

0,5 mEq/kg/hs.

Infusión: 15-30 min

0,01-0,8 mg/mL

6 mg/mL

20-200 mg/mL

Periférico: 80 mEq/L
Central: 150 mEq/L

Push: 2,5 mg/mL
Infusión: 
0,5 mg/mL.

20-250 μg/mL

6 mg/mL 
Preferentemente 
en Dx

≤ 80 mg/mL

1 mg/mL

50 mg/mL 
(push). 2-4 mg/
mL (inf. cont.)

0,16-0,6 mg/mL 
preferentemente 
en Dx

10 mg/mL

5 mg/mL

6 μg/mL en SF

30 min-3 horas

Push o en 30 min

30-60 min

Carga: 10-60 min

60-90 min

60 min

60 min

Push: 0,15 mg/
kg/dosis Infusión: 
0,1 mg/kg/hs.

4 mg/kg/24 hs.

240-300 mg/kg/
día (c/ 6-8 hs.)

2-5 mEq/kg/día 
en dosis divididas

3-5 mg/kg/día en 
dosis divididas

0,6-15 μg/kg/hs.

10-20 mg/kg/día 
(c/12-24 hs.)

3 dosis de carga a 10 
mg/kg/12 hs seguida 
de 10 mg/kg/24 hs.

Adultos:
Carga: 100 mg 
Mant: 50 mg/12 

Carga:3-5 mg/kg 
Infusión continua-5 
mg/kg/hs

10-20 mg/kg/día 
(c/ 6, 8, 12 hs.)

Dosis inicial:10-15 
mg/kg/día (c/ 6 hs.) 

40 mg/kg/día 
(c/6, 8 o 12 hs.)
SNC: 60 mg/kg/día

960 mg/día

60 mg/kg/día

Infecciones 
sistémicas: 2 g/día
Infecciones 
SNC: 4 g/día

Carga: 3,5 μg/kg 
Infusión: 
3,5 μg/kg/hs.
Nunca suspender 
bruscamente, 
hacer descensos 
progresivos

600 mg/día

400 mg/dosis

Dosis máx 
usual: 12g/día. 
En infecciones 
severas 16 g/día

Adultos: 40-100 
mEq/día

50 mg/cada 8 hs.
Excepcionalmente 
50/6

Pancuronio

Pentamidina

Piperacilina-
tazobactam

Potasio cloruro

Ranitidina

Remifentanilo

Rifampicina

Teicoplanina

Tigeciclina

Tiopental

Trimetoprima-
sulfametoxazol

Valproico ácido

Vancomicina

Somatostatina

Continúa en página siguiente.
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Push: 2 mg/mL
Infusión: 1 mg/mL

Diluir en 
un volumen 
equivalente* de 
Dx 5% o SF

Diluir en 5-10 mL

0,5-5 mg/mL

10 min

15-30 min

1-2 horas

Push: 0,08-0,1 
mg/kg/dosis
Infusión: 0,05-
0,07 mg/kg/hs

Escorbuto: 100-
300 mg/día en 
dosis divididas
Acidificación orina: 
500 mg/6-8 hs.
Adultos:1-12g/día

2,5-10 mg/día

Carga: 6 mg/
kg/12 hs. (2 dosis)
Mant: 3-4 mg/
kg/12 hs.

Vecuronio

Vitamina C

Vitamina K

Voriconazol

Donde no se aclara un solvente específico puede utilizarse para las diluciones SF o DX 5%
*Volumen equivalente: se agrega 1 mL del solvente recomendado por cada mL del medicamento
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2. INCOMPATIBILIDAD
ENTRE DROGAS

La seguridad y eficacia de un esquema terapéu-
tico pueden verse afectadas por la inestabilidad 
y/o incompatibilidad de las drogas pero, la-
mentablemente, influyen tantos factores, que 
resulta muy difícil y hasta imposible establecer 
conclusiones absolutas. 
 En algunos casos, la simple dilución 
del fármaco puede resultar en una precipitación, 
esto ocurre con drogas poco solubles a las que se 
han agregado cosolventes; p. ej., el diazepam. 
 Para el caso de ácidos o bases débiles 
(barbitúricos, fenitoína) es importante mante-
ner el pH ajustado para que permanezca la sal en 
solución. Cambios de pH podrían provocar la

precipitación por desplazamiento del equilibrio 
hacia la forma no ionizada. 
 Otro fenómeno de precipitación se 
puede dar por la formación de sales poco solu-
bles (p. ej. calcio y fosfato). También, la presen-
cia de altas concentraciones de aniones y cationes 
puede formar precipitados o complejos insolu-
bles (p. ej. heparina y aminoglucósidos).
 Otro inconveniente puede ser la sor-
ción, donde se pierde droga por adsorción a la 
superficie o absorción a la matriz del material 
contenedor, set de administración o filtro (p. ej. 
insulina, filgastrim).
 Por último, puede haber incluso cam-
bios de color, reacciones de óxido reducción, y 
pérdida de potencia por degradación de drogas 
fotosensibles expuestas a la luz.
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3. INTERACCIONES
MEDICAMENTOSAS

El empleo simultáneo de varias drogas 
puede ser de utilidad para alcanzar de-
terminados objetivos terapéuticos. Por 
lo tanto, no todas las interacciones serán 
desfavorables. 
 Podrán ser de índole farmacociné-
tica o farmacodinámica. Las primeras in-
volucran alteraciones en una o más etapas, 
desde la absorción hasta la elimi nación. Las 
segundas tienen que ver con el meca nismo 
de acción de las drogas y serán sinérgicas o 
antagónicas.
El resultado puede ser aumento o dismi-
nución de efectos en uno o ambos medica-
mentos, o la obtención de un nuevo efecto 
que no se hubiera conseguido con la admi-
nistración de los fármacos por separado.
Dentro de las interacciones farmacocinéti-
cas, las clínicamente más significativas son 
quizás las vinculadas al metabolismo a través 
del sistema CyP 450, debido a la gran varie-
dad de fármacos que son metabolizados por 
las distintas isoenzimas. Es importante en-
tonces verificar siempre la presencia conco-
mitante, en el mismo plan farmacológico, 
de sustratos con inhibidores o inductores 
de la misma isoenzima.
 Las interacciones adversas de ma-
yor importancia se dan con fármacos de bajo 
índice te rapéutico, donde cambios relativa-
mente pequeños en los niveles plasmáticos 
provocan consecuencias graves.

4. MONITOREO DE FÁRMACOS

El monitoreo de fármacos permite indivi-
dualizar tratamientos con el fin de asegu-
rar una respuesta terapéutica adecuada, evi-
tando o minimizando los efectos adversos. 
Dentro de este monitoreo, uno de los méto-
dos consiste en la determinación plasmática 
de drogas y es de utilidad siempre que exista 
buena correlación entre estos niveles plas-
máticos y el efecto terapéutico o tóxico. Se 
debe practicar en drogas con estrecho rango 
terapéutico que no posean metabolitos acti-
vos y donde haya una confirmada variabili-
dad interindividual.

 La toma de muestra debe realizarse una 
vez que se haya alcanzado el estado estacionario, 
posperíodo distributivo y podrá ser en pico o va-
lle, según el caso.
 Recordemos que valle es la muestra 
que se toma previo a la administración de la 
droga; y que el tiempo para la obtención del 
pico plasmático se toma siempre desde que 
finaliza la infusión.
 Dado que las conclusiones del monito-
reo dependen drásticamente de los horarios de 
toma de muestra, es fundamental informarlos 
con exactitud.

5. DROGAS Y FALLA HEPÁTICA

En la enfermedad hepática grave se verá al-
terada la eliminación de gran cantidad de 
fármacos debido a las alteraciones en la eli-
minación biliar y en la perfusión hepática, 
pero fundamentalmente porque se ve afec-
tada la capacidad intrínseca de metaboliza-
ción. Por otro lado, el aumento de líquido 
extracelular por ascitis o edema, modificará 
el volumen de distribución y la reducción 
en la síntesis de albúmina conducirá a un 
incremento en la cantidad de droga libre 
circulante. Habrá mayor biodisponibilidad 
de drogas con primer paso hepático y me-
nor en drogas que requieren presencia de 
lípidos para su absorción, ocasionado por 
la enfermedad colestásica. 
 En pocas palabras, la falla hepática 
provoca modificaciones en la farmacocinéti-
ca de muchos fármacos. Existirá mayor sen-
sibilidad a los efectos de aquellos fármacos 
que afectan la función cerebral, lo que puede 
precipitar la aparición de encefalopatía, por 
ejemplo, la morfina.
Todos los fármacos que provoquen reten-
ción hídrica, exacerbarán el edema y la ascitis 
(dexametasona, AAS, ibuprofeno).
 En pacientes con función hepática 
alterada, los eventos adversos de medicamen-
tos con eliminación hepática pueden ocurrir 
con mayor frecuencia, dada la condición de 
los pacientes en UTI; es probable que no po-
damos prescindir de drogas que habitualmen-
te no estarían recomendadas, pero es impor-
tante tener en cuenta cuáles son los riesgos 
que corren nuestros pacientes.
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Tabla 34.11: Drogas afectadas por falla hepática
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« No existe consenso sobre el ajuste de tetraciclinas en falla renal.
# En falla renal, las dosis de carga no se modifican, sólo las de mantenimiento.
* El vehículo de la formulación inyectable se acumula en falla renal y por su toxicidad se recomienda rotar a la forma oral.
Los efectos de la HD, DP y la hemofiltración continua sobre la eliminación de una droga son difíciles de predecir. Los factores que afectan la 
remoción de la droga incluyen: PM, liposolubilidad, características químicas y superficie de contacto de la membrana de diálisis, flujo sanguíneo y 
velocidad de flujo del dializado, y la unión a proteínas de la droga.
La velocidad de filtración de las drogas según estos factores puede variar de 10-50 mL/min.
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6. DROGAS Y FALLA RENAL

En la insuficiencia renal se modificará la far-
macocinética de las drogas debido a los si-
guientes efectos:
- Alteraciones en el tracto gastrointestinal que 
conllevan a menor absorción de fármacos.
- Alteraciones en la distribución por variaciones 
en la unión a proteína, fundamentalmente por 
reducción en los niveles de la albúmina.
- Primordialmente se ve alterada la eliminación 
renal de fármacos.
A diferencia de la falla hepática, sí existen pará-
metros de funcionalidad renal, como el clearance 
de creatinina, que nos permitirán hacer una es-
timación de la velocidad de eliminación de las 
drogas, para una mejor adecuación de sus dosis. 
Esta adecuación puede efectuarse modificando la 
dosis, el intervalo o ambos; y obviamente depen-
derá del modelo PK/PD y la toxicidad que pre-
sente el fármaco en cuestión. 

Es importante tener en claro que cuando utili-
zamos una tabla de ajuste por falla renal y sólo 
varía el intervalo (es decir, la dosis se mantiene), 
esa dosis a la que se hace referencia no es la total 
diaria sino la dosis unitaria. Si no tenemos en 
claro esto, podemos incurrir en un error y ad-
ministrar un fármaco en una dosis excesiva a un 
paciente que precisamente tiene dificultades para 
depurarlo.
Un ejemplo para aclarar las dudas:
Ajuste por intervalo de meropenem para un clea-
rance entre 25-50: es la dosis cada 12 horas. La 
dosis total diaria de meropenem es 60 mg/kg/
día, es decir 20 mg/kg/8 hs. Por lo que la indi-
cación correcta sería: 20 mg/kg c/12 hs. de Me-
ropenem.
Existen, de acuerdo a cada bibliografía, una va-
riedad de tablas de ajuste en falla renal, nosotros 
simplemente aportamos una de ellas y esperamos 
que sea de utilidad.

http://booksmedicos.org


35. Recepción y 
evaluación inicial

Gregoria Carpio Saavedra - Verónica A. Dubay 

http://booksmedicos.org


http://booksmedicos.org


441

35. Recepción y evaluación  inicial

1. INTRODUCCIÓN

El rol de la enfermera en cuidados críticos pe-
diátricos implica el monitoreo de las funciones 
vitales alteradas, el control de las medidas de 
sostén establecidas, la prevención de riesgos y la 
rehabilitación precoz a través de cuidados indivi-
duales y humanizados, enfocados a la protección 
del paciente y su entorno familiar.

2. OBJETIVOS

-Propiciar el trabajo en equipo y la comunica-
ción con auxiliares de diagnóstico y otros servi-
cios de relevancia.
-Proporcionar al paciente una recepción rápida, 
ordenada y eficaz.
-Establecer prioridades de cuidado según eva-
luación rápida inicial.
-Diagnosticar, monitorear y favorecer la correc-
ción de anormalidades cardiorrespiratorias y 
metabólicas.
-Gestionar la continuidad, sistematización y 
registro de los cuidados realizados por el per-
sonal de enfermería y otros integrantes del 
equipo tratante.
-Favorecer la formación, capacitación e investiga
ción del personal de enfermería en el marco del 
trabajo en equipo y la gestión de mejora continua 
de la calidad.
-Establecer pautas de comunicación entre el 
equipo y los familiares del paciente.
-Reevaluar permanentemente procesos y resulta-
dos y registrar eventos adversos.

3. DATOS RELEVANTES 
PREVIOS AL INGRESO

Edad
Diagnóstico de enfermedad de base y situa-
ción actual
Victima única o múltiples
Motivo de derivación a la unidad de cuidados in-
tensivos en Pediatría (UCIP)
Estado de conciencia, otros scores de morbimor-
talidad según causa de ingreso
Lugar de procedencia (hospital, otra institución, 
sala de emergencias, etc.)
Procedimientos previos realizados y tiempo 
transcurrido en otro servicio o institución
Hora probable de arribo a UCIP.

4. RECURSOS HUMANOS Y
MATERIALES

Médico intensivista
Personal de enfermería capacitado en cuidados 
críticos pediátricos, relación 1 enfermero por 
cada paciente (1:1)
Enfermera o auxiliar
Kinesiólogo.

5. EQUIPOS E INSUMOS

Deben estar disponibles antes del ingreso y veri-
ficado su correcto funcionamiento:
-Cardiodesfibrilador con paletas adaptables y gel 
conductor
-Tabla de reanimación pediátrica.
-Collares de inmovilización cervical
Monitoreo: 
-Monitor multiparamétrico (con cables, electro-
dos y trasductores)
Frecuencia cardiaca y ECG
Frecuencia respiratoria y apneas
Presiones invasivas y no invasivas (PANI, PAI, 
PVC, PIC)
Oximetría de pulso con pletismografía y sensor 
acorde al tamaño del paciente
Capnografía
Temperatura central
Otros: 
Sondas vesicales de diferentes tamaños, bolsas re-
colectoras estériles, sistema graduado para medi-
ción de diuresis horaria, cintas reactivas para orina
Medidor point of care de glucemia capilar
Equipos e insumos para envío de muestras de 
sangre a laboratorio
Cama acorde al tamaño del paciente con baran-
das y cabecera rebatible
-Equipo para administración de O2 e intubación 
endotraqueal:
2 salidas de O2
1 salida de aire comprimido
2 tomas de aspiración central
Unidad bolsa válvula máscara acorde al tamaño 
del paciente
Sondas de aspiración para vía aérea y fauces
Laringoscopios recto y curvo
Tubos endotraqueales con balón
Elementos de fijación del tubo endotraqueal
Ventilador mecánico con mangueras conectadas, 
circuitos y humidificación activa

http://booksmedicos.org


442

Guías de terapia intensiva pediátrica

(La descripción detallada de los elementos necesa-
rios figura en el apartado cuidados del paciente en 
asistencia ventilatoria mecánica.)
-Administración de soluciones y fármacos:
Bombas de tipo micro/macrogoteo con set de ad-
ministración
Soluciones cristaloides: solución salina normal 
0,9%, solución de Ringer lactato, solución de dex-
trosa y cloruro de sodio hipertónicos
Sistema de presurización de soluciones
Accesorios para la inserción de vías venosas perifé-
ricas, centrales, vía intraósea y líneas arteriales
Fármacos utilizados para reanimación cardiopul-
monar previamente diluidos y rotulados en forma 
estandarizada
Drogas de sedoanalgesia e intubación endotraqueal
Materiales descartables varios de reposición (jerin-
gas, agujas, catéteres, coberturas transparentes de 
fijación gasas, etc.)
Lista visible de diluciones básicas y compatibilidades
Hojas de registro de enfermería
Elementos de bioseguridad: soluciones de base al-
cohólica al 70% , clorhexidina jabonosa al 4%, ma-
noplas, guantes estériles, antiparras, camisolines 
limpios y estériles, barbijos quirúrgicos, compresas 
fenestradas transparentes amplias, descartadores de 
elementos cortopunzantes y material contaminado.

6. VALORACIÓN INICIAL
DE ENFERMERÍA

Existen varias sistemáticas de valoración inicial 
del paciente críticamente enfermo, la valoración 
por ABCDE, orden cefalocaudal, por sistemas y 
aparatos, por patrones funcionales de salud, etc. 
Resulta imprescindible que el equipo decida en 
conjunto una sistemática rápida y eficiente de

evaluación inicial que contemple evaluar-hacer-
reevaluar.

6.1. Evaluación ABCDE

Durante esta evaluación se identifican y tratan pro-
blemas potencialmente mortales, el paso de una a 
otra implica la resolución de la anterior. (Tabla 35.1)
Se debe estar preparado para reiniciar la evalua-
ción ABCDE ante anomalías o descompensación 
súbita del paciente.

6.2. Evaluación secundaria

Criterios de valoración siguiendo un orden de 
cabeza a los pies: Se valoran los diferentes órganos 
del cuerpo, comenzando por el aspecto general 
desde la cabeza hasta las extremidades inferiores y 
se deja para el final la parte posterior del cuerpo.
 Criterios de valoración por sistemas y 
aparatos: se valoran desde el aspecto general las 
constantes vitales y, a continuación, cada sistema 
o aparato en forma independiente, comenzando 
por las zonas más afectadas. 
 Otro criterio de valoración es por patro-
nes funcionales de salud, en el que se consideran há-
bitos, costumbres del niño/a y de la familia. La 
elección de la valoración dependerá de la practi-
cidad y comodidad de cada profesional. Se pue-
de realizar cuando el paciente recién ingresa a la 
unidad y/o durante un baño, aprovechando el 
contacto enfermera/o paciente.
 Una vez obtenidos los datos de la va-
loración y diagnóstico, planificar y priorizar los 
cuidados de enfermería. Empezar por las zonas 
más afectadas, evaluando los resultados posterio-
res a los cuidados. (Tabla 35.2)

Tabla 35.1:  Valoración inicial por ABCDE
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36. El niño y su familia. Dilemas éticos.

1. LUGAR DE LA PSICOPATOLOGÍA 
Y LA BIOÉTICA EN UNA UNIDAD 
DE CUIDADOS INTENSIVOS
PEDIÁTRICOS (UCIP)

La internación de un niño en una sala de cuida-
dos intensivos es de tal impacto y envergadura, que 
merece al menos algún tipo de reflexión y lectura 
de parte del equipo de salud en general y de los 
especialistas en salud mental en particular. La im-
portancia de poder detenerse y hacer alguna re-
flexión recae sobre el niño en cuestión, su familia 
y sobre la forma en que el mismo equipo de salud 
transita su práctica cotidiana.
 La internación es un hecho traumático 
en sí mismo, trágico. Según el diccionario de 
la Real Academia Española se define al térmi-
no tragedia como: “Obra dramática cuya acción 
presenta conflictos de apariencia fatal que mue-
ven a compasión y espanto, con el fin de puri-
ficar estas pasiones en el espectador y llevarle a 
considerar el enigma del destino humano, y en 
la cual la pugna entre libertad y necesidad ter-
mina generalmente en un desenlace funesto”. 
Los lectores que tengan cierto recorrido en una 
unidad de cuidados intensivos reconocerán los 
conflictos, el devenir del destino humano, las 
pasiones, la pugna entre la libertad y la necesi-
dad, todos elementos que aparecen de un modo 
u otro en la práctica cotidiana.
 Si tenemos como trasfondo lo conceptua-
lizado por Freud como trauma psíquico podemos 
considerar algunas cuestiones que nos ayuden a 
describir la escena a la que se asiste cuando un niño 
ingresa a una unidad de cuidados intensivos. Este 
trasfondo, es decir el trauma como lo insoportable 
para el psiquismo, nos importa, porque una de las 
formas en que se presenta clínicamente es a través 
de síntomas o actitudes que se muestran muchas 
veces mudos, no acompañados de palabras, muchas 
veces agresivos, e inentendibles, enigmáticos.
 Primera cuestión: está en juego la vida. 
Las medidas tomadas por el equipo de salud 
tienen como finalidad la supervivencia. Por 
ende, la promesa implícita en la infancia como 
lugar donde se gesta un adulto para la sociedad 
se interrumpe fuerte y abruptamente. Ade-
más, y esto es de suma importancia, se con-
mueve el lugar que la familia nuclear ha tenido 
históricamente a partir de la modernidad, que 
es velar, criar, sostener, cuidar a los niños. 

Desde esta perspectiva la función materna 
y paterna se ponen a prueba. Los padres 
pueden quejarse de que no tienen nada que 
hacer, que la espera “los mata”, que “no 
soportan sólo esperar”. Malestar que no 
se resuelve dando algo para hacer; aunque esto 
pueda aliviar en parte la cuestión que que-
da en evidencia es la puesta en suspenso de 
su función, en tanto sus hijos están siendo 
cuidados por otros. Es común que esto ge-
nere un espacio de rivalidad con el equipo 
de enfermería. Las madres ya no pueden 
cuidar el cuerpo de sus hijos. Algo ambi-
valente aparece en términos de “lo llevan 
para curar y me lo expropian para cuidar”. 
Esto es mucho más notorio en las salas de-
nominadas cerradas.
 Otra cuestión de suma importan-
cia es la comunicación. Se producen diferencias 
a veces irreconciliables entre lo comunicado 
por los médicos y lo que los padres escuchan 
y asimilan de ello. Estas interferencias van 
más allá de la información dada por el médi-
co, información que aun siendo pertinente y 
clara no impide que aparezca el malentendi-
do. Por estructura, la comunicación humana 
nunca es cabal, completa, pero además esto 
se agrava por el mecanismo que genera la si-
tuación traumática, por lo que el aparato psí-
quico necesita de los mecanismos de defensa 
para soportar lo irreconciliable de la tragedia. 
En este sentido y como sugerencia al médico, 
es preferible comunicar y abrir un compás de 
espera para que lo dicho pueda ser escuchado 
una y otra vez por los padres. Así se da lugar al 
proceso psíquico que elabora lo traumático a 
través de la repetición, se propicia un espacio 
para alojar la angustia.
 En la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Hospital de Niños Dr. Ricardo Gutiérrez se ha 
privilegiado el trabajo interdisciplinario entre el 
equipo médico y el profesional de salud mental. 
Es así como se han ideado una serie de reuniones 
que en principio revisten un carácter informati-
vo. Son reuniones semanales con los padres, en 
las que se tratan temas que representan la forma 
en que se cuida a los niños internados (p. ej. so-
bre motivos de ingreso a la sala, ventilación mecá-
nica, sedación y analgesia, nutrición, cuida-
dos de enfermería, función del kinesiólogo, 
trauma psíquico en el niño y en los padres). 
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Este dar información apunta a acortar la brecha que 
se establece entre el personal médico y los pa-
dres, a minimizar los efectos de la separación de 
sus hijos, a aliviar los fantasmas que se generan 
a partir de una situación extraña, desconocida y 
altamente angustiante. Además de tales encuen-
tros periódicos, en los que también participan 
enfermeros y kinesiólogos, el interconsultor psi 
participa de los pases médicos cotidianos, a fin 
de conocer la historia médica de los pacientes in-
ternados en la sala y eventualmente tomar en in-
terconsulta los casos que lo requieran. Ejemplos 
de pedidos de interconsulta son aquellos en que 
la situación de la internación genere angustia o 
agresividad en los padres; casos de abandono o 
maltrato; casos cuya patología ocasione dilemas 
éticos; situaciones en que el estrés por la prácti-
ca o ciertas individualidades propicien malestar 
y angustia en el equipo médico tratante o en el 
personal de enfermería, etc.
 La medicina actual, conjunción de la 
ciencia y la técnica, da lugar a la mayor sobrevida. 
La velocidad de los avances técnicos y científicos 
va por delante de la formalización epistemológica, 
demandando por consiguiente reflexiones per-
manentes del equipo de salud sobre las distintas 
situaciones clínicas. Cada vez más los profesiona-
les de la salud se encuentran frente a la necesidad 
de resolver situaciones o conflictos dilemáticos. 
 En sentido amplio la palabra dilema sig-
nifica duda o disyuntiva. 
 Se trata entonces de una forma de razo-
namiento construido de modo tal, que la misma 
premisa acepta más de una alternativa como con-
clusión válida.
 Específicamente, con relación a la Bioé-
tica nuestra experiencia clínica nos muestra su im-
portancia, especialmente en los últimos años. El 
Comité de Bioética de nuestro Hospital, integrado 
por médicos, asistentes sociales, enfermeras, psico-
patólogos, abogados, religiosos, y algún miembro 
representante de la comunidad, recibe consultas 
que ponen en juego los límites de la medicina.
 En estos casos aparecen con frecuen-
cia diferencias entre los equipos médicos y/o 
con los pacientes y sus familias. Casos donde 
los médicos se preguntan hasta dónde o hasta 
cuándo intervenir.
 El equipo médico tiene desde siempre 
la función de curar y salvar vidas, también la de 
acompañar, aliviar el sufrimiento del paciente

intentando propiciar, en aquellos casos en que la 
sobrevida no es posible, una muerte digna. Para 
ello el médico a veces se encuentra frente a una 
situación dilemática en la que debe renunciar al 
uso de la tecnología. Nos encontramos con pre-
guntas tales como: cuándo un paciente ingresa a 
UCIP, cuándo se interrumpe un soporte vital, la 
decisión sobre donación de órganos, cuándo li-
mitar un tratamiento para que no sea fútil o se 
transforme en encarnizamiento terapéutico.
 A pesar de las herramientas conceptua-
les con que cuenta la Bioética, la medicina crítica 
carece en la actualidad de métodos generalizados 
que faciliten la toma de decisiones tan complejas.
 De allí la importancia cabal del trabajo en 
equipo, donde se pueda analizar cada caso en forma 
individual e independiente de otros.
 A partir de nuestra experiencia, volvemos a 
reafirmar la idea de que el trabajo interdisciplinario 
en equipo proporciona una práctica de la medicina 
más valiosa, tanto para el paciente y su familia como 
para el equipo de salud. Posibilita al personal médico 
un tránsito cualitativamente diferente de su práctica, 
dando lugar a la reflexión y a su propia subjetividad. 

2. SUGERENCIAS AL EQUIPO
MÉDICO: MODO DE TRABAJO 
OPERATIVO
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36. El niño y su familia. Dilemas éticos.

3. CONCLUSIONES

• La internación de un niño en una UTI es 
siempre traumática.

• Cada paciente presenta una clínica única e 
irrepetible.
• Dada la complejidad clínica es fundamental el 
trabajo en equipo.
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Es un score de riesgo de mortalidad en Pediatría.
Es un score de valoración del síndrome de disfunción multiorgánica, incluyendo a 6 órganos vitales con 12 variables que se recogen diariamente. 
Para cada variable se recoge el peor valor del día. 
Este score permite cuantificar la gravedad a través de la intensidad de la alteración funcional de cada órgano, valorando el componente corres-
pondiente a cada uno por separado en la predicción del riesgo de mortalidad. En las terapias intensivas pediátricas, la falla multiorgánica es la 
principal causa de morbimortalidad.
La puntuación máxima para un órgano es de 20 y el valor máximo del score PELOD 71.
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1. ITP > 8: 0% mortalidad
2. ITP ≤ a -2:100% mortalidad
3. ITP 1-8: en este grupo existe una relación lineal entre un ITP decreciente y el aumento potencial de la mortalidad.

ITP 8 ≤ derivar a centro de alta complejidad pediátrica, si es posible a un centro especializado en trauma. 

Se divide en tres grupos puntuables de manera independiente que evalúan 
la apertura de los ojos sobre 4 puntos, la respuesta verbal sobre 5 y la mo-
tora sobre 6, siendo la puntuación máxima y normal 15 y la mínima 3. 

Se considera 
Traumatismo craneoencefálico leve:  Glasgow entre 15 a 14 puntos
Traumatismo craneoencefálico moderado: Glasgow entre 13 a 9 puntos
Traumatismo craneoencefálico grave: menor o igual a 8 puntos 

Escala de valoración del nivel de conciencia en lactantes.
Leve: 14-15 puntos. 
Moderado: 9-13 puntos. 
Grave: menor o igual a 8 puntos.
Retiré el valor normal de Glasgow

Guías de terapia intensiva pediátrica
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La escala de PIM2 es un escore de gravedad que 
predice la mortalidad en niños menores de 16

años, tomando los peores valores en la primera hora 
del ingreso a UCIP.

PIM 2= (0,01395* (abs.(TAS-120) + (3,0791*reacción pupilar) + (0,2888* [100*FiO2/PaO2]) + (0,104*(abs.[exceso de bases]) 
+ (1,3352*AVM en primera hora) – (0,9282*admisión electiva) – (1,0244*recuperación cirugía o procedimiento) +  (0,7507*recupera-
ción cirugía cardiovascular con bomba) 7 + (1.6829*diagnóstico de alto riesgo) – (1,577*diagnostico de bajo riesgo) – 4,8841. Probabilidad 
de morir = exp. (r) / (1+exp. (r))

ITP: Índice de trauma pediátrico; Lat / min: latidos por minuto; mEq / L: miliequivalente por litro
mg / dL: miligramo por decilitro; PELOD: Score Pediatric Logistic Organ Dysfunction (Escore pediátrico de 
disfunción múltiple de órganos); PIM: Pediatric Index of Mortality (Índice pediátrico de mortalidad)
PRISM: Pediatric Risk of Mortality (Riesgo de mortalidad pediátrico); Sme: síndrome; TA: tensión arterial
umol / L: milimol por litro
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A

Acidemia / 379/228/230
Acidemias orgánicas / 379
Acidosis / 379/372/233/221
Acidosis láctica / 186/236/379
Acidosis metabólica / 379/372/233/221
Acidosis respiratoria / 228/238
Actividad eléctrica sin pulso / 34
Actividad gatillada / 56
Alcalemia / 230/228
Alcalosis / 236
Alcalosis metabólica / 236
Alcalosis respiratoria / 238
Alimentación enteral / 359
Alimentación parenteral / 361
Anion restante o anion GAP / 221
Anticoagulantes orales / 405/403
Apropiada utilización de PEEP / 145
APRV / 147
Asistencia ventilatoria mecánica / 143
Asistolia / 32
Aspirado traqueal / 323
Atresia pulmonar con septum intacto / 85
Atresia tricuspídea / 82
Automatismo / 55

B

Bacteriemia relacionada a catéter / 312
Balón de Senstaken Blakemore / 336
Banding / 332
Bloqueo auriculoventricular / 57
Bradicardia / 59
Buffer / 233/222/223

C

Cálculo de la extensión de la SCQ / 293
Cálculo del cloro esperado / 230
Cálculo del GAP / 228
Cambios metabólicos / 359
Cánula orofaríngea / 254
Cardiodesfibrilador / 67
Cardioversión sincronizada / 62
Cepillado bronquial / 323
Cetoacidosis diabética / 385
Coagulación intravascular diseminada / 399
Coloides / 117/281/294
Colonización orofaríngea / 321
Coma hiperosmolar / 393

Comunicación / 451/443
Crisis hipertensiva / 103/104
Cristaloides / 117/118/330
Criterios de gravedad en pancreatitis / 357
Criterios endoscópicos de Forrest / 330

D

DEA / 32
DEM / 34/32
Desfibrilación / 34/32/30
Destete / 167/165/166/169/158/148/143
Diabetes mellitus / 233/285
Diálisis peritoneal intermitente aguda / 185
Dispositivos binivelados / 158
Diuresis / 283/179/178
Doppler transcraneal / 273/264
Droga y falla hepática / 341/
Droga y falla renal / 439
Drogas analgésicas / 413
Drogas sedantes / 411/419

E

Emergencia hipertensiva / 103/107
Encefalopatía aguda / 372
Encefalopatía epileptiforme / 248
Encefalopatía hepática / 341/331
Enfermedad de jarabe de arce / 373
Enfermedad de Pompe / 378/376
Enfermedad del nódulo sinusal / 59
Enzimas pancreáticas / 353/350
Errores congénitos del metabolismo / 233/191/185
Escarotomía / 295/298
Escleroterapia / 332/333
Estrategia de protección pulmonar / 143/147137
Extrasístole supraventricular / 59
Extrasístole ventricular / 67

F

Falla hepática aguda / 339/341
Fase hospitalaria / 281
Fase prehospitalaria / 281
Fibrilación ventricular / 35/36/34
Fibrinólisis / 397
Fiebre / 309
Filtrado glomerular / 177
Flujo sanguíneo cerebral / 273/271/272
Fórmula de Galveston / 294
Fórmula de Parkland / 294
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Fórmulas de requerimientos / 368

H

Hemodiafiltración continua venovenosa / 190
Hemodiálisis continua venovenosa / 190/191
Hemofiltración continua venovenosa / 189
Hemorragia digestiva alta / 327/337/335/158/329
Hemorragia digestiva baja / 334/335/337/
Hemotórax masivo / 284
Heparina de bajo peso molecular / 265/405
Heparina no fraccional / 410
Hiperamoniemia / 373
Hipercalcemia / 211/212/210/237/350
Hipercapnia permisiva / 143
Hiperfosfatemia / 216/217/215
Hiperkalemia / 205/204/206/179/177/185/391/
202/388/79/224
Hipermagnesemia / 209
Hipernatremia / 202/201/199/263/187/177/236/386
Hipertensión arterial / 104/237/100/103/95/
176/120/391/127/419/179
Hipertensión pulmonar / 95/93/97/77/76/96/45/99
Hipocalcemia / 213/217/212/210/211/242/351/1
77/238/234/179
Hipoflujo pulmonar / 87/83/85/89/86/91
Hipofosfatemia / 215/214/193/239/391/238/
Hipokalemia / 204/203/237/343/193/207/202/
242/177/233/239/238/336/331/234/388/224
Hipomagnesemia / 208/212/193
Hiponatremia / 198/197/199/179/189/379/265/
177/386
HTP Idiopática / 99

I

I.C. diastólica / 96/42/41/391/77/116/76/80/103/75
I.C. sistólica / 272/75/103/41/44/45/96/42/
264/113/76/270
Incompatibilidad entre drogas / 434
Indicaciones de DPI / 185
Indice de Garcés / 292
Indice de trauma pediátrico / 459/278
Injuria pulmonar aguda (IPA) / 137/141
Injuria renal aguda / 173/171/175/181/177/179
Inotrópicos / 46/44/119/88/80/87/45/99/185/
311/118/179
Insuficiencia cardíaca / 37
Insuficiencia hepática / 463/343/331/18/191/233/199
Insuficiencia respiratoria aguda / 131/123
Insulinoterapia / 388/389

Interacciones farmacocinéticas / 435
Interfase / 160/161/158/312/126
Intubación orotraqueal / 321
Intubación traqueal / 134/321
IRA obstructiva o posrenal / 176
IRA prerrenal / 174/177/175
IRA renal / 178/175
IRA tipo I o Hipoxémica / 125
IRA tipo II o Hipercápnica / 236/125/158

L

Lavado broncoalveolar (BAL) / 323
Lesión inhalatoria / 296
Lesión primaria / 253/199
Lesión secundaria / 253
Lesiones por congelamiento / 299
Liberación de la ventilación mecánica / 163
Lock therapy / 314

M

Manejo de la vía aérea / 132/249
Maniobra de tracción de la mandíbula / 133
Maniobra vagal / 65/32
Metahemoglobinemia / 121
MiniBAL / 323
Miocarditis / 39/116
Miopatías / 70/158
Monitoreo de fármacos / 435
Monitoreo de la sedación y analgesia /  
415/99/411/420/265/258
Monitoreo de la ventilación mecánica / 149/152
Muerte bajo criterios neurológicos / 269
Muerte encefálica / 267

N

Neumonía asociada al ventilador / 319
Neumotórax a tensión / 280
Neumotórax Hipertensivo / 116

O

Óxido nítrico / 174/95/120/148

P

Pancreatitis aguda / 347
Paro cardiorrespiratorio / 29/130/158/297
PELOD / 458
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Peritonitis bacteriana / 187/336
pH / 221
PIM 2 / 458/271/329
Presión de perfusión cerebral / 392/256
Procalcitonina / 306/352
Proteina C reactiva / 352/306
Pseudoquiste pancreático agudo / 352

Q

Quemadura eléctrica / 294
Quemadura química / 296
Quemaduras / 295/127/399/321/104/180/350/329

R

Reanimación cardiopulmonar / 29
Reclutamiento alveolar / 147/144
Recomendaciones de nutrición enteral / 359
Recomendaciones de nutrición parenteral / 359
Reentrada / 55/66/69
Reinhalación de CO2 / 159
RIFLE pediátrico / 173/182
Rise-time / 161
Ritmo de colapso / 32

S

Score de coma de Glasgow / 263/253
Score de Finnegan / 419
Score de Murray / 142/160
SE refractario / 189/55/249/35
Sedación para procedimientos en pacientes 
extubados / 166/412
Sedoanalgesia en asistencia respiratoria mecánica / 411
Sepsis / 306/114/313
Sepsis clínica relacionada a catéter / 312
Shock / 30/111
Shock cardiogénico / 114
Shock disociativo / 116
Shock distributivo / 113
Shock hipovolémico / 113/281/329/287
Shock obstructivo / 116
Shock séptico / 118/114/313/174
Síndrome de abstinencia / 412
Síndrome de bajo volumen minuto / 41
Síndrome de congestión venosa pulmonar / 38
Síndrome de congestión venosa sistémica / 38
Síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) / 137
Síndrome de Eisenmenger / 75/96

Síndrome de Reye / 374/265
Síndrome posflebítico / 406
SIRS / 114/290/180
Sistema fibrinolítico / 397
Solución dialítica / 186
Status epiléptico / 245
Stroke / 248
Swelling / 253

T

Tabla de Benaim / 290
Taponamiento cardíaco / 116/34/311
Taquicardia supraventricular / 55/238
Taquicardia ventricular / 35/56
Taquicardia ventricular sin pulso / 35
Terapia con surfactante exógeno / 148
Test de ventilación espontánea / 166
Tetralogía de Fallot / 85
TIPS / 333/385
Tórax inestable / 144
Trabajo muscular / 157
Trastornos de la coagulación / 116
Tratamiento de la insuficiencia respiratoria /
125/131/123/129/137/127/126/158/463/176/135/
116/133/334/335
Trauma score revisado / 278
Traumatismo encefalocraneano / 257
Triage / 277/285
Trigger espiratorio / 158
Trigger inspiratorio / 158
Trombolíticos / 265/405
Trombosis venosa profunda / 402/306

U

Ultrafiltración continua lenta / 188
Urgencia hipertensiva / 103

V

Vasodilatadores / 175/120/65
Vasopresores / 119/90
Ventilación de alta frecuencia / 147/411
Ventilación en decúbito prono / 146/153
Ventilación líquida parcial / 148
Ventilación no invasiva / 155/148/322/120
Ventilación no invasiva con presión positiva / 148
Ventrículo único / 75/85
Vía aérea quirúrgica / 76/331
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