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Editorial

doi: 10.35366/123715

El arte de ensenar en la medicina critica

The art of teaching in critical care medicine

Carlos Jiménez Correa*

Cuenta la mitologia griega la historia de Pigmalién, un
escultor chipriota que dedicé tanto esmero a una de sus
obras que terminé enamorandose de la estatua que ha-
bia creado. Segun la leyenda, la diosa Afrodita dio vida
a aquella escultura, convirtiéndola en una persona real.
Siglos después, esta historia dio nombre a uno de los
fendmenos mas conocidos de la psicologia educativa:
el efecto Pigmalién.

En 1968, Robert Rosenthal y Lenore Jacobson pu-
blicaron los resultados de un experimento realizado en
1965, conocido posteriormente como «Pigmalion en el
aula». Los investigadores informaron a los profesores
que algunos estudiantes, seleccionados supuestamente
mediante una prueba, poseian un potencial excepcional
para el aprendizaje. En realidad, habian sido elegidos
al azar. Al finalizar el ciclo escolar, los alumnos identifi-
cados como «prometedores», particularmente los de los
primeros grados, mostraron mayores ganancias en las
mediciones de capacidad intelectual. Los autores plan-
tearon que las expectativas docentes pudieron modifi-
car la interaccion con aquellos estudiantes y, con ello,
sus oportunidades de aprendizaje.

Este fendmeno describe cémo las expectativas de
un profesor pueden influir en el desempefo de sus es-
tudiantes; sin embargo, no se trata sélo de pensamiento
positivo. Lo verdaderamente importante no es lo que
los profesores esperan, sino los comportamientos que
generan: un trato respetuoso, mayores oportunidades
de aprendizaje, confianza en el estudiante, acompana-
miento y retroalimentacion constante. Es precisamente
esa secuencia de acciones la que termina favoreciendo
el desarrollo de competencias en un alumno.

En México, la formacién en medicina critica cuenta
con programas académicos, una duracion definida de
la residencia, competencias por desarrollar, estrategias
de simulacion, el numero de procedimientos realizados
para lograr destrezas, la investigacion cientifica y los
procesos de certificacion.

Todos estos elementos son indispensables, pero
existe un componente fundamental del que se habla
poco: la cultura educativa. La manera en que guiamos

* Unidad Médica de Alta Especialidad, Centro Médico Nacional del Bajio, Instituto
Mexicano del Seguro Social. Leén, Guanajuato, México.
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a los residentes, las oportunidades que les ofrecemos,
la confianza que depositamos en ellos y la calidad de la
retroalimentacion que reciben pueden ser tan determi-
nantes como cualquier plan curricular.

Con frecuencia escuchamos frases como «estas
generaciones vienen muy mal», «los residentes ya no
leen» 0 «ya la tienen muy facil y ni asi». Quiza en ese
momento no dimensionamos el impacto que estos men-
sajes tienen sobre quien los escucha. Las expectativas
negativas también educan, moldean conductas y, en
ocasiones, contribuyen a convertir aquello que se espe-
ra en una realidad.

Paraddjicamente, todas las sedes formadoras bus-
can egresar médicos criticos, lideres, auténomos, inves-
tigadores y humanistas. Sin embargo, en ocasiones el
discurso cotidiano transmite mensajes diferentes, como
los siguientes: «4como no sabes eso todavia?», «eso
es de pregrado», «jpuedes 0 me enguanto?», «;y asi
pasaste al R27». Existe una diferencia importante entre
exigir excelencia y limitar el potencial. La exigencia es
indispensable en la medicina critica; el problema apa-
rece cuando esa exigencia deja de ir acompafnada de
orientacion, confianza y oportunidades para aprender.

El residente no aprende a programar un ventilador
unicamente porque un profesor cree en él, aprende
porque primero observa al profesor hacerlo, después lo
hizo junto a él, posteriormente lo realiz6 bajo su super-
vision y, finalmente, tras desarrollar las competencias
necesarias, fue capaz de hacerlo con autonomia, efi-
ciencia y confianza.

La ensefanza de la medicina critica no es ajena al
fendmeno descrito por Rosenthal y Jacobson. Las ex-
pectativas, por si solas, no desarrollan competencias,
lo hacen los comportamientos cotidianos que éstas
generan. El profesor que cree en el potencial de un
residente suele escuchar con mayor atencién su razo-
namiento clinico, le permite asumir responsabilidades
progresivas, corrige con mayor profundidad sus errores
y permanece a su lado hasta que alcanza la autonomia.

Rosenthal describié cuatro comportamientos de un
profesor que terminan influyendo en el rendimiento de
sus estudiantes:

Clima emocional: los profesores generan un am-
biente mas calido, respetuoso y cercano con aquellos
estudiantes en quienes depositan expectativas mas
altas, tanto en la comunicacién verbal como en la no
verbal.

Contenido



Jiménez CC. E/ arte de ensenar en la medicina critica

171

Mayor ensefianza: los alumnos de quienes se es-
pera un mejor desempeno reciben mayor cantidad y
calidad de informacion, explicaciones mas completas y
desafios intelectuales mas complejos.

Oportunidades para responder: el profesor les
permite participar con mayor frecuencia, responder
preguntas mas elaboradas y desarrollar su razona-
miento clinico; incluso, cuando presentan dificultades,
los acompana para construir la respuesta, en lugar de
responder por ellos.

Retroalimentacion: los estudiantes reciben comen-
tarios mas frecuentes, especificos y orientados a mejo-
rar. El profesor dedica mas tiempo a corregir, orientar y
fortalecer el aprendizaje porque espera que sean capa-
ces de lograrlo.

Al analizar estos cuatro componentes, resulta evi-
dente que ninguno depende exclusivamente del estu-
diante, todos involucran al profesor. Tal vez ahi resi-
de una de las mayores responsabilidades de quienes
forman especialistas: no Unicamente transmitir conoci-
mientos, sino crear las condiciones para que el apren-
dizaje ocurra.

La construccién de la identidad docente implica re-
flexionar sobre aquello que conviene conservar de
quienes nos formaron, lo que puede perfeccionarse y lo
que debe hacerse de manera diferente. Incorporar los
principios del efecto Pigmalion a la practica educativa
permite desplazar la pregunta de cuanto debe ensefar-
se hacia otra mas relevante: qué condiciones y opor-
tunidades se estan generando para que los residentes
desarrollen su potencial.

La experiencia docente muestra que no todos los
residentes aprenden de la misma manera; cada uno
requiere un acompafiamiento diferente, una forma par-
ticular de motivacién y un ritmo propio para asumir res-

ponsabilidades. También se ha aprendido a identificar
cuando acompafar mas de cerca, cuando intervenir,
cuando permitir el error dentro de limites seguros y
bajo supervision y, sobre todo, cuando depositar en él
la confianza necesaria para asumir responsabilidades
cada vez mayores.

Durante una sesién académica, mas que valorar la
cantidad de informacion revisada, resulta fundamental
conocer como el residente la analiza, interpreta e inte-
gra con sus conocimientos previos. El aprendizaje ad-
quiere sentido cuando logra articular la evidencia cienti-
fica, la fisiopatologia, la experiencia clinica, la ética y la
seguridad del paciente para construir un razonamiento
propio y tomar decisiones fundamentadas.

El propdsito no consiste Unicamente en formar es-
pecialistas capaces de realizar procedimientos o me-
morizar algoritmos, sino médicos intensivistas con
pensamiento critico, ética, criterio clinico y sentido de
responsabilidad.

Cuando un profesor cree genuinamente en el poten-
cial de sus estudiantes y dedica tiempo y esmero a su
formacion, cambia inevitablemente la manera en que
ensefa. Las expectativas, por si solas, no transforman
a un residente. Lo hacen las acciones que nacen de
ellas: el tiempo dedicado a explicar, la paciencia para
escuchar, la oportunidad de responder, la confianza
para delegar y la retroalimentacion para crecer.

En medicina critica, donde las decisiones exigen pre-
cision, oportunidad y responsabilidad, una parte de la
calidad de la atencién que recibiran nuestros futuros pa-
cientes comienza mucho antes: en la manera en que for-
mamos a quienes algun dia asumiran esas decisiones.

Correspondencia:
Dr. Carlos Jiménez Correa
E-mail: c.jimenez @ugto.mx
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Asociacion entre la variacion de sodio a las 48

horas y la mortalidad en pacientes con traumatismo
craneoencefalico en la Unidad de Cuidados Intensivos

Association between 48-hours sodium variation and mortality in patients with traumatic brain injury in the Intensive Care Unit

Victor Hugo Castro Cruz,* Carlos Jiménez Correa*

RESUMEN

Introduccion: el traumatismo craneoencefalico es un problema de salud pu-
blica con alta incidencia y mortalidad. El sodio es un electrolito clave en el
equilibrio osmético y en el manejo de la hipertension intracraneal. Las disnatre-
mias son frecuentes y se han asociado a mortalidades de hasta 86%, en parte
por complicaciones como la diabetes insipida. Objetivo: determinar la relacion
entre la variaciéon del sodio sérico a las 48 horas y la mortalidad en pacientes
con traumatismo craneoencefalico (TCE) en la Unidad de Cuidados Intensivos.
Material y métodos: estudio observacional, descriptivo, retrospectivo y anali-
tico en pacientes con TCE ingresados en la Unidad de Terapia Intensiva de la
Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE) Hospital de Especialidades No.
1 (HE 1), Centro Médico Nacional Bajio, Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). Se registraron niveles séricos de sodio al ingreso y a las 48 horas,
asi como evolucidn clinica (supervivencia o defuncién). Se incluyeron todos
los casos consecutivos entre septiembre 2023 y marzo 2025. El andlisis esta-
distico se realiz6 con SPSS v25. Resultados: se incluyeron 95 pacientes con
TCE severo (edad media 40.9 afos, 70.3% hombres), con una supervivencia
global de 89% y mortalidad de 11%. El delta de sodio a 48 horas fue mayor en
no sobrevivientes (7.5 vs 2.67 mEq/L; p = 0.02), con un AUC de 0.72 y punto
de corte de 7.0 mEq/L (sensibilidad 70%, especificidad 75.3%). Un delta > 6.0
mEg/L se asocié a lesién renal aguda (AUC 0.72; sensibilidad 83.3%, especi-
ficidad 67.4%). Los no sobrevivientes presentaron mayor uso de soluciones
hiperténicas, méas casos de lesion renal aguda (LRA), peor oxigenaciéon y mayor
frecuencia de falla hepatica y trombocitopenia. Ademas, mostraron puntuacio-
nes mas graves en SOFA, APACHE Il y Marshall, y menor Glasgow inicial. La
funcionalidad neuroldgica a 30 dias fue significativamente mejor en sobrevivien-
tes segun las escalas Rankin modificada (mRS) y la Glasgow Outcome Scale
Extended (GOSE). Conclusiones: el delta de sodio en las primeras 48 horas
se identific6 como un biomarcador dindmico temprano asociado a mortalidad y
lesion renal aguda en pacientes con TCE severo. El monitoreo estrecho y la co-
rreccion controlada del sodio podrian optimizar el manejo y mejorar la sobrevida
y los desenlaces funcionales.

Palabras clave: traumatismo craneoencefalico, mortalidad, sodio, disnatre-
mias.

ABSTRACT

Introduction: traumatic brain injury (TBI) is a major public health problem with
high incidence and mortality. Sodium plays a key role in osmotic balance and
intracranial hypertension management. Dysnatremias are frequent and have
been associated with mortality rates up to 86%, partly due to complications
such as diabetes insipidus. Objective: to determine the relationship between
48-hour serum sodium variation and mortality in patients with TBI admitted
to the intensive care unit. Material and methods: observational, descriptive,
retrospective, and analytical study in patients with TBI admitted to the Intensive
Care Unit of High Specialty Medical Unit, Specialty Hospital No. 1, Bajio National
Medical Center, Mexican Social Security Institute. Serum sodium levels was
recorded at admission and after 48 hours, as well as clinical outcome (survival
or death). All consecutive cases between September 2023 and March 2025
was included. Statistical analysis will be performed using SPSS v25. Results:
a total of 95 patients with severe TBI were included (mean age 40.9 years,
70.3% male), with an overall survival of 89% and hospital mortality of 11%.
The 48-hour sodium delta was higher in non-survivors (7.5 vs 2.67 mEq/L; p =

* Unidad Médica de Alta Especialidad, Hospital de Especialidades No. 1, Centro Mé-
dico Nacional Bajio, Instituto Mexicano del Seguro Social. México.
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0.02), with an AUC of 0.72 and a cutoff of 7.0 mEq/L (sensitivity 70%, specificity
75.3%). A delta > 6.0 mEq/L was associated with acute kidney injury (AUC
0.72; sensitivity 83.3%, specificity 67.4%). Non-survivors had greater use of
hypertonic solutions, more acute kidney injury (AKI) cases, poorer oxygenation,
and higher rates of hepatic failure and thrombocytopenia. They also showed
worse scores in SOFA, APACHE |Il, and Marshall scales, and lower initial
Glasgow scores. Neurological functional outcomes at 30 days were significantly
better in survivors according to Rankin and GOSE scales. Conclusions: the 48-
hour sodium delta was identified as an early dynamic biomarker associated with
mortality and acute kidney injury in patients with severe TBI. Close monitoring
and controlled correction of sodium may optimize management and improve
survival and functional outcomes.

Keywords: traumatic brain injury, mortality, sodium, dysnatremias.

Abreviaturas:

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Cronica)

AUC = Area Under the Curve (area bajo la curva)

GOSE = Glasgow Outcome Scale Extended (escala de resul-
tados de Glasgow ampliada)

ROC = Receiver Operating Characteristic (caracteristica ope-
rativa del receptor)

SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion
Secuencial de Insuficiencia Organica)

TCE = traumatismo craneoencefalico

INTRODUCCION

El traumatismo craneoencefalico se define como una
lesion craneal derivada de la fuerza penetrante contun-
dente o de acelaracion y desaceleracion.! Es una de
las principales causas de discapacidad y mortalidad a
nivel mundial, con una incidencia en América del Norte
estimada entre 811 y 979 casos por 100,000 habitantes
y una tasa de hospitalizacion de 287 por cada 100,000
personas al afio.? En México, los accidentes represen-
tan la cuarta causa de muerte en adultos, y una gran
proporcién esta vinculada al traumatismo craneoence-
falico (TCE) con una tasa de mortalidad de 38%.3

La severidad del TCE se clasifica con la Escala de
Coma de Glasgow en leve, moderada y grave, con
mortalidades aproximadas de 0.1, 10 y 40%, respec-
tivamente.* El dafio primario cerebral puede ser focal
o difuso; mientras que las lesiones secundarias inclu-
yen fendmenos excitotoxicos, disfuncidon mitocondrial,
estrés oxidativo y alteraciones de la barrera hema-
toencefalica, que contribuyen a la progresion del dafo
neuronal.®

Las disnatremias son frecuentes en estos pacientes
y constituyen un factor prondstico relevante. El sodio
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es esencial en el control osmético y la regulacion de la
presion intracraneal, pero tanto la hiponatremia como
la hipernatremia se asocian con mayor mortalidad.® La
hipernatremia grave (> 155 mmol/L), comunmente vin-
culada a la diabetes insipida central o al uso de tera-
pias osmoéticas, ha demostrado ser un factor de riesgo
independiente de muerte en pacientes con TCE. Incluso
niveles por arriba de 144 mmol/L incrementan significa-
tivamente el riesgo de mortalidad.”

En términos de funcionalidad, el prondstico a media-
no plazo puede medirse mediante la Glasgow Outcome
Scale Extended (GOSE), que clasifica los desenlaces
desde buena recuperacion hasta muerte. La presencia
de disnatremias, especialmente hipernatremia sosteni-
da, se ha asociado a una peor evolucién funcional, con
mayor frecuencia de resultados desfavorables (discapa-
cidad severa, estado vegetativo o muerte) en la escala
GOSE a los seis meses.?

El manejo de la presion intracraneal con soluciones
hipertonicas constituye un pilar terapéutico, aunque
puede inducir hipernatremia y empeorar el prondstico.
Por ello, la evaluacion del cambio de sodio en las prime-
ras 48 horas resulta fundamental para estimar no solo
la mortalidad hospitalaria, sino también los desenlaces
funcionales posteriores medidos con la escala GOSE.°

MATERIAL Y METODOS

El estudio se llevd a cabo a partir de la aprobacion
del proyecto por el Comité de Etica e Investigacion y
continuo hasta completar la recoleccion de la muestra
prevista, el analisis de los datos y la conclusion del
protocolo.

El estudio se realiz6 en la Unidad de Terapia Inten-
siva de la Unidad Médica de Alta Especialidad (UMAE),
Hospital de Especialidades No. 1, Centro Médico Na-
cional del Bajio, Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS). Se trata de un hospital de tercer nivel, cuyo
servicio de cuidados intensivos cuenta con 12 camas
censables y disponibilidad de equipo sonografico las 24
horas del dia.

Se disefio como un estudio observacional, descripti-
vo, retrospectivo, analitico y comparativo.

No se calculé tamafo de muestra, ya que se incluye-
ron la totalidad de los pacientes que cumplieran con los
criterios de inclusion durante el periodo comprendido
entre septiembre de 2023 y marzo de 2025. Se empled
un muestreo no probabilistico por casos consecutivos.

a) Criterios de inclusién: Pacientes en estado criti-
co, de uno u otro sexo, mayores de 18 anos, ingresados
en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI) con diagndsti-
co de traumatismo craneoencefalico. Pacientes con de-
terminacion de sodio sérico al ingreso y a las 48 horas
de estancia en la UTI. Pacientes con expediente clinico
completo que incluya datos clinicos y bioquimicos. Pa-

cientes con evaluacion de la escala de coma de Glas-
gow al ingreso al servicio de urgencias.

b) Criterios de exclusién: Pacientes con antece-
dente de cirugia neuroldgica previa o con diagndstico
de paro cardiorrespiratorio. Pacientes bajo tratamien-
to con diuréticos (tiazidicos o de asa) previo al TCE o
durante el seguimiento. Pacientes con diagnéstico de
enfermedad renal cronica. Pacientes con antecedente
de cancer (pasado o reciente) o con diagndstico previo
de panhipopituitarismo.

c) Criterios de eliminacidn: Pacientes que fallezcan
antes de completar las primeras 48 horas de estancia
en la UTI.

RESULTADOS

El presente estudio estuvo integrado por 95 pacientes
con diagndéstico de traumatismo craneoencefalico seve-
ro. La edad promedio de la poblacion fue de 36 afios.
Predomind el sexo masculino con 74 sujetos (70.3%)
frente al femenino con 21 pacientes (29.7%).

En relacién con los antecedentes personales patold-
gicos, se documentod hipertension arterial sistémica en
17 pacientes (17.8%) y diabetes mellitus tipo 2 en ocho
(7.6%). La mediana del indice de masa corporal (IMC)
fue de 26 kg/m?, lo que situd a la mayoria de los pacien-
tes en el rango de sobrepeso.

Al analizar los resultados clinicos, se observé una
supervivencia global de 85 pacientes (89%), quienes
egresaron por mejoria clinica. La mortalidad intrahospi-
talaria fue de 10 casos (11%), atribuible a la gravedad
del cuadro y sus complicaciones asociadas (Tabla 1).

Se elaboré una curva ROC para evaluar el cambio
absoluto del sodio a las 48 horas con relacién a la mor-

Tabla 1: Caracteristicas demograficas.

Total Sobrevivientes No sobrevivientes
N =95 N =85 N=10
Variable n n n
Edad (afios)
Media [rango] ~ 40.9 [18-90] 41.2[18-90] 38.4[19-72]
Mediana 36 35 41
Sexo
Hombres 74 68 6
Mujeres 21 17 4
IMC (kg/m?)
Media 26.7 26.7 26.8
Mediana 26.0 26.0 25.8
DM2
Si 8 6 2
No 87 79 8
HAS
Si 17 14 3
No 78 4l 7

DM2 = diabetes mellitus tipo 2. HAS = hipertension arterial sistémica. IMC = indice
de masa corporal.

Contenido



174

Med Crit. 2026;40(3):172-176

PR)
o o -
> o o

Sensibilidad (T
o
N

o
o

— ROC (AUC =0.72)

©
=}

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
Especificidad (FPR)

Figura 1: Curva ROC para la prediccion de la mortalidad de acuerdo al
delta de sodio.

Umbral: 7.0 mEg/L, 1C95% 0.53-0.91. Sensibilidad 70%, especificidad 75.3%.

AUC = Area Under the Curve (&rea bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa de
falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. ROC = Receiver Operating
Characteristic (caracteristica operativa del receptor). TPR = True Positive Rate (tasa
de verdaderos positivos).

talidad en TCE. En la Figura 1 se observa la curva de
sensibilidad frente a especificidad, con un area bajo la
curva (AUC) de 0.72. El punto de corte identificado fue
un delta de sodio de 7.0 mEg/L, que mostré una sensi-
bilidad de 70% y una especificidad de 75.3% dentro de
un intervalo de confianza al 95%.

Se compararon las caracteristicas clinicas y de la-
boratorio entre sobrevivientes y no sobrevivientes con
TCE severo. Los niveles absolutos de sodio sérico al in-
greso, a las 48 horas y al final no mostraron diferencias
significativas entre los grupos. En contraste, el delta de
sodio fue mayor en los no sobrevivientes (7.5 vs 2.67
mEg/L; p = 0.02, prueba de Mann-Whitney U).

El uso de soluciones hipertdnicas fue mas frecuen-
te en los no sobrevivientes (90 vs 27.1%; p = 0.0002,
prueba de Fisher). La lesion renal aguda también se
presentd con mayor frecuencia en este grupo (40 vs
2.4%; p = 0.0009, prueba de Fisher). La estancia en UTI
fue mas prolongada en los sobrevivientes (7 vs 2 dias;
p = 0.0012, prueba de Mann-Whitney U).

En cuanto a las escalas de gravedad, los no sobrevi-
vientes tuvieron mayores puntuaciones de SOFA (11.5
vs 8; p =0.0023, U de Mann-Whitney), APACHE Il (21.6
vs 15.46; p = 0.0225, t de Student) y Marshall (5 vs 2;
p = 0.005, Mann-Whitney U). Asimismo, presentaron un
menor puntaje de Glasgow inicial (5 vs 8; p=0.0019, U
de Mann-Whitney).

No se observaron diferencias significativas en la pre-
sencia de diabetes insipida, cerebro perdedor de sal
(CPS) ni en la realizacion de craniectomia descompre-
siva (50% en ambos grupos, p > 0.05).

En la comparacion entre sobrevivientes y no sobre-
vivientes, se observo que la hipertension intracraneal
estuvo presente en 100% de los no sobrevivientes fren-

te al 32.9% de los sobrevivientes (p < 0.001, prueba
de Fisher). La necesidad de ventilacion mecanica fue
elevada en ambos grupos (100 vs 90.6%), sin diferen-
cias significativas (p = 0.5939). La relacion PaO,/FiO,
fue significativamente menor en los no sobrevivientes
(186 vs 286; p = 0.0058, U de Mann-Whitney), indican-
do peor oxigenacion en este grupo.

El uso de vasopresores no mostré diferencias entre
sobrevivientes y no sobrevivientes (80 vs 77.6%, p =
1.0). En contraste, la falla hepatica se documentd en
20% de los no sobrevivientes frente a 1.2% de los so-
brevivientes (p = 0.0285, Fisher). Finalmente, el conteo
plaquetario fue significativamente menor en los no so-
brevivientes (141.5 vs 200 x 10%/uL; p = 0.0088, U de
Mann-Whitney).

Al evaluar la funcionalidad neurolégica a 30 dias, los
sobrevivientes presentaron una mediana de tres puntos
en la escala de Rankin frente a seis puntos en los no
sobrevivientes (p = 0.0002, prueba de U de Mann-Whit-
ney). De manera similar, en la escala GOSE la mediana
fue de 5 puntos en sobrevivientes frente a un punto en
no sobrevivientes (p = 0.0013) (Tabla 2).

Tabla 2: Caracteristicas clinicas de la poblacién,
asociadas a dafio organico y funcionalidad.

Sobrevivientes  No sobrevivientes
Variable n (%) n (%) p
Na inicial (mEq/L) 139.54 140.1 0.7779
Glucosa inicial (mg/dL) 135.00 162.5 0.0635
Osm inicial (mOsm/L) 286.94 288.74 0.6628
Osm final (mOsm/L) 290.00 292.00 0.720
Na 48 horas 142.0 144.5 0.473
Delta Na 2.67 7.5 0.020
Delta osm 4.22 11.0 0.5852
Uso de hiperton 23 (27.1) 9 (90.0) 0.0002
Diabetes insipida 7(8.2) 0(0.0) 1.0
Cerebro perdedor de sal 3(3.5) 1(10.0) 0.364
Lesion renal aguda 2(24) 4(40.0) 0.0009
Dias de estancia UCI 7 2 0.0012
SOFA 8 115 0.0023
APACHE 15.46 21.6 0.0225
ECG inicial 8 5 0.0019
Marshall 2 5 0.005
Craniectomia 45 (52.9) 5(50.0) 1.0
descompresiva
Hipertension intracraneal 28 (32.9) 10 (100.0) 0.0
Ventilacién mecanica 77 (90.6) 10 (100.0) 0.5939
PaFiO, (mmHg) 286 186 0.0058
Uso de vasopresor 66 (77.6) 8(80.0) 1.0
Falla hepatica 1(1.2) 2 (20.0) 0.0285
Plaquetas (x 10%/uL) 200 1415 0.0088
Rankin 8 6 0.0002
GOSE 5 1 0.0013

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (Evaluacion de Fisiolo-
gia Aguda y Salud Crénica). CPS = cerebro perdedor de sal. ECG = electrocardio-
grama. GOSE = Glasgow Outcome Scale Extended (escala de resultados de Glas-
gow ampliada). LRA = lesion renal aguda. Osm = osmolalidad. SOFA = Sequential
Organ Failure Assessment (Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica).
UCI = unidad de cuidados intensivos.
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Al evaluar la relacién entre el delta de sodio absolu-
to y el desarrollo de lesion renal aguda (LRA) mediante
analisis ROC, se obtuvo un AUC de 0.72, lo que indica
una capacidad de discriminacion aceptable. El punto de
corte optimo se establecid en 6.0 mEg/L, con sensibilidad
de 83.3% y especificidad de 67.4% (IC95%) (Figura 2).

DISCUSION

A diferencia de lo reportado en otros paises, en Méxi-
co el TCE constituye la cuarta causa de muerte, donde
los accidentes de trafico representan aproximadamen-
te 75% de los casos, seguidos por muertes violentas,
caidas y lesiones deportivas. En cuanto al género, se
observa una relacién de 3:1 a favor de los hombres, con
mayor afectacion en el grupo etario de 15 a 45 afos,
lo cual se refleja en las caracteristicas demograficas
de nuestra cohorte.'® Este perfil contrasta con lo des-
crito por Maas y colaboradores, quienes informan que
los pacientes mayores de 65 afios, con alta fragilidad y
multiples comorbilidades, fueron los mas propensos a
la mortalidad. Esta diferencia epidemioldgica refuerza la
necesidad de identificar en nuestra poblacidn factores
agudos asociados a desenlaces adversos, entre ellos el
incremento o la variacién en los niveles séricos de so-
dio, que en nuestro andlisis se relacion6 con mortalidad
y complicaciones sistémicas.?

En poblaciones con menores recursos, como se ob-
servo en el estudio de Okidi y su equipo, la mortalidad
se asocio principalmente a variables clinicas iniciales,
entre ellas una tension arterial media disminuida y el es-
tado neuroldgico al ingreso.'" En contraste, en nuestro
centro fue posible identificar otros factores adicionales
vinculados con peor desenlace, tales como dafio pul-
monar, falla hepatica, trombocitopenia y su asociacién
con lesion renal aguda.

Existe una prevalencia elevada de hipernatremia en
pacientes con TCE, que supera 35%, tal como lo repor-
tan Wu y colaboradores. A medida que se incrementa el
valor del sodio sérico, también lo hace la mortalidad, fe-
némeno asociado a multiples mecanismos fisiopatologi-
cos previamente descritos, incluyendo diabetes insipida
central, terapia osmotica y reanimacion con soluciones
hipertdnicas.'? En este contexto adquiere relevancia
nuestro estudio, al proponer el delta de sodio como un
biomarcador dinamico, capaz de reflejar la variabilidad
temprana y con ello anticipar un peor desenlace clinico.
Estos hallazgos refuerzan la necesidad de implementar
un monitoreo estrecho de los valores de sodio y realizar
correcciones controladas, particularmente durante la
administracion de soluciones hiperténicas o en el con-
texto de la reanimacion inicial.

A semejanza de Wang y asociados, nuestro trabajo
corresponde a una cohorte retrospectiva; sin embargo,
su poblacion incluyé pacientes de mayor edad y con
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Figura 2: Curva ROC para la prediccion de lesion renal aguda con respecto
al delta de sodio.

Umbral: 6.0 mEg/L, 1C95% 0.47-0.97. Sensibilidad 83.3%, especificidad 67.4%.
AUC = Area Under the Curve (&rea bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa
de falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. LRA = lesion renal agu-
da. ROC = Receiver Operating Characteristic (caracteristica operativa del receptor).
TPR = True Positive Rate (tasa de verdaderos positivos).

mayor carga de comorbilidades, en contraste, la nues-
tra es mucho mas joven y con menor comorbilidades.
Ambos estudios confirman el sodio como biomarcador
pronodstico.’® En nuestro estudio no identificamos un
sodio basal asociado a mayor mortalidad; mas bien, el
cambio en el sodio (delta) tras las primeras 48 horas se
le brindo el mayor peso, probablemente influido por el
desencadenamiento de sindromes neuroendocrinos, la
reanimacion inicial y el uso de soluciones hipertdnicas
con objetivo terapéutico. Dado que estas intervenciones,
aunque necesarias, pueden asociarse con desenlaces
adversos, el manejo de la hipertension intracraneal de-
beria realizarse con especial cautela para evitar varia-
ciones rapidas del sodio y con ello, un peor prondstico.
Se ha documentado una relacion entre el incremento
del sodio sérico —con frecuencia asociado a la admi-
nistracion de soluciones hipertdnicas— y el desarrollo
de lesidn renal aguda. Este fendmeno se explica por
mecanismos fisiopatolégicos como el estrés osmotico
tubular, las alteraciones hemodinamicas secundarias a
la deplecion de volumen y la exposicién a cloruros.'* En
el contexto del TCE, esta asociacion ha sido previamen-
te sefialada’® y se vincula, ademas, con aumento de la
mortalidad hospitalaria.’® En este marco, nuestro estu-
dio propone el delta de sodio en las primeras 48 horas
como biomarcador dinamico temprano, que mostré una
capacidad discriminativa aceptable para predecir le-
sion renal aguda (AUC 0.72) con un punto de corte > 6
mEq/L. La identificacion temprana de pacientes en ries-
go mediante este parametro podria facilitar intervencio-
nes especificas, optimizar el uso de terapias osmaticas
Yy, en consecuencia, contribuir a disminuir la mortalidad.
Tanto la escala GOSE como la Rankin fueron dise-
fadas para evaluar el desenlace global tras un trauma-
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tismo craneoencefalico, y en nuestra cohorte mostraron
diferencias significativas. La Rankin permitié resaltar el
grado de discapacidad funcional en los sobrevivientes,
mientras que la GOSE aportdé una vision mas amplia de
la recuperacion global y la participacién social.’” No exis-
te evidencia actual que relacione de manera directa el
incremento del sodio o la hipernatremia con la funcionali-
dad neuroldgica especificamente en el contexto del TCE,
lo que abre la posibilidad de considerar estas variables
como herramientas complementarias para valorar el pro-
nostico funcional de los pacientes, asi como el impacto
econdmico y social derivado de su recuperacion.

CONCLUSIONES

El delta de sodio en las primeras 48 horas se identifico
como un biomarcador dinamico temprano asociado tan-
to a mortalidad como al desarrollo de lesidn renal agu-
da, mostrando una adecuada capacidad discriminativa
(AUC 0.72, punto de corte > 6 mEq/L).

El traumatismo craneoencefalico severo en nuestro
estudio afecto principalmente a adultos jovenes, hom-
bres y sin comorbilidades, lo que contrasta con lo repor-
tado en otros paises donde predominan pacientes de
mayor edad, fragilidad y otras enfermedades.

Factores como la hipertension intracraneal, la hi-
poxemia, la falla hepatica, la trombocitopenia y el uso
de soluciones hipertdnicas se vincularon con peor pro-
nostico y mayor mortalidad en los pacientes no sobre-
vivientes.

El desarrollo de lesién renal aguda en el contexto del
TCE constituye un determinante de mayor mortalidad
hospitalaria, reforzando la importancia del monitoreo
estrecho del sodio y la correccion controlada durante la
reanimacion y el manejo de la hipertension intracraneal.

La evaluacion funcional mediante las escalas Rankin
y GOSE mostré diferencias significativas entre sobre-
vivientes y no sobrevivientes, aportando informacion
sobre la discapacidad residual y la recuperacion de los
pacientes.
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Predictive value of coagulation tests for transfusion requirements in critically ill patients: a retrospective cohort analysis
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RESUMEN

Introduccién: la transfusion de plasma fresco congelado (PFC) y crioprecipita-
dos es comun en pacientes criticos, aunque las pruebas de coagulacién conven-
cionales como INR, TTPa y plaquetas tienen uso frecuente, este estudio evalud
su capacidad para anticipar requerimientos transfusionales. Materia y métodos:
se realizé una cohorte retrospectiva con 526 pacientes adultos ingresados en la
Unidad de Cuidados Intensivos (enero 2024-mayo 2025). Tras aplicar criterios
de exclusién y depurar registros incompletos, 314 pacientes conformaron la co-
horte final. El desenlace primario fue la transfusién de PFC o crioprecipitado en
las primeras 48 horas. Se construyé un modelo de regresién logistica con valida-
cién interna mediante bootstrapping (1,000 réplicas), evaluando discriminacion
(AUC) y calibracion (Hosmer-Lemeshow). Resultados: de 314 pacientes con
datos completos, 45 (14.3%) recibieron transfusién. El Unico predictor indepen-
diente fue el sangrado activo (OR 6.27, IC95% 2.47-15.93, p < 0.001). INR y pla-
quetas no fueron significativos. El modelo mostré6 AUC 0.69 (IC95% 0.60-0.77)
y calibracién adecuada (p = 0.17). Conclusiones: las pruebas de coagulacion
convencionales tuvieron utilidad limitada para guiar transfusion; sélo el sangrado
activo fue clinicamente relevante. Se apoya un enfoque restrictivo y la necesidad
de pruebas hemostaticas funcionales mas precisas.

Palabras clave: paciente critico, transfusién de plasma, coagulacion, INR,
TTPa, crioprecipitados.

ABSTRACT

Introduction: fresh frozen plasma (FFP) and cryoprecipitate transfusion is
frequent in critically ill patients, although conventional coagulation tests such
as INR, aPTT, and platelet count have widespread use. This study aimed to
assess their ability to predict transfusion requirements. Material and methods:
a retrospective cohort was conducted including 526 adult Intensive Care
Unit patients (January 2024-May 2025). After applying exclusion criteria and
removing incomplete records, 314 patients comprised the final cohort. The
primary outcome was transfusion of fresh frozen plasma (FFP) or cryoprecipitate
within the first 48 hours. A logistic regression model was built and internally
validated using bootstrapping (1,000 replicates). Model performance was
assessed by discrimination (AUC) and calibration (Hosmer-Lemeshow test).
Results: among 314 patients with complete data, 45 (14.3%) received a
transfusion. The only independent predictor was active bleeding (OR 6.27,
95%Cl 2.47-15.93, p < 0.001). INR and platelet count were not significant
predictors. The final model showed acceptable discrimination (AUC 0.69, 95%ClI
0.60-0.77) and good calibration (Hosmer-Lemeshow p = 0.17). Conclusions:
conventional coagulation tests demonstrated limited predictive value for guiding
plasma transfusion, with active bleeding being the only clinically relevant factor.
These findings support a restrictive approach and highlight the need for more
precise hemostatic tools, such as thromboelastography.

Keywords: critically ill patient, plasma transfusion, coagulation, INR, aPTT,
cryoprecipitate.
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Abreviaturas:

AIC = Akaike Information Criterion (criterio de informacién de
Akaike)

AUC = Area Under the Curve (area bajo la curva)

BIC = Bayesian Information Criterion (criterio de informacion
Bayesiano)

CSH = Cause-Specific Hazard (razon de riesgo especifica por
causa)

HR = Hazard Ratio (cociente de riesgos)

IC95% = intervalo de confianza de 95%

INR = International Normalized Ratio (indice internacional nor-
malizado)

OR = Odds Ratio (raz6n de momios)

PFC = plasma fresco congelado

ROC = Receiver Operating Characteristic (caracteristica ope-
rativa del receptor)

ROTEM = ROtational ThromboElastoMetry (tromboelastome-
tria rotacional)

RR = riesgo relativo

SAPS-3 = Simplified Acute Physiologic Score 3 (Puntuacion
Simplificada de Fisiologia Aguda 3)

TEG = tromboelastografia

TTPa = tiempo de tromboplastina parcial activado

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

Las transfusiones de componentes sanguineos son una
practica cotidiana en los pacientes criticamente enfer-
mos, con reportes de uso en hasta 40-50% de los in-
gresos a las unidades de cuidados intensivos (UCI)."-3
El plasma fresco congelado (PFC) y el crioprecipitado
son fundamentales para el manejo de coagulopatias,
hemorragias masivas, trauma grave y procedimientos
invasivos de alto riesgo.*® Su uso, sin embargo, sigue
siendo motivo de debate, especialmente cuando se ad-
ministran de manera preventiva en pacientes sin san-
grado activo.®

Tradicionalmente, la indicacién transfusional se ha
basado en pruebas de coagulacion convencionales
(PCC) como el tiempo de protrombina (TP), expresa-
do como INR (international normalized ratio), el tiempo
de tromboplastina parcial activado (TTPa) y el recuento
plagquetario.”-® Estas pruebas son accesibles y forman
parte de la rutina clinica, pero presentan limitaciones
importantes como predictores de sangrado, ya que eva-
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l[an unicamente fases aisladas de la cascada de coa-
gulacion en condiciones artificiales de laboratorio.%'2

Respecto a la transfusion de plaquetas, los umbrales
tradicionales también han sido cuestionados. Si bien va-
lores < 10 x 10%L en pacientes estables sin sangrado
constituyen un criterio aceptado, en otros escenarios los
umbrales deben individualizarse.” Las guias internaciona-
les recomiendan mantener niveles > 50 x 10%L en caso
de sangrado activo o procedimientos de alto riesgo.*

Otros métodos como la tromboelastografia (TEG) y
la tromboelastometria rotacional (ROTEM), que ofrecen
una vision global y dindmica de la coagulacion,® han
mostrado capacidad para guiar transfusiones de forma
mas racional, pero su disponibilidad es restringida.> 0

El objetivo del presente estudio fue analizar la capa-
cidad predictiva del INR, TTPa y el recuento plaquetario
para guiar la administracion de PFC y crioprecipitados
en una cohorte de pacientes criticamente enfermos,
mediante un disefio de cohorte retrospectivo con vali-
dacion interna.

MATERIAL Y METODOS

Disefio y poblacion de estudio: se realizé un estudio
observacional, retrospectivo y de cohorte analitica en
la Unidad de Medicina Critica de un hospital de tercer
nivel. Se incluyeron pacientes mayores de 16 afios in-
gresados entre el 1 de enero de 2024 y el 31 de mayo
de 2025. Se excluyeron aquellos con tratamiento previo
con anticoagulantes orales o con diagndstico documen-
tado de coagulopatias congénitas.

Recoleccion de variables y definiciéon del desen-
lace: las variables fueron obtenidas de la base de datos
institucional de la Unidad de Medicina Critica, la cual
se alimenta de manera prospectiva y se revisé retros-
pectivamente para este analisis. Se consideraron como
variables basales aquellas presentes o medidas duran-
te la primera hora del ingreso a la UCI. Estas incluian:
datos demograficos como edad y sexo, asi como pun-
tajes de gravedad como el valor del SAPS-3 (Simplified
Acute Physiology Score 3).'>'* Pruebas de coagulacion
convencionales como tiempo de protrombina expresado
como INR, TTPa y recuento plaquetario. Se documenté
la presencia de sangrado activo, definido como eviden-
cia clinica directa de hemorragia (ej. sangrado diges-
tivo, hemoptisis, sangrado quirudrgico) o como motivo
registrado explicitamente para indicar la transfusion.
Otras variables clinicas fueron: motivo de ingreso, diag-
nostico principal y soporte inicial requerido (ventilacion
mecanica invasiva, vasopresores).

El desenlace primario fue la administracion de al me-
nos una unidad de PFC o crioprecipitado durante su
estancia en la UCI. Se generd una variable binaria para
este resultado (1 = recibid transfusion, 0 = no recibio
transfusion).

Andlisis estadistico: se realiz6 un analisis descripti-
vo de la cohorte. Las variables continuas se expresaron
como mediana y rango intercuartilico (RIC), y se compa-
raron entre grupos (pacientes transfundidos versus no
transfundidos) mediante la prueba U de Mann-Whitney.
Las variables categdricas se presentaron como frecuen-
cias y porcentajes, comparandose con la prueba de 32 o
la prueba exacta de Fisher, segun correspondiera.

Para identificar predictores asociados del desenla-
ce primario, se construyd un modelo de regresion lo-
gistica. En el analisis univariado, se evaluaron edad,
SAPS-3, INR, TTPa, recuento plaquetario y presencia
de sangrado activo. Aquellas variables con p < 0.20,
ademas de las consideradas de alta relevancia clinica,
se incluyeron como candidatas al modelo multivariado.
La validacidn interna se realizé mediante bootstrapping
con 1,000 réplicas. Se crearon gréficas de curva ROC
(receiver operating characteristic) y grafica de calibra-
cion del modelo para la prediccion de transfusion.

Todos los andlisis se realizaron con STATA versién
16.1 (StataCorp LLC, College Station, TX, USA).

Consideraciones éticas: el protocolo fue evaluado y
aprobado por el Comité Local de Etica en Investigacion.
Se garantizd la proteccioén de la informacion mediante
la codificacion y anonimizacion de la base de datos, sin
conservar identificadores personales directos. Dada la
naturaleza retrospectiva del analisis y el caracter anoni-
mo de los registros, el comité determind que no era ne-
cesario obtener un consentimiento informado adicional.

RESULTADOS

Caracteristicas de la cohorte y analisis univariado:
durante el periodo de estudio, se identific un total de
526 pacientes. De éstos, se excluyeron 188 por regis-
tros incompletos, resultando en 338 pacientes elegibles.
Posteriormente, se excluyeron otros 24 por uso docu-
mentado de anticoagulantes previos al ingreso. Asi, la
cohorte final para el andlisis incluyé a 314 pacientes. En
esta poblacion, 45 (14.3%) recibieron una transfusion
de plasma fresco congelado o crioprecipitados dentro
de las primeras 48 horas de su estancia en la UCI.

En el andlisis univariado, la presencia de sangrado
activo mostro la asociacion mas fuerte con el desenla-
ce transfusional (razén de momios [OR] 6.27, intervalo
de confianza de 95% [IC95%] 2.47-15.93, p < 0.001). El
TTPa inicial presento una tendencia a la significancia (OR
1.03, 1IC95% 1.00-1.06, p = 0.054), al igual que el SAPS-3
(OR 1.01, 1C95% 0.99-1.03, p = 0.087). En contraste, el
INR (p = 0.381) y el recuento plaquetario (p = 0.590) no
mostraron asociacion significativa con la transfusion. Las
caracteristicas detalladas de la cohorte y los resultados
del analisis univariado se presentan en la Tabla 1.

Desarrollo y seleccion del modelo predictivo: se
evaluaron diferentes combinaciones de predictores,
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Tabla 1: Caracteristicas basales, demograficas y clinicas de la cohorte y andlisis univariado segun transfusion de plasma
fresco congelado o crioprecipitado en las primeras 48 horas de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Sin transfusion Con transfusion Total
N =457 N =45 N =502

Variable n (%) n (%) n (%) p
Edad, afios* 65 [50-77] 62 [45-76] 65 [50-77] 0.450
Masculino 266 (58.2) 27 (60.0) 293 (58.4) 0.820
Peso, kg* 75 [64-85] 75 [65-85] 75 [64-85] 0.750
Talla, cm* 165.5[160.0-172.0] 169.0 [162.0-172.0] 166.0 [160.0-172.0] 0.270
IMC, kg/m?* 26.6 [23.4-29.3] 25.6[22.7-28.1] 26.6 [23.4-29.1] 0.510
Paliativo 439 (96.1) 45 (100.0) 484 (96.4)
Si, limitar 12 (2.6) 0(0.0) 12 (2.4) 0.400
Si, orden de no resucitar 6(1.3) 0(0.0) 6(1.2)
Gastos médicos mayores* 1[0-1] 1[0-1] 1[0-1] 0.180
Hospitalizacion/pabellon/piso 47 (10.3) 13(28.9) 60 (12.0)
Sala de cirugia 60 (13.1) 14 (31.1) 74 (14.7)
Sala de intervencion cardiovascular/sala de 134 (29.3) 3(6.7) 137 (27.3) <0.001
hemodinamia )
Servicio de urgencias 213 (46.6) 14 (31.1) 227 (45.2)
Transferencia de otro centro hospitalario 3(0.7) 1(2.2) 4(0.8)
Cirugia de emergencia 76 (16.6) 7 (15.6) 83 (16.5) 0.970
Cirugia programada 56 (12.3) 6(13.3) 62 (12.4)
Médico 325 (71.1) 32 (71.1) 357 (71.1)
Sepsis* 373 (81.6) 31(68.9) 404 (80.5) 0.040
Charlson* 01[0-2] 1[0-3] 1[0-2] < 0.001
SAPS-3* 9.89 [4.53-25.71] 29.52 [12.05-54.50] 10.93 [4.53-29.52] <0.001
Prioridad de ingreso a UCI 1(0.2) 0(0.0) 1(0.2) 0.004

1 243 (53.2) 38 (84.4) 281 (56.0)

2 91 (19.9) 5(11.1) 96 (19.1)

3 103 (22.5) 2(4.4) 105 (20.9)

4 8(1.8) 0(0.0) 8 (1.6)

5 11 (2.4) 0(0.0) 11(2.2)
Estado cronico/independiente 398 (87.1) 36 (80.0) 434 (86.5) 0.100
Necesidad de asistencia 48 (10.5) 9 (20.0) 57 (11.4)
Restringido/confinado al lecho 11 (2.4) 0(0.0) 11(2.2)
NYHA 2-3 (Si) 37(8.1) 4(8.9) 41(8.2) 0.850
NYHA 4 (Si) 10(2.2) 0(0.0) 10 (2.0) 0.320
IRC no TRR 447 (97.8) 43 (95.6) 490 (97.6) 0.340
IRC si TRR 454 (99.3) 44 (97.8) 498 (99.2) 0.260
Tumor sélido 26 (5.7) 5(11.1) 31(6.2) 0.150
Inmunosupresion 19 (4.2) 7 (15.6) 26 (5.2) 0.001
EPOC 10(2.2) 4(8.9) 14 (2.8) 0.009
Esteroide 1(0.2) 1(22) 2(0.4) 0.042
HAS 184 (40.3) 14 (31.1) 198 (39.4) 0.230
Diabetes mellitus

No complicada 84 (18.4) 11 (24.4) 95 (18.9) 0.320

Complicada 15 (3.3) 1(2.2) 16 (3.2) 0.700
IAM previo 35(7.7) 0(0.0) 35(7.0) 0.054
Tabaquismo 7(1.5) 2(4.4) 9(1.8) 0.160
Abdomen agudo 27 (5.9) 9(20.0) 36(7.2) <0.001
Pancreatitis 5(1.1) 1(2.2) 6(1.2) 0.510
Falla hepatica 12 (2.6) 4 (8.9) 16 (3.2) 0.022
Uso de complejo protrombinico 54 (11.8) 27 (60.0) 81 (16.1) <0.001
Uso de fibrinégeno 16 (3.5) 22 (48.9) 38(7.6) <0.001
Presion sistolica baja, mmHg*+ 110[99-127] 96 [87-113] 110 [97-125] < 0.001
Presion diastlica baja, mmHg** 65 [60-73] 60 [50-65] 63 [58-72] < 0.001
PAM baja, mmHg** 80[70.0-90.3] 70[61.7-83.3] 78.8[70.0-90.0] <0.001
FC alta, lpm*+ 80 [70-97] 90 [77-105] 80 [70-98] 0.027
FR, rpm*# 19 [17-21] 20 [18-24] 19[18-21] 0.070
Temperatura, °C** 36.2 [36.0-36.7] 36.2 [36.0-37.0] 36.2 [36.0-36.7] 0.740
Glasgow, puntos* 15[14-15] 15[13-15] 15[14-15] 0.052
Leucocitos, x 103 cél/uL* 8.8[6.8-12.2] 11.7 [7.0-15.3] 91[6.8-12.8] 0.066
Plaquetas, x 10%/uL* 212 [152.5-268.0] 198 [95.0-275.0] 211[150.0-270.0] 0.096
Creatinina, mg/dL* 0.97 [0.72-1.30] 1.1[0.89-1.60] 0.98[0.76-1.30] 0.011
Bilirrubina, mg/dL* 0.45[0.21-0.80] 0.595 [0.35-1.00] 0.5 (0.24-0.80) 0.013
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Continua la Tabla 1: Caracteristicas basales, demograficas y clinicas de la cohorte y andlisis univariado segun transfusion
de plasma fresco congelado o crioprecipitado en las primeras 48 horas de ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos.

Sin transfusion Con transfusion Total
N =457 N =45 N =502

Variable n (%) n (%) n (%) p

pH alto** 7.35[7.34-7.38] 7.33[7.29-7.38] 7.35[7.33-7.38] 0.035
pH bajo** 7.35[7.34-7.38] 7.33[7.25-7.35] 7.35[7.33-7.38] 0.030
Urea, mg/dL* 38 [27.8-56.0] 51[34.0-77.0] 40 [27.8-58.5] 0.008
Ventilacién mecanica 45(9.8) 14 (31.1) 59 (11.8) 0.710
Dias de ventilacion mecanica* 3[1-10] 1.5[1-9] 2[1-10] 0.710
Uso alto flujo 57 (12.5) 6 (13.3) 63 (12.5) 0.870
Uso de vasopresor 123 (26.9) 30 (66.7) 153 (30.5) <0.001
Glucosa inicial, g/dL* 120.1[101.0-152.2] 112.15[108.4-162.0] 119.2 [101.2-153.0] 0.850
Procalcitonina inicial, ng/mL* 0.481[0.11-1.94] 0.47[0.18-1.14] 0.47[0.13-1.66] 0.710
INR inicial, s* 1.26 [1.13-1.44] 1.34[1.20-1.70] 1.28[1.14-1.49] 0.008
TTPa inicial, s* 28.1[25.4-31.8] 29.1[25.9-35.2] 28.2 [25.4-32.0] 0.140

Los datos categoricos se presentan como nimero absoluto (n) y porcentaje (%).
* Los datos de variables continuas se presentan como mediana [rango intercuartilico].
+Corresponde al dia 1.

Las comparaciones entre grupos se realizaron mediante prueba U de Mann-Whitney para las variables continuas y mediante y? o exacta de Fisher para las categoricas,

segln correspondiera. Se reportan los valores de p del andlisis univariado.

EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crénica. FC = frecuencia cardiaca. FR = frecuencia respiratoria. HAS = hipertension arterial sistémica. IAM = in-
farto agudo de miocardio. IMC = indice de masa corporal. INR = International Normalized Ratio (indice internacional normalizado). IRC = insuficiencia
renal cronica. Ipm = latidos por minuto. NYHA = New York Heart Association (Asociaciéon Cardiaca de Nueva York). PAM = presién arterial media. rpm = res-
piraciones por minuto. SAPS-3 = Simplified Acute Physiologic Score 3 (Puntuacion Simplificada de Fisiologia Aguda 3). TRR = terapia de reemplazo renal.
TTPa = tiempo de tromboplastina parcial activado. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

Tabla 2: Modelo de regresion logistica para prediccion de transfusion de plasma/crioprecipitado.

Variable OR EE z p 1C95%
INR inicial 1.34 0.44 0.88 0.381 0.70-2.55
TTPa inicial 1.03 0.01 1.93 0.054 1.00-1.06
Plaquetas* 1.00 0.001 —0.54 0.590 1.00-1.00
SAPS-3 1.01 0.01 1.71 0.087 1.00-1.03
Sangrado activo 6.27 2.98 3.86 <0.001 2.47-15.93
Edad 0.99 0.01 -1.13 0.260 0.97-1.01

* Corresponde al dia 1.

EE = error estandar. 1C95% = intervalo de confianza de 95%. INR = International Normalized Ratio (indice internacional normalizado). OR = Odds Ratio (razén de proba-
bilidades). SAPS-3 = Simplified Acute Physiologic Score 3 (Puntuacién Simplificada de Fisiologia Aguda 3). TTPa = tiempo de tromboplastina parcial activado.

priorizando parsimonia ante el numero limitado de even-
tos. El sangrado activo se mantuvo como la Unica varia-
ble con asociacion robusta en todos los modelos. Los
indicadores de desempefio se presentan en la Tabla 2.

El modelo final mostré un adecuado equilibrio en-
tre ajuste y complejidad, con valores estables de AIC
y BIC. Aunque la inclusion de otras variables (TTPa,
SAPS-3) ofrecidé una mejora marginal en la discrimina-
cion, su contribucion no alcanzo significancia estadisti-
ca y aumentaba el riesgo de sobreajuste.

Dado el numero limitado de eventos transfusionales,
se adoptd una estrategia parsimoniosa, priorizando los
predictores clinicamente mas relevantes. En el modelo
final, la presencia de sangrado activo se identificé como
el unico predictor independiente y robusto de transfu-
sion (OR 6.3, IC95% 2.5-15.9, p < 0.001).

Rendimiento y composiciéon del modelo final: el
modelo final qued6 compuesto Unicamente por la va-
riable sangrado activo, que se confirmd como unico

predictor independiente de transfusion. Este modelo
alcanzé una discriminacion aceptable, con un area bajo
la curva (AUC) ROC de 0.6855 (IC95% 0.597-0.774),
y mostro buena calibracion (Figura 1), validada por el
grafico de calibracion.

La validacion interna mediante bootstrapping (1,000
réplicas) confirmé la estabilidad del modelo, con un
AUC corregido por optimismo de 0.685. La Figura 2
ilustra la curva ROC del modelo final y su rendimiento
discriminativo.

DISCUSION

Hallazgos principales: en este estudio retrospectivo
realizado en pacientes criticamente enfermos, encon-
tramos que las pruebas de coagulacion convencionales
(INR, TTPa y recuento plaquetario) no fueron predic-
tores significativos de los requerimientos transfusiona-
les de plasma fresco congelado o crioprecipitados. El
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unico factor con asociacion robusta y estadisticamente
significativa fue la presencia de sangrado activo (OR
6.27, 1C95% 2.47-15.93), lo que refleja que, en la prac-
tica clinica, las decisiones de transfusion se fundamen-
tan principalmente en la valoracion clinica inmediata y
no en alteraciones aisladas de laboratorio. EIl modelo
predictivo final, basado Unicamente en esta variable,
alcanzé una discriminacion aceptable (AUC = 0.69) y
mostré adecuada calibracion tras validacion interna con
bootstrapping. Este comportamiento refuerza la nocién
de que los parametros convencionales de laboratorio no
son herramientas éptimas para guiar decisiones trans-
fusionales en la UCI y subraya la necesidad de imple-
mentar estrategias diagnésticas mas funcionales, como
la tromboelastografia (TEG) o la tromboelastometria
rotacional (ROTEM), que evaluan de manera dinamica
la hemostasia.

Comparacion con estudios previos: estos resulta-
dos son congruentes con la literatura reciente, donde se
ha documentado que los valores de INR y TTPa prolon-
gados tienen pobre correlacion con el riesgo real de san-
grado y que la transfusion profilactica basada unicamen-
te en estas pruebas no mejora desenlaces clinicos ni
reduce complicaciones hemorragicas. Guias internacio-
nales como las de CHEST (2025) y ESICM/ISBT (2020)°
desaconsejan el uso rutinario de plasma en pacientes no
sangrantes Unicamente para corregir valores anormales
de coagulacién, recomendando individualizar las decisio-
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Figura 1: Gréfico de calibracion del modelo para la prediccion de transfu-
sion. La linea verde representa la concordancia ideal entre probabilidades
predichas y observadas, mientras que la linea azul corresponde al modelo
ajustado. El andlisis mostré una adecuada calibracion (prueba de Hosmer-
Lemeshow p = 0.1732), confirmada por la proximidad de las curvas y los
intervalos de confianza.
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Figura 2: Curva ROC (Receiver Operating Characteristic) del modelo
predictivo de transfusion de plasma fresco congelado o crioprecipitado en
pacientes criticos. El area bajo la curva (AUC) fue de 0.685 (1C95% 0.597-
0.774), lo que indica una capacidad discriminativa aceptable para identificar
pacientes que recibiran transfusion en las primeras 48 horas de ingreso.

nes segun el contexto clinico y el tipo de procedimiento.
En el metaanalisis que respalda la guia CHEST, no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas
en la mortalidad en UCI entre pacientes transfundidos y
no transfundidos (riesgo relativo [RR] 0.97, IC95% 0.64-
1.47), ni en la mortalidad a 30 dias (RR 1.07, 1C95%
0.79-1.44), ni en la estancia en UCI (diferencia media +
0.65 dias, 1C95% —0.25 a +1.56), lo que refuerza la au-
sencia de beneficio clinico al transfundir Unicamente por
alteraciones de laboratorio en ausencia de sangrado.'®

De manera complementaria, en un estudio multi-
céntrico reciente en pacientes criticos con neoplasias
hematoldgicas, Vigneron y colaboradores'® confirma-
ron que parametros convencionales como el recuento
plaquetario, INR y TTPa no se mantuvieron como pre-
dictores independientes de hemorragias graves. En el
analisis multivariado, unicamente el tiempo de protrom-
bina prolongado mostré significancia (razén de riesgo
especifica por causa [CSH, por sus siglas en inglés])
por cada incremento de 5%: 0.90, IC95% 0.85-0.96, p =
0.001), mientras que factores clinicos como la presen-
cia de hemorragia al ingreso (hazard ratio [HR] 4.17,
IC95% 2.71-6.43, p < 0.001) y la enfermedad renal cré-
nica (HR 2.00, IC95% 1.19-3.31, p = 0.008) fueron mas
determinantes. Estos hallazgos refuerzan que la predic-
cién del riesgo hemorragico debe integrar el contexto
clinico y dinamico del paciente, y no basarse de forma
aislada en alteraciones de laboratorio.

Otros trabajos han corroborado la limitada utilidad de
las pruebas convencionales: un estudio en 297 pacien-
tes sometidos a trasplante hepatico encontré que tanto
INR como TTPa presentaron baja precision para pre-
decir transfusiones de plasma, con areas bajo la curva
ROC de apenas 0.64 y 0.60, respectivamente. A pesar
de evaluar distintos puntos de corte, la sensibilidad y
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especificidad se mantuvieron alrededor de 60%, y en el
analisis multivariado ninguna de estas pruebas se man-
tuvo como predictor independiente.3”

Otros estudios han mostrado que, aunque los pa-
cientes con INR elevado tienen mayor probabilidad de
recibir plasma fresco congelado, esa practica no se
ha traducido en una reduccién significativa de eventos
hemorragicos ni en mejores desenlaces clinicos. Por
ejemplo, Mlller y colaboradores'® realizaron un ensayo
en pacientes criticos con INR entre 1.5-3.0 sometidos
a procedimientos invasivos; la incidencia de sangrado
(mayor + menor) fue similar entre quienes recibieron
plasma fresco congelado (PFC) y quienes no (ocho ver-
sus seis eventos, p = 0.77), con un riesgo relativo de
sangrado de 1.17 (IC95% 0.62-2.19). Aunque el INR se
redujo tras la transfusion (mediana de ~1.8 a ~1.4, p <
0.001), sélo ~54% logro INR < 1.5. Holland & Brooks'®
reportan también que sélo la mitad de pacientes con INR
~1.7 experimentan una correccion significativa tras PFC,
sin demostrarse un efecto claro en sangrado clinico.

En la misma linea, un estudio prospectivo global en
UCI (InPUT Study, n = 3,643) documentd que 37% de
los eventos de transfusién de plasma ocurrieron en pa-
cientes no sangrantes. De éstos, 54% presentaban INR
< 3.0 y hasta 30% INR < 1.5 antes de la transfusioén,
valores en los que la correccion con plasma dificilmente
ofrece beneficio clinico. La asociacion entre INR < 1.5y
la decision transfusional fue estadisticamente significa-
tiva (p < 0.001), reforzando que un numero relevante de
transfusiones pudo haberse evitado.?°

Estudios multicéntricos recientes han llegado a con-
clusiones similares. Un andlisis prospectivo en 40 UCI
de Australia y Nueva Zelanda mostré que un nimero
considerable de transfusiones de plasma no cumplia
con los criterios establecidos en guias nacionales, evi-
denciando un uso discordante con las recomendacio-
nes clinicas y una dependencia excesiva de valores ais-
lados de laboratorio. Se observé variacion significativa
entre continentes en la proporcion de eventos de plas-
ma respecto al total de transfusiones (p < 0.001), y una
variacion significativa en el numero total de unidades
de plasma transfundidas por paciente entre diferentes
sitios (p < 0.01), lo que sugiere que muchas de esas
transfusiones podrian haberse evitado.?!

De igual manera, en pacientes con sepsis se ha de-
mostrado que la transfusién temprana de plasma no
mejora la mortalidad a 28 ni a 90 dias; de hecho, en un
estudio de cohorte ajustado, la transfusion en los pri-
meros tres dias se asocié con mayor riesgo de muerte
a 28 dias (HR 1.361, 1C95% 1.054-1.756, p = 0.018) y
a 90 dias (HR 1.368, IC95% 1.099-1.704, p = 0.005), y
mayores volumenes de plasma transfundido mostraron
asociacion estadisticamente significativa con peor pro-
nostico a 90 dias (HR 1.710, IC95% 1.039-2.813, p =
0.035).22:23

En conjunto, esta evidencia internacional respalda
nuestros resultados y refuerza la necesidad de replan-
tear el papel de las pruebas de coagulacién convencio-
nales en la practica transfusional moderna, avanzando
hacia un enfoque mas restrictivo y apoyado en herra-
mientas funcionales y en la valoracion clinica integral
del paciente critico.

Limitaciones y fortalezas: las principales limita-
ciones del estudio incluyen su disefo retrospectivo y
unicéntrico, lo cual restringe la generalizacién de los
hallazgos. El bajo numero de eventos transfusionales
limitd la potencia estadistica, y la ausencia de datos so-
bre pruebas hemostaticas funcionales impidié su com-
paracion directa. Ademas, el modelo predictivo requie-
re validacién externa para confirmar su rendimiento en
otras poblaciones.

A pesar de ello, el estudio tiene fortalezas notables.
Se basa en un registro prospectivo con alta completitud
de datos, minimizando sesgos. La metodologia esta-
distica fue robusta, incluyendo validacidn interna con
bootstrapping que respalda la estabilidad del modelo.
Finalmente, la naturaleza heterogénea de la cohorte
refleja la practica clinica real, lo que aumenta la aplica-
bilidad de nuestras conclusiones.

Implicaciones clinicas y direcciones futuras:
nuestros hallazgos subrayan la necesidad de evolucio-
nar hacia un uso mas restrictivo y basado en evidencia
de los hemoderivados en la UCI. En primer lugar, es
imperativo auditar la practica actual mediante estudios
qgue midan la adherencia a las guias clinicas, ya que la
evidencia sugiere un uso frecuente de plasma fuera de
las indicaciones aceptadas.

A futuro, la investigacion debe enfocarse en la valida-
cion de mejores herramientas predictivas.>* Se requie-
ren estudios que comparen directamente el valor del
fibrinégeno contra el INR en escenarios de alto riesgo.
De forma paralela, es crucial la realizacién de ensayos
clinicos prospectivos que evalien el impacto de los al-
goritmos guiados por pruebas viscoelasticas (TEG/RO-
TEM) en desenlaces clinicos mayores, como la morta-
lidad y las complicaciones trombdticas, mas alla de la
simple reduccién de transfusiones.?®

La consolidacion de esta evidencia podria finalmen-
te desplazar el paradigma actual, basado en pruebas
de coagulacién convencionales, hacia un enfoque mas
dinamico, fisioldgico y clinicamente relevante para el
paciente critico.

CONCLUSIONES

En esta cohorte de pacientes criticos, las pruebas de
coagulaciéon convencionales mostraron un valor pre-
dictivo limitado para guiar la transfusién de plasma o
crioprecipitados, siendo el sangrado activo el Unico fac-
tor independiente y clinicamente relevante. El modelo
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predictivo presentd discriminacion aceptable y buena
calibracion, evidenciando que la decision transfusional
debe basarse en la valoracion clinica mas que en alte-
raciones aisladas de laboratorio. Estos hallazgos res-
paldan un enfoque transfusional restrictivo e individuali-
zado, promoviendo el uso de biomarcadores dinamicos
y pruebas viscoelasticas (TEG/ROTEM), asi como la
adherencia a guias internacionales y el desarrollo de
estudios multicéntricos que validen estos resultados,
con el fin de reducir complicaciones, optimizar recursos
y mejorar los desenlaces en la medicina intensiva.
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Indice de fuga capilar como factor de riesgo

de mortalidad independiente a severidad

Capillary leak index as a risk factor for mortality independent of severity
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RESUMEN

El sindrome de fuga capilar (SFC) se define como un incremento agudo y re-
versible de la permeabilidad vascular, caracterizado por hipotension, edema e
hipovolemia, que puede progresar hacia falla organica multiple. Esto explica
la triada clinica: choque por colapso vascular, hemoconcentracién e hipoal-
buminemia, frecuentemente acompafnada de elevacion de proteina C reactiva
(PCR). Una herramienta util para estimar la magnitud de la fuga capilar es el
indice de fuga capilar (IFC). Valores entre 2.5 y 25 son considerados norma-
les, mientras que cifras > 61 se asocian a elevada mortalidad. En paralelo, la
puntuaciéon SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) continda siendo una
escala estandar en unidades de cuidados intensivos para evaluar disfuncién
organica en seis sistemas: respiratorio, cardiovascular, hepatico, coagulacion,
renal y neuroldgico. El SFC constituye un sindrome grave, de rapida evolucion
y alta mortalidad, cuyo reconocimiento temprano es esencial. El IFC se esta-
blece como un factor pronéstico independiente que refleja la severidad de la
disfuncién endotelial y la permeabilidad vascular. Su aplicacién conjunta con
la puntuacién SOFA ofrece una evaluacion integral de los pacientes criticos,
facilitando la estratificacion de riesgo, la toma de decisiones terapéuticas y el
disefio de intervenciones destinadas a mejorar los desenlaces clinicos.
Palabras clave: sindrome de fuga capilar, falla organica, indice de fuga capilar,
SOFA, severidad, mortalidad.

ABSTRACT

Capillary leak syndrome (CFS) is defined as an acute and reversible increase in
vascular permeability, characterized by hypotension, edema, and hypovolemia,
which can progress to multiple organ failure. This explains the clinical triad:
shock due to vascular collapse, hemoconcentration, and hypoalbuminemia,
frequently accompanied by elevated C-reactive protein (CRP). A useful
tool for estimating the magnitude of capillary leak is the capillary leak index
(CFl). Values between 2.5 and 25 are considered normal, while values > 61
are associated with high mortality. In parallel, the SOFA (Sequential Organ
Failure Assessment) score remains a standard scale in intensive care units to
assess organ dysfunction in six systems: respiratory, cardiovascular, hepatic,
coagulation, renal, and neurological. CFS is a severe, rapidly evolving syndrome
with high mortality, whose early recognition is essential. The CFl is established
as an independent prognostic factor that reflects the severity of endothelial
dysfunction and vascular permeability. Its combined application with the SOFA
score offers a comprehensive assessment of critically ill patients, facilitating risk
stratification, therapeutic decision-making, and the design of interventions aimed
at improving clinical outcomes.

Keywords: capillary leak syndrome, organ failure, capillary leak index, SOFA,
severity, mortality.
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IC95% = intervalo de confianza de 95%
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SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion
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UCI = Unidad de Cuidados Intensivos
VCAM = Vascular Cell Adhesion Molecule (molécula de adhe-
sion celular vascular)

INTRODUCCION

El sindrome de fuga capilar se puede definir como el in-
cremento de la permeabilidad tisular, caracterizada por
hipotension, edema e hipovolemia que puede conducir
a falla organica multiple. En 2012, Cordermans y cola-
boradores definieron este sindrome como el incremento
de la permeabilidad capilar causado por un proceso de
inflamacidn sistémico, que es asociado con niveles ele-
vados de proteina C reactiva (PCR) e hipoalbuminemia
en suero.’

De esta manera, este sindrome podria ser conside-
rado como parte de las primeras fases del estado de
choque y disfuncién organica multiple. Lo inespecifico
de sus sintomas y signos de presentacion, asi como
su rapida progresion clinica pueden explicar la elevada
tasa de mortalidad de los episodios agudos.??

En México, al igual que en otras regiones, la epide-
miologia del sindrome de fuga capilar no esta clara-
mente establecida, debido a su singularidad; sin em-
bargo, su presencia no sélo se limita a infecciones, sino
también se ha observado en reacciones por el uso de
farmacos, incluso de manera idiopatica. La poblacion
adulta suele ser la mas afectada.

Fisiopatologia del sindrome de fuga capilar

Al existir una disfuncién endotelial transitoria (a nivel de
las ICAM, VCAM) genera alteraciones de las uniones
intercelulares, que provocara aumento de la permeabi-
lidad vascular, en donde se ven involucradas citocinas,
radicales libres y otros factores de inflamacion, lo que
puede perpetuar el proceso.*

Otras alteraciones presentes son aumento de la pre-
sion hidrostatica capilar y disminucién de presion oncé-
tica capilar.

Debido al aumento agudo y reversible de la permea-
bilidad vascular, hay extravasacion de proteinas desde
el compartimiento intravascular hacia el intersticio, lo
cual explica la presencia de edema, hemoconcentra-
cion, hipoalbuminemia e hipotension.®
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La evolucion clinica se caracteriza por una triada
consistente en choque por colapso vascular, hemo-
concentracion e hipoalbuminemia; agregandose a la
respuesta inmune, elevacion de niveles de proteina C
reactiva, lo cual no depende del proceso inflamatorio.®

Se describen tres frases: la primera un periodo pro-
drémico, en donde los sintomas son inespecificos, pro-
pios del proceso infeccioso y la respuesta inmune; la
segunda es la fase de fuga, la cual se manifiesta clinica
y hemodinamicamente, por lo que el paciente presenta-
ra edema, choque; la tercera se considera de recupera-
cion, en donde de forma paulatina, se inicia un proceso
de restauracion de la barrera capilar y progresivamente
de la homeostasis.” ¢

Una forma de predecir la presencia y el grado de fuga
capilar es por medio del indice de fuga capilar (IFC), el
cual refleja el estado de integridad y funcionalidad de la
barrera endotelial, por lo que toma relevancia trascen-
dental su uso de manera oportuna.

Se determina con el cociente de proteina C reactiva
(mg/dL) entre la albumina (g/dL) multiplicada por 100,
considerando de 2.5 a 25 como normal, siendo repor-
tada una alta mortalidad con valores mayores de 61.°

IFC = [PCR (mg/dL) / albumina (g/L)] x 100

Si bien el diagnéstico es clinico, deberan descartarse
otras etiologias que podrian alterar los resultados del
IFC.°

Otra escala que usualmente se utiliza en areas criti-
cas es la puntuacion de SOFA (Sequential Organ Fai-
lure Assessment), la cual se desarroll6 para evaluar la
morbilidad aguda de enfermedades criticas a nivel po-
blacional, y que puede aplicarse en una amplia gama
en entornos de atencion médica.

Un cambio de dos o mas puntos en la puntuacion
SOFA se considera un criterio clave para el diagnéstico
de sepsis.’?

Desde su creacioén en los afios 90, la puntuacion
SOFA se ha vuelto un estandar en las unidades de cui-
dados intensivos, usandose a diario para monitorizar la
morbilidad de los pacientes. Una de sus finalidades es
el poder describir cuantitativa y objetivamente el posible
grado de disfuncidn/falla organica a lo largo del tiempo,
con el fin de alterar una secuencia de complicaciones
de una enfermedad critica."

El sistema de puntuacién SOFA fue disefiado consi-
derando seis sistemas organicos distintos: respiratorio,
cardiovascular, hepatico, de coagulacion, renal y neu-
rolégico. La puntuacién para cada sistema oscila entre
0y 4, de modo que un aumento en el puntaje refleja
un empeoramiento de la disfuncion. Los creadores del
SOFA demostraron, a través de analisis retrospectivos,
que esta herramienta era capaz de detectar diferencias
en la gravedad de la enfermedad, proponiéndola como

una alternativa a otras evaluaciones de disfuncién orga-
nica mdltiple que existian en ese momento.'?'3

Diversas investigaciones prospectivas, realizadas
en distintos contextos clinicos, han validado la puntua-
cion SOFA. Estas evaluaciones confirman que tanto
la puntuacién maxima alcanzada durante el tiempo en
la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) como las va-
riaciones en la puntuacidn a lo largo del tiempo, son
métodos efectivos y validos para evaluar la gravedad y
la evolucion de la morbilidad en pacientes criticamente
enfermos.’416

Un metaanalisis de 29 estudios con mas de 41,000
pacientes con sepsis reporta para la puntuacién de
SOFA una sensibilidad de 0.77 (intervalo de confianza
de 95% [IC95%] 0-71-0.82) y una especificidad de 0.73
(1C95% 0.67-0.79) para la prediccion de mortalidad, con
un area bajo la curva de 0.819 (IC95% 0.783-0.850).""

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo, observacional, des-
criptivo, en pacientes mayores de 18 afnos de edad, en la
Unidad de Cuidados Intensivos, en un periodo compren-
dido del mes de marzo de 2024 a marzo de 2025, de-
terminando el tamafio de muestra por conveniencia. Se
incluyeron un total de 105 pacientes en el analisis final.

Se dividié la muestra acorde al estado de alta: sobre-
viviente y no sobreviviente.

Se inicid con la prueba de Shapiro-Wilk, determinan-
do el tipo de distribucién de las variables cuantitativas.
Estas se presentan como media y desviacién estandar
0 mediana y rango intercuartil en caso de distribucion
normal o no normal consecuentemente. A su vez, se
analizaron las diferencias entre ambos grupos median-
te las pruebas de t de Student o U de Mann-Whitney,
segun corresponda.

Las variables cualitativas se presentan como fre-
cuencia (porcentaje del grupo), probando la diferencia
entre grupos mediante la prueba de y? o exacta de Fis-
her, segun corresponda.

Se generd un modelo de regresion logistica binaria
utilizando como variable dependiente la mortalidad en
la UCI y variables predictoras el indice de fuga capilar,
SOFA y aquellas que resulten con diferencia significati-
va en el analisis bivariado, sin generar multicolinealidad.

Para el andlisis estadistico se utiliz6 RStudio
(2025.05.1+513) considerando significativa toda p < 0.05.

RESULTADOS

Las caracteristicas generales se muestran en la Tabla 1.
Los pacientes que no sobrevivieron mostraron mayor
edad, indice de Charlson, estancia en la UCI, albumina,
proteina C reactiva e indice de fuga capilar. Sin diferen-
cias entre tipo de ingreso, género y puntuacién SOFA.
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Aquellas variables con diferencia significativa y sin
multicolinealidad mas el indice de fuga capilar se intro-
dujeron en un modelo de regresién logistica binaria. Los
resultados se presentan en la Figura 1 y Tabla 2.

En el modelo sin ajuste se observa correlacion con ma-
yor riesgo a mortalidad a mayor indice de fuga capilar e

Tabla 1: Caracteristicas generales de la poblacién estudiada.

Sobrevivientes No sobrevivientes
N =60 N =45
Mediana [rango] Mediana [rango]
Edad (afios) 70 [57-78] 78 [62-84]
Género, n (%)
Masculino 27 (45.0) 26 (57.8)
Femenino 33(55.0) 19 (42.2)
Diagnéstico, n (%)
Quirdrgico 19(31.7) 17 (37.8)
Médico 41 (68.3) 28 (62.2)
SOFA (puntos) 6[4-7] 6[4-9]
indice de Charlson 2 [1-4] 3[2-5]
(puntos)
Estancia en UCI (dias) 4 [2-7T 7 [3-10]F

indice de fuga capilar (%) 25.81 [4.51-60.66] 51.72 [17.24-84.56]"

*p<0.05.
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluacion Secuencial
de Insuficiencia Organica). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

Mortalidad
aOR

ICh (puntos)

Edad (afios)

indice de Charlson. Posteriormente, al ajustar el modelo
persisten con significancia, observandose como factores
de riesgo independientes edad y severidad por SOFA.

DISCUSION

El estudio se realizé con una muestra de 105 pacientes,
divididos en dos grupos: sobrevivientes (n = 60) y no
sobrevivientes (n = 45). La metodologia estadistica es
robusta, utilizando pruebas apropiadas para variables
cuantitativas (t de Student, U de Mann-Whitney) y cua-
litativas (x2, exacta de Fisher). La principal fortaleza del
analisis reside en el uso de un modelo de regresion lo-
gistica binaria, que permite identificar factores de riesgo
de mortalidad independientes.

En el analisis inicial (Tabla 1), se encontraron diferen-
cias significativas entre los grupos. Los pacientes que no
sobrevivieron mostraron: mayor edad, indice de Charl-
son, estancia en la UCI, indice de fuga capilar (IFC): Los
no sobrevivientes presentaron un IFC significativamente
mas elevado (mediana de 51.72 versus 25.81%).

Estos hallazgos iniciales sugieren una correlacion entre
estos factores y la mortalidad, mientras que otras variables
como el género, el diagndstico de ingreso o la puntuacion
SOFA no mostraron diferencia significativa entre los grupos.

| 1.24 |

Figura1l: 8 1.02
Qo
8
Modelo ajustado &
i IFC
,dg regresion 1lo2
logistica binaria.
aOR = odds ratio ajustado.
ICh = indice de Charlson. | |
IFC = indice de fuga SOFA (puntos) 098
capilar. SOFA = Sequential | ’ |
Organ Failure Assessment
(Evaluacién Secuencial de 0.9
Insuficiencia Orgéanica). Odds ratio
Tabla 2: Modelos de regresion.
Sin ajuste Ajustado
Variable OR 1C95% p aOR 1C95% p
IFC 1.00 1.01-1.02 <0.01 1.02 1.01-1.03 <0.01
Edad (afios) 1.02 0.99-1.05 0.06 1.02 0.99-1.05 0.13
Indice de Charlson (puntos) 1.26 1.08-1.51 <0.01 1.24 1.03-1.52 0.03
SOFA (puntos) 1.00 0.93-1.08 0.94 0.97 0.08-1.05 0.50

aOR = odds ratio ajustado. 1C95% = intervalo de confianza de 95%. IFC = indice de fuga capilar. OR = Odds Ratio (razén de probabilidades). SOFA = Sequential Organ

Failure Assessment (Evaluacion Secuencial de Insuficiencia Organica).
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En el analisis bivariado, la edad, el indice de Charl-
son, la estancia en la UCl y el IFC, mostraron diferen-
cias significativas; el modelo multivariado revela qué
factores son verdaderamente independientes. En nues-
tro estudio el IFC: con un aOR de 1.02 (p < 0.01), se
consolida como un factor de riesgo independiente y sig-
nificativo de mortalidad. Esto significa que un mayor IFC
se asocia directamente con un mayor riesgo de muerte.
Este resultado sugiere que el IFC no sélo es un marca-
dor de gravedad clinica, sino que probablemente refleja
un mecanismo fisiopatoldgico central en la progresion
hacia la muerte en pacientes criticos: la disfuncién en-
dotelial y el aumento de la permeabilidad vascular.

CONCLUSIONES

El IFC es un factor de riesgo independientes y signi-
ficativo para la mortalidad en la UCI. La identificacion
del IFC como un predictor independiente es particular-
mente valiosa, ya que puede indicar la severidad de
un estado fisiopatoldgico subyacente que contribuye al
desenlace fatal.

Es interesante destacar que otras variables tradicio-
nalmente utilizadas para estratificar el riesgo, como la
puntuacién SOFA, no mostraron asociacion significativa
en este estudio. Esto podria deberse a que estos indi-
ces reflejan estados globales de disfuncion organica,
mientras que el IFC captura de forma mas especifica la
magnitud de un proceso biolégico clave: la pérdida de
integridad de la barrera endotelial.

Asimismo, refuerza la necesidad de explorar estra-
tegias terapéuticas orientadas a preservar la integri-
dad de la microvasculatura y reducir la fuga capilar,
tales como intervenciones farmacoldgicas sobre la
inflamacion endotelial, moduladores de la respuesta
inmune o medidas de soporte hemodinamico mas in-
dividualizadas.

Su incorporacién en la practica clinica podria repre-
sentar un paso adelante en la estratificacion del riesgo y
en el disefio de terapias personalizadas para pacientes
en estado critico.
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RESUMEN

Introduccion: la extubacién en pacientes con ventilacién mecanica invasiva
(VMI) es frecuente en la unidad de cuidados intensivos (UCI), pero aun presenta
considerables tasas de fracaso. El ratio ventilatorio (RV), es un indice utilizado
para evaluar la eficiencia ventilatoria en el sindrome de distrés respiratorio agu-
do (SDRA), que ha sido subutilizado para predecir fracaso de la extubacién en
pacientes postquirtrgicos de cirugia cardiotoracica. Objetivo: comparar el ratio
ventilatorio en pacientes con y sin fracaso de la extubacién. Material y méto-
dos: estudio descriptivo, observacional, comparativo, transversal, unicéntrico,
prospectivo y homodémico realizado en pacientes > 18 afios operados de cirugia
cardiotoracica; se excluyeron a pacientes con extubacion fortuita y traqueosto-
mia. Se calcul6 el RV con la férmula RV = [V medido (mL/min) x PaCO,]/(100
x peso predicho x 37.5) y se evaluaron las diferencias entre los pacientes con
y sin fracaso de la extubacién. Para el andlisis descriptivo se utilizaron medias,
medianas, frecuencias, porcentajes y valores minimos y maximos; para comparar
las medias del RV se utiliz6 la prueba U de Mann-Whitney y para variables cate-
goricas chi cuadrada (y?). Analizamos el rendimiento del RV con curva ROC y la
mortalidad con curva de Kaplan-Meier y se tomé un resultado estadisticamente
significativo al valor p < 0.05. Resultados: se analizaron a 115 pacientes con
mediana de edad de 57 [18-82] afios. Encontramos que ser mujer (p = 0.039),
tener baja estatura (p = 0.001), bajo peso predicho (p = 0.001), hipotiroidismo (p
=0.030) y dosis subdptimas de milrinona (p = 0.002), favorecen el fracaso de la
extubacion. También un elevado volumen tidal (p = 0.003) y elevado volumen
minuto (p < 0.001) disminuyen el porcentaje de weaning exitoso. Obtuvimos dife-
rencias en el RV entre grupos de estudio, un RV > 1.8 mostré mejor rendimiento
predictivo para fracaso de la extubacion frente a la p01 y el Yang y Tobin. Final-
mente, la mortalidad fue mayor en pacientes con fracaso ventilatorioy RV > 1.8
(30.7%) frente a RV < 1.8 (19.6%). Conclusion: el RV fue diferente en pacientes
operados de cirugia cardiotoracica con y sin fracaso de la extubacion.

Palabras clave: ratio ventilatorio, ventilacién mecanica invasiva, fracaso pos-
textubacion.

ABSTRACT

Introduction: extubation in patients on invasive mechanical ventilation (IMV)
is common in the intensive care unit (ICU), but it still has considerable failure
rates. The ventilatory ratio (VR), an index used to assess ventilatory efficiency
in acute respiratory distress syndrome (ARDS), has been underutilized to predict
extubation failure in post-cardiothoracic surgery patients. Objective: to compare
the ventilatory ratio in patients with and without extubation failure. Material and
methods: a descriptive, observational, comparative, cross-sectional, single-
center, prospective, homogeneous study was conducted in patients aged >18
years undergoing cardiothoracic surgery. Patients with accidental extubation
and tracheostomy were excluded. The RV was calculated using the formula RV
= [measured V,, (mL/min) x PaCQO,J/(100 x predicted weight x 37.5), and the
differences between patients with and without extubation failure were evaluated.
Means, medians, frequencies, percentages, and minimum and maximum values
were used for the descriptive analysis. The Mann-Whitney U test was used to
compare RV means, and the chi-square test (?) was used for categorical variables.
We analyzed RV performance with ROC curve and mortality with Kaplan-Meier
curve and a statistically significant result was taken at p value < 0.05. Results:
a total of 115 patients with a median age of 57 (18-82) years were analyzed. We
found that being female (p = 0.039), short stature (p = 0.001), low predicted weight
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(p = 0.001), hypothyroidism (p = 0.030), and suboptimal doses of milrinone (p
= 0.002) favor extubation failure. Also, a high tidal volume (p = 0.003) and high
minute volume (p < 0.001) decrease the percentage of successful weaning. We
obtained differences in the RV between study groups, a RV > 1.8 showed better
predictive performance for extubation failure compared to p01 and Yang and
Tobin. Finally, mortality was higher in patients with ventilatory failure and RV > 1.8
(30.7%) compared to RV < 1.8 (19.6%). Conclusion: RV was different in patients
undergoing cardiothoracic surgery with and without extubation failure.
Keywords: ventilatory ratio, invasive mechanical ventilation, post-extubation
failure.

Abreviaturas:

FiO, = fraccion inspirada de oxigeno

p01 = presion de oclusion en los primeros 100 ms

PaCO, = presion arterial de didxido de carbono

PaO,/FiO, = indice presion arterial de oxigeno/fraccion de oxi-
geno inspirado

PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al
final de la espiracion)

PSV = Pressure Support Ventilation (ventilacidon con soporte
de presion)

PVE = prueba de ventilaciéon espontanea

RV = ratio ventilatorio

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

VD/VT = relacion entre el espacio muerto fisiologico y el vo-
lumen corriente

VM = ventilacién mecanica

VMI = ventilacion mecanica invasiva

INTRODUCCION

A pesar de existir varios predictores para realizar la
extubacion en pacientes que se encuentran con venti-
lacion mecanica invasiva (VMI), el fracaso postextuba-
cion se continda presentando de manera considerable
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) por lo que
existe la necesidad de utilizar mas herramientas para
reducir su presentacion. El estudio realizado por Pham
y colaboradores demostraron que realizar la extubacién
en las primeras 24 horas (64.9%) disminuyd la tasa de
fracaso, asi como reduccion en la estancia hospitala-
ria,’ también lo publicado por Jeong y colaboradores
quienes reportaron extubacion exitosa en menos de 24
horas en 67% de su poblacién.?

Definicion de weaning y clasificacion

El weaning es un proceso continuo que comienza con
la intubacion del paciente y generalmente termina con
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la separacioén del ventilador mecanico de manera exito-
sa. Por lo tanto, dicha separaciéon a menudo se realiza
como una transicion gradual del soporte ventilatorio to-
tal a la respiracion espontanea.® En 2005, durante la
Conferencia Internacional de Consenso sobre Medicina
Intensiva, se discutié el tema definiendo al fracaso de
la extubacién como la necesidad de reintubacion dentro
de las 48 horas posteriores a la extubacion o fracaso de
la prueba de ventilacién espontanea (PVE). En dicho
consenso, se clasifico a los pacientes segun la dificultad
y la duracion del proceso de extubacion; el grupo de
weaning simple incluyé a los pacientes que superan con
éxito la PVE inicial y son extubados con éxito al primer
intento, el weaning dificil integrd a los pacientes que
requieren hasta tres PVE o hasta siete dias para lograr
la extubacioén exitosa, y el weaning prolongado agrupd
a los pacientes que requieren mas de tres PVE o0 mas
de siete dias tras la primera PVE.*

El fracaso de la extubacion se define como la impo-
sibilidad de pasar una PVE o la necesidad de reintuba-
cion dentro de las 48 horas posteriores a la extubacion.
Existen diversas causas que pueden llevar al fracaso,
por ejemplo, una resistencia elevada de las vias respi-
ratorias, disminucion de la compliancey el deterioro del
intercambio de gases, la disfuncién cerebral que esta
relacionada con el delirium, la carga adicional que pro-
voca la transicion de la ventilacion mecanica (VM) a la
respiracion espontanea afecta a la precarga y postcar-
ga ventricular generando mayor consumo de oxigeno,
también la disfuncion diafragmatica y, por udltimo, los
trastornos endocrinos.®

Prueba de ventilacion espontanea

La primera PVE debe realizarse tan pronto como el pa-
ciente cumpla con los siguientes criterios: resolucion
de la enfermedad por la cual el paciente fue intubado,
estabilidad cardiovascular sin necesidad o con un mini-
mo de vasopresores, sin sedacién continua y oxigena-
cion adecuada definida como PaO,/FiO, de al menos
150 mmHg con presidn positiva al final de la espiracién
(PEEP) de hasta 8 cmH,0.°

Existen varias técnicas para realizar una PVE con
distintos tipos de soporte; una prueba con pieza en T
implica desconectar al paciente del respirador y propor-
cionar oxigeno adicional; una prueba de ventilacién con
soporte de presion (PSV) se realiza sin desconectar al
paciente del respirador, utilizando niveles bajos de so-
porte de presion (PS 5-8 cmH,0, PEEP <5 cmH,0,
FiO, 0.4-0.5); la tolerancia a una PVE de 30 a 120 mi-
nutos debe motivar la consideracion de la liberacién
permanente del respirador. Sin embargo, si un paciente
no logra superar una PVE, se debe determinar la causa
del fracaso de la respiracion espontanea, corregirla y
volver a intentar la respiracion espontanea cada 24 ho-

ras y combinarla con el despertar espontaneo, debien-
do recibir una forma de soporte ventilatorio estable, que
no los fatigue y sea cémoda.”

Predictores de fracaso de la extubacion

f/VT: un f/VT > 105 respiraciones/min/L se asocia con
el fracaso del destete, mientras que un f/VT < 105 res-
piraciones/min/L predice el éxito del destete con una
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y
valor predictivo negativo del 97 %, 64 %, 78 % y 95 %,
respectivamente.®

PO,: es la presion negativa de la via aérea generada
por el paciente durante los primeros 0.1 s contra una via
aérea ocluida. Estima el impulso neuromuscular para
respirar y evalua el esfuerzo inspiratorio del paciente, el
valor normal oscila entre 1 a 4 cmH,0.°

NIF (fuerza inspiratoria negativa): indica el esfuer-
zo méaximo de los musculos inspiratorios durante la in-
halacion contra una via aérea obstruida, evaluando la
fuerza de los musculos respiratorios, con un valor de
NIF <—26 cmH,0 predice una extubacién exitosa.'”

Ratio ventilatorio

El ratio ventilatorio (RV) se define como RV = [V me-
dido (mL/min) x PaCO,] / (100 x peso predicho x
37.5),"" siendo un indice de eficiencia ventilatoria y es-
pacio muerto. Esto se debe a que el aumento del espa-
cio muerto y las altas demandas ventilatorias imponen
una limitacion a la ventilacion sin asistencia y pueden
predisponer a los pacientes a esfuerzos fuertes y le-
sivos durante la ventilacion asistida.'? Para calcular el
peso predicho, se utiliza la calculadora de ARDSnet-
work y se calcula utilizando la férmula (talla en centime-
tros — 152.4 x 0.91 + 50 en hombres; y talla en centime-
tros — 152.4 x 0.91 + 45.5 en mujeres); el valor predicho
utilizado para PaCO, (presion arterial de didxido de car-
bono) es 37.5 mmHg."3

Utilidad del ratio ventilatorio

El RV es un indice validado en modos controlados de
ventilacidn mecanica (VM); es de uso frecuente y, dada
la facilidad de su calculo a la cabecera del paciente re-
gistrando la PaCOQ, y la ventilacion minuto, puede utili-
zarse como sustituto de la fraccion de espacio muerto
(VD/VT) y un valor cercano a 1 significa que la ventila-
cién pulmonar es normal."

Otro uso del ratio ventilatorio en relacion con el VD/
VT es el utilizado para asociarse con la mortalidad en
pacientes con sindrome de dificultad respiratoria aguda
(SDRA), realizando mediciones de gases arteriales y
de didxido de carbono (CO,) espirado mediante capno-
grafia volumétrica y mediante la férmula de RV, encon-
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trando que valores de RV > 2 tienen mayor mortalidad
y se asocian con un mayor espacio muerto pulmonar.’#

También, se ha descrito que existe una trayectoria
ascendente del RV hasta el dia siete con una posterior
meseta hasta el dia 21, encontrando que pacientes no
supervivientes muestran un RV mas elevado que los
supervivientes, concluyendo que la asociacion entre el
RV y la mortalidad persisten en pacientes con SDRA
que requieren ventilacién mecénica prolongada.’®

Esquivel y colaboradores estudiaron el RV como in-
dice predictor de fracaso del retiro de la VM invasiva y
descubrieron que un RV > 1.4 logra identificar pacientes
con prondstico de destete desfavorable con sensibilidad
de 82.6%, especificidad de 56.4%, valor predictivo po-
sitivo de 52.8% y valor predictivo negativo de 84.6%.'6

A lo largo del tiempo, han surgido multiples escalas
y predictores que nos ayudan a predecir el riesgo de
fracaso de la extubacién en pacientes criticamente en-
fermos con ventilacién mecanica invasiva en diferentes
lapsos de tiempo. Sin embargo, muchas han demos-
trado ineficiencia para lograr su cometido; en este es-
tudio en especifico aplicamos el ratio ventilatorio como
predictor en extubacién. Se conoce poco acerca de la
utilidad de esta formula matematica para predecir el fra-
caso de la extubacion, los uUnicos estudios realizados
han sido retrospectivos y su uso ha sido estrictamente
aplicado en pacientes con SDRA, mientras que en este
estudio se aplicé en pacientes operados de cirugia car-
diotoréacica.

La importancia del RV radica en que es un método
accesible para predecir el fracaso en la extubacion, y
su utilidad no deberia limitarse unicamente a pacientes
con SDRA.

MATERIAL Y METODOS

Pregunta de investigacion: ;cudl es la diferencia del
ratio ventilatorio de los pacientes operados de cirugia
cardiotoracica con y sin fracaso de la extubacion?

Objetivo general: comparar el ratio ventilatorio de
los pacientes operados de cirugia cardiotoracica con y
sin fracaso de la extubacion.

Objetivos especificos: 1) Describir las caracteris-
ticas sociodemograficas de los pacientes operados de
cirugia cardiotoracica con ventilaciéon mecanica. 2) Des-
cribir la mecanica ventilatoria y variables hemodinami-
cas de los pacientes operados de cirugia cardiotoraci-
ca. 3) Determinar la prevalencia del éxito y fracaso de
la extubacién de pacientes operados de cirugia cardio-
toracica. 4) Evaluar la sensibilidad y especificidad del
ratio ventilatorio en pacientes con y sin fracaso de la
extubacidn operados de cirugia cardiotoracica.

Hipétesis: existe diferencia en el ratio ventilatorio de
los pacientes operados de cirugia cardiotoracica con y
sin fracaso de la extubacion.

Criterios de seleccion del estudio

Criterios de inclusion: pacientes de 18 o mas afios. Pa-
cientes operados de cirugia cardiotoracica. Pacientes bajo
ventilacidon mecanica invasiva. Pacientes en quienes se
pueda realizar prueba de ventilacion espontanea. Pacientes
que cuenten con gasometria arterial previa a la extubacion.

Criterios de exclusién: pacientes con traqueosto-
mia. Extubacion fortuita.

Criterios de eliminacidn: pacientes que fallezcan
en la UCI antes de cumplir 48 horas postextubacion.
Fallecimiento en el quiréfano o antes de cumplir 48 ho-
ras postextubacion.

Diseno del estudio

Estudio descriptivo, observacional, comparativo, trans-
versal, unicéntrico, prospectivo y homodémico realizado
en la Unidad de Cuidados Intensivos de la Unidad Médi-
ca de Alta Especialidad, Hospital de Especialidades de
Puebla del 1 de enero al 31 de julio de 2025 que ingresa-
ron provenientes de quiréfano con ventilacion mecanica
invasiva operados de algun tipo de cirugia cardiotoracica.

Estrategia del estudio: Etapa 1: elaboracion de la his-
toria clinica. Etapa 2: evaluacion del perfil hemodinamico.
Etapa 3: célculo del ratio ventilatorio. Etapa 5: extubacion.

Se realiz6 el calculo del ratio ventilatorio con la si-
guiente férmula:

RV = [V medido (mL/min) x PaCQO,]
/ (100 x peso predicho x 37.5)

El peso predicho se calcul6 con la férmula de ARDS-
network (talla en centimetros — 152.4 x 0.91 + 45.5 para
mujeres, y talla en centimetros — 152.4 x 0.91 + 50 para
hombres).

Posterior a la aceptacién del protocolo por el comité
de ética de nuestra unidad, se inicio la recoleccion de
datos por medio de una hoja calculo en Excel.

Calculo de tamafio de muestra: Con base en la for-
mula para el célculo de diferencia de dos proporciones,
el tamafo de muestra determinada fue: 115 pacientes.

Muestreo. El muestreo que se realiz6 fue no proba-
bilistico con diferencia de dos proporciones.

Calidad de la informacién. Se disefi¢ una base de
datos en Excel donde se capturaron las variables de
interés para obtener una adecuada calidad de los datos.
La base de datos se integré al paquete estadistico IBM
SPSS v. 25.0 para su andlisis.

Analisis descriptivo. Se realiz6 un analisis descrip-
tivo, utilizando frecuencias y porcentajes para variables
cualitativas, y para variables cuantitativas medidas de
tendencia central como media o mediana y medidas de
dispersién como desviacién estandar, valor minimo a
maximo o rangos intercuartiles.
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En el andlisis inferencial se utilizé la prueba t de
Student en caso de variables continuas donde existe
normalidad y en caso de variables con libre distribu-
cion se utilizé la prueba U de Mann-Whitney. Para la
comparacion categérica se utilizo la prueba y°. Se utili-
zaron curvas ROC para evaluar el rendimiento del RV
y otras pruebas de extubacién. Utilizamos las curvas
de Kaplan-Meier para el analisis de la mortalidad. Se
tomé como significancia estadistica el valor p < 0.05 y
se utilizo el software estadistico SPSS versién 25 para
computadora Windows.

RESULTADOS

Durante el periodo comprendido del 1 de enero al 31 de
julio de 2025, se analizaron a 115 pacientes de los cua-
les predomind el sexo masculino con 74 casos (64.3%),
en comparacion con 41 pacientes de sexo femenino
(35.7%). La edad promedio de la poblacién general fue
de 57 (rango 18-82) afios. En cuanto a las caracteristi-
cas antropomeétricas de la cohorte en estudio, se obser-
v6 que el peso y el indice de masa corporal (IMC) no
mostraron significancia estadistica, a diferencia de la
talla donde si se observé una diferencia entre grupos (p
=0.001) (Tabla 1).

Respecto a comorbilidades, las mas frecuentes fue-
ron la hipertensién arterial sistémica (HAS) (44.3%),
diabetes mellitus (DM) (37.4%) y enfermedades cardia-
cas (36.5%); el resto de las comorbilidades representd
57.4% no siendo estadisticamente significativas entre
nuestros grupos de estudio, a excepcion del hipotiroi-
dismo (p = 0.030) (Tabla 1).

En cuanto a los procedimientos cardiotoracicos reali-
zados, los mas frecuentes fueron: cirugia valvular aérti-
ca (31.3%), revascularizacion coronaria (30.4%) y cierre
de comunicacion interauricular (17.4%). El resto de las
intervenciones correspondid al 20.9%; sin embargo, no
se encontraron diferencias entre grupos (Tabla 1).

Las variables estudiadas en la cirugia cardiotoracica
se muestran en la Tabla 2. No se observaron diferen-
cias entre los grupos con y sin fracaso de la extubacién.

En el contexto de la reanimacidén, tampoco hubo
diferencias estadisticamente significativas. Respeto
al estado hemodinamico, sélo se encontré diferencia
entre la milrinona [0.25 + 0.09 (0.11 + 0.007 vs 0.30
+ 0.048) pg/kg/min, p= 0.002], el resto de los vaso-
presores no demostraron significancia estadistica; sin
embargo, también se realizé la distribucion del porcen-
taje de los vasopresores utilizados en la poblacion en
estudio.

Tabla 1: Variables sociodemogréficas.

Total Con falla al retiro Sin falla al retiro
N=115 N=13 N =102
Variable n (%) n (%) n (%) p
Edad (afios), media [rango] 57.0[18.0-82.0] 58.0 [37.0-82.0] 57.0[18.0-78.0] 0.794*
Sexo
Mujer 41 (35.7) 8(61.5) 33(32.3) 0.039*
Hombre 74 (64.3) 5(38.4) 69 (67.6) 0.039*
Talla, m 1.61+0.08 1.54 +0.05 1.62 +0.08 0.0018
Peso (kg), media [rango] 66.0 [38.0-130.0] 64.0[45.0-86.0] 68.0[38.0-130.0] 0.106*
Peso predicho, kg 57.3+£8.0 50.5+4.8 58.2+8.0 0.0018
IMC, kg/m? 26.1+4.1 26.3+4.1 26.1+4.2 0.8328
Comorbilidades
DMT2 43 (37.4) 3(23.0) 40 (39.2) 0.257*
HAS 51 (44.3) 5(38.4) 46 (45.0) 0.650*
Hipotiroidismo 9(7.8) 3(23.0) 6(5.8) 0.030*
Dislipidemia 16 (13.9) 2(15.3) 14 (13.7) 0.871%
Nefropatia 18 (15.7) 2(15.3) 16 (15.6) 0.978*
Enfermedades pulmonares 13 (11.3) 3(23.0) 10(9.8) 0.155%
Enfermedades cardiacas 42 (36.5) 4(30.0) 38 (37.2) 0.647*
Enfermedades autoinmunes 4(3.5) 1(7.6) 3(2.9) 0.379*
Enfermedades oncolégicas 6(5.2) 1(7.6) 5(4.9) 0.670%
Tipo de cirugia valvular
Adrtica 36.0 (31.3) 4.1(31.5) 31.9(31.2) 0.555%
Mitral 15.0 (13.0) 1.7 (13.0) 13 3(13.0) 0.543*
TricUspide 10.0 (8.7) 1.1(8.4) .9 (8.7) 0.237*
Revascularizacion 35.0 (30.4) 4.0(30.7) 31 0 (30.3) 0.540%
Procedimientos combinados 6.0(5.2) 0.7 (5.38) .3(5.19) 0.369*
CIA 20.0 (17.4) 2.3(17.6) 17 7 (17.3) 0.177*
Tumores cardiacos 7.0 (6.1) 0.8 (6.1) 2 (6.0) 0.330*

CIA = comunicacién interauricular. DMT2 = diabetes mellitus tipo 2. HAS = hipertension arterial sistémica. IMC =

* U de Mann-Whitney. ¥ 2. § t de Student.

indice de masa corporal.
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Tabla 2: Variables y su asociacion con el fracaso del retiro de la ventilacién mecanica.
Total Con fracaso Sin fracaso
N=115 N=13 N=102
Variable n (%) n (%) n (%) p
Cirugia cardiotoracica
Tiempo de circulacion extracorporea, min 108.3 + 35.6 101.0+37.1 109.3+35.5 0.457*
Tiempo de pinzamiento adrtico, min** 86.0[14.0-199.0] 75.0[14.0-106.0] 86.0[27.0-199.0] 0.291%
Sangrado mayor a lo habitual 38.0(33.0) 4.0 (30.7) 34.0(33.3) 0.853%
Sangrado en 24 horas, mL** 490.0 [0.0-2,150.0] 550.0 [80.0-1,310.0] 490.0 [0.0-2,150.0] 0.951%
Transfusion, U
Concentrados eritrocitarios* 1[0-5] 2[0-3] 1[0-5] 0.502¢
Plasmas frescos congelados™* 31[0-8] 31[0-5] 31[0-8] 0.730*
Concentrados plaquetarios* 0[0-10] 01[0-5] 01[0-10] 0.856*
Aféresis plaquetaria* 01[0-2] 1[0-2] 01[0-2] 0.368*
Crioprecipitados** 0[0-25] 01[0-2] 0[0-25] 0.324*
TACO 1.0(0.8) 0(0.0) 1(0.98) 0.7208
TRALI 20(1.7) 0(0.0) 2(1.9) 0.6118
Reanimacion, mL
Ingresos*™* 2,820 [240-8,995] 2,850 [711-8,960] 2,760.5 [240-8,995] 0.193%
Egresos** 2,327 [375-28,880] 2,066 [696-6,650] 2,345.5 [375-28,880] 0.608*
Balance total** 140 [-26,000-4,028] 250 [-200-4,028] 122.5 [-26,000-3,875] 0.080%
Estado hemodinamico
Norepinefrina (ug/kg/min) 104 (90.43) 13 (100.0) 91 (89.2) 0.339'
0.21+0.21 0.29+0.32 0.19+0.18 '
Dobutamina (ng/kg/min) 27 (23.47) 2(15.3) 25 (24.5) 0.426°
4.85+2.06 7.00+4.24 4.68+1.86 '
Levosimendan (ng/kg/min) 10 (8.69) 1(7.6) 9(8.8) 0.852"
0.09+0.05 0.10+0.00 0.08 +0.54 ’
Vasopresina (U/min) 17 (14.78) 5(38.4) 12 (11.7) 0.075'
0.05+0.017 0.04+0.015 0.06+0.016 :
Milrinona (pg/kg/min) 8 (6.95) 2(15.3) 6 (5.8) 0.002"
0.25+0.09 0.11+0.007 0.30 + 0.048 ’
Delta de CO, (mmHg) 7.00[0.00-23.00] 7.00[1.00-19.00] 7.00[0.00-23.00] 0.856+

TACO = Transfusion-Associated Circulatory Overload (sobrecarga circulatoria asociada a la transfusion). TRALI = Transfusion-Related Acute Lung Injury (lesion pulmonar

aguda producida por transfusion). U = unidades.
*t de Student. ¥ U de Mann-Whitney. § 42
** Valores expresados en mediana [rango].

Respecto a la ventilacion mecanica, la media general
del peso predicho (PP) fue de 57.39 + 8.08 kg, y al rea-
lizar comparacion de medias entre grupos de estudio se
observé una diferencia significativa (50.50 + 4.87 vs 58.27
+ 8.00, p = 0.001); la mediana del volumen tidal (VT) fue
de 430 (rango 282- 800) mL, donde también se obser-
vo una diferencia [483 (390-560) vs 425.5 (282-800), p
= 0.003]; la mediana del volumen minuto (Vmin) fue de
7.1 (rango 4.4-12.8) L/min y también fue estadisticamente
significativo [9.9 (7.9-12.8 L/min) vs 6.9 (4.4-11.1 L/min), p
<0.001]y la presion de oclusion en los primeros 100 mili-
segundos (p01) cuya mediana fue de 1.5 (rango 0.5- 5.5)
¢mH,0 [3.5 (3.0-5.5) vs 1.0 (0.5-3.5), p < 0.001]. Por otro
lado, el andlisis estadistico no mostré diferencias signifi-
cativas respecto a la PEEP [0 (0-5) vs 0 (0-5) cmH,0, p
= 0.473], presion soporte (PS) [5 (5-7) vs 5 (5-7) cmH,0,
p = 0.473], fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) [30 (21-
60) vs 30 (21-60)%, p = 0.147], indice de Yang y Tobin
[41.0 (34.6-58.9) vs 38.9 (12.5-72.9) res/min/L, p = 0.107],
PaO,/FiO, (282.1 + 100.2 vs 269.1 = 90.3 mmHg, p =
0.662) y en el tiempo de ventilacion mecanica [48 (5-240)
vs 18 (1-192) horas, p = 0.081] (Tabla 3).

En cuanto al weaning, es importante mencionar que
el simple, definido como el retiro de la ventilacion me-
canica en el primer intento o en las primeras 24 horas
sin dificultad, se llevé a cabo en 72% de los pacientes,
siendo estadisticamente significativo (p = 0.004); el di-
ficil, definido como el retiro de la ventilacién mecanica
que se realiza después de tres pruebas de ventilacién
esponténea o hasta siete dias, fue de 26% y también
fue estadisticamente significativo (p = 0.016); por ulti-
mo, el weaning prolongado, definido como pacientes
que fallan al menos tres pruebas de ventilacién espon-
tanea o requieren mas de siete dias para el retiro de la
ventilaciéon mecanica, fue de 1.7%; en este caso no se
observo significancia estadistica (p = 0.081).

En general, la mediana del RV fue de 1.1 (rango 0.9-
2.4), siendo en el grupo con fracaso de 2.02 (1.88-2.48)
y en el grupo sin de fracaso de 1.11 (0.90-1.88), y al
realizar una comparacion entre grupos la diferencia fue
evidente (p < 0.001) (Tabla 3).

Por ultimo, en cuanto a la mortalidad respecto al
egreso de la UCI, fue 28.8%, de los cuales 30.7% fra-
casaron a la extubacion, mientras 19.6% no fracasaron
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sin encontrarse diferencia estadistica en ambos grupos
(p =0.351) (Tabla 3 y Figura 1).

Posteriormente se realiz6 el andlisis del ratio ventila-
torio y otros predictores de extubacion (pO1 e indice de
Yang y Tobin) en la poblacién en estudio y se descubrio
que un RV > 1.8 tuvo mejor rendimiento para predecir
el fracaso de la extubacién con un area bajo la curva
de 0.999, con un buen intervalo de confianza (0.997-
1.000) y con una muy buena significancia estadistica p
< 0.001. Respecto al p01, se encontré un buen rendi-
miento con un area bajo la curva de 0.992, buen inter-
valo de confianza y significancia estadistica p < 0.001,
fue superior, asi como también lo fue frente al indice de
Yang y Tobin (ABC 0.638, p = 0.107).

Se realiz6 un andlisis de la mortalidad general de los
pacientes en la UCI, la cual fue de 20.8%. La mortalidad
en el grupo de fracaso fue de 30.7% mientras que en
los pacientes sin fracaso fue de 19.6% (Tabla 3). Ade-
mas, cuando analizamos la mortalidad dependiendo el
valor del RV, observamos que en los pacientes con RV
> 1.8 la mortalidad fue de 35.7% y los pacientes con <
1.8 fue de 18.8% (Figuras 1y 2).

DISCUSION

El presente estudio compard a 115 pacientes operados
de cirugia cardiotoracica, a quienes se les midio el ra-
tio ventilatorio (RV) antes del proceso de extubacion.
Trece pacientes con RV alto fracasaron en la extuba-
cion, mientras que 102 con RV bajo lograron liberarse
sin fracaso a las 48 horas. Este hallazgo demuestra que

el RV es un marcador util para optimizar el proceso de
extubacion.

En estudios previos, realizados en 785 pacientes, se
observd que en 44.7% de las mujeres tuvieron mayor
probabilidad de requerir ventilacidon no invasiva para evi-
tar el fracaso, comparado con 34.3% de los hombres,'” lo
cual es similar a lo encontrado en nuestro estudio, donde
el porcentaje de fracaso en mujeres fue mayor con res-
pecto a los hombres (6.9 vs 4.3%, respectivamente).

Funciones de supervivencia

0.8

0.6

0.4

0.2 —‘

0.0

0 2 4 6 8 10 12 14
Dias de estancia en UCI

Supervivencia acumulada

Fracaso después de 48 horas postextubacion
—I18i —1No —f— Sicensurado —— No censurado

Figura 1: Mortalidad al egreso de Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) 48
horas postextubacion.

Tabla 3: Comparacion de variables asociadas a ventilacion mecanica.

Total Con fracaso Sin fracaso
N=115 N=13 N =102

Variable n (%) n (%) n (%) p
Ventilacion mecénica
VT, mL* 430.0 [282.0-800.0] 483.0 [390.0-560.0] 425.5 [282.0-800.0] 0.003
Vmin, L/min** 7.1[4.4-12.8] 9.9([7.9-12.8] 6.9 [4.4-11.1] <0.001"
PEEP, cmH,0™ 0.0[0.0-5.0] 0.0[0.0-5.0] 0.0[0.0-5.0] 0.473"
PS, cmH,0** 5.0[5.0-7.0] 5.0[5.0-7.0] 5.0[5.0-7.0] 0.473
FiO,™ 30.0[21.0-60.0] 30.0[21.0-60.0] 30.0[21.0-60.0] 0.147°
Pa0,/Fi0,, mmHg 270.6 +91.1 282.1+100.2 269.1 +90.3 0.662*
Indice de Yang y Tobin, res/min/L** 39.0 [12.5-72.9] 41.0 [34.6-58.9] 38.9[12.5-72.9] 0.107°
p01, cmH,0™ 1.5[0.5-5.5] 3.5[3.0-5.5] 1.0[0.5-3.5] <0.001"
Horas de ventilacion mecanica* 18.0 [1.0-240.0] 48.0 [5.0-240.0] 18.0 [1.0-192.0] 0.081°
Weaning

Simple 83 (72.1) 5 (38.4) 78 (76.4) 0.004%

Dificil 30 (26.0) 7 (53.8) 23 (22.5) 0.016%

Prolongado 20(1.7) 1(7.6) 1(7.6) 0.081%
Ratio ventilatorio** 1.1[0.9-2.4] 2.02 [1.88-2.48] 1.1[0.90-1.88] <0.001"
Mortalidad 24 (28.8) 4 (30.7) 20 (19.6) 0.351%

FiO, = fraccion Inspirada de oxigeno medida en porcentaje. p01 = presion de oclusion de la via aérea a los primeros 100 milisegundos del inicio de la inspiracion. PaO,/
FiO, = cociente entre la presion parcial de oxigeno a nivel arterial y la fraccion inspirada de oxigeno. PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al final de
la espiracion). PS = presion soporte. res/min/L = respiraciones por minuto por litro. Vmin = volumen minuto. VT = volumen tidal.

"U de Mann-Whitney. ¥t de Student. $2.
** Valores expresados en mediana [rango].
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Figura 2: Mortalidad de acuerdo con el ratio ventilatorio en la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI).

En nuestro estudio, los pacientes con una talla y
peso predicho mas bajos tuvieron mayor tasa de fraca-
so al momento de la extubacion. Resultados similares
fueron reportados por Chung y colaboradores, quienes
observaron que los pacientes de mayor talla tenian una
probabilidad significativamente menor de fracaso de la
extubacion; esto debido a que los pacientes con talla
baja presentaban menor fuerza muscular y mayor di-
ficultad al manejo de las secreciones.'® Este hallazgo
respalda nuestras observaciones.

Las comorbilidades que encontramos en los pa-
cientes operados de cirugia cardiotoracica de nuestro
estudio fueron similares a las descritas por Chung y
colaboradores, quienes reportan que la prevalencia de
enfermedades cronicas como la hipertension arterial
[HAS] (64.3%), diabetes mellitus tipo 2 [DMT2] (30.1%)
y enfermedad pulmonar obstructiva (10.9%) fueron las
mas frecuentes.’® En nuestro estudio la prevalencia de
HAS fue de 44.3%, DMT2 de 37.4% y enfermedades
pulmonares de 11.3%, por lo cual coincidimos con sus
hallazgos.

Es importante mencionar que el hipotiroidismo se
presenté en 50% de pacientes que fracasaron a la ex-
tubacion, comparado con los que no fracasaron, de for-
ma significativa; esta situacion ya habia sido reportada
por Lin y asociados, donde un grupo de pacientes con
hipotiroidismo presentd complicaciones respiratorias
hospitalarias, mayor tasa de reintubacion y de necesi-
dad traqueostomia; esto se debe a que el hipotiroidismo
afecta a los musculos respiratorios y alveolos, lo que
disminuye la capacidad de difusién y aumenta la per-
meabilidad disminuyendo el impulso ventilatorio de los
musculos respiratorios.??

Respecto a la principal cirugia cardiotoracica efec-
tuada, en nuestro estudio la cirugia valvular adrtica
(31.3%) fue la que se realizé con mas frecuencia. Estos
hallazgos son similares a los reportados por Kempny
y Su equipo, cuyo estudio menciona que la cirugia de
cambio valvular adrtico (81.3%) también fue la que se
realizdé con mas frecuencia.?’

Un punto interesante en nuestra investigacion fue
que los pacientes que requirieron inotrépico en el post-
quirargico inmediato, y en quienes se utilizé milrinona a
dosis 6ptimas (0.30 = 0.048, ng/kg/min), tuvieron menos
porcentaje de fracaso, con una diferencia estadistica-
mente significativa. Esta situacion habia sido reportada
por Prajapati y colegas, quienes encontraron que en
pacientes que fueron sometidos a cirugia correctiva por
cardiopatias congénitas y que recibieron dosis optimas
de milrinona (0.35-0.75 pg/kg/min) presentaron tiempos
mas cortos de ventilacién mecanica; debido a que un
efecto de la milrinona es la disminucion de la presion
media de la arteria pulmonar (PMAP),?? podria bene-
ficiar a los pacientes con PMAP alta, por lo que seria
importante continuar estudios al respecto.

Estudios realizados por Yang y Tobin®® encontraron
que pacientes ventilados mecanicamente con un VT >
352 mL tenian mayor tendencia al fracaso en la extuba-
cion; a diferencia de nuestro estudio, donde la mediana
de VT fue mayor. Este resultado podria explicarse por
las discrepancias en las poblaciones estudiadas, ya que
en nuestro ensayo unicamente analizamos a pacientes
operados de cirugia cardiotoracica, mientras Yang y To-
bin solo evaluaron a pacientes con patologias no quirur-
gicas. Por lo que diferimos en sus resultados.

Cabe mencionar que, en nuestro estudio, un Vmin
de 9.9 (7.9-12.8) L/min favorecid el fracaso de la extu-
bacién. A diferencia de lo reportado por Yang y Tobin,
donde un Vmin > 15 L/min produjo mayor fracaso.?® Miu
y colaboradores realizaron un estudio de 2,007 pacien-
tes, de los cuales 1,628 no fracasaron mientras que 379
lo hicieron; en esta investigacion los pacientes que ne-
cesitaban Vmin altos, fracasaban con mayor frecuencia,
debido al desequilibrio que existe en la demanda y la
capacidad de los musculos respiratorios.?* Por lo cual,
apoyamos la idea de que un Vmin alto limita la progre-
sién de la ventilacion mecanica.

Respecto al retiro de la ventilacidn mecanica, se ana-
lizaron indices comunmente utilizados en la UCI, dentro
de los cuales encontramos diferencias en los pacientes
con puntajes mayores de p01, resultados que fueron con-
cordantes con los hallados por Flora y asociados, quie-
nes registraron mayores niveles de p01 en pacientes que
fracasaron en la extubacion;?® esta condicion puede ser
explicada por una disminucién de la capacidad neuro-
muscular, atrofia muscular y por aumento del trabajo res-
piratorio secundario a la necesidad de respirar mas inten-
samente. Lo que nos hace respaldar sus observaciones.
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Asimismo, encontramos que los pacientes a quienes
se le realiz6é un weaning simple, fracasaron menos en
comparacion con aquellos que lo hicieron de manera
prolongada. Esta situacion es muy importante, porque
el trabajo de Jeong y colaboradores informé que un
weaning prolongado incrementa la mortalidad en UCI,
post-UCI y hospitalaria de manera estadisticamente sig-
nificativa.? Parece ser que realizar un weaning simple
disminuye la mortalidad en la UCI, por lo que recomen-
damos realizarlo en la practica diaria.

Debemos informar que encontramos diferencias es-
tadisticamente significativas en el valor del RV entre el
grupo de fracaso y no fracaso de la extubacion. Al rea-
lizar un andlisis del rendimiento del RV para predecir
fracaso de la extubacién, encontramos que, en nues-
tro estudio, un RV > 1.8 tuvo sensibilidad de 100% y
especificidad de 90%. Intentamos contrastar nuestros
resultados con otras investigaciones; sin embargo, no
encontramos trabajos similares al nuestro, por lo que
este resultado debe tomarse con reserva hasta contar
con mas evidencia. Existe un estudio retrospectivo rea-
lizado en 62 pacientes por Esquivel y su grupo, donde
se evalud el RV en pacientes con SDRA con un mejor
rendimiento en valores > 1.4, con sensibilidad de 82.6%
y especificidad de 56.4%.'% A pesar de que las caracte-
risticas de los pacientes del estudio de Esquivel y cola-
boradores son diferentes a las de nuestro ensayo, am-
bos estudios informan que niveles altos de RV pueden
discriminar entre pacientes que fracasaron y los que no
fracasaron en la extubacion.

Ademas, otro estudio retrospectivo realizado por Yang
y colaboradores, en el que incluyeron a 3,569 en pacien-
tes con SDRA, encontraron que un RV > 1.595 se asocio
de manera estadisticamente significativa con mayor fra-
caso de la extubacion.?? Esta elevacion del RV se asocid
a factores como deterioro de la funcién neuromuscular,
incremento de la carga respiratoria, debilidad de mus-
culos respiratorios y disminucion en el flujo sanguineo
a nivel muscular respiratorio. Por lo tanto, hubiera sido
interesante haber realizado un andlisis de la fuerza mus-
cular en nuestro estudio, para determinar si este factor
es determinante en los pacientes operados de cirugia
cardiaca, donde la patologia es mas aguda que en pa-
cientes con SDRA. Por lo que abrimos la posibilidad de
realizar futuras investigaciones sobre este tema.

Finalmente, es relevante sefalar que la mortalidad
en nuestra cohorte de pacientes con RV > 1.8 fue de
30.7%. En relacion con este resultado, Parada-Gereda
y asociados reportaron una mortalidad a 30 dias su-
perior al 48.8% en pacientes con RV mayor a 2."" La
discrepancia entre este porcentaje y el de nuestro estu-
dio podria deberse a que el trabajo de Parada-Gereda
incluyd pacientes con SDRA, a diferencia de nuestro
estudio, que no registré casos de SDRA. Ademas, Sin-
ha y su grupo informaron que un RV mayor a 1.55 in-

cremento la probabilidad de no supervivencia dos veces
mas que en pacientes con RV menores.'3:26

CONCLUSIONES

En este estudio encontramos que el RV es diferente en
pacientes con y sin fracaso de la extubacién que fueron
operados de cirugia cardiotoracica; ademas, podria ser
util para progresar a los pacientes que se encuentren
en proceso de weaning y tuvo un mejor rendimiento
frente a indices avalados para predecir el fracaso de la
extubacion como la p01 y el indice de Yang y Tobin. El
RV podria incorporarse en los protocolos de extubacién
para reducir el riesgo de fracaso de la extubacion en
pacientes operados de cirugia cardiotoracica; sin em-
bargo, se necesitan mas estudios para poder contrastar
nuestros resultados.
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Cinco pasos para un pase de visita clinico académico

efectivo en la Unidad de Cuidados Intensivos

Five steps for an effective academic clinical round in the Intensive Care Unit

José Raul Monzén Lores*

RESUMEN

Este estudio disefié e implement6 un modelo estructurado de pase de visita
académico (PVA) en cinco etapas y 21 minutos, basado en la Zona de Desarro-
llo Préximo de Vygotsky, para optimizar la educacion médica en las unidades
de cuidados intensivos (UCI) mexicanas con alta carga laboral. La intervencién
estandarizé la presentacion del paciente, exploracién, dialogo reflexivo y cierre
con la familia. Los resultados mostraron que el modelo mejor¢ la eficiencia, fo-
mento6 el aprendizaje activo y el pensamiento critico, e integré la comunicacion
familiar. Se concluye que adapta la teoria a entornos limitados, ofreciendo un
marco replicable para equilibrar docencia y atencién clinica.

Palabras clave: pases de visita clinicos, educacién médica, zona de desarrollo
préximo, andamiaje instruccional, aprendizaje reflexivo.

ABSTRACT

This study designed and implemented a structured 5-stage academic ward
round (AWR) model in 21 minutes, based on Vygotsky’s Zone of Proximal
Development, to optimize medical education in Mexican ICUs with high
workloads. The intervention standardized patient presentation, clinical
exploration, reflective dialogue, and family communication. Results showed the
model improved efficiency, fostered active learning and critical thinking, and
integrated family engagement. It concludes that the model adapts theory to
constrained settings, providing a replicable framework to balance clinical care
and education.

Keywords: clinical rounds, medical education, zone of proximal development,
instructional scaffolding, reflective learning.

Abreviaturas:

PVA = pase de visita académico

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos
ZDP = zona de desarrollo préximo

INTRODUCCION

El pase de visita académico (PVA) es una actividad fun-
damental en la formacion de médicos residentes y en la
atencion de pacientes criticos en la Unidad de Cuidados
Intensivos (UCI). En México y muchos otros paises, don-
de los recursos y el tiempo son limitados,' es esencial
optimizar este proceso para garantizar que cumpla con
sus objetivos educativos y asistenciales. Sin embargo,
la falta de estructura y estandarizacién en la realizacion
del PVA puede llevar a una pérdida de eficiencia y a
resultados subdptimos para los pacientes y estudiantes.

Este estudio propone un modelo de PVA estructura-
do en cinco etapas, disefiado en el contexto mexicano.
Cada etapa tiene un objetivo claro y una duracién de-

* Hospital H+ Querétaro. México. ORCID: 0009-0009-9055-1247

Recibido: 11/02/2026. Aceptado: 07/03/2026.

Citar como: Monzén LJR. Cinco pasos para un pase de visita clinico académi-
co efectivo en la Unidad de Cuidados Intensivos. Med Crit. 2026;40(3):197-205.
https://dx.doi.org/10.35366/123720

www.medigraphic.com/medicinacritica

finida, lo que permite maximizar el tiempo disponible y
asegurar que se aborden todos los aspectos relevantes
del caso clinico. Ademas, el modelo incluye la participa-
cion activa de los familiares, lo que refuerza la transpa-
rencia y humanizacion de la atencion. A través de esta
investigacion, se busca demostrar que un PVA bien
estructurado puede mejorar la calidad de la educacioén
médica y la atencion al paciente en la UCI.

EL PASE DE VISITA, ;QUE ES
Y COMO SE REALIZA?

Se considera al pase de visita como la forma mas efectiva
de aprender el método clinico, donde el docente clinico
funge como una persona que ensefia y da ejemplo a las
nuevas generaciones de médicos, ademas de ser el en-
cargado de un papel fundamental que se realiza durante
el proceso de ensefianza-aprendizaje en medicina.

Nava y colaboradores? lo definen como una activi-
dad repetitiva, dirigida por un médico experimentado
que funge como profesor sobre un grupo de becarios
y/o estudiantes de medicina; con lo cual se transmite
informacién de participante a participante, independien-
temente de su nivel jerarquico.?

Constituye un pilar fundamental para el aprendizaje
del método clinico,* ya que garantiza una asistencia in-
tegral de calidad hacia los pacientes; asi se fomenta la
ensefianza en la medida que los fines docentes y asis-
tenciales estén intimamente relacionados.®

Roca y asociados® describen al pase de visita como
centro de atencion de aquellos aspectos que se relacio-
nan con el desarrollo de habilidades clinicas y conoci-
mientos que permitan al médico resolver los problemas
de salud, asi mismo con la adquisicién de actitudes y
valores éticos.

El principal objetivo del pase de visita lo constituye el
aprendizaje dentro del proceso de asistir a un enfermo,’
ya que la mejor ensefanza es la que ensefa el propio
paciente.® Para tal efecto, algunos autores han suge-
rido ciertos pasos que se deben cumplir para realizar
un pase de visita; Alvarez y colaboradores® consideran
cinco momentos indispensables:

1. Organizacion de la actividad
2. Recoleccion de datos (de la historia clinica del pa-
ciente)
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3. Presentacion del paciente
4. Analisis colectivo
5. Conclusiones

En el cuarto punto llamado analisis colectivo, Alvarez
y colaboradores® la describen como la mas importante;
debido a que aqui el docente clinico es el modelo, ya
que examina, analiza, demuestra y promueve la discu-
sion entre todos los integrantes de una manera esca-
lonada y dirigida. Esta parte también es la mas com-
pleja, debido a que existe una mayor interaccién entre
el docente clinico con sus discipulos, lo que en teoria
produce mayor aprendizaje clinico y significativo en los
estudiantes.

Entonces, corresponde al docente clinico —como
principal responsable de la atencidn del paciente y men-
tor de sus discipulos—, capacitarse en la ensefanza y
aprendizaje, asi como en el uso de recursos informa-
ticos en medicina,® para mantener un sano equilibrio
entre el método clinico tradicional, apoyado en la tec-
nologia emergente para sustentar mejor la toma de
decisiones clinicas, y mejorar los resultados hacia los
enfermos.'°

Es importante hacer mencién que mediante la in-
teraccion entre alumno y maestro surgira el momento
idéneo para ensefar y aprender, pues este momento
es donde todos aprenden y ensefian simultaneamente;
ademas, se debe fomentar la preparacion humanistica
que permita comprender al individuo que tiene un pa-
decimiento."

Fernandez'? comenta el ideal del docente clinico
como: «El mejor profesor no es el que mas conoci-
mientos pueda exhibir, sino el que constituya el mejor
modelo profesional para los educandos, por brindar su
sabiduria y calor humano a quienes lo necesitan, con
una proyeccién humana y cientifica ejemplares».

Pero ser docente clinico y el pase de visita tiene mu-
chas limitaciones, la mas importante son las horas que
toma realizar esta actividad presencial académica, a tal
punto que las horas de trabajo de los médicos en for-
macion han reducido la exposicion clinica y deja menos
tiempo para los métodos tradicionales de formacion.'3

Por tal motivo se necesitan con urgencia enfoques
de ensefanza y aprendizaje que tengan en cuenta el
crecimiento exponencial del conocimiento médico, las
necesidades de aprendizaje unicas y las limitaciones
de tiempo de los estudiantes, al tiempo que se adaptan
a los entornos dinamicos y clinicamente exigentes de la
préactica de cuidados criticos.'41°

PASE DE VISITA EN LA UCI
Sabemos que la UCI ofrece oportunidades unicas para

la adquisicién de conocimientos y habilidades en un en-
torno clinico dinamico y de ritmo rapido, para aprender

habilidades técnicas como el manejo de las vias res-
piratorias, la colocacion de vias centrales, la ecogra-
fia, monitoreo hemodinamico avanzado, entre muchas
otras, ademas, habilidades no técnicas como el trabajo
en equipo, la comunicacion y el liderazgo.

Los estudios sugieren que no existe un enfoque
estandarizado para la formacion de los residentes en
medicina de cuidados criticos, lo que refleja que los
entornos de UCI y patrones de practica son muy va-
riables.'®'” Esta variacidn en la practica educativa es
notable, ya que puede afectar la calidad de la formacion
de los residentes a través de la exposicion variada a
diferentes factores educativos.

La ensefianza en la cama del paciente es el forma-
to mas comun para la educacion de los residentes de
medicina critica, y la mayoria de estos programas aca-
démicos también se complementan con conferencias
didacticas y sesiones de ensefianza informal.'®

Ademas, un numero cada vez mayor de programas
incluyen acceso a un «curriculo basico» en linea de
temas de cuidados criticos.'® Con estos enfoques di-
dacticos, los residentes en cuidados criticos adquieren
conocimientos y habilidades a través de procesos de
aprendizaje activo al participar en rondas de ensefianza
en la cama del paciente y al administrar directamente la
atencion al paciente, mientras que el aprendizaje pasivo
se produce mediante el uso de conferencias, congresos
y clases o revisiones de articulos.

La ensefianza junto a la cama, a menudo realizada
durante las rondas de la UCI, es un componente esen-
cial de la educacioén en cuidados criticos, ya que abarca
la evaluacion clinica, la realizacion del examen fisico y
la toma de decisiones. Donde se enfatiza la importancia
de la comunicacion multidisciplinaria, la conducta en la
cabecera del paciente, el profesionalismo y otras habili-
dades clinicas esenciales.'® Involucrar a todo el equipo
en las rondas en la cabecera del paciente también con-
tribuye al desarrollo del equipo multidisciplinario y una
mejor atencién al paciente.®-20

Educar durante la atencion en la cabecera del pa-
ciente no es una actividad pasiva; mas bien, requiere
habilidad por parte del profesor de cuidados criticos. La
adaptacion de temas a las necesidades de los alumnos
en relacion con los pacientes actuales, proporciona al
alumno la satisfaccién de haber aprendido algo direc-
tamente relevante para la atencion al paciente, lo que
promueve el aprendizaje activo y proporciona un pode-
roso impulso motivacional y un refuerzo educativo.

Usar un enfoque tradicional como método para brin-
dar educacién sobre cuidados criticos no es adecua-
do, pues cada vez hay mas pruebas de que ya no son
suficientes. Muchos estudios han informado de una
formacion deficiente de los residentes en areas funda-
mentales para la practica de cuidados criticos, inclui-
das deficiencias en conocimientos médicos, habilidades
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de procedimiento, traspaso de mando, comunicacién y
gestion de crisis.?!22

Por tal motivo es necesario implementar estrategias
para ensefiar con tiempo limitado, dentro de un esce-
nario como son las UCI. Por su parte, los docentes en
el entorno de la UCI se enfrentan al enorme desafio de
instruir simultaneamente a los residentes y atender a
pacientes gravemente enfermos en un entorno clinico
en el que la complejidad y el conocimiento necesarios
para la toma de decisiones son altos, el tiempo dispo-
nible para la ensefianza es limitado y las interrupciones
son frecuentes. Debido a las crecientes y competitivas
demandas sobre el personal docente de cuidados criti-
cos, el tiempo disponible para la ensefianza clinica pa-
rece estar en declive.?>?* Una barrera ain mayor para
la ensefianza que una carga de trabajo clinica pesada
es la idea errénea de que la «ensefianza real» requiere
una conferencia formal prolongada.

Para lograr este enfoque de ensefianza eficiente y
eficaz, se pueden emplear con éxito diversas estrate-
gias. Estas estrategias educativas comparten carac-
teristicas comunes, entre ellas: 1) identificar las nece-
sidades del alumno, 2) ensefar de manera dirigida a
satisfacer esas necesidades especificas, y 3) proporcio-
nar retroalimentacion sobre el desempefio.

Las rondas de preguntas son la principal herramien-
ta de diagndstico del educador para determinar el nivel
actual de conocimientos y experiencia del alumno en
situaciones similares.?*

Algunas investigaciones, como el modelo de obser-
vacion de dos minutos esta descrito como un método
en el que el profesor observa el encuentro con un pa-
ciente para obtener informacion mas especifica sobre
las necesidades de aprendizaje del alumno que se pue-
de utilizar para proporcionar orientacion o retroalimen-
tacion.?* Esta técnica es eficaz para ensefar tanto ha-
bilidades de historia y examen fisico como para ensefar
habilidades de comunicacion.

Al igual que con otros modelos centrados en el alum-
no, el instructor debe establecer expectativas claras,
observar directamente al alumno y proporcionar retroa-
limentacidn y ensefianza especificas.

Otro modelo de preceptor de un minuto, es una he-
rramienta de ensefianza que es facil de implementar
mientras se participa en la atencion al paciente.?® Este
método utiliza un enfoque de cinco pasos: 1) preguntar
al alumno sobre lo que cree que esta sucediendo con
el paciente, 2) investigar el razonamiento subyacente o
explicaciones alternativas, 3) ensefiar un principio ge-
neral, 4) reforzar lo que se hizo bien, y 5) corregir cual-
quier error y hacer sugerencias para mejorar. En tan
solo un minuto, el instructor puede obtener una breve
evaluacion del alumno, proporcionar una clave educa-
tiva y brindar retroalimentacion positiva inmediata. La
investigacién sobre el modelo de preceptor de un mi-

nuto sugiere que es un método eficaz y eficiente para
involucrar a los estudiantes en debates de casos de alto
nivel sobre problemas clinicos, y su uso se asocia con
una fuerte satisfaccion tanto por parte de los estudian-
tes como de los profesores.?627

Limitar el numero de temas de aprendizaje discutidos
a dos o tres por dia aumentara su importancia y la aten-
cién que se le presta a cada uno de ellos.?® Demasia-
dos temas pueden abrumar al alumno, lo que en ultima
instancia reduce el impacto educativo. Por ultimo, es
imprescindible repasar y resumir brevemente los temas
de aprendizaje importantes que se trataron y analizar
las actividades de aprendizaje relacionadas.

La retroalimentacion es una estrategia instructiva po-
derosa que se puede brindar de manera eficaz con un
tiempo limitado.?° La clave de la retroalimentacion es brin-
dar comentarios descriptivos especificos sobre el desem-
pefo de un alumno. El modo «Preguntar-Contar-Pregun-
tar» es un modelo comun para dar retroalimentacién.®°

La retroalimentacion se basa en los eventos que ocu-
rren al lado de la cama tiene la ventaja de proporcionar
al paciente evaluaciones centradas en la formacion,
que son una piedra angular de la educacién médica.>
Ademas, los médicos en formacidn valoran mucho la
retroalimentacion relacionada con conductas especifi-
cas realizadas junto a la cama, asociando la ensefianza
de alta calidad con la retroalimentacion relacionada con
conductas especificas, como las habilidades junto a la
cama y las presentaciones de casos.®?

En lugar de impartir clases tradicionales, durante el
tiempo de ensefianza formal, un instructor debe facilitar
clases dirigidas por los alumnos, donde se fomente la
discusidn del material mediante preguntas y respues-
tas, debates, estudios de casos, aprendizaje basado en
problemas y otras actividades presenciales. Al aplicar
Sus nuevos conocimientos con la guia de un facilitador,
los participantes dan acceso a retroalimentacion inme-
diata de compaferos y profesores, lo que les ayuda-
ra a reconocer y corregir errores de pensamiento con
mayor facilidad. Estas actividades de «aprendizaje ac-
tivo» permitiran la resolucion de problemas complejos,
la interaccion con comparieros y prepararan mejor a los
alumnos para funcionar de forma independiente.

Otro método llamado aula invertida es particularmen-
te adecuado para el entorno de aprendizaje de la UCI,
donde la adquisicién de conocimientos basicos sobre
cuidados criticos es necesaria antes de avanzar hacia
la resolucion de problemas clinicos mas complejos que
se requieren para la atencion al paciente.®® La practica
de la toma de decisiones clinicas en el aula mejora el
conocimiento la retencion de conocimientos y tiene la
ventaja inherente adicional de que los alumnos pueden
aprender de sus errores en un entorno seguro sin poner
en peligro a los pacientes. Actualmente el pase de visita
se centra mas en la toma de decisiones compartida,
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involucrando a los pacientes y a sus familias en la aten-
cion médica.®*

Las rondas médicas, un aspecto esencial de la for-
macioén en la atencion directa, han disminuido debido
a factores como el aumento del nimero de pacientes,
las limitaciones de tiempo y la alta carga de trabajo en
los hospitales.'® A pesar de su larga tradicién en medi-
cina, se estima que solo entre 8 y 17% de la formacion
médica utiliza este método en la actualidad.®® Resulta
interesante que la UCI presente un contexto unico en el
que la formacion en la atencion directa basada en casos
clinicos, complementada con clases magistrales, sea el
principal método educativo en casi 91% de los casos.*¢

Otra propuesta es la realizada por Yepes y colabora-
dores.! Establece rondas médicas como un método de
ensefianza utilizado en entornos clinicos donde los do-
centes atienden simultaneamente a los pacientes y ca-
pacitan a los residentes. Donde, dadas las limitaciones
de tiempo, se necesitan estrategias eficientes para eva-
luar los conocimientos y habilidades de los residentes,
ensefar con rapidez y brindar retroalimentacion. Pero
cabe aclarar que la calidad de la supervision durante
estas rondas influye significativamente en la competen-
cia y los conocimientos clinicos.

Ellos realizan mencién de lo extraido con base en las
sugerencias de Ramani,” Chan y colegas®’ y Carlos,3*
proponiendo una nueva estructura para las rondas mé-
dicas llamadas «Intensive care unit round at 5, 10 and
15 minutes», donde realizan 5 minutos en definir un
tema, 5 minutos para hacer, 10 minutos de introduccién,
10 minutos del final, 15 minutos de retroalimentacién
y 15 minutos de gracias. Estableciendo una duracion
habitual de la ronda completa entre 120 y 150 minutos.
Lo cual no se ajusta a los tiempos de una terapia de
cuidados intensivos de México.

Para finalizar se debe tener en cuenta los errores
que no se deben cometer al momento de realizar un
pase de visita, algunos encontrados por Espinosa,®® y
Roca y asociados® enumeran algunos, los cuales deben
evitarse siempre que sea posible, como son los siguien-
tes: excederse en la disertacidon académica, tratar asun-
tos no relacionados con el paciente, no preocuparse por
la solucion de los problemas del paciente, hablar de in-
discreciones e imprudencia, iatrogenia verbal o gestual,
transgredir aspectos éticos, no respetar la privacidad, el
pudor o la individualidad del paciente y el maltrato hacia
los discipulos.

Las consecuencias de estos actos son fatales, ya
que influyen en su autoestima; generan insatisfaccion,
impotencia, estrés, sentimiento de culpa y despersona-
lizacion.®® También se produce incertidumbre, falta de
confianza y, lo mas grave, rechazo de los enfermos a
ser atendidos por los médicos novatos, lo cual afectara
esa incipiente relacion médico-paciente. Por lo tanto,
es importante que el docente clinico deje de lado la ia-

trogenia verbal o gestual, y se apegue a los principios
éticos que rigen la practica médica.*°

TEORIA EDUCATIVA ADECUADA
AL PASE DE VISITA

La teoria de Lev Vygotsky (1978),*' enfatiza la impor-
tancia de las relaciones entre el individuo, la sociedad y
la cultura en el proceso de desarrollo. Durante la infan-
cia, estas interacciones potencian y facilitan el apren-
dizaje; pero este principio también puede aplicarse en
etapas posteriores, como en la universidad y, especial-
mente, en el ambito hospitalario durante la formacién
médica.

En el contexto de las residencias médicas, la trans-
misién del conocimiento no siempre sigue este enfoque.
Con frecuencia, se asume que el residente aprendera
de manera autonoma a través de la observacion y la
practica diaria con pacientes, sin la guia activa de un do-
cente que facilite el alcance de las zonas de desarrollo
proximo (ZDP) y promueva aprendizajes significativos.

Segun Vygotsky, las interacciones sociales y el
entorno en el que se desenvuelve el estudiante son
fundamentales para la adquisicidon de herramientas y
conocimientos. Por ello, destacd la relevancia de las re-
laciones sociales en el desarrollo intelectual y propuso
el concepto de zona de desarrollo proximo (ZDP), defi-
nida como la distancia entre el nivel de desarrollo real
(lo que el estudiante puede hacer de manera indepen-
diente) y el nivel de desarrollo potencial (lo que puede
lograr con la guia de un experto o en colaboracién con
pares mas avanzados).*?

En este sentido, todo individuo opera en dos dimen-
siones: 1) lo que es capaz de hacer en el presente y 2)
lo que podria lograr con el apoyo adecuado. La ZDP
se situa entre estos dos niveles, representando aquello
que el alumno puede alcanzar con ayuda, ya sea de un
docente o de compafieros mas experimentados, como
residentes de mayor jerarquia. Este acompafamiento
es esencial para fomentar un aprendizaje significativo.

Vygotsky*® describid tres situaciones posibles dentro
de la ZDP (Figura 1):

1. Zona baja de la ZDP (desarrollo real): corresponde
a lo que el estudiante ya sabe y puede hacer de ma-
nera independiente. Si el nivel de competencia es
alto, el residente puede perder motivacion si no se
le proponen desafios adecuados que lo impulsen a
avanzar.

2. Zona intermedia de la ZDP: es el punto 6ptimo don-
de el estudiante aprende sin caer en la monotonia ni
la frustracion. Aqui, el residente moviliza todos sus
recursos para avanzar, garantizando un aprendizaje
efectivo y motivador. Esta es la situacién mas desea-
ble en el proceso de ensefianza-aprendizaje.
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Zona de desarrollo

g Conocimientos significativos
potencial (ZDPt)

Nivel de competencia
que un estudiante puede
alcanzar cuando es
guiado por otra persona
con experiencia

Zona de desarrollo
préximo (ZDP)

Aprendizaje guiado

Habilidades dificiles

de dominar por el
estudiante mismo, pero
que puede ser guiado
por una persona con
conocimiento (experto) y
con interaccion social

Zona de desarrollo
real (ZDR)

Habilidades actuales

Figura 1:

Representacion de las zonas

de desarrollo segun Vygotsky
(adaptado de sus trabajos
originales). La figura ilustra: zona
de desarrollo real (ZDR): lo que el
individuo puede hacer solo. Zona
de desarrollo proximo (ZDP): lo
que puede lograr con ayuda de
un experto. Zona de desarrollo
potencial (ZDPt): habilidades

en proceso de internalizacién y

Nivel donde el estudiante
puede realizar acciones
por si mismo, sin
necesidad de ayuda

de otros, siguiendo su
propio esquema

3. Zona alta de la ZDP (desarrollo potencial): represen-
ta lo que el estudiante aun no puede hacer, incluso
con ayuda. Si se encuentra en esta zona, puede sen-
tirse abrumado y desmotivado. Sin embargo, con el
apoyo adecuado, puede alcanzar este nivel y apro-
piarse de nuevos conocimientos y habilidades, apli-
candolos de manera auténoma.

El principio fundamental de la ZDP radica en des-
componer las actividades en tareas progresivas y se-
cuenciales, conocidas como aprendizajes «llave», que
permiten al estudiante avanzar aplicando lo que ya
sabe para superar nuevos retos. Este enfoque puede
aplicarse tanto en aprendizajes formales como en acti-
vidades practicas, siempre con el acompafamiento de
un experto y bajo un componente social que facilite la
transicion de la dependencia a la autonomia.

En el ambito de la medicina critica, la ZDP adquiere
especial relevancia, ya que los residentes deben enfren-
tarse a situaciones complejas que requieren conocimien-
tos técnicos, habilidades de razonamiento clinico y toma
de decisiones. Por ello, es crucial que los docentes y resi-
dentes actuen como guias, facilitando el acceso a la ZDP,
promoviendo un aprendizaje colaborativo y significativo.

DESARROLLO DEL MODELO DE PASE DE VISITA
ACADEMICO (PVA) EFECTIVO EN LA UCI

A partir de la teoria educativa de Vygotsky y lo que co-
nocemos de los estudios sobre las formas de realizar el
pase de visita en una UCI, se propone una estrategia
basada en esta combinacion que permita alcanzar ob-
jetivos reales y enfocados a un aprendizaje significativo,

Conten

significativo. La interaccion social
(andamiaje) facilita el avance
desde la ZDP hacia la ZDR.

Nota: adaptacion basada en
Vlygotsky (1978) y reinterpretaciones
pedagogicas posteriores.

que apoye a la efectividad de un servicio tan complejo y
con tiempos ajustados como es una Unidad de Terapia
Intensiva.

Descripcion de las etapas

Dada la necesidad de optimizar los tiempos y la efecti-
vidad de esta actividad en el contexto de una Unidad de
Cuidados Intensivos, con limitacién de los tiempos, se
propone un modelo estructurado en cinco etapas, con
una duracion total sugerida de 21 minutos por paciente.
Este enfoque busca equilibrar la atencion al paciente, la
educacion médica y la integracién de la informacién ha-
cia los familiares (Figura 2). A continuacion, se describe
cada una de las etapas:

Etapa 1: presentacion del paciente.
Duracién: 5 minutos.
Responsable: médico residente en formacion.

En esta etapa, el médico residente sintetiza de ma-
nera clara y concisa la informacion relevante del pa-
ciente. Comienza con una breve descripcion de los an-
tecedentes médicos, el motivo de ingreso a la UCl y
la evolucion clinica hasta el momento. Posteriormente,
el estudiante identifica los diagndsticos principales que
guian el manejo del paciente. Para complementar la
presentacion, se muestran de manera visual los resulta-
dos de laboratorios y estudios de imagen mas relevan-
tes, utilizando herramientas como celulares o tabletas.
Esta etapa permite al equipo tener una vision general
del caso y fomentar las habilidades de comunicacion y
sintesis del residente.
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Etapa 2: definir objetivo.
Duracién: 1 minuto.
Responsable: médico adscrito.

El médico adscrito, basandose en la presentacion
inicial, identifica un objetivo principal a tratar durante el
PVA. Este objetivo debe estar alineado con los diagnds-
ticos o la situacion clinica actual del paciente. Una vez
planteado, el médico adscrito lo comunica al equipo de
residentes y asigna roles especificos a cada uno, como
encargarse de revisar parametros ventilatorios, analizar
resultados de laboratorio o proponer ajustes terapéuti-
cos. Esta etapa es crucial para mantener el enfoque y
la eficiencia durante el PVA.

Etapa 3: exploracion.

Duracién: 5 minutos.

Responsables: médico adscrito y residente en for-
macion.

En esta etapa, el equipo realiza una revision deta-
llada del estado actual del paciente. Se analizan las
hojas de enfermeria para identificar cambios recientes
en signos vitales, administracion de medicamentos o
incidencias relevantes. Posteriormente, se lleva a cabo
una exploracion fisica dirigida, centrada en los sistemas
u 6rganos relacionados con el objetivo planteado. Ade-
mas, se verifica el funcionamiento de los equipos bio-
médicos (ventiladores, monitores, bombas de infusion,

etcétera) y se revisan sus parametros para asegurar
que estén configurados correctamente. Finalmente, se
comentan los hallazgos mas relevantes, lo que permi-
te al equipo tener una vision actualizada y precisa del
paciente.

Etapa 4: dialogo reflexivo.

Duracién: 5 minutos.

Responsables: médico adscrito y residente en for-
macion.

Esta etapa es el nucleo del aprendizaje activo duran-
te el PVA. Se establece un dialogo reflexivo en el que
el médico adscrito guia a los residentes mediante pre-
guntas desafiantes que fomentan el pensamiento criti-
co. Los residentes intercambian opiniones, presentan
evidencias y proponen ajustes terapéuticos basados en
la literatura médica. Se pueden utilizar herramientas di-
gitales, como aplicaciones médicas o bases de datos en
linea, para apoyar las discusiones. EI médico adscrito
asegura que cada hallazgo o propuesta sea analizado
y justificado, preguntando constantemente «¢por qué?»
para profundizar en el razonamiento clinico. Esta dina-
mica fortalece el conocimiento tedrico-practico y apoya
a promover la toma de decisiones basada en evidencia.

Etapa 5: cierre.
Duracién: 5 minutos.
Responsable: médico adscrito.

Etapa 1 Etapa 2 Etapa 3 Etapa 4 Etapa 5
5 min 1 min 5 min 5 min 5 min
Presentacion Objetivo Exploracién Dialogo Cierre
reflexivo

del paciente Identifica un objetivo

a tratar, de acuerdo

Sintetiza el ingreso ) PO
con los diagndsticos

con antecedentes,

Se analizan las
hojas de enfermeria

Se da una conclusién
sobre el objetivo
planteado

Se establece un
rol de preguntas

» padecimiento y/o 0 situacion 2: :zf;lc:ziz:\afisica  MEEPUEEES Se establece el
Presentacion  evolucion plor: Intercambio de plan terapéutico
dial del al paciente o ) . .
coraial Lo plantea a los opiniones y evidencias y ajustes
equipo con Identifica los residentes Se verifican los
los familiares  diagnésticos equipos biomédicos Usoldejtecnologlasio Se proponen temas
y paciente principales utilizados y sus Heram chtasidigitales a complementar de
Establece los p— y autoestudio
) arametros ; -
Presenta visualmente roles fje cada & Se analizay reﬂeangn Se informa a
laboratorios y estudiante Se comentan o zlng e gl bies familiar sobre Conocimiento
estudios de imagen los hall a realizar justificando ° : -
0s hallazgos ¢l por qué? cambios a realizar ~ significativo
Zona de Zona desarrollo

desarrollo real

Zona de desarrollo préximo

potencial

Aprendizaje guiado: conocimiento en proceso de formacién

Figura 2: Cinco pasos para un pase de visita académico efectivo en la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos (UCIA), basados en la teoria de desarrollo proxi-
mo (ZDP) Vygotsky (adaptado al contexto formativo médico de la UCIA por Monzén Lores, José Radl, 2025). La figura describe un modelo progresivo que inte-
gra cinco etapas: 1) Presentacion del paciente (contextualizacion inicial). 2) Determinacion de un objetivo (enfoque guiado por el docente). 3) Exploracion clinica

(interaccion colaborativa ZDP). 4) Dialogo reflexivo (internalizacion mediante andamiaje). 5) Cierre (consolidacion autbnoma, zona de desarrollo potencial).
Nota: el disefio enfatiza la construccion gradual de competencias, alineado con Vygotsky (1978) y adaptado a la UCIA.
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En la etapa final, el médico adscrito sintetiza las con-
clusiones derivadas del dialogo reflexivo. Se retoma el
objetivo planteado al inicio y se evalua si se cumplio
o si requiere ajustes. Posteriormente, se establece un
plan terapéutico actualizado, que incluye cambios en
medicamentos, ajustes en ventilacion mecanica o mo-
dificaciones en el soporte hemodinamico. Ademas, se
proponen temas de autoestudio para los residentes, re-
lacionados con los aspectos clinicos discutidos durante
el PVA. Finalmente, se informa a los familiares del pa-
ciente sobre los cambios realizados y se resuelven sus
dudas, asegurando una comunicacion clara y empatica.
Este cierre permite consolidar el aprendizaje y refuerza
la confianza de los familiares en el equipo médico.

De esta forma, el modelo de pase de visita académi-
co (PVA) efectivo en la UCI se estructura como una he-
rramienta pedagodgica y clinica que optimiza el tiempo
limitado disponible, asegurando la atencion integral del
paciente y la formacidon médica de calidad.

Estas cinco etapas, permite lograr un equilibrio entre
la sintesis de informacion, el razonamiento clinico, la
aplicacion de evidencia cientifica y la comunicacion con
el equipo y los familiares, donde el enfoque se alinee
con los principios de la teoria educativa (aprendizaje
activo, dialogo reflexivo y la zona de desarrollo préxi-
mo), también se adapta a la realidad de entornos con
recursos restringidos, donde la eficiencia es clave.

La implementacion de este modelo garantiza que,
incluso en condiciones de alta demanda asistencial, la
educacion médica no se vea comprometida, sino que
se integre de manera natural y efectiva en la practica
clinica diaria. Asi, se consolida un esquema replicable
que puede ser adaptado a distintos contextos, siempre
con el objetivo de fortalecer la calidad de la atencion y
la formacidn de futuros especialistas.

DISCUSION

La implementacion de un PVA estructurado en cinco
etapas representa una innovacion significativa en el
ambito de la educacion médica y la atencidn clinica
en la UCI. Este modelo optimiza el tiempo disponible y
asegura que se aborden los aspectos mas relevantes
del caso clinico de manera sistematica. La etapa 1 (Pre-
sentacion del paciente) permite al residente desarrollar
habilidades de sintesis y comunicacion, mientras que la
etapa 2 (Objetivo) asegura que el PVA tenga un enfo-
que claro y bien definido.

La etapa 3 (Exploracién) es crucial para integrar la
teoria con la practica, ya que los residentes aplican sus
conocimientos en la revisidn de datos clinicos y la ex-
ploracién fisica. Por su parte, la etapa 4 (Dialogo re-
flexivo) fomenta el pensamiento critico y el aprendizaje
activo, al tiempo que promueve la toma de decisiones
basada en evidencia. Finalmente, la etapa 5 (Cierre)

consolida el aprendizaje y refuerza la comunicacion
con los familiares, lo que es esencial para humanizar la
atencién en un entorno tan critico como la UCI.

Sin embargo, la implementacion de este modelo no
estd exenta de desafios. La alta carga de trabajo y la
falta de tiempo en las UCI mexicanas pueden dificultar
la adopcion de esta metodologia. Ademas, es necesario
capacitar a los médicos adscritos en técnicas pedagdgi-
cas efectivas para garantizar que el PVA cumpla con sus
objetivos educativos. A pesar de estos retos, el modelo
propuesto tiene el potencial de transformar la manera en
que se realiza el PVA, beneficiando tanto a los pacientes
como a los profesionales de la salud en formacion.

El PVA en la UCI es una actividad que combina la
atencion clinica con la educacion médica, lo que la con-
vierte en una herramienta poderosa para el desarrollo
de competencias en los profesionales de la salud. Sin
embargo, su efectividad depende de varios factores,
como la estructuracién del proceso, la participacién ac-
tiva de los estudiantes y la capacidad del docente para
integrar la teoria con la practica.

Es fundamental que el PVA esté bien organizado y
centrado en objetivos de aprendizaje claros. Esto im-
plica seleccionar casos clinicos relevantes, establecer
un ambiente de respeto y colaboracion, y fomentar la
participacion activa de todos los miembros del equipo.
Ademas, el uso de técnicas como el aprendizaje basa-
do en problemas (ABP) y la simulacién clinica puede
enriquecer el PVA, permitiendo a los estudiantes aplicar
sus conocimientos en situaciones reales o simuladas.

El rol del docente es crucial, un buen docente en la
UCI debe tener un conocimiento profundo de la medici-
na critica y las habilidades pedagdégicas para guiar a los
estudiantes en su proceso de aprendizaje. Esto incluye
la capacidad de hacer preguntas desafiantes, propor-
cionar retroalimentacion constructiva y adaptar el PVA
a las necesidades individuales de los estudiantes.

Finalmente, es importante considerar las barreras
que pueden dificultar la realizacion de un PVA efectivo
en la UCI, como la falta de tiempo, la sobrecarga de
trabajo y la diversidad de niveles de experiencia entre
los participantes. Para superar estos desafios, es ne-
cesario implementar estrategias como la planificacion
anticipada, la rotacion de roles y el uso de tecnologias
educativas.

CONCLUSIONES

El modelo de PVA estructurado en cinco etapas es una
herramienta prometedora para optimizar la educacion
médica y la atencidn al paciente en la UCI, especial-
mente en contextos con recursos y tiempos limitados,
como es el caso de México.

La estandarizacion del PVA permite abordar de ma-
nera sistematica los aspectos clinicos, educativos y co-
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municativos, lo que mejora la calidad de la atencion y
fomenta el aprendizaje significativo en los residentes.
La inclusidon de los familiares en el proceso refuerza la
transparencia y humanizacion de la atencion, lo que es
fundamental en un entorno tan critico como la UCI.

Aunque la implementacion del modelo puede en-
frentar desafios, como la falta de tiempo y la necesidad
de capacitacion docente, sus beneficios justifican los
esfuerzos necesarios para su adopcion. Este estudio
sienta las bases para futuras investigaciones que eva-
Iien el impacto del modelo en los resultados clinicos y
educativos, asi como su aplicabilidad en otras unidades
de cuidados intensivos.
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RESUMEN

Introduccién: el tétanos severo continda siendo un desafio relevante en unida-
des de cuidados intensivos (UCI), especialmente en regiones de Latinoamérica
donde persisten brechas de vacunacion y diagndsticos tardios. Los pacientes
criticamente enfermos suelen presentar espasmos refractarios, disfuncién au-
tonémica y complicaciones respiratorias que requieren soporte avanzado. Ob-
jetivo: revisar la evidencia actual sobre fisiopatologia, criterios de gravedad,
diagndstico y manejo integral del tétanos en la UCI, enfatizando estrategias
terapéuticas actualizadas y prevencién de complicaciones. Material y méto-
dos: se realizé una revision narrativa de la literatura reciente (2010-2024), con
énfasis en estudios clinicos, cohortes de la UCI, guias de manejo y ensayos
que evaluaron terapias dirigidas a espasmos, disautonomia y soporte vital. Se
incluyeron Unicamente estudios en poblacién adulta. Resultados: la fisiopatolo-
gia mediada por tetanospasmina explica la rigidez, espasmos y la inestabilidad
autonémica que condicionan la necesidad de ventilacién mecanica y manejo
hemodinamico estrecho. La administracion temprana de inmunoglobulina an-
titetanica, el control escalonado de espasmos con benzodiacepinas y el uso
selectivo de relajantes neuromusculares constituyen los pilares terapéuticos. La
disautonomia requiere monitorizacién invasiva y manejo farmacoldgico preciso.
Las complicaciones frecuentes incluyen rabdomidlisis, arritmias, neumonia aso-
ciada con ventilador y sepsis. La rehabilitacion temprana mejora los desenlaces
funcionales. Conclusiones: el manejo del tétanos en la UCI debe ser protoco-
lizado, priorizando la neutralizacién inmediata de la toxina, el control eficaz de
espasmos y la estabilizacion autondémica. La prevencién de complicaciones y
la rehabilitacion temprana son fundamentales para mejorar la supervivencia y
la recuperacion funcional. Persisten vacios de evidencia sobre terapias autoné-
micas, uso de magnesio y protocolos estandar de sedacién, lo que demanda
investigacion adicional.

Palabras clave: tétanos, unidades de cuidados intensivos, disfuncion autoné-
mica, espasmos musculares, ventilacion mecanica.

ABSTRACT

Introduction: severe tetanus remains a significant challenge in intensive
care units (ICUs), particularly in Latin America where gaps in vaccination
and delayed diagnosis persist. Critically ill patients often present with
refractory spasms, autonomic dysfunction, and respiratory compromise
requiring advanced life support. Objective: to provide an updated review
of the pathophysiology, severity criteria, diagnostic approach, and intensive
care management of tetanus, with emphasis on targeted therapies and
prevention of complications. Material and methods: a narrative review of
recent literature (2010-2024) was conducted, focusing on adult patients
and including clinical studies, ICU cohorts, management guidelines, and
trials evaluating therapies for spasm control, autonomic instability, and
organ support. Results: tetanospasmin-mediated neurotoxicity explains
rigidity, spasms, and autonomic instability that frequently require mechanical
ventilation and hemodynamic support. Early administration of human
tetanus immunoglobulin, stepwise spasm control with benzodiazepines, and
selective neuromuscular blockade form the core of management. Autonomic
dysfunction requires invasive monitoring and tailored pharmacologic
therapy. Common ICU complications include rhabdomyolysis, arrhythmias,
ventilator-associated pneumonia, sepsis, and prolonged immobilization. Early
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rehabilitation is associated with improved functional outcomes. Conclusions:
ICU management of tetanus should be protocolized, prioritizing rapid toxin
neutralization, effective spasm suppression, and autonomic stabilization.
Prevention of ICU-related complications and early rehabilitation are key to
improving survival and functional recovery. Important evidence gaps persist
regarding autonomic therapies, magnesium use, and standardized sedation
protocols, highlighting the need for further research.

Keywords: tetanus, intensive care units, autonomic dysfunction, muscle
spasms, mechanical ventilation.

Abreviaturas:

ACLS = Advanced Cardiovascular Life Support (soporte vital
cardiovascular avanzado)

AKI = Acute Kidney Injury (lesién renal aguda)

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation
(Evaluacion de Fisiologia Aguda y Salud Cronica)

ATS = American Thoracic Society (Sociedad Toracica Ame-
ricana)

CK = creatina cinasa

ECG = electrocardiograma

GABA = Gamma-AminoButyric Acid (acido gamma aminobu-
tirico)

HTIG = Human Tetanus ImmunoGlobulin (inmunoglobulina
antitetanica humana)

IDSA = Infectious Diseases Society of America (Sociedad
Americana de Enfermedades Infecciosas)

IG = inmunoglobulina

IM = intramuscular

IV = intravenosa

LMIC = Low- and Middle-Income Countries (paises de ingre-
sos medios y bajos)

PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al
final de la espiracion)

PRISMA = Preferred Reporting Items for Systematic reviews
and Meta-Analysis (elementos de informes preferidos para re-
visiones sistematicas y metaanalisis)

RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado alea-
torizado)

SNARE = Soluble N-ethylmaleimide Sensitive Factor [NSF]
Attachment protein REceptor (receptor de proteina de unién
al factor sensible a N-etilmaleimida [NSF] soluble)

TeNT = Tetanus NeuroToxin or tetanospasmin (neurotoxina
tetanica o tetanospasmina)

TOF = Train Of Four (tren de cuatro)

TSS = Tetanus Severity Score (Puntuacion de Gravedad del
Tétanos)

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

VAP = Ventilator-Associated Pneumonia (neumonia asociada
a la ventilacion mecanica)

VM = ventilacién mecanica

VTE = Venous ThromboEmbolism (tromboembolismo venoso)
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INTRODUCCION

Histéricamente, el tétanos ha acompafnado a la huma-
nidad desde la antigiiedad. Las primeras descripciones
clinicas detalladas se atribuyen a Hipdcrates en el siglo
V a. C., quien observo la rigidez muscular caracteristica
y el desenlace fatal en la mayoria de los casos. Sin em-
bargo, no fue hasta 1884 cuando Arthur Nicolaier des-
cubrio el bacilo y, posteriormente en 1890, Emil von Be-
hring y Shibasaburo Kitasato demostraron la naturaleza
toxigénica de la enfermedad, sentando las bases de la
inmunoterapia con el desarrollo del primer antisuero. La
evolucion del manejo ha transitado desde la observa-
cion expectante y el aislamiento en penumbra, hasta la
era de la inmunizacién masiva con el toxoide tetanico
(introducido en la década de 1920) y el soporte organi-
co avanzado en unidades de cuidados intensivos (UCI).

A pesar de estos avances, el tétanos sigue siendo
una enfermedad grave que, cuando progresa a forma
generalizada, exige con frecuencia soporte intensivo
por fallo respiratorio y alteraciones hemodinamicas
asociadas con disfuncion autonémica. En contextos la-
tinoamericanos, donde la cobertura vacunal puede ser
incompleta en ciertos grupos y el acceso a la UCI con
recursos optimos es heterogéneo, los pacientes con té-
tanos severo continlan presentando una carga clinica
y econdmica relevante para los servicios de cuidados
criticos. En una cohorte de un centro de referencia en
el noreste de Brasil (115 pacientes ingresados en la
UCI entre 2003 y 2013), la mortalidad en la UCI fue
de 44.5% y las complicaciones mas frecuentes fueron
neumonia y disautonomia; los predictores independien-
tes de muerte incluyeron edad, puntuacién APACHE II,
blogueo neuromuscular continuo y disautonomia.’

La experiencia internacional muestra que, aunque
la mortalidad global por tétanos ha decrecido de for-
ma importante durante las ultimas décadas gracias a la
vacunacion y a programas de salud publica, los casos
que requieren ingreso en la UCI siguen conllevando una
morbimortalidad considerable, largas estancias y consu-
mo intensivo de recursos (ventilacion mecanica prolon-
gada, sedacion profunda, soporte hemodinamico). Estu-
dios multicéntricos en unidades de cuidados criticos han
descrito cursos clinicos prolongados (varias semanas),
necesidad alta de inmunoglobulina, antibidticos y estra-
tegias diversas para el control de espasmos y la disau-
tonomia, con un impacto claro en prondstico y costes.?®

La gravedad clinica del tétanos y la decision de ingreso
en la UCI suelen estar determinadas por la intensidad de
los espasmos musculares, la presencia de compromiso
respiratorio (hipoventilacion, laringoespasmo), y la grave-
dad de la disfuncién autondmica (inestabilidad presora,
arritmias). Las puntuaciones prondsticas desarrolladas
en regiones endémicas —por ejemplo, la Tetanus Severi-
ty Score (TSS)— ayudan a estratificar riesgo y a predecir

desenlaces, pero su aplicabilidad clinica y su correlacién
con compuestos desenlaces en diferentes entornos de
Latinoamérica requieren evaluacion y ajuste local.®

Los principales desafios para el manejo en la UCI
incluyen: 1) control efectivo y seguro de espasmos do-
lorosos que requieren altas dosis de sedantes y, en
ocasiones, bloqueo neuromuscular; 2) manejo de la
disautonomia, que puede presentarse con crisis hiper-
tensivas y luego hipotension refractaria; y 3) prevencion
y tratamiento de complicaciones nosocomiales (neumo-
nia asociada con ventilacion, sepsis) que contribuyen
significativamente a la mortalidad. Estas realidades se
combinan con variaciones regionales en protocolos, dis-
ponibilidad de inmunoglobulina (IG) humana y acceso
a ventilacion de alta calidad, factores que condicionan
los resultados en la regién.'*7” La Figura 1 muestra un
grupo de bacterias Clostridium tetani, responsables de
causar tétanos en humanos.

El objetivo de esta revision es sintetizar la evidencia
disponible sobre el manejo intensivo del tétanos, con
énfasis en la fisiopatologia que fundamenta las terapias
dirigidas, las opciones farmacoldgicas y de soporte em-
pleadas en la UCI (control de espasmos, control auto-
némico, ventilacion mecanica, inmunoterapia y manejo
de complicaciones), y en identificar lagunas de conoci-
miento y areas prioritarias para investigacion o estanda-
rizacién de protocolos en Latinoameérica.

MATERIAL Y METODOS
Esta revision narrativa se realizd con el objetivo de

sintetizar la evidencia contemporanea sobre el mane-
jo del tétanos severo en UCI, con énfasis en fisiopato-

Figura 1: La micrografia muestra un grupo de bacterias Clostridium tetani,
responsables de causar tétanos en humanos: observe el Bacillus delgado
con una apariencia caracteristica de «baqueta» causada por las esporas
ubicadas en la zona esférica.

Micrografia tomada de los CDC (Centers for Disease Control and Prevention). Licen-
cia: dominio publico.
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logia aplicada, terapias dirigidas y soporte critico. Se
siguieron las recomendaciones metodoldgicas para re-
visiones narrativas clinicas, incorporando principios de
transparencia y exhaustividad similares a los propues-
tos por directrices PRISMA para revisiones sistemati-
cas, adaptados al propdsito de esta sintesis.®

Estrategia de busqueda: se realizé una busqueda
estructurada entre enero de 2000 y diciembre de 2025
en las siguientes bases de datos: PubMed/MEDLINE,
Embase, Scopus, Web of Science y Cochrane Library.

Adicionalmente se consultaron documentos de or-
ganizaciones internacionales relevantes (OMS/WHO,
PAHO, CDC) y guias clinicas de manejo intensivo cuan-
do estuvieron disponibles.

Términos de busqueda: se combinaron términos
MeSH y palabras clave en inglés y espanol utilizando
operadores booleanos. Algunos ejemplos:

1. (“tetanus” OR “severe tetanus” OR “generalized te-
tanus”) AND (“intensive care” OR “ICU” OR “critical
care”)

2. (“tetanus” AND “autonomic dysfunction”)

3. (“tetanus” AND “mechanical ventilation”)

4. (“tetanus management” AND “sedation” OR “neuro-
muscular blockade”)

5. (“Clostridium tetani” AND *“critical illness”)

6. (“tétanos” AND “unidad de cuidados intensivos”)

Se incluyeron articulos en inglés y espafiol. No se
excluyeron cohortes pequenas o series de casos si
contenian informacién clinica relevante para pacientes
criticos, dada la baja frecuencia global del tétanos y la
escasez de estudios de gran tamafio.

Criterios de inclusidn

1. Estudios que describieran pacientes adultos con té-
tanos severo atendidos en la UCI.

2. Ensayos clinicos, estudios observacionales, series
de casos > 5 pacientes, revisiones sistematicas, re-
visiones narrativas relevantes y guias clinicas.

3. Articulos que evaluaran al menos uno de los elemen-
tos de manejo intensivo:

. Control de espasmos.

. Sedacién y bloqueo neuromuscular.

. Control autonémico.

. Ventilacién mecanica.

. Uso de inmunoglobulina.

Complicaciones en la UCI.
. Pronéstico y mortalidad en cuidados intensivos.

™0 Qo0 TD

Criterios de exclusion

1. Articulos centrados exclusivamente en epidemiologia
poblacional sin datos clinicos aplicables a UCI.

2. Reportes de caso aislados (aunque se revisaron para
contextualizacion).

3. Estudios previos al afio 2000 salvo que fueran funda-
mentales para fisiopatologia o intervenciones histdricas.

Seleccidn y extraccidn de datos: dos revisores (los
autores) realizaron la seleccion por titulos/resimenes
y posteriormente evaluacion de textos completos. Se
extrajeron los siguientes elementos:

1. Disefio del estudio.

2. Pais y contexto (con énfasis en América Latina cuan-
do disponible).

. Numero de pacientes,

. Severidad (escalas como Ablett o TSS si estaban re-
portadas).

. Intervenciones de UCI.

. Complicaciones.

. Mortalidad y desenlaces clinicos.

. Limitaciones reportadas por los autores.

AW

0 N OO

Las discrepancias fueron resueltas por consenso.

Sintesis de la evidencia: debido a la heterogenei-
dad de los estudios, la sintesis se realizé de manera
narrativa, organizando la evidencia en torno a:

1. Fisiopatologia relevante para UCI.

2. Terapias dirigidas (antitoxina, antibidticos, sedacion,
control autondémico).

3. Estrategias de soporte intensivo.

4. Complicaciones y pronéstico.

No se realizd6 metaanalisis por variabilidad significa-
tiva en disefios, intervenciones, poblaciones y reporte
de resultados.

FISIOPATOLOGIA EN UCI

El sustrato patogénico del cuadro critico en el tétanos
es la tetanospasmina (TeNT), una neurotoxina proteica
liberada por Clostridium tetani. Tras la germinacion en
el sitio de la herida, la toxina se libera y se une a las
terminaciones nerviosas periféricas; es internalizada y
transportada retroaxonal hasta las interneuronas me-
dulares donde la subunidad ligera actua como una me-
taloproteasa que escinde proteinas SNARE (por ejem-
plo, VAMP/synaptobrevin), impidiendo la liberacion de
neurotransmisores inhibitorios (principalmente glicina y
GABA) en las sinapsis inhibitorias.’'" La pérdida de la
inhibicion presinaptica provoca una hiperexcitabilidad
de motoneuronas que se traduce clinicamente en rigi-
dez sostenida y espasmos paroxisticos intensos, ras-
gos cardinales que llevan con frecuencia a la indicacion
de ingreso en la UCI (Figura 2).
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Figura 2: Fisiopatologia del tétanos.
Reimpreso con permiso de Lecturio GmbH. Disponible en: https://app.lecturio.com/#/
article/3455 (consultado el 08 de diciembre de 2025).

La disfuncion autondmica es una manifestacion cen-
tral en los casos graves y se explica por la accion de la
TeNT sobre centros que regulan el tono simpatico y pa-
rasimpatico; la inhibicion de neurotransmisores inhibito-
rios produce episodios de descarga simpatica masiva
(taquicardia, hipertensién paroxistica) que pueden alter-
nar con fases de bradicardia e hipotensién, arritmias y
fendmenos sudomotores. Esta labilidad hemodindmica
es una de las principales causas de morbilidad y morta-
lidad en la UCI, y su manejo requiere intervenciones far-
macoldgicas dirigidas y monitorizacion hemodinamica
estrecha. Estudios y revisiones recientes describen el
mecanismo neurofisiolégico y las implicancias clinicas
de la disautonomia en tétanos severos.? 1213

Las implicaciones respiratorias tienen dos vias prin-
cipales: 1) los espasmos de la musculatura orofaringea,
laringea y toracica (incluidos el diafragma y musculos
intercostales) pueden provocar laringoespasmo, in-
suficiencia ventilatoria y riesgo de aspiracion, y 2) el
tratamiento mismo (altas dosis de benzodiacepinas y
opioides, o0 uso de bloqueantes neuromusculares) afia-
de riesgo de hipoventilacion e infeccidn respiratoria
asociada a ventilacién mecanica. En la practica de la
UCI, esto se traduce en frecuentes indicaciones de in-
tubacién precoz y ventilacion mecanica prolongada, con
estrategias ventilatorias adaptadas a los episodios de
espasmo y al riesgo de barotrauma. Revisiones clinicas
recientes sobre manejo en cuidados criticos discuten
estas decisiones y los trade-offs entre sedacion profun-
da versus bloqueo neuromuscular prolongado.'" 4

Desde el punto de vista metabdlico y sistémico, los
espasmos repetidos y prolongados favorecen la rabdo-
midlisis, hiperkalemia, acidosis lactica y aumento del
consumo energético; ademas, la disautonomia puede
comprometer perfusion renal y favorecer insuficiencia
renal aguda. Estos efectos complican la resucitacién
y el manejo farmacoldgico en la UCI (por ejemplo, la
excrecién de farmacos sedantes o la toxicidad del mag-

nesio se ven afectados por la funcion renal). La presen-
cia de rabdomidlisis y alteraciones hidroelectroliticas
incrementan la necesidad de vigilancia de laboratorio
frecuente y soporte de 6rganos.% 1415

La fisiopatologia explica también por qué el grado de
agresividad del soporte (intubacion, ventilacion mecani-
ca, infusiones altas de sedantes y relajantes neuromus-
culares, soporte vasoactivo) se asocia tanto a mejoras en
supervivencia como a complicaciones iatrogénicas prolon-
gadas. Los objetivos en la UCI son: controlar los espas-
mos (para prevenir dafio muscular, fracturas y aspiracion),
estabilizar la hemodinamia durante crisis autonémicas y
mantener una via aérea segura. Sin embargo, la nece-
sidad de sedacion profunda y/o bloqueo neuromuscular
prolongado incrementa el riesgo de neumonia asociada
con ventilacion, trombosis, atrofia muscular y complicacio-
nes por sedacion. Estas decisiones requieren balancear la
fisiopatologia subyacente con la capacidad de la UCI (mo-
nitorizacion, disponibilidad de IG humana, recursos para
soporte prolongado) y, en entornos de recursos limitados,
condicionan de forma critica el prondstico.'#1°

En resumen, la TeNT causa desinhibicién central
que produce espasmos y disautonomia; estos fendme-
nos son la base de las complicaciones respiratorias,
metabdlicas y hemodinamicas que hacen del tétanos
una patologia desafiante en la UCI. Comprender estos
mecanismos es esencial para justificar intervenciones
dirigidas (antitoxina temprana, control farmacoldgico
de espasmos y de la disautonomia, manejo ventilatorio
oportuno y prevencién de complicaciones sistémicas) y
para disefiar protocolos de soporte critico adaptados a
cada contexto clinico.%'®

PRESENTACION CLIiNICA

Los pacientes con tétanos que requieren ingreso en
cuidados intensivos suelen presentar formas generali-
zadas y graves de la enfermedad en las que predomi-
nan la rigidez muscular, los espasmos paroxisticos y la
disfuncion autondémica. La indicacién de ingreso en la
UCI se basa en la presencia o alto riesgo de desarrollar
complicaciones que amenacen la via aérea, la ventila-
cion o la estabilidad hemodinamica.

Criterios de gravedad que suelen indicar manejo
en UCI:

1. Espasmos refractarios: espasmos frecuentisimos,
prolongados o que no responden a medidas iniciales
(benzodiacepinas, analgésicos) y que ponen en ries-
go de sufrir fracturas, rabdomidlisis, 0 compromiso
ventilatorio. Los episodios intensos y repetidos son
causa frecuente de ingreso, ya que requieren seda-
cion profunda, infusiones continuas o bloqueo neuro-
muscular.616

Contenido



210

Med Crit. 2026;40(3):206-220

2. Laringoespasmo o riesgo inminente de asfixia: la
contraccion de la musculatura laringea y orofaringea
puede provocar obstruccidon aguda de la via aérea
0 aspiracion; la presencia de disfagia progresiva,
cambios en la voz con incremento de la salivacion y
episodios de laringoespasmo son indicacion de intu-
bacion precoz o de traqueostomia precoz en muchos
protocolos de la UCI.'*17

Crisis autonomicas (hipertension arterial [HTA],
taquicardia, arritmias o inestabilidad hemodina-
mica): la disautonomia grave se manifiesta por picos
hipertensivos y taquicardia paroxistica que pueden
alternar con bradicardia e hipotension; las arritmias,
la inestabilidad persistente y la necesidad de sopor-
te vasoactivo son causas importantes de morbilidad
y mortalidad que justifican monitorizacion invasiva y
tratamiento en la UCI.5.18

Insuficiencia respiratoria inminente o franca: ya
sea por hipoventilacién (por fatiga muscular o exceso
de sedacién), hipersecrecion y riesgo de aspiracion,
0 por espasmos diafragmaticos y laringoespasmo; la
presencia de hipoxemia, hipercapnia o signos clini-
cos de fatiga respiratoria exige soporte ventilatorio y,
por tanto, manejo en la UCL.'719

i

P

Clasificaciones utiles y puntuaciones de severidad:

-
.

Escala de Ablett (modificada): clasifica el tétanos
en grados (1-4) segun la intensidad de rigidez y es-
pasmos y la presencia de disfunciéon autondémica;
suele usarse para definir gravedad y guiar decisiones
de manejo.6-2°
2. Tetanus Severity Score (TSS): instrumento predic-
tivo desarrollado para estratificar riesgo de compli-
caciones y muerte, Util para triaje y para comparar
cohortes en estudios clinicos; variables como perio-
do de inicio, edad y signos clinicos se integran para
estimar prondstico.®
3. Otras herramientas y modelos prondsticos recientes
(por ejemplo, nomogramas basados en biomarcado-
res o recuento de leucocitos) se estan evaluando en
cohortes contemporaneas, pero requieren validacion
externa antes de uso clinico rutinario.™

Aspectos clinicos relevantes para la UCI:

1. Elinicio rapido de espasmos (periodo de inicio corto)
y una incubacién breve se asocian con progresion
rapida a enfermedad severa y peor prondstico, y por
tanto a necesidad precoz de ingreso en UCI.59

2. La presencia de comorbilidades (edad avanzada,
enfermedad pulmonar crénica, inmunosupresion) in-
crementa el riesgo de complicaciones respiratorias y
de infecciones nosocomiales durante la estancia en
la UCI."920

3. Los signos de alarma (trismo creciente, dificultad
para tragar, hipersecrecion, diaforesis profusa aso-
ciada a taquicardia) deben orientar a monitorizacién
invasiva, valoracion para intubacién y planificacion
de soporte hemodinamico. 6721

En conjunto, la decisidn de admitir a un paciente con
tétanos en la UCI debe basarse en la intensidad y re-
fractariedad de los espasmos, la presencia o riesgo de
laringoespasmo/insuficiencia respiratoria y la severidad
de la disautonomia. Las escalas de gravedad (Ablett,
TSS) (Tabla 1) son herramientas utiles para estanda-
rizar la estratificacién y facilitar la comparacion entre
series clinicas, pero la valoracion clinica individual y
la disponibilidad de recursos (monitorizacién invasiva,
ventilacion, IG humana) continuan siendo determinan-
tes para la toma de decisiones en la practica real.516-21

DIAGNOSTICO

Diagndstico clinico: el diagndstico del tétanos en el
adulto es principalmente clinico y se basa en la pre-
sencia de los signos cardinales: trismo, rigidez de la
musculatura axial y de las extremidades, y espasmos
reflejos dolorosos desencadenados por estimulos sen-
soriales. En la préactica de la UCI, la historia de herida
reciente y el antecedente vacunal son Utiles, pero no
imprescindibles; la ausencia de un foco aparente no ex-
cluye la enfermedad. Pruebas complementarias (cultivo
de la herida, deteccién molecular) pueden confirmar la
exposicion a C. tetani, pero rara vez alteran la conducta
inicial, por lo que el diagndstico y el inicio del tratamien-
to deben basarse en la clinica. Para facilitar el diagnds-
tico objetivo en casos atipicos (por ejemplo, localizados
o0 sin trismo marcado), se han descrito pruebas neurofi-
siologicas como el masseter inhibitory reflex (MIR) o el
«spatula test>» como ayudas diagnosticas en entornos
hospitalarios.??24

Diagnédsticos diferenciales en el paciente critico:
en la UCI es clave distinguir el tétanos de otras enti-
dades que comparten rigidez, espasmos o alteraciones
autondmicas:

1. Sindrome serotoninérgico: suele presentar hiperre-
flexia, clonus (ocular, inducible), agitacién y diaforesis;
las reglas de Hunter (Hunter criteria) son la herramien-
ta diagnostica validada para distinguir el sindrome se-
rotoninérgico de otros cuadros con rigidez. La historia
farmacoldgica (uso reciente de inhibidores selectivos
de la recaptacion de serotonina, inhibidores de la mo-
noaminooxidasa, combinaciones de farmacos) orienta
hacia esta entidad.?®

2. Rabdomidlisis por otras causas: crisis convulsivas,
trauma, farmacos (estatinas, fibratos) o hipertermia
maligna pueden causar elevacion de creatina cinasa
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Tabla 1: Clasificacion de Ablett.

Caracteristicas Compromiso Implicaciones
Grado Severidad clinicas principales Espasmos/rigidez autonémico Riesgo respiratorio para UCI
| Leve Trismus discreto, Espasmos ausentes Ausente Bajo Generalmente
rigidez localizada, sin 0 minimos no requiere UCI;
disfagia ni espasmos monitorizacion basica
generalizados
Il Moderado Trismus marcado, Espasmos inducidos Ausente o leve Moderado: riesgo Puede requerir
rigidez generalizada, por estimulos, pero por espasmos UClI si espasmos
dificultad moderada controlables progresan o existe
para la deglucion dificultad ventilatoria
1l Grave Rigidez severa, Espasmos dolorosos, Frecuente: Alto: riesgo de Requiere UCI para
espasmos frecuentes desencadenados hipertension, obstruccion, sedacion profunda,
y espontaneos, 0 espontaneos, taquicardia, laringoespasmo, control autonémico y
disfagia severa persistentes sudoracion, arritmias fatiga soporte respiratorio
vV Muy Todo lo anterior, mas Espasmos continuos Marcado: labilidad Muy alto: necesidad UCI obligatoria; alto
grave falla autonémica refractarios extrema, crisis casi universal de riesgo de mortalidad,

severa

hipertensivas
alternando con
hipotension

ventilacién mecanica

soporte avanzado
hemodinamico
y ventilatorio

Notas importantes para la interpretacion en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI):
1. La clasificacion de Ablett se utiliza ampliamente para decidir ingreso a cuidados intensivos, especialmente grados Il y IV.
2. Los grados Ill-IV se relacionan con:

a. Disponibilidad de ventilacién mecanica.

b. Necesidad de sedacion profunda/bloqueo neuromuscular.
c. Crisis autondmicas sostenidas.

3. Se correlaciona con mortalidad y complejidad del manejo.

(CK) y complicaciones renales; la presencia de es-
pasmos reflejos tipicos y el contexto epidemioldgico
ayudan a diferenciarlos, aunque la coexistencia es
posible. La medicidn seriada de CK, electrolitos y
funcién renal es esencial en UCI.2%:26

. Meningitis/encefalitis: |a rigidez de nuca y altera-
cion del nivel de conciencia orientan hacia causas
centrales infecciosas; en tétanos clasico el nivel de
conciencia suele estar preservado. Si existen signos
meningeos o deterioro neuroldgico, se debe realizar
estudio neuroimagen y puncion lumbar segun estabi-
lidad hemodinamica.?®

. Intoxicaciones y sindromes neuroldégicos (por
ejemplo, sindrome extrapiramidal por antipsicéticos,
sindrome neuroléptico maligno, intoxicacion por es-
tricnina): algunas intoxicaciones (por ejemplo, estric-
nina) pueden simular tétanos con espasmos, pero la
historia de exposicidn y hallazgos especificos (por
ejemplo, hiperreflexia y clonus prominente en sindro-
me serotoninérgico; fiebre y rigidez «lead-pipe» en
sindrome neuroléptico maligno) ayudan a diferenciar.
La estricnina es rara, pero si esta presente produce
espasmos muy breves y generalizados que pueden
ser indistinguibles clinicamente; por ello la historia
(exposicidn) es clave.?>26

Hallazgos que implican alto riesgo de deterioro (y
por tanto ingreso/monitorizacion en UCI):

1. Espasmos frecuentes y/o refractarios: que requie-
ren dosis crecientes de sedantes o bloqueo neuro-

muscular para su control: asociados a mayor riesgo
de fracturas, rabdomidlisis y necesidad de ventilacion
mecanica.?*?’

2. Signos de compromiso de la via aérea: laringoes-
pasmo recurrente, hipersecrecion y disfagia con
riesgo de aspiracién — indican intubacién precoz o
traqueostomia planificada.???’

3. Manifestaciones de disautonomia grave: episo-
dios repetidos de hipertensién con taquicardia pa-
roxistica, arritmias, o fallos hemodindmicos que al-
ternan con bradicardia/hipotension; estos pacientes
requieren monitorizacion invasiva y soporte vasoac-
tivo. La disautonomia es un predictor independiente
de mortalidad en cohortes de la UCI.?%27

4. Insuficiencia respiratoria inminente o hipoventi-
lacion (hipercapnia, descenso de la saturacion, sig-
nos de fatiga respiratoria) por debilidad respiratoria o
sedacion excesiva — indicacion clara de ventilacion
mecanica.???’

5. Marcadores bioquimicos y clinicos de riesgo sis-
témico: CK muy elevada (riesgo de rabdomidlisis),
hiperkalemia, acidosis lactica, fallo renal incipiente o
dafio multiorganico requieren soporte y aumentan la
probabilidad de desenlaces adversos.?%27

El diagndstico en la UCI es esencialmente clinico;
las pruebas complementarias ayudan en casos atipi-
cos o para diferenciar otras entidades. La presencia
de espasmos refractarios, compromiso de la via aérea,
disautonomia severa o insuficiencia respiratoria inmi-
nente son criterios practicos que indican monitorizacién
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intensiva y manejo agresivo en la UCI. Una evaluacion
sistematica para descartar causas imitadoras (serotoni-
nergia, intoxicaciones, meningitis) debe llevarse a cabo
de forma paralela, teniendo en cuenta la historia farma-
coldgica y los hallazgos electrofisiologicos o de labora-
torio que apoyen la etiologia (Tabla 2).22-27

MANEJO EN LA UCI
Control de la toxina

Antitoxina (HTIG): el objetivo del tratamiento con inmu-
noglobulina humana antitetanica (HTIG) es neutralizar
la toxina libre circulante antes de que se fije en las ter-
minaciones nerviosas; no revierte la toxina ya unida. La
via habitualmente recomendada es intramuscular (IM)
o intravenosa (IV); estudios han explorado ademas la
via intratecal, con resultados que sugieren reduccion
en la duracion de los espasmos y la ventilacién meca-
nica en algunos ensayos aleatorizados. La dosis prac-
tica més usada actualmente es 500 Ul en una unica
administracion (varia segun guias locales; dosis mas
altas de 3,000-6,000 Ul se usaron histéricamente, pero
no demostraron superioridad consistente y causan mas
molestias). La administracion debe realizarse lo antes
posible tras el diagnédstico.'!-28.2°

Momento y dosis: 1) Administrar HTIG tan pronto
como se confirme la sospecha clinica. 2) Dosis reco-
mendada por expertos: 500 Ul (Unica dosis IM o IV).
En contextos con protocolos locales distintos puede
encontrarse 3,000-6,000 Ul IM; la evidencia no apoya

claramente ventaja de dosis altas. Si se dispone de in-
munoglobulina intravenosa (IVIG), puede considerarse
en escenarios donde HTIG no estéa disponible.’"?8

Evidencia y controversias: 1) El ensayo aleatorizado
brasilefio que compard administracion intratecal + intra-
muscular frente a intramuscular sola mostré mejoria cli-
nica y reduccion de duracién de espasmos y ventilacion
en el grupo intratecal, aunque sin diferencia significativa
en mortalidad (estudio con limitaciones metodolégicas y
que requiere validacion externa). Esto ha generado deba-
te sobre la implementacion rutinaria del abordaje intratecal
fuera de centros con experiencia.'' 2) La variabilidad de
dosis (500 versus 3,000-6,000 Ul) y rutas (IM/IV versus in-
tratecal) mantiene la controversia; la practica actual favo-
rece 500 Ul IM/IV por balance eficacia/efectos adversos,
salvo en protocolos que recomiendan intratecal en centros
con experiencia y capacidad de monitorizacion.!-28

Control de los espasmos musculares

Benzodiacepinas (infusion continua): las benzo-
diacepinas son la piedra angular del control de rigidez y
espasmos. Diazepam por via enteral o IV y midazolam
en perfusion continua son ampliamente usados. Dosis
orientativas publicadas: diazepam 0.2-1 mg/kg/h (via
enteral/lV segun tolerancia) o midazolam en perfusién
titulada; se deben ajustar a respuesta clinica y a efectos
sedantes. Las benzodiacepinas también contribuyen
parcialmente al control de la disautonomia.?%3°
Relajantes neuromusculares (cuando y cuando
no): 1) Indicacion: espasmos refractarios que compro-

Tabla 2: Diagndsticos diferenciales de tétanos.

Diagnéstico diferencial

Caracteristicas claves

Hallazgos que lo diferencian del tétanos

Pruebas utiles en UCI

Sindrome serotoninérgico

Sindrome neuroléptico
maligno
Intoxicacion por estricnina

Meningitis/encefalitis

Rabdomiélisis por
otras causas
Hipertermia maligna

Convulsiones (estatus
epiléptico/subclinico)

Sindrome de abstinencia
alcohdlica

Tétanos localizado
(diferencial interno)
Rigidez extrapiramidal por

antipsicéticos/parkinsonismo

Hiperactividad autonémica,
agitacion, hipertermia

Rigidez «lead-pipe», fiebre,
alteracion del sensorio
Espasmos generalizados
bruscos y dolorosos
Fiebre, cefalea, alteracion
del estado mental

Dolor muscular, debilidad,
orina oscura

Hipercarbia, rigidez,
hipertermia subita
Movimientos tonico-
clénicos, alteracion del
nivel de conciencia
Temblor, agitacion,
hipertension, alucinaciones
Rigidez regional sin
espasmos generalizados
Rigidez y bradicinesia

Clonus espontaneo/ocular,
hiperreflexia marcada, antecedente

de farmacos serotoninérgicos
Progresion mas lenta (dias), bradicinesia,
antecedente de antipsicéticos
Episodios muy breves, hiperreflexia
extrema, exposicion conocida
Compromiso del sensorio, signos
meningeos, convulsiones

Ausencia de espasmos provocados

o rigidez tipica del tétanos

Asociacion a anestesia

inhalada o succinilcolina

Confusion postictal, actividad epiléptica

Rigidez menos marcada;

historia de uso cronico

Sin disautonomia ni

compromiso respiratorio

Evolucion crénica, sin espasmos reflejos

Aplicacion de Hunter criteria, CK,
funcion renal, revision farmacoldgica

CK muy elevada, leucocitosis, funcion
renal, historia farmacolégica

Tox screen (si disponible),

historia toxicoldgica

TAC/IRM cerebral, puncién lumbar

(si permite estabilidad)

CK seriada, K*, funcion renal, gasometria

Gasometria con PaCO, elevada,
CK, historia perioperatoria
EEG continuo, niveles de anticonvulsivante

CIWA-Ar, electrolitos, glucosa

Diagnéstico clinico;
electromiografia (si duda)
Historia farmacolégica,
examen neurol6gico

CIWA-Ar = Clinical Institute Withdrawal Assessment for Alcohol, revised (escala revisada para evaluacién de abstinencia alcohdlica). CK = creatina cinasa.
EEG = electroencefalograma. TAC/IRM = tomografia axial computarizada/imagen por resonancia magnética. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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meten la oxigenacion/ventilacion o cuando es imposible
controlar los espasmos con sedacién alta; cuando se
requieren bloqueantes, la intubacion y ventilacion me-
canica son obligatorias. 2) Riesgos: atrofia muscular,
prolongacidn del tiempo de ventilacion, mayor riesgo de
neumonia asociada con ventilacion mecéanica. Se pre-
fieren bloqueantes de accion corta/monitorizados y se
limita su duracién tanto como sea posible.?®

Uso de MgSO, (magnesio) en UCI; evidencia y
riesgos: 1) Ensayo aleatorizado (Lancet, 2006) sobre
perfusion continua de MgSO, no mostro reduccion con-
sistente en la necesidad de ventilacién, aunque algu-
nos parametros de control de espasmos y disautonomia
mejoraron en subgrupos; resultados no concluyentes
para mortalidad. Posteriores revisiones y metaanalisis
muestran sefales de beneficio en control de espasmos
y disautonomia, pero heterogeneidad en disefio y dosis
limita conclusiones firmes.3%3" 2) Riesgos: depresion
respiratoria, bloqueo neuromuscular afiadido, hipoten-
sion, hipermagnesemia (especialmente en insuficiencia
renal). Requiere monitorizacion de niveles séricos y fun-
cion renal; en entornos con monitorizacion limitada se
debe usar con precaucién. 303"

Farmacos alternativos (propofol, dexmedetomi-
dina): propofol (bolos o infusidn) y dexmedetomidina
(infusion) se han reportado en series y casos para con-
trolar espasmos y disautonomia, reduciendo la necesi-
dad de bloqueantes en algunos informes. La evidencia
proviene mayoritariamente de series de casos y estu-
dios no controlados; sin embargo, combinaciones (por
ejemplo, propofol + dexmedetomidina) han resultado
utiles para disminuir espasmos y estabilizar la respues-
ta autondmica en pacientes seleccionados. Se debe so-
pesar el riesgo de sedacion profunda y prolongada.3?33

Manejo de la disfunciéon autonémica

Estrategias farmacoldgicas: 1) Beta bloqueadores
(esmolol, labetalol): esmolol (infusién continua, inicio y
titulacidon segun respuesta) ha sido util en casos con ta-
quicardia persistente y crisis hipertensivas; ofrece con-
trol rapido debido a su vida media corta. Labetalol pue-
de ser util por accion o/p, pero precisa monitorizacion
estrecha. Uso de B-bloqueo no selectivo (por ejemplo,
propranolol) se ha asociado con eventos adversos gra-
ves y debe evitarse.?®34 2) Alfa-2 agonistas (clonidina,
dexmedetomidina): puedan ayudar a reducir descar-
ga simpatica y disminuir requerimientos de sedantes;
evidencia basada en series y casos.®? 3) Magnesio:
ademas de su papel en control de espasmos, el mag-
nesio puede estabilizar la actividad simpatica y reducir
la variabilidad hemodinamica; su uso debe balancear-
se con riesgo de bloqueo neuromuscular y depresion
respiratoria.®?3" 4) Otras opciones: morfina continua o
infusiones de opidceos para atenuar la descarga auto-

némica, vasopresores y soporte inotropico segun fases
de hipotensién.29-32

Contraindicaciones y precauciones: precaucion
en insuficiencia renal (magnesio), bradicardia severa
(B-bloqueantes), y en pacientes con bloqueo neuromus-
cular residual. Se recomienda monitorizacion invasiva
(arterial) y electrocardiograma (ECG) continuo durante
ajuste de farmacos autonémicos.?%-34

Monitorizacion estrecha hemodinamica: arterial
invasiva, monitorizaciéon continua de ECG, catéter veno-
so central segun necesidad, y objetivos hemodinamicos
individualizados. Documentar episodios de crisis auto-
noémica y respuestas a terapia para ajustar plan.2°-34

Via aérea y ventilacion mecanica

Indicaciones de intubacion precoz: laringoespasmo
recurrente, hipersecrecion no controlable, disfagia pro-
gresiva, hipoxemia/hipercapnia incipiente, o necesidad
de bloqueo neuromuscular para controlar espasmos.
Intubacidn controlada (preferiblemente con personal
anestésico/experto en via aérea) y considerar traqueos-
tomia precoz si la ventilacion mecanica prolongada pa-
rece probable.??

Estrategias de ventilacion en espasmos severos:
ventilacidn protectora con volumenes y presiones ajus-
tadas, pero permitiendo la gestidn de episodios de es-
pasmo que pueden incrementar presiones de pico. Si
se usan bloqueantes neuromusculares, optimizar para-
metros para evitar barotrauma; monitorizar auto-PEEP.
Permitir ajustes rapidos durante picos de presion por es-
pasmos (por ejemplo, aumentar flujo, modificar ciclos).?®

Sedacion profunda y bloqueo neuromuscular
prolongado: usar cuando sea imprescindible para con-
trolar espasmos refractarios; monitorizar profundidad
de bloqueo (TOF), planificar pausas diarias si seguro
y reevaluar necesidad. Minimizar duracion del bloqueo
y documentar estrategias de prevencion de complica-
ciones (fisioterapia temprana cuando sea posible).?-32

Prevencion de complicaciones (barotrauma,
auto-PEEP, infecciones): prevencién de neumonia
asociada a ventilacion (higiene de via aérea, manejo
de secreciones, estrategia de sedacién minima cuando
posible), tromboprofilaxis, cuidados de piel/posicion y
protocolizar aspiracion, cuidado de circuitos y vigilancia
de barotrauma.?®

Manejo de la herida y control de la infeccién

Desbridamiento: Buscar y eliminar el foco séptico
(punto de entrada) mediante limpieza adecuada y des-
bridamiento quirdrgico cuando corresponda; esto redu-
ce la carga bacteriana y la produccién de toxina.323%
Antibidticos: metronidazol versus alternativas. Evi-
dencia clinica (ensayo clasico y estudios posteriores)
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sugiere metronidazol como preferible frente a penicili-
nas en términos de mortalidad y evolucidn clinica (posi-
ble efecto de las penicilinas como antagonistas GABA
en modelos experimentales). Es recomendable iniciar
metronidazol (por ejemplo, 500 mg IV cada 6-8 horas)
para cubrir Clostridium tetani; otras opciones pueden
considerarse segun alergias y microbiologia local.®®

Cirugia en casos de foco evidente: indicada cuan-
do existe un absceso o tejido necrdético que mantiene
la colonizacidn por C. tetani. La intervencion debe rea-
lizarse con cuidado (analgesia/sedacién controladas) y
junto con cobertura antibiética adecuada.®®

Las Tablas 3 y 4 ofrecen un resumen de los farma-
cos usados en el tratamiento de tétanos, dosis, objetivo,
evidencia y precauciones y recomendaciones practicas
rapidas para el manejo del tétanos en la UCI.

COMPLICACIONES
Rabdomidlisis

Incidencia: variable; es una complicacion frecuente
en pacientes con espasmos severos y prolongados por
tétanos y aparece en series de la UCI como hallazgo
clinico relevante (frecuencias no homogéneas entre co-
hortes, pero reportada con cierta frecuencia en series
de pacientes graves).36:%7

Prevencion: control eficaz y oportuno de espasmos
(benzodiacepinas, bloqueo neuromuscular si esta indica-
do), hidratacion adecuada, monitorizacion de temperatura
(evitar hipertermia) y movilizacién/posicionamiento para re-
ducir dafio muscular por compresion. Evitar farmacos con
riesgo afiadido de rabdomidlisis cuando sea posible.®6:3”

Tabla 3: Farmacos usados en el tratamiento de tétanos.

Intervencion

Dosis orientativa en UCI

Objetivo clinico

Evidencia disponible

Precauciones/comentarios UCI

Inmunoglobulina
humana antitetanica
(HTIG)

Benzodiacepinas
(diazepam)
Midazolam
Relajantes
neuromusculares

(rocuronio/vecuronio)

Magnesio (MgSO,)

Propofol

Dexmedetomidina

Esmolol

Labetalol

Clonidina (IV o enteral)
Ventilacion mecanica
Dgs?ridamiento
quirdrgico
Metronidazol

Penicilina G (si no
hay metronidazol)

500 Ul IM/IV (dosis unica).
Protocolos antiguos:
3,000-6,000 UI

0.2-1 mg/kg/h IV

0 VO fraccionado
segun tolerancia
Perfusién continua:
0.05-0.3 mg/kg/h

Rocuronio: bolo 0.6-1
mg/kg, infusion 5-12
ng/kg/min. Vecuronio:
0.8-1.2 ug/kg/min

Bolo 5 g (20 mmol),

luego 2-3 g/h (8-12
mmol/h). Objetivo: Mg 2-4
mmol/L segun centro
Infusion 20-200 mg/h;
ajustar a sedacion profunda

0.2-1.4 pgkgh

50-300 pg/kg/min IV
segun respuesta

10-20 mg IV cada 2-4 h o
perfusion 0.5-2 mg/min
25-150 pg/h IV o

0.1-0.3 mg VO g8h

No aplica; ajustar modo
segun espasmos

Seguin foco
500 mg IV cada 8 h (o

500 mg cada 6 h)
2-4 millones Ul IV cada 4 h

Neutralizar toxina
circulante no unida

Control de espasmos
y sedacion de base

Control de espasmos
severos; sedacion continua

Abolir espasmos refractarios

Disminuir espasmos
y disautonomia

Control adyuvante de
espasmos y agitacion

Control de disautonomia y
espasmos leves-moderados

Control de crisis
hipertensivas y taquicardia
Control autonémico

con efecto o/p

Descenso de actividad
simpatica

Soporte respiratorio

ante espasmos,
laringoespasmo o sedacién
Retirar tejido

contaminado — reducir
produccion de toxina
Erradicar C. tetaniy detener
produccion de toxina
Alternativa antibidtica

Ensayos y revisiones:
eficacia en evitar
progresion; intratecal
puede reducir duracion
de espasmos y VM

Pilar terapéutico histérico;
evidencia robusta por
experiencia clinica
Amplia experiencia en
UCI; buen perfil para
titulacion répida
Evidencia observacional;
reservado para

€asos severos

RCT y revisiones: mejora
control autonémico;

sin reduccion clara

de mortalidad

Series clinicas; eficaz
como farmaco puente

Series de casos y
uso creciente

Estudios observacionales
y reportes favorables
Experiencia clinica amplia

Observacional,
adyuvante til
Indispensable en
grados IlI-IV

Recomendacion
estandar universal

Preferido sobre penicilina;
evidencia clasica y moderna
Menos favorecida por
posible antagonismo GABA

Administrar lo antes
posible; NO revierte toxina
unida; riesgo minimo

Riesgo de depresion
respiratoria; acumulacion en
infusiones prolongadas

Puede requerir dosis muy altas;
tolerancia y acumulacion

Obliga a ventilacién
mecanica; vigilar TOF; riesgo
de debilidad adquirida

Riesgo de hipermagnesemia,
bloqueo neuromuscular

y bradicardia; precaucion

en insuficiencia renal

Riesgo de hipotension; evitar
infusiones prolongadas >

48 h por riesgo PRIS

Puede causar bradicardia

e hipotension; no sustituye
sedacion profunda

Vida media corta — ideal para
titulacion; vigilar hipotension
Evitar en bradicardia; menos
predecible que esmolol
Hipotension y bradicardia;
ajustar lentamente

Riesgo de barotrauma,
auto-PEEP: considerar
traqueostomia temprana
Puede requerir sedacion/bloqueo
profundo durante procedimientos

Mantener 7-10 dias; considerar
alternativas si alergias

Riesgo de convulsiones

en dosis altas

GABA = Gamma-AminoButyric Acid (4cido gamma aminobutirico). IM = intramuscular. IV = intravenosa. PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presion positiva al final
de la espiracién). PRIS = Propofol-Related Infusion Syndrome (sindrome de infusién por propofol). RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado aleatorizado).
TOF = Train Of Four (estimulacion en tren de cuatro). UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. VM = ventilacién mecanica. VO = via oral.
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Tabla 4: Recomendaciones practicas rapidas para el manejo del tétanos en UCI.

Area Recomendacion practica

Comentarios operativos en UCI

Neutralizacién de toxina
via intratecal en centros con experiencia
Iniciar benzodiacepinas (diazepam/
midazolam en perfusion titulada)

Anadir bloqueantes neuromusculares;
requiere intubacion y VM

Considerar como adyuvante para espasmos y

Control inicial de espasmos
Espasmos refractarios

Magnesio (MgSO,)

Administrar HTIG 500 Ul lo antes posible. Considerar

Mejora control de espasmos y reduce estancia
hospitalaria segun RCT brasilefio
Primera linea; ajustar seglin respuesta y sedacion

Ideal en espasmos que comprometen
ventilacion o desencadenan rabdomidlisis
Evidencia heterogénea; Util para crisis simpaticas dificiles

disautonomia; monitorizar funcion renal y niveles

Disfuncion autonémica Usar esmolol/labetalol o alfa-2 agonistas.

Evitar B-blogueantes no selectivos

Coadyuvantes sedantes
para reducir uso de bloqueantes

Control del foco y antibiéticos

Propofol/dexmedetomidina como complementarios

Requiere monitorizacion invasiva; ajustar
a episodios hipertensivos/taquicardia
Basado en casos/series; Util en control fino de sedacion

Realizar desbridamiento y administrar metronidazol

HTIG = Human Tetanus Immunoglobulin (inmunoglobulina humana antitetanica). RCT = Randomized Controlled Trial (ensayo controlado aleatorizado). UCI = Unidad de

Cuidados Intensivos. VM = ventilacién mecanica.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Monitorizacion seriada de CK, electrolitos (potasio,
calcio, fosforo), funcion renal y diuresis.

2. Reposicion volémica agresiva con solucion isotonica
(objetivo de diuresis elevada, por ejemplo, > 1 mL/
kg/h segun tolerancia hemodinamica), correccion de
hiperkalemia segun guias y prevencién de lesion re-
nal aguda (AKI).

3. Considerar administracion de bicarbonato intraveno-
sa solo en situaciones especificas (pH acido + riesgo
de precipitacion de mioglobina) — evidencia no robus-
ta y uso individualizado.

4. Diuréticos osmoticos o manitol se usan de forma
selectiva; no existe ensayo controlado aleatorizado
(RCT) claro que los respalde de rutina.

5. Terapia renal de sustitucion (dialisis) cuando hay in-
dicacion (injuria renal aguda refractaria, hiperkalemia
intratable, sobrecarga hidrica).3¢:3”

Arritmias (y complicaciones cardiovasculares
relacionadas con la disautonomia):

Incidencia: la disautonomia en tétanos severos pro-
voca episodios de taquicardia, hipertension paroxistica
y arritmias; en series de la UCI se asocia a peor pro-
néstico y aparece con frecuencia en los pacientes mas
graves.36:38

Prevencion: control de la descarga simpatica (seda-
cion adecuada, control de espasmos), evitar farmacos
proarritmicos y optimizar electrolitos (potasio, magne-
sio). Monitorizacién continua de ECG e instancias tem-
pranas de monitorizacion invasiva en pacientes con cri-
sis autonémicas.®®

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Monitorizacion continua y tratamiento escalonado:
manejar arritmias segun protocolos de soporte vital

cardiovascular avanzado (ACLS) cuando corres-
pondan.

2. Control de la labilidad hemodinéamica y simpatica con
esmolol (infusidn titulada por vida media corta) o la-
betalol (bolos o perfusion) para crisis hipertensivas/
taquicardia paroxistica, y alfa-2 agonistas (clonidina,
dexmedetomidina) como coadyuvantes para reducir
descarga simpatica.®*

3. Uso de magnesio como estabilizador en pacientes con
arritmias ventricular o como parte de un abordaje para
disautonomia (si niveles y funcion renal permiten).

4. Cuando aparecen bradicardias o hipotension refrac-
taria, emplear soportes vasoactivos/inotropicos (do-
butamina, noradrenalina) y marcapaso transitorio/
temporal si es necesario.%®

Neumonia asociada con ventilacion
mecanica (VAP):

Incidencia: los pacientes con tétanos en la UCI pre-
sentan alta probabilidad de ventilacién mecanica pro-
longada; la tasa de VAP se corresponde con la dura-
cion de ventilacion mecanica (VM) y con practicas de
prevencion locales (las tasas varian ampliamente entre
centros).'":%6

Prevencion: aplicar paquetes de medidas de pre-
vencion de VAP (higiene de manos, elevacion de ca-
becera, sedacion y umbral minimo, pruebas diarias de
sedacion/ventilacién espontanea cuando posible, cuida-
do de la via aérea y aspiracion subgldtica si disponible).
Vaciar y cambiar circuitos segun protocolos y mantener
buena técnica de higiene.""

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Diagndstico basado en combinacion clinica, radioldgi-
co y microbioldgico; iniciar antibidtico empirico dirigido
por guias locales y ajustar segun cultivos y sensibili-
dad (seguir recomendaciones IDSA/ATS 2016).""
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2. Desescalar terapia antimicrobiana segun cultivo/re-
sultado y evitar duraciones excesivas.

3. Reforzar medidas de soporte: fisioterapia respirato-
ria, optimizacion del manejo de secreciones, y consi-
derar técnicas de proteccion pulmonar en ventilacién
(objetivos de volumen corriente bajo, PEEP y manejo
de presiones para minimizar barotrauma)."

Trombosis venosa y tromboembolismo (VTE)

Incidencia: pacientes en UCI con inmovilizacién pro-
longada, sedacion y bloqueo neuromuscular tienen
riesgo aumentado de VTE; la incidencia en tétanos no
esta perfectamente delimitada, pero sigue los factores
de riesgo del paciente critico (inmovilidad, inflamacion,
catéteres).

Prevencion: profilaxis farmacoldgica con heparina
de bajo peso molecular o heparina no fraccionada (se-
gun riesgo y contraindicaciones), medidas mecanicas
(compresion neumatica intermitente) cuando la anticoa-
gulacion esté contraindicada. Evaluacion de riesgo he-
morragico y seguimiento.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Iniciar anticoagulacion terapéutica si se confirma
tromboembolismo venoso, con ajuste por funcién
renal e interacciones (y temporizar procedimientos
invasivos).

2. Considerar filtro de vena cava inferior en casos de
contraindicacion absoluta a anticoagulacion o trom-
boembolismo recurrente pese a terapia adecuada.

3. Monitorizar complicaciones hemorragicas y ajustar
dosis segun peso/funcion renal.

Falla multiorganica (incluyendo
insuficiencia renal y choque)

Incidencia: los pacientes con tétanos severos pueden
progresar a fallo multiorganico por combinacién de di-
sautonomia severa, sepsis nosocomial, rabdomidlisis y
compromiso respiratorio; la frecuencia aumenta en pa-
cientes con estancia prolongada en la UCI.%6:38

Prevencion: control temprano de espasmos vy di-
sautonomia, prevencion de infecciones nosocomiales,
vigilancia de funcion renal y hemodinamica; correccién
temprana de desequilibrios electroliticos.?*36

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Aplicar bundles del manejo de sepsis y choque sépti-
co (Surviving Sepsis Campaign 2021): control rapido
de fuente, fluidoterapia guiada por objetivos, soporte
vasopresor (norepinefrina como primera linea), ma-
nejo de la ventilacién y monitorizacion de perfusion.?*

2. Soporte renal con estrategias de sustitucién renal
cuando haya indicacidn (insuficiencia renal aguda

con complicaciones: hiperkalemia refractaria, sobre-
carga de volumen, acidosis incontrolable).

3. Soporte multiorganico coordinado por equipo multidis-
ciplinario (nutricién, fisioterapia, control glucémico).>*36

Ulceras por presion

Incidencia: riesgo elevado por inmovilizacién prolon-
gada, sedacion profunda y bloqueo neuromuscular; la
incidencia depende de la calidad de los cuidados de la
piel y protocolos de prevencion en la UCI.

Prevencion: rotacion y reposicionamiento progra-
mados, colchones/soportes de presion especializados,
control de humedad y manejo nutricional; inspeccién
diaria de la piel en areas de riesgo.

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Intervenciones preventivas intensivas (dispositivos
de alivio de presion), control y optimizacion nutricio-
nal (proteinas y aporte caldrico adecuado).

2. Tratamiento local de las lesiones segun grado (des-
bridamiento cuando esté indicado, apdsitos avanza-
dos, manejo de infeccion local).

3. Involucrar equipos de heridas/dermatologia y rehabi-
litacion temprana.

Sepsis secundaria (infecciones nosocomiales)

Incidencia: alta en pacientes con ventilacion prolonga-
da, catéteres y dispositivos invasivos; neumonia, bac-
teriemia y sepsis nosocomial son causas frecuentes de
deterioro y muerte en series de tétanos en UCI.'":36

Prevencion: medidas de control de infecciones (hi-
giene de manos, bundles de catéteres, cuidado de via
aérea y ventilador), reduccion de la duracién de dispo-
sitivos invasivos cuando sea posible, politicas de anti-
bioterapia y vigilancia activa.!'24

Manejo (estrategias actuales en UCI):

1. Diagnostico precoz y cultivo guiado; iniciar antibiotico
empirico de amplio espectro segun foco clinico y guias
locales, y desescalar con los resultados microbioldgicos.

2. Implementar las recomendaciones del Surviving
Sepsis Campaign 2021 para resucitacion, control de
fuente y soporte vasoactivo si hay choque.?*

3. Valorar intervenciones invasivas (desbridamiento,
drenajes) si son foco de infeccién.?*:36

RESULTADO Y PRONOSTICO EN UCI
Factores asociados con mortalidad
La mortalidad en pacientes adultos con tétanos que re-

quieren ingreso en UCI varia ampliamente entre series
y depende tanto de la severidad de la enfermedad como
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de los recursos disponibles en la UCI. En cohortes de
paises de ingresos medios y bajos se han reportado
mortalidades elevadas (por ejemplo, ~44% en una serie
brasilefia de pacientes con tétanos severo manejados
en UCI), mientras que centros con protocolos estanda-
rizados y soporte intensivo avanzado pueden alcanzar
mortalidades muy bajas.

Los factores que con mayor consistencia se han aso-
ciado a mayor mortalidad incluyen:

1. Disautonomia grave (autonomic nervous system
dysfunction [ANSD]): uno de los predictores mas
fuertes de mal prondstico por su asociacion con cho-
que, arritmias y fallo multiorganico.

2. Mayor puntuacion de gravedad al ingreso (por
ejemplo, APACHE Il elevado): predice muerte en
series retrospectivas.

3. Edad avanzada: la edad se asocia consistentemente
con peor desenlace funcional y mayor mortalidad.

4. Bloqueo neuromuscular continuo/espasmos re-
fractarios: su necesidad se asocia con mayor riesgo
de complicaciones y peor prondstico.

5. Inicio rapido de la enfermedad (incubacion breve,
inicio rapido de sintomas): se ha vinculado a cur-
S0S mas agresivos y mayor mortalidad.

6. Infecciones nosocomiales y neumonia asociada a
ventilacion: complicaciones intrahospitalarias incre-
mentan significativamente la mortalidad.

Importante: la mortalidad es muy sensible al contex-
to del servicio (disponibilidad de ventilacién y monitori-
zacion hemodinamica, acceso a IG humana, protocolos
de control autondmico y experiencia del equipo). En
centros con protocolos integrados y practica sistema-
tizada la mortalidad puede ser muy baja, aunque la es-
tancia y la morbilidad siguen siendo elevadas.

Estancia en UCI:

1. La duracién de la estancia en UCI en pacientes con
tétanos severo suele ser larga comparada con mu-
chas otras infecciones agudas: mediana alrededor de
2-3 semanas en series contemporaneas (por ejemplo,
mediana 15 dias en varias cohortes; en otros centros
la estancia mediana de UCI y hospitalaria puede acer-
carse a 3-4 semanas o mas, especialmente cuando se
requiere ventilacién mecanica prolongada).

2. Factores que prolongan la estancia: necesidad de
ventilacidn mecanica, disautonomia, complicaciones
nosocomiales (VAP, bacteriemia), rabdomidlisis que
obliga a soporte renal, y el uso prolongado de seda-
cion y bloqueo neuromuscular.

3. La duracion prolongada implica consumo importan-
te de recursos (ventilador, monitorizacion invasiva,
personal de enfermeria) y mayor riesgo de complica-

ciones derivadas de la inmovilizacion y la exposicion
prolongada a dispositivos.

Rehabilitacion post-UCI (resultado funcional):

1. Pérdida muscular y deterioro funcional: estudios
prospectivos muestran pérdida significativa de masa
muscular durante la hospitalizacion en tétanos severos
(por ejemplo, reducciones apreciables de area muscular
del recto femoral en la etapa aguda), lo cual se correla-
ciona con peor puntaje funcional al alta y a 3-6 meses.

2. Recuperacion funcional parcial con el tiempo:
muchos pacientes mejoran su funcion en los prime-
ros 3-6 meses tras el alta, pero un subgrupo —espe-
cialmente ancianos y aquellos con complicaciones
intrahospitalarias (por ejemplo, infecciones, Ulceras
por presion, estancia prolongada)— mantiene déficit
funcional al alta y tras meses de seguimiento.

3. Programas de rehabilitacion temprana en UCI:
son factibles y prometedores en centros de LMIC:
intervenciones estructuradas iniciadas durante la
estancia en UCI (movilizacién progresiva, ejercicios
guiados, educacién a familiares) han demostrado
factibilidad, seguridad y percepcidn de beneficio en
pacientes con tétanos; existe evidencia creciente de
que la rehabilitacion precoz puede reducir la pérdida
muscular y mejorar la funcién al alta.

4. Elementos claves de la rehabilitacion en tétanos:
inicio temprano adaptado a la estabilidad autonémi-
ca, control del dolor y espasmos para permitir mo-
vilizacion, fisioterapia respiratoria y neuromuscular,
planificacién del alta con programas de seguimiento
y rehabilitacién ambulatoria, y abordaje nutricional
para apoyar recuperacion muscular.

Comentarios finales sobre pronéstico:

1. Aunque en muchos centros modernos la superviven-
cia ha mejorado con el manejo intensivo protocoliza-
do, la morbilidad y la discapacidad funcional tras el
episodio, siguen siendo preocupaciones importantes
— la «carga post-UCI» incluye pérdida de fuerza, limi-
tacion de actividades basicas y necesidad de rehabi-
litacion prolongada.

2. Para mejorar resultados es esencial no solo optimi-
zar las intervenciones agudas (control de espasmos,
manejo de disautonomia, prevencion de VAP y sep-
sis), sino también integrar rehabilitacion temprana y
planes de seguimiento funcional desde la UCI y du-
rante la hospitalizacion y el alta.

VACIOS DE CONOCIMIENTO

Aunque el manejo del tétanos severo en UCI se ha
beneficiado de avances en soporte critico, multiples
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vacios de conocimiento limitan la estandarizacion y la
optimizacioén de tratamientos, especialmente en el abor-
daje de la disautonomia y en entornos con recursos li-
mitados.

Vacios principales:

1. Falta de ensayos clinicos robustos en terapias
autonémicas: la mayoria de las recomendaciones
para el control de la disautonomia (esmolol, labe-
talol, alfa-2 agonistas, manejo con magnesio como
adyuvante) derivan de series de casos, estudios ob- 3.
servacionales y experiencias de centros; existen po-
cos RCTs que comparen estrategias farmacoldgicas
especificas para la disautonomia en tétanos seve-
ro. Esto dificulta definir protocolos estandarizados y
guias basadas en evidencia de alto nivel.

2. Controversia en el uso de magnesio (MgSO,): a
pesar de un RCT histérico y revisiones sistematicas 4.
gue muestran sefiales de beneficio en control de es-
pasmos y disautonomia, la evidencia sobre impacto
en mortalidad y desenlaces clinicos principales es
heterogénea; ademas, las dosis 6ptimas, objetivos
séricos y subgrupos que mas se benefician no estan
bien definidos. La incertidumbre aumenta en pacien-
tes con insuficiencia renal o en entornos con monito-
rizacion limitada. 5.

3. Falta de protocolos estandarizados de sedacion y
bloqueo neuromuscular en tétanos: no existe con-
senso internacional sobre esquemas de sedacién es-
calonada, criterios de inicio/duracién de bloqueo neu-
romuscular o estrategias de «weaning» especificas
para tétanos. La variabilidad en practicas contribuye
a heterogeneidad en desenlaces (duraciéon de VM, 6.
VAP, atrofia muscular). Estudios controlados sobre
algoritmos de sedacion/relajacién especificos para
tétanos son escasos.

4. Escasez de datos y estudios en paises con pocos
recursos: muchas series provienen de centros de
referencia; sin embargo, la gran mayoria de casos 7.
clinicos en Latinoamérica, Africa y Asia ocurren en
servicios con recursos limitados. Existe poca eviden-
cia sobre adaptaciones viables de protocolos de UCI
para entornos con escasa disponibilidad de IG huma-
na, ventiladores o monitorizacion invasiva. Esto limita
recomendaciones practicas aplicables a gran parte
de la carga global.

laces claros: mortalidad, duracion de VM, episodios
arritmicos severos y eventos adversos. Incluir sub-
grupos segun severidad y funcién renal. (Alta priori-
dad).

. Ensayos de dosis y protocolos de MgSO,: RCTs

factoriales que evalien dosis (bolo + perfusion ver-
sus placebo), objetivos séricos y seguridad renal, con
desenlaces clinicos relevantes (control de espasmos,
dias en VM, mortalidad). Estudios de no inferioridad
en entornos con diferente capacidad de monitoriza-
cion. (Alta prioridad).

Estudios pragmaticos sobre protocolos de se-
dacién y relajacion neuromuscular: ensayos o
estudios comparativos antes/después que validen
algoritmos estandarizados de sedacion escalonada
y criterios para inicio/duracion de bloqueantes (TOF-
guiado), midiendo VM, VAP, duracion de UCI y recu-
peracion funcional. (Prioridad moderada-alta).
Investigaciéon implementadora en entornos con
recursos limitados: estudios de implementacion y
coste-efectividad que adapten y evalien paquetes
minimos de intervenciones (acceso a HTIG, uso se-
guro de MgSO,, algoritmos de intubacion precoz,
paquetes para prevencion de VAP) y que midan des-
enlaces clinicos y utilizacion de recursos. (Prioridad
alta para Latinoamérica y paises LMIC).

Cohortes prospectivas y registros regionales:
crear registros multicéntricos en Latinoamérica para
recoger datos uniformes sobre presentacion, mane-
jo y desenlaces (incluyendo variables de rehabilita-
cion), que permitan analisis observacionales robus-
tos y generacion de hipdtesis para RCTs. (Prioridad
moderada).

Estudios sobre rehabilitacion temprana y desen-
laces funcionales: ensayos o estudios controlados
que evaluen programas de fisioterapia temprana y
multimodal en pacientes con tétanos severo para
medir recuperacién funcional a 3-6-12 meses, cali-
dad de vida y costes. (Prioridad moderada).
Investigacion farmacocinética/farmacodinamica
en pacientes criticos con tétanos: estudios para
definir niveles terapéuticos seguros/efectivos de
magnesio y la farmacocinética de sedantes y blo-
queantes en pacientes con rabdomidlisis o falla renal
asociada. (Prioridad técnica).

Estas lineas de investigacion combinan enfoques cli-

nicos (ensayos RCT), implementacion y salud publica,

RECOMENDACIONES DE y permitirian reducir la incertidumbre actual sobre inter-

INVESTIGACION (PRIORIZADAS) venciones clave en UCI y facilitar la creacién de proto-

colos estandares adaptados a diversos contextos, es-

1. Ensayos aleatorizados multicéntricos sobre ma- pecialmente en Latinoamérica y entornos con recursos

nejo de la disautonomia: disefiar RCTs que compa- limitados. La colaboracién multicéntrica y la inclusién de

ren estrategias farmacoldgicas (por ejemplo, esmolol centros de distintos niveles de recursos son esenciales
versus labetalol versus alfa-2 agonista) con desen- para producir evidencia generalizable y aplicable.
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CONCLUSIONES

El tétanos severo que llega a UCI sigue siendo una en-
fermedad con alto consumo de recursos y riesgo rele-
vante de mortalidad y secuelas funcionales. Su manejo
efectivo depende tanto del control temprano de la toxi-
na y los espasmos como de la monitorizacion y el tra-
tamiento preciso de la disautonomia. La fisiopatologia
(accion de la tetanospasmina — pérdida de neurotrans-
mision inhibitoria) explica por qué las medidas dirigidas
a neutralizar toxina, suprimir la hiperexcitabilidad neuro-
nal y estabilizar el sistema autondémico son la columna
vertebral del tratamiento en UCI. Muchas decisiones
criticas (uso de magnesio, via intratecal de HTIG, estra-
tegias de sedacion y bloqueo neuromuscular) carecen
de evidencia RCT robusta y estan guiadas por series,
ensayos limitados y experiencia de centros; por tanto, el
manejo debe individualizarse segun recursos del centro
y riesgo-beneficio del paciente. La prevencion prima-
ria (vacunacion) y secundaria (profilaxis adecuada tras
heridas) sigue siendo la estrategia mas costo-efectiva
para reducir la carga; pero en la UCI, el foco es estabi-
lizar y evitar complicaciones nosocomiales que influyen
fuertemente en el prondstico. La rehabilitacion tempra-
na integrada durante la estancia en UCI y después del
alta es imprescindible para mejorar desenlaces funcio-
nales y reducir discapacidad posthospitalaria.
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Integracion de la familia en la movilizacion y terapia

fisica del paciente critico: la visita como aliado

Integrating the family into mobilization and physical therapy of the critically ill patient: visitation as an ally
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RESUMEN

En la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), la movilizacién temprana y la re-
habilitacion del paciente critico han demostrado beneficios clinicos relevantes;
sin embargo, la participacion de la familia en estos procesos contintia siendo
limitada, a pesar de la evidencia creciente que respalda el cuidado centrado en
el paciente y su entorno. Se propone un modelo estructurado de integracion
familiar en la movilizacién temprana del paciente critico, basado en la evidencia
disponible sobre rehabilitacién en la UCI y cuidado centrado en la familia. Se
realizé una revision narrativa de la literatura que aborda intervenciones centra-
das en la familia, movilizaciéon temprana y rehabilitacion en pacientes criticos.
La evidencia muestra que la participaciéon familiar se asocia con mejoria en
desenlaces clinicos y psicosociales, incluyendo menor incidencia de delirium,
reduccion en los dias de ventilacion mecanica y estancia en la UCI, asi como
mayor satisfaccion de pacientes y familiares. No obstante, su integracién en
programas de movilizacién temprana no se encuentra descrita de forma estruc-
turada en la mayoria de los estudios. A partir de esta brecha, se propone un
modelo de tres niveles de participacion familiar: 1) informacién y contencion, 2)
participacion emocional y cognitiva guiada, y 3) coparticipacion supervisada en
tareas motoras de baja complejidad, con criterios de seguridad y delimitacion
de responsabilidades. En conclusion, la integracion estructurada de la familia
en la movilizacién del paciente critico representa una estrategia factible y po-
tencialmente beneficiosa que puede optimizar la recuperacion funcional, reducir
complicaciones y fortalecer el enfoque de atencién centrado en la persona. Se
requieren estudios prospectivos que evalien su impacto clinico, seguridad e
implementacion en diferentes contextos.

Palabras clave: Unidad de Cuidados Intensivos, movilizacién temprana, reha-
bilitacion, participacion familiar, atenciéon centrada en el paciente y la familia,
paciente critico.

ABSTRACT

In the Intensive Care Unit (ICU), early mobilization and physical rehabilitation of
critically ill patients have demonstrated relevant clinical benefits; however, family
participation in these processes remains limited, despite growing evidence
supporting patient- and family-centered care. We propose a structured model
for family integration in early mobilization of critically ill patients, based on
available evidence on ICU rehabilitation and family-centered care. A narrative
review of the literature was conducted addressing family-centered interventions,
early mobilization, and rehabilitation in critically ill patients. Evidence shows that
family participation is associated with improvement in clinical and psychosocial
outcomes, including lower incidence of delirium, reduction in mechanical
ventilation days and ICU length of stay, as well as greater satisfaction among
patients and families. Nevertheless, its integration into early mobilization
programs is not described in a structured manner in most studies. Based on
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this gap, a three-level model of family participation is proposed: 1) information
and emotional support, 2) guided emotional and cognitive participation, and 3)
supervised co-participation in low-complexity motor tasks, with safety criteria
and delimitation of responsibilities. In conclusion, the structured integration of
the family in the mobilization of critically ill patients represents a feasible and
potentially beneficial strategy that can optimize functional recovery, reduce
complications, and strengthen the person-centered care approach. Prospective
studies are required to evaluate its clinical impact, safety, and implementation
across different settings.

Keywords: Intensive Care Unit, early mobilization, rehabilitation, family
involvement, patient and family-centered care, critically ill patient.

Abreviaturas:

6MWT = six-Minute Walk Test (prueba de caminata de seis
minutos)

DM = desviacién media

FEV, = Forced Expiratory Volume in one second (volumen
espiratorio forzado en un segundo)

IC95% = intervalo de confianza de 95%

PaO,/FiO, = indice de presion parcial de oxigeno arterial /
fraccion de oxigeno inspirado

PFIT = Physical Function ICU Test (Prueba de Funcion Fisica
de la UCI)

RR = riesgo relativo

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

En el entorno de la Unidad de Cuidados Intensivos
(UCI), la presencia de los familiares continia mediada
por politicas de visita restrictivas, con limitacion de ho-
rario y una cultura hospitalaria que ha concebido tradi-
cionalmente la terapia intensiva como un espacio casi
exclusivo del personal de salud.”? La evidencia reciente
de las restricciones impuestas durante la pandemia por
COVID-19 demostro las consecuencias potencialmente
negativas de este modelo: mayor incidencia de delirium,
incremento de ansiedad, peor calidad del suefio y deci-
siones de final de vida mas tardias, con impacto tanto
en pacientes como en sus familias.?

En paralelo, la movilizacidon temprana y la rehabilita-
cion activa del paciente critico, incluidos aquellos bajo
ventilacidn mecanica invasiva (VMI), se han consolida-
do como intervenciones con respaldo creciente que han
mostrado mejoras en la funcion fisica, reduccion de la
debilidad adquirida en la UCI y mejor calidad de vida
posterior, pese a que el efecto sobre la estancia hospi-
talaria se mantiene incierto.>#
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En este contexto, el presente estudio tiene como ob-
jetivo proponer un modelo estructurado de integracién
familiar en la movilizacién temprana del paciente critico,
basado en la evidencia disponible sobre rehabilitacién
en la UCl y cuidado centrado en la familia. Esta revision
se enfoca en intervenciones no farmacoldgicas relacio-
nadas con la movilizaciéon temprana, la participacién
familiar y sus implicaciones clinicas y funcionales, con
el fin de establecer un marco conceptual aplicable a la
practica clinica.

La evidencia disponible sobre rehabilitacion en pa-
cientes criticos muestra una marcada heterogeneidad
metodoldgica. Los ensayos clinicos aleatorizados apor-
tan evidencia de mayor nivel respecto a intervenciones
estructuradas, como programas de ejercicio o moviliza-
cion temprana, evidenciando beneficios en la capaci-
dad funcional y la recuperacion fisica. En contraste, los
estudios observacionales permiten identificar asocia-
ciones clinicas relevantes, particularmente en entornos
reales de practica, aunque con mayor susceptibilidad
de sesgos de seleccion y confusion.

Por otro lado, los reportes de caso y series clinicas,
si bien aportan informacion detallada sobre intervencio-
nes especificas —como la rehabilitacion respiratoria, el
entrenamiento muscular inspiratorio o la terapia de de-
glucion—, presentan limitaciones inherentes en términos
de generalizacion de resultados. Asimismo, se observa
variabilidad en los desenlaces evaluados, incluyendo
fuerza muscular, funcionalidad, dias de ventilacién me-
canica y calidad de vida, lo que dificulta la comparacion
directa entre estudios.

En conjunto, la evidencia sugiere beneficios consis-
tentes de las intervenciones de rehabilitacion; sin em-
bargo, la falta de estandarizacion en los protocolos y la
diversidad metodoldgica limitan la posibilidad de esta-
blecer recomendaciones universales.

Criterios de seleccion de la literatura

La presente revision incluyd estudios publicados en los
ultimos afnos que abordaran intervenciones en rehabili-
tacion del paciente critico, con énfasis en movilizacion
temprana, fisioterapia respiratoria, ejercicio terapéutico
y participacion familiar.

Se consideraron los siguientes criterios: estudios con
intervencion (ensayos clinicos, estudios cuasiexperi-
mentales, estudios observacionales y reportes de caso).
Poblacién adulta en contexto de enfermedad critica o
unidades de cuidados intensivos. Evaluacién de desen-
laces clinicos y funcionales (fuerza muscular, movilidad,
dias de ventilacion mecanica, estancia hospitalaria, cali-
dad de vida). Se excluyeron revisiones narrativas o sis-
tematicas cuando no aportaban datos de intervencion
directa, asi como estudios con informacion insuficiente
0 no relacionada con los objetivos del trabajo.

Limitaciones de la revision

La presente revision presenta algunas limitaciones que
deben considerarse. En primer lugar, la heterogeneidad
en los disefios de estudio y en los protocolos de inter-
vencion dificulta la comparacion directa entre resulta-
dos. En segundo lugar, una proporcion relevante de la
evidencia proviene de estudios con bajo tamafio mues-
tral o reportes de caso, lo que limita la generalizacion
de los hallazgos.

Asimismo, la variabilidad en los desenlaces evaluados
y la ausencia de criterios estandarizados en algunas inter-
venciones pueden introducir sesgos en la interpretacion
de los resultados. Finalmente, al tratarse de una revision
narrativa, no se aplicé un andlisis cuantitativo formal, lo
que podria limitar la robustez de las conclusiones en com-
paracion con revisiones sistematicas o metaanalisis.

Evidencia sobre el cuidado centrado
en la persona y la familia

La intervencion centrada en la persona y su familia (Pa-
tient and Family-Centered Care [PFCC]) se define como
un enfoque que promueve la colaboracion, el respeto,
la participacion activa, asi como la comunicacién entre
pacientes, familias y profesionales de la salud, con el
objetivo de mejorar la atencion, los resultados clinicos
y psicosociales.>® Actualmente, integrar a la familia en
la atencidn, con énfasis en la comunicacién estructura-
da, la presencia flexible y la participacion en el cuidado
cuando es apropiado, se recomienda por guias interna-
cionales. El mensaje global de estas recomendaciones
es que la UCI puede avanzar hacia un modelo de aten-
cion centrada en la persona que incorpore de manera
activa a la familia.®

Una revision sistematica de ensayos clinicos alea-
torizados sobre intervenciones centradas en la familia
en la UCI adulta, que incluy6 28 estudios (N = 12,174
sujetos), mostré que cerca de dos tercios de las inter-
venciones se asociaron con la mejoria de al menos un
desenlace clinico o psicoldgico relevante, con mejoras
en salud mental reportada por el paciente, satisfaccion y
calidad de vida, sin que ningun estudio demostrara dafo
atribuible a estas estrategias.® Una revision sistematica
con metaandlisis de estudios aleatorizados controlados
demostré que las intervenciones centradas en el pacien-
te y la familia se asociaron con menor estancia en UCI
(—1.21 dias, 1C95% —2.25 a —0.16; p = 0.02; I2 = 26%),
sin impacto demostrable en la mortalidad (razén de mo-
mios [OR] 1.07, IC95% 0.95-1.21; p = 0.27).” Otra revi-
sion sistematica con metaanalisis demostré que estas
intervenciones reducen la incidencia de delirium (riesgo
relativo [RR] 0.54, 1C95% 0.37-0.79; p = 0.001), los dias
de ventilacién mecanica y la estancia en UCI, sin impac-
to demostrable en la mortalidad.®
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Movilizacién temprana y terapia fisica

La movilizaciéon temprana del paciente critico ha sido
evaluada en multiples ensayos clinicos, y ha demos-
trado ser segura, factible y clinicamente beneficiosa,
reduciendo la incidencia de debilidad adquirida en la
UCI (RR 0.60, 1C95%, p = 0.013) y mejora en la ca-
pacidad funcional aumentando el numero de pacientes
que podian ponerse de pie 90 versus 62% (p = 0.02),
incremento de la distancia que la persona pudo caminar
sin asistencia 0-91.4 versus 0-30.4 metros (p = 0.004)
al alta hospitalaria y aumento del alta a domicilio (RR
1.16, IC95%, p = 0.046).° La rehabilitacion y la movili-
zacion iniciadas de forma precoz se asocian con mejor
capacidad funcional en la escala de Barthel de 45.9 a
63 puntos (p < 0.001) para el grupo intervencién (movili-
zacion) frente al grupo control de 40 a 63 puntos, mayor
fuerza muscular 5.7 versus 1.8 (p = 0.019).3

Una revisién exploratoria reciente adopt6 una apro-
ximacion distinta: ademas de describir intervenciones
de movilidad temprana, examind hasta qué punto se
reportaba la participacion de la familia en dichas inter-
venciones. En 33 revisiones sistematicas analizadas,
ninguna describia de manera explicita una integracién
estructurada de la familia en la movilizacién temprana.*
Las conclusiones de las investigaciones previas pueden
resumirse en tres puntos: 1) existe un espectro amplio
de intervenciones de movilizacion temprana en la UCI,
2) ninguna incluye de manera formal a la familia, a pe-
sar de la evidencia favorable sobre su participacién en
otros componentes del cuidado,* y 3) se requiere explo-
rar la factibilidad y aceptabilidad de la participacion fa-
miliar en la movilizacién temprana mediante protocolos
bien definidos.

La terapia fisica en el paciente critico individualizada
orientada haca ejercicios funcionales integrados me-
diante movilidad en cama, sedestacion activa, control
postural, traslados al borde de la cama, bipedestacion
asistida y entrenamiento de actividades que simulan
tareas de la vida diaria, con carga progresiva, fases o
niveles aumenta el desempefio muscular en la prueba
PFIT (DM —-0.22, IC95% —0.69 a 0.25), y los metros re-
corridos 6MWT (DM —-10.75, 1C95% —69.52 a 48.02)
optimiza la mecanica pulmonar con un mejor FEV, (DM
—0.85, IC95% —6.48 a 4.79), promueve el intercam-
bio gaseoso con disminucion de la PaCO, (DM -0.83,
IC95% —4.19 a 2.53), mejora la oxigenacion PaO,/FiO,
(DM —-11.01, IC95% —15.81 a —6.22) y disminuye los
dias de ventilacion mecanica invasiva (DM -23.50,
IC95% —44.44 a —2.56).'°

La familia como recurso subutilizado

La presencia y participacion familiar en la UCI ha de-
mostrado ejercer efectos positivos sobre la recupera-

cion fisica, psicoldgica y emocional del paciente critico,
aunque estos efectos suelen describirse de forma indi-
recta y fragmentada.’’ Ademas, se ha postulado que la
familia es un recurso subutilizado, para esto existe la
necesidad de disefiar intervenciones innovadoras que
integren a la familia en los procesos de rehabilitacion
de forma explicita.!

Encuestas en 47 UCI latinoamericanas han reporta-
do que, en caso de UCI pediatricas, aunque el acceso
de los padres a la unidad es relativamente amplio en
muchos centros (63%, 24 h/dia), la participacion duran-
te procedimientos o cuidados activos permanece limi-
tada (35%), con practicas todavia restrictivas en varias
instituciones.'?

En contextos donde la familia desempefa un rol cen-
tral en el acompafamiento del enfermo, este escenario
configura una paradoja: por un lado, la cultura valora el
apoyo cercano al paciente; por otro, en la practica clinica,
la familia se mantiene en un papel pasivo, incluso cuando
la evidencia sugiere que podria convertirse en una aliada
relevante para los procesos de rehabilitacion.>811.12

Durante la ultima década, se ha experimentado un
cambio paradigmatico hacia modelos de atencion que
enfatizan la rehabilitacion temprana y el cuidado centra-
do en la persona y la familia. Iniciativas internacionales
promueven la implementacién de bundles como el ABC-
DEF,'3 una estrategia multicomponente que integra de
forma sistematica la movilizacidon temprana (componente
E) y la participacion de la familia (componente F) como
intervenciones terapéuticas con base en evidencia.'*

Este paquete de bundles reconoce que la familia no
constituye un aspecto accesorio del cuidado, sino una
intervencion terapéutica activa. Los mecanismos pro-
puestos incluyen: 1) apoyo continuo para la orientacion
mental del paciente, 2) estimulacién sensorial mediante
comunicacion significativa, 3) apoyo emocional que re-
duce ansiedad y posiblemente favorece la plasticidad
neuronal durante la recuperacion, y 4) facilitacion de la
movilizacién temprana mediante asistencia fisica y apo-
yo psicoldgico.'®

Un estudio reciente explord la extension en que se
reporta la participacion familiar en intervenciones de mo-
vilizacién temprana en la literatura de ensayos controla-
dos aleatorizados. Los autores analizaron 33 revisiones
sistematicas que describian intervenciones de moviliza-
cion temprana para pacientes criticamente enfermos; no-
tablemente, ninguna menciond explicitamente participa-
cion familiar.* Sin embargo, el andlisis identificé que los
miembros de la familia estan dispuestos a participar en
los cuidados de pacientes criticos. Por lo que su imple-
mentacién en intervenciones de movilizacion temprana
requiere atencion deliberada a la disposicion familiar y a
la creacion de un ambiente inclusivo en UCI.

Aunque los estudios de implementacion de este pa-
quete no permiten aislar el efecto de cada componente
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de forma independiente, su aplicacion se ha asociado
con menos dias de delirium y coma, una mayor propor-
cion de pacientes en un estado «calma y alerta», una
mejor movilidad y, potencialmente, una mayor super-
vivencia.'®'7 De manera implicita, se sugiere que una
UCI que adopta de forma decidida la movilizacién tem-
prana deberia, de manera concomitante, promover la
integracion activa de la familia (componente «F») y no
mantenerla exclusivamente como observadora.

PROPUESTA DE UN MODELO DE
INTEGRACION FAMILIAR PARA LA
MOVILIZACION DEL PACIENTE EN LA UCI

Proponemos tres niveles de integracion familiar en la
movilizacién en la UCI (Figura 1):

Nivel 1: informacién y contencion
El objetivo de este nivel es asegurar que la familia

comprenda qué es la movilizacién temprana y cual es
su relevancia en el proceso de recuperacion.

Las acciones que implica son:

1. Explicar con lenguaje accesible que la movilizacion
precoz contribuye a prevenir la pérdida de fuerza, el
deliriumy otras complicaciones, incluso en pacientes
bajo ventilaciéon mecanica.

2. Enfatizar que la movilizacion se realiza bajo criterios
estrictos de seguridad hemodinamica, respiratoria y
neuroldgica.

3. Aclarar que la presencia de la familia no es obliga-
toria, pero si bienvenida, siempre que se respeten
normas bdsicas de seguridad e higiene.

Este nivel es compatible incluso con unidades que
mantienen politicas de visita parcialmente restrictivas.

Nivel 2: participacion emocional y cognitiva
guiada

El segundo nivel tiene por objetivo utilizar a la familia
como recurso para la reorientacion, la contencién emo-
cional y la motivacién durante la movilizacion.

Figura 1:

Propuesta de niveles de interaccion
familiar para la movilizacion

del paciente en la Unidad de
Cuidados Intensivos.

Nivel 1: informacion y contencién
Explicacion al familiar sobre

el proceso de movilizacion
temprana, sus beneficios y
relevancia en la recuperacion

Nivel 2: participacion emocional
y cognitiva guiada

El familiar participa durante la
movilizacién mediante contacto
fisico, apoyo verbal y refuerzo

de instrucciones simples,
contribuyendo a la reorientacion

y motivacién del paciente

Nivel 3: coparticipacion
supervisada en tareas motoras
El familiar apoya en tareas
sencillas y seguras durante la
sedestacion o bipedestacion

del paciente, bajo supervisién y
asistencia del equipo de salud
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Las acciones implicadas son:

1. Solicitar al familiar que contribuya a la reorientacién
temporal y situacional del paciente (ej. «<hola mama,
soy tu hija», «estas en la terapia intensiva del Hospi-
tal de San Juan del Rio», «hoy es lunes, recuérdalo»,
«son las 9 de la mafiana», «estoy aqui, contigo»).

2. Invitarle a sostener la mano del paciente y a acompa-
far con frases breves y tranquilas durante cambios
de posicidn, sedestacion u ortostatismo, siguiendo
las indicaciones del equipo.

3. Los familiares deben mantener las medidas de pro-
teccion adecuadas para el paciente (ej. lavado de
manos en los cinco tiempos recomendados, uso
de barreras de acuerdo al tipo de aislamiento: bata,
guantes, etcétera).

4. Utilizar la presencia familiar para reforzar instruccio-
nes sencillas, como la coordinacién de la respiracion
o la ejecucidn de tareas motoras de baja complejidad.

En este nivel, la familia no realiza maniobras fisicas so-
bre el paciente, pero su participacion se incorpora de forma
intencional y estructurada en el protocolo de movilizacién.

Nivel 3: coparticipacion supervisada en tareas
motoras de baja complejidad

El objetivo del tercer nivel es permitir que el familiar
apoye tareas sencillas y seguras, bajo supervision di-
recta del equipo de salud.

Posibles funciones:

1. Ayudar a sostener almohadas o dispositivos de posi-
cionamiento durante la sedestacion o la bipedestacion.

2. Colaborar con el conteo de repeticiones o series de
ejercicios activos o activos-asistidos, segun las indi-
caciones del personal de rehabilitacion.

3. Participar en actividades como el proceso de sedes-
tacién a la orilla de la cama y conversacién con el
paciente, en las que el familiar facilita el foco atencio-
nal y la motivacion del paciente, mientras el equipo
controla los aspectos técnicos y de seguridad.

En este nivel es necesario:

1. Dejar explicito que la responsabilidad clinica recae
en el equipo tratante; la familia no sustituye las fun-
ciones de enfermeria ni de rehabilitacion.

2. Mantener las medidas de proteccion adecuadas para
el paciente (ej. lavado de manos en los cinco tiempos
recomendados, uso de barreras de acuerdo al tipo
de aislamiento: bata, guantes, etcétera), incluyendo
la limpieza e higiene de objetos personales y dispo-
sitivos que se utilicen.

3. Definir criterios de exclusion, como agitacion severa,
puntuaciones muy positivas en la escala de agita-
cidon-sedacion de Richmond (RASS, por sus siglas en
inglés), inestabilidad hemodinamica o riesgo elevado
de desconexion accidental de dispositivos.

4. Documentar de forma breve la participacion familiar
en la nota de evolucion, como parte del plan de reha-
bilitacién y del cuidado centrado en la familia.

Barreras y facilitadores en la UCI

Existen diversas barreras y facilitadores para la integra-
cién de la familia en la movilizacién temprana.’®9

Barreras

1. Falta de comprension del trabajo en equipo con una
cultura centrada en el personal «la UCI es territorio
exclusivo» dificulta integrar a la familia.

2. Politicas de visitas, limitaciones de tiempo, familia o
paciente no cooperadores.

3. Miedo a eventos adversos y responsabilidad legal:
temor a que un familiar provoque accidentalmente
una desconexién o caida del paciente.

4. Actitud del profesional de la salud, dificultad del per-
sonal para tratar con la familia, conflicto con los mé-
dicos, evitar discutir temas con las familias, falta de
comunicacion efectiva.

5. Sobrecarga de trabajo con percepcion de que «invo-
lucrar a la familia quita tiempo», cuando en realidad,
si se estructura bien, puede ser un apoyo.

6. Infraestructura limitada, UCI saturadas, con poco es-
pacio fisico para permitir presencia familiar continua.

Facilitadores

1. Cultura de integracion familiar en la atenciéon médica:
la mayoria de las familias estan dispuestas a patrtici-
par activamente e incluso a recibir capacitacion basi-
ca si se les ofrece.

2. Evidencia creciente a favor de la atencién centrada
en el paciente y la familiar: metaanalisis y guias res-
paldan la integracion familiar y la ven como estandar
de buena practica, no como experimento excéntrico.

3. Experiencias locales de apertura de visitas (en UCI
que ampliaron horarios o flexibilizaron presencia)
que han reportado mayor satisfaccién y percepcion
de humanizacion, sin incremento de eventos adver-
sos significativos.'®

Agenda de investigacion
La participacion estructurada de la familia en la moviliza-

cion temprana del paciente critico representa una oportu-
nidad poco explorada y requiere la generacion de eviden-
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cia local y multicéntrica para su implementacién segura y
efectiva. Es necesario evaluar la factibilidad y seguridad
de diferentes niveles de participacion familiar en UCI, do-
cumentando si su presencia modifica la tasa de eventos
adversos relacionados con la movilizacién y qué grado de
involucramiento resulta adecuado segun los recursos, la
organizacion del servicio y el contexto sociocultural.

Asimismo, se debe investigar el impacto clinico de
esta integracion, analizando si la participacion guiada de
la familia influye en la incidencia de delirium, los dias de
ventilacion mecanica, la estancia en la UCI y la debilidad
muscular adquirida. Un analisis conjunto permitiria determi-
nar si la combinacion de movilizacion temprana y cuidado
centrado en la familia produce un efecto aditivo o sinérgico,
o0 bien si genera retos adicionales que deban abordarse.

El impacto psicosocial constituye otro eje relevante:
se requiere valorar cémo la participacion activa de la fa-
milia afecta la ansiedad, la comprension del proceso de
enfermedad y la satisfaccion tanto de pacientes como
de familiares, considerando las particularidades cultura-
les y emocionales de cada entorno.

Finalmente, se requieren estudios de implementa-
cion que identifiquen barreras (temores legales, sobre-
carga laboral, politicas de visita, limitaciones de espacio
fisico) y facilitadores para integrar a la familia, asi como
la capacitacion minima necesaria para el personal de
salud y los mecanismos institucionales que favorezcan
la sostenibilidad de estos programas.

CONCLUSION

La integracion estructurada de la familia en la moviliza-
cion temprana del paciente critico es una intervencion
prometedora que puede mejorar la recuperacion fun-
cional, reducir delirium y estancia en la UCI, y favorecer
resultados psicosociales, transformando a la familia de
observadora pasiva en aliada activa de la rehabilitacion.
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RESUMEN

Introducciodn: la variabilidad glucémica se refiere a cualquier métrica que se
caracterice por la variacién de los niveles séricos de glucosa a partir de una
monitorizacion en serie temporal en un periodo o intervalo especifico. Es una
de las mediciones al alcance de los pacientes propensos a desarrollar altera-
ciones en el metabolismo de la glucosa debido a sus condiciones criticas, y una
herramienta en desarrollo para usar de forma rutinaria dentro de las unidades
de cuidados intensivos. Objetivo: describir la importancia de la variabilidad glu-
cémica como una herramienta de uso practico aplicable en la monitorizacién de
los pacientes en unidades de cuidados intensivos, asi como una herramienta
que brinde la facilidad de modificar la terapéutica empleada. Exponer la condi-
cién clinica de una paciente en condicion critica con lesiones traumaticas por
quemaduras con extension de 90% de superficie corporal. Conclusiones: el
uso de mediciones de glucosa sérica que involucren los cambios en valores mi-
nimos, maximos y a lo largo de un intervalo de tiempo genera una herramienta
util para modificar el tratamiento y prevenir complicaciones que ocasionan ma-
yor dafo organico, de esta forma se modifica la mortalidad y las complicaciones
asociadas con las condiciones de cualquier enfermo en estado critico. Es por
eso que la variabilidad glucémica pretende ser una herramienta de uso rutinario
dentro de las unidades de cuidados intensivos que facilitara el monitoreo de
los pacientes y explicara la condicién de desequilibrio metabdlico susceptible
de ser tratado.

Palabras clave: variabilidad glucémica, glucosa, metabolismo, quemadura.

ABSTRACT

Introduction: glycemic variability refers to any metric that is characterized by
the variation in serum glucose levels from time series monitoring over a specific
period or interval. It is one of the measurements available to patients prone to
developing alterations in glucose metabolism due to their critical conditions, and
a tool in development for routine use within intensive care units. Objective: to
describe the importance of glycemic variability as a practical tool applicable to
the monitoring of patients in intensive care units, as well as a tool that provides
the facility to modify the therapy used. To present the clinical condition of a
patient in critical condition with traumatic burn injuries extending to 90% of the
body surface. Conclusions: the use of serum glucose measurements involving
changes in minimum and maximum values and over a time interval generates
a useful tool to modify treatment and prevent complications that cause greater
organic damage, thus modifying mortality and complications associated with
the conditions of any critically ill patient. That is why glycemic variability aims to
be a routine tool in intensive care units that will facilitate patient monitoring and
explain the condition of metabolic imbalance susceptible to treatment.
Keywords: glycemic variability, glucose, metabolism, burn.

Abreviaturas:

ERO = especies reactivas de oxigeno

KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes (Enfer-
medad Renal: Mejorando los Resultados Mundiales)

MAG = Mean Absolute Glucose (glucosa absoluta media)
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PaO,/FiO, = indice presion arterial de oxigeno/fraccion de oxi-
geno inspirado

TIR = Time in Range (tiempo en rango)

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

UCP2 = UnCoupling Protein 2 (proteina desacoplante 2)

INTRODUCCION

En el paciente en estado critico una de las variables
que se encuentra directamente relacionada con la mor-
talidad es el control glicémico, independiente de las
subcategorias en las cuales se puedan clasificar a los
pacientes graves y con esto hacemos referencia a la
afeccion pulmonar, cardiaca, neurolégica, quirurgica y
por trauma multiple. Es por eso por lo que este tema
ha causado gran interés en el area de cuidados intensi-
vos y se han desarrollado diferentes recomendaciones
con evidencia cientifica en torno al cuidado y objetivos
especificos del control glucémico en el paciente critico.

Existen diversos objetivos y metas en el control glicé-
mico del paciente critico entre los cuales se encuentran
la hiperglucemia, hipoglucemia y la variabilidad glucé-
mica. Siendo esta ultima una variable que puede pre-
decir con mayor eficacia la gravedad y la mortalidad del
paciente en estado critico.

Antecedentes: uno de los principales escenarios
en el paciente critico es comunmente el estado de hi-
perglucemia, el cual se presenta con mayor frecuencia
dentro de las primeras 24 a 48 horas de estancia desde
el ingreso en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI),
aproximadamente en 70-80% de los ingresos a UCI. De
este grupo de pacientes, cerca de 25% cuentan ya con
diagnésticos previamente conocidos de diabetes melli-
tus, 5% tiene diabetes no reconocida y hasta 50% de-
sarrollan hiperglucemia secundaria al estrés sin tener
antecedente de diabetes." La presencia y persistencia
del estado de hiperglucemia en el paciente critico se
encuentra fuertemente relacionada con la mortalidad y
la morbilidad en distintas subcategorias de gravedad.?

Diferentes ensayos clinicos has demostrado que el
control glucémico en el paciente grave beneficia el es-
tado de morbilidad-mortalidad y dias de estancia intra-
hospitalaria. En 2001, el estudio «LEUVEN», un ensayo
prospectivo, aleatorio y controlado que involucré a adul-
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tos ingresados en una UCI quirdrgica demostré que, a
los 12 meses, con un total de 1,548 pacientes inscritos,
la terapia intensiva con insulina disminuy6 la mortalidad
durante los cuidados intensivos de 8.0% con tratamiento
convencional a 4.6%. Una reduccion de la moralidad en-
tre los pacientes que permanecieron en la UCI durante
mas de cinco dias 20.2% con el tratamiento convencio-
nal, en comparacion con 10.6% con la terapia intensiva
con insulina. Ademas, demostrd que la terapia intensiva
con insulina para mantener la glucosa en sangre en o
por debajo de 110 mg/dL reduce la morbilidad y la mor-
talidad entre los pacientes criticos en la UCI.®

Uno de los estudios mas representativos y grandes
que sentaron las bases cientificas y las recomendacio-
nes para el control glucémico fue el ensayo «NICE-SU-
GAR», el cual pretendia aclarar el perfil de seguridad
para el uso de terapia intensiva con insulina en un ran-
go de control establecido entre 81-108 mg/dL; demos-
tr6 que este tipo de control aumentaba la mortalidad de
los pacientes y destaca que el estado de hipoglucemia
grave se encontraba fuertemente asociado a un incre-
mento de 2.6% en la mortalidad a 90 dias.*

Posteriormente, un metaanalisis que reviso 26 estu-
dios, entre éstos el ensayo «NICE-SUGAR», afirmé que
la terapia intensiva con insulina para logara controles
estrictos de glucosa no mejoraba la mortalidad en todos
los pacientes de las UCI. La terapia intensiva con in-
sulina aumento significativamente el riesgo de hipoglu-
cemia; sin embargo, esta terapia podia ser beneficiosa
s6lo para los pacientes ingresados en una UCI quirur-
gica, los cuales parecian beneficiarse de controles de
glucosa estrictos.®

Diversos escenarios se encuentran presentes en los
pacientes graves; sin embargo, los estados en los que
la respuesta inflamatoria sistémica se encuentra exa-
cerbada representan la principal causa del descontrol
glucémico. Es por esto que la sepsis, la cual continta
siendo una entidad con una incidencia alta en los in-
gresos a la UCI, es uno de los estados de gravedad en
los que las recomendaciones del control glucémico han
demostrado cambios en la mortalidad. En 2016 uno de
los principales cambios en la «Campafia para Sobre-
vivir a la Sepsis» fue hacer la recomendacion de man-
tener limites superiores de glucosa de 180 mg/dL; sin
embargo, no proponia niveles de objetivos de glucosa
mas bajos.®

Definiciones y estudios: en la actualidad el aborda-
je de los pacientes con descontrol glucémico en estado
critico se encuentra facilitado al establecer tres esce-
narios que alteran el metabolismo de la glucosa, es por
eso por lo que debemos de protocolizar a los pacientes
de acuerdo con el descontrol primario que presenten
para buscar la forma mas adecuada de corregirlo.

Hipoglucemia: el descontrol glucémico mas frecuen-
temente diagnosticado debido a las caracteristicas cli-

nicas que predominan en los pacientes es la hipogluce-
mia, la cual se define de forma objetiva por niveles de
glucosa en sangre menores a 2.8 mmol/L (50 mg/dL) y
menor a 3.9 mmol/L (70 mg/dL) en pacientes diabéticos
asociado con signos y sintomas de hipoglucemia,” lo
cual ocupa una incidencia variable de 18 a 65% en los
pacientes en estado critico® y una mortalidad de 35.4
a 50.2% en el caso de hipoglucemia grave, la cual se
define por niveles de glucosa menor a 2.22 mmol/L (40
mg/dL). Sin embargo, dentro de esta condicién una de
las variables que se encuentran asociadas de forma
independiente con el aumento de la mortalidad en los
pacientes en estado critico es el numero de episodios
de hipoglucemia.®

Hiperglucemia: la hiperglicemia en el paciente en
estado critico de forma inicial es la respuesta que se
condiciona por el estrés al que se somete el cuerpo,
entre estos el trauma, la cirugia, las infecciones, y los
diferentes factores de comorbilidad que se suman a
estas condiciones criticas resultan en una produccién
excesiva de citocinas proinflamatorias y una secrecion
insuficiente de insulina.'® En la actualidad la hipergluce-
mia se define de forma objetiva por niveles de glucosa
en sangre mayores a 7 mmol/L (126 mg/dL), en dos o
mas pruebas puntuales, o mas de 11.1 mmol/L (200
mg/dL)."" Otra de las determinaciones que pueden fa-
vorecer el diagnostico de pacientes con condicionantes
comorbidas previas como lo es la diabetes mellitus es la
determinacion de la hemoglobina glucosilada (HbA1c),
al encontrarse en niveles mayores a 6.5% en este gru-
po de pacientes y en niveles menores a este rango en
pacientes con desarrollo de hiperglucemia asociada a
condiciones de estrés.'?

Variabilidad glucémica. La variabilidad glucémica
describe las fluctuaciones de los niveles de glucosa en
sangre a lo largo de tiempo, sugiriéndose como el ter-
cer dominio adicional para lograr un mejor control me-
tabdlico de los pacientes en condiciones criticas. Sin
embargo, la medicién de la variabilidad glucémica es
un concepto que ha evolucionado a lo largo del tiempo
y del cual se han propuesto diferentes medidas esta-
disticas para su determinacion. (13 Glucose Variability
Measures in Critical Care).

La desviacién estandar (DE) y el coeficiente de varia-
cién (CV) para cuantificar la variabilidad, asi como dife-
rentes medidas que se desarrollaron como el valor M,
la amplitud de media de las excursiones de la glucosa,
son diferentes medidas disponibles para la determina-
cion de este parametro; sin embargo, no son faciimente
reproducibles y en ocasiones mal aplicadas.'®

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Mujer de 43 afos, que cuenta con antecedentes de con-
sumo de benzodiazepinas e inhibidores de la recaptura
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de serotonina por diagnostico de episodios depresivos,
consumo de metformina con mal apego al tratamiento
por diagndstico de diabetes mellitus, y obesidad con in-
dice de masa corporal de 32. Inici6é su padecimiento al
sufrir de forma accidental quemaduras por fuego directo
al encontrarse manipulando sustancias quimicas corro-
sivas y estar en contacto éstas con fuego, sufriendo le-
siones por quemaduras de segundo grado profundas y
de tercer grado con extension de 90% de superficie cor-
poral. Fue atendida en el Servicio de Urgencias dentro
de un periodo menor a tres horas, ingreso para realizar
tratamiento en sala quirdrgica con lavado mecanico de
zonas de quemaduras y posteriormente ingresé a una
Unidad de Cuidados Intensivos.

Durante las primeras 12 horas desde su ingreso cur-
s6 con requerimiento de uso de sedantes, infusiones
de vasopresores, soporte ventilatorio, desequilibrios hi-
droelectroliticos y alteraciones del equilibrio acido-base.

Durante las primeras 72 horas de hospitalizacion
dentro de la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos
(UCIA) curso con cifras de control glucémico; sin em-
bargo, posteriormente desarroll6 falla organica multiple.

Sistema cardiovascular: presenté vasoplejia y mio-
cardiopatia asociada con estrés, con requerimiento de
mayor infusién de vasopresores, asi como de infusién
de inotrépicos.

Sistema respiratorio: cursé con mayor requeri-
miento de parametros ventilatorios, asi como infeccién
asociada con la ventilacién mecanica por Klebsiella
pneumoniae, Pseudomonas aeruginosay Stenotropho-
monas maltophilia, desarrollando ademas sindrome de
distrés respiratorio al cursar con PaO,/FiO, 54%.

Sistema nefrourinario: desarrollo lesién renal agu-
da clasificada como KDIGO 2.

Sistema hematoldgico: desarrollo pancitopenia.

Durante su estancia en la UCI se brindaron las me-
didas de soporte organico multiple, asi como manejo
quirurgico en el Servicio de Cirugia Plastica. Sin embar-
go, ante el estado de falla organica multiple y las con-
diciones de respuesta inflamatoria grave exacerbadas
por las lesiones por quemaduras la paciente tuvo un
desenlace clinico fatal.

Durante la estancia de la paciente, se tomaron re-
gistros de los niveles de glucosa central en diferentes
dias. Se notd6 un incremento en el descontrol, a pesar
del tratamiento farmacolégico, nutricional y multiorgani-
co destinado a reducir la respuesta inflamatoria aguda
(Figura 1).

El dafo generado por las lesiones por quemaduras y
el desarrollo de falla organica multiple en esta paciente
fueron determinantes para perpetuar la respuesta infla-
matoria sistémica, asi como el descontrol metabdlico.
En la Tabla 1 se observa la distribucién de los niveles
séricos de glucosa a lo largo de la hospitalizacién en
UCI, con rangos fuera de los limites minimos y maximos.
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Figura 1: Desviacion estandar en relacion con variabilidad glucémica.

En relacion con la variabilidad glucémica que presen-
t6 esta paciente, se ajusto el tratamiento farmacoldgico
con esquemas de insulina de accion rapida e infusion
de insulina para lograr el control. Sin embargo, el des-
control metabdlico, asi como los factores relacionados
con la miocardiopatia, sindrome de distrés respiratorio,
lesion renal y la infeccion por multiples microorganis-
mos fueron determinante para el mal desenlace de la
paciente.

REVISION DEL TEMA

Fisiologia de la regulacidon de la glucosa: diversas
reacciones bioquimicas transforman la energia de los
alimentos y activan varios sistemas fisioldgicos. Distin-
tos sustratos energéticos, como los carbohidratos, las
grasas y las proteinas, se oxidan en las células para li-
berar energia; son transformados en el tracto digestivo,
produciendo glucosa que alcanza niveles en sangre 6p-
timos para metabolizarse mediante oxidacién aerdbica
o glicdlisis produciendo energia. Los niveles de glucosa
en sangre humana son relativamente constantes y se
mantienen en 70-110 mg/dL. La absorcion, descompo-
sicion y metabolismo de los nutrientes y la gluconeogé-
nesis son la base para estabilizar la glucosa en sangre.
El metabolismo de la glucosa, la grasa y los aminoéci-
dos y la funciéon metabdlica ordenada de varios érganos
y tejidos también son fundamentales para la estabiliza-
cion de los niveles de glucosa en sangre. El equilibrio
de los niveles de glucosa en sangre esta regulado por
hormonas como la insulina, el glucagén, la epinefrina y
los glucocorticoides. '

De la respuesta metabdlica en el paciente cri-
tico: la presencia de fluctuaciones de glucosa tiene
efectos perjudiciales a nivel endotelial, lo que lleva a
enfermedades cardiovasculares, cerebrovasculares y
vasculares periféricas. Uno de los principales mecanis-
mos implicados en el dafio asociado con la variabilidad
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glicémica se encuentra relacionado con la produccion
de especies reactivas de oxigeno (ERO), que contie-
nen radicales libres que incluyen superdxido, hidroxilo y
peroxido de hidrégeno que promueven la oxidacion del
ADN, las membranas lipidicas y las proteinas. Ademas,
pueden activar las vias relacionadas con el estrés oxi-
dativo y provocar dafos celulares indirectos.'®

La presencia de fluctuaciones agudas de glucosa
tiene un efecto desencadenante vinculado al aumento
de los niveles de ERO. En la actualidad existen pocos
estudios que evaluen esta relacion; sin embargo, se ha
propuesto que el estrés oxidativo excesivo se correla-
ciona con los requisitos de insulina, lo que conduce a
dafio de las células B en pacientes con diabetes mellitus
en etapa temprana.'®

El estado de hiperglucemia genera la sobreproduc-
cion de enzimas de la cadena respiratoria mitocondrial,
entre las cuales la xantina oxidasa, la lipoxigenasa y
las peroxidasas generan dafo directo sobre las células
beta del islote pancreatico; esto genera desequilibrio de
la homeostasis de la glucosa a través de la regulacion
en la secrecion de insulina.’” De forma simultanea, el
glucagon que se secreta en las células alfa del islote y
controla la homeostasis de la glucosa en ayuno pierde
sus funciones reguladoras.’® Mecanismos de muerte
celular como la apoptosis de las células beta que se
encuentran inducidos por proteinas BCL-2 proapopto-
ticas y por la disminucidon de la actividad de las BCL
antiapoptéticas; estas proteinas son promovidos por la
hiperglicemia persistente.

Ademas de esto, la hiperglucemia induce la apoptosis
de células B a través de varias vias de sefalizacién, que
se combina con la despolarizacion de la membrana plas-
matica a través del cierre del canal K* y la apertura del
canal Ca?* en respuesta al aumento de la generacién
de trifosfato de adenosina en los pacientes diabéticos.'®

Sistema cardiovascular: la inflamacion y apoptosis
de los cardiomiocitos por ERO son un factor promotor
de la remodelacion estructural cardiaca debido a su in-
fluencia en la activacién de la via de sefalizacion me-
diada por factor de crecimiento tumoral beta (TGF-B) y

Tabla 1: Dias de hospitalizacion versus
niveles séricos de glucosa.

Dias de hospitalizacion Glucosa en sangre (mg/dL)

154
144
152
260
133
117
245
204
260
285

O W oo NOo O W —
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en el agravamiento de la apoptosis y la inflamacion. Por
lo tanto, la restauracién del equilibrio de las especies
reactivas de oxigeno puede ser crucial en el tratamiento
de las complicaciones cardiovasculares.?® El aumento
del estrés oxidativo endotelial inducido por la hiperglu-
cemia aguda puede estar relacionado con la activacion
simultanea de la oxidasa NADPH vy la consiguiente ge-
neracion de superoxido. En este proceso patoldgico,
la sobreexpresion del factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF) debido al estrés oxidativo endotelial
excesivo aumenta la proliferacion de células endotelia-
les retinianas.?’

Sistema nervioso central: el dafio neuronal en el
estado de hiperglucemia es una condicién que se en-
cuentra asociada a alteraciones en la regulacion de las
proteinas portadoras de aniones, asi como a la proteina
2 de desacoplamiento (UCP2), estas proteinas regulan
la homeostasis mitocondrial ayudando a disminuir la
producciéon de ERO a nivel mitocondrial. Los efectos
neuronales mediados por las fluctuaciones del nivel de
glucosa y UCP2 son estrategia terapéutica prometedora
en la prevencidn de dafos neuroldgicos asociados al
descontrol glucémico.??

Aplicacion de medidas de variabilidad glucémi-
ca: en la ultima década se ha sugerido que la variabi-
lidad glucémica es una medida adicional que describe
el comportamiento y las fluctuaciones de los niveles de
glucosa en sangre, ofreciendo oportunidad para mejorar
el control y tratamiento farmacolégico.

Estudios iniciales enfocados en la variabilidad glucé-
mica utilizaron la desviacion estandar y el coeficiente de
variacion, posteriormente se exploraron medidas adi-
cionales como son el cambio absoluto de glucosa por
hora, el cambio absoluto maximo y el cambio porcentual
entre medidas.?®

La desviacion estandar puede calcularse a través
de la raiz cuadrada del promedio de las diferencias al
cuadrado entre los valores individuales de glucosa y
la media; la desviacion estandar se asocia con un au-
mento de la mortalidad en la UCI, cuanto mas extrema
sea la excursion, mayor sera el riesgo de muerte.?* Sin
embargo, los rangos de desviacion estandar no tienen
en cuenta el orden de las mediciones de glucosa ni tam-
poco el momento de medicién. Aunque es la medida
mas comun esta puede enmascarar varios aspectos
significativos de la variabilidad glucémica, no identifica
la rapidez con la que los valores sucesivos cambian.?®

Es por eso por lo que se intenté establecer otra medi-
da que tuviera relacion con el cambio de glucosa abso-
luta media (MAG) por hora. Esta medida intenta abordar
un segundo principio de variabilidad: mas alla de los
cambios en la amplitud, mide los cambios en el tiempo.
El MAG se determina encontrando la suma de todos
los valores absolutos de glucosa durante el ingreso y
dividiendo esto por el tiempo total pasado en la UCI en
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horas. La variabilidad de la glucosa segun lo determina-
do por MAG se encuentra fuertemente asociado con la
muerte en la UCI en poblaciones con niveles bajos de
glucosa en sangre.?®

Una medida de variabilidad que se presenta con ma-
yor evidencia en la actualidad es el tiempo en rango
(TIR), la cual proporciona una métrica del tiempo en la
que los niveles de glucosa de un paciente se situan en
el rango objetivo, el cual debe de ser > 70%.2” Clinica-
mente TIR demuestra las excursiones hipoglucémicas
o hiperglucémicas que corresponden en el tratamiento
con el tiempo. Aunque su uso se centra en el paciente
ambulatorio, dentro de la UCI rangos < 70% vy fluctua-
ciones de TIR se asocian a una alta mortalidad.?®

Variabilidad glucémica en el paciente quemado:
en el paciente con respuesta sistémica al trauma por
quemaduras, el sistema endocrino es fundamental para
coordinar la respuesta metabdlica, debido a que se ob-
servan cambios patoldgicos y compensatorios en el eje
hipotalamo-hipofisiario-adrenal. Estos cambios actuan
en conjunto con los efectos humorales de las citocinas y
los mediadores inmunoldgicos que se encargan de con-
trolar la respuesta adaptativa al estrés; sin embargo, en
los pacientes que reciben tratamiento médico, este tipo
de respuestas resultan inadaptadas, por lo cual es fun-
damental conocer los mecanismos implicados. El esta-
do de resistencia a la insulina e hiperglucemia después
de la quemadura es un sello distintivo de los pacientes
gravemente quemados y un fendmeno fisiopatologico
comun; la hiperglucemia ocurre como resultado de un
aumento de la tasa de produccion de glucosa junto con
una extraccion tisular deteriorada.?®

Especificamente, los estudios en pacientes con que-
maduras indicaron que la hiperglucemia esta asociada
con aumento de infecciones y sepsis, incremento de
la incidencia de neumonia, elevacion significativa del
catabolismo y del hipermetabolismo y, lo que es mas
importante, con aumento de la mortalidad posterior a la
quemadura.3°

Los primeros estudios centrados en hiperglucemia
y control inadecuado de la glucosa en pacientes con
quemaduras demostraron que la hiperglucemia estaba
asociada con aumento del hipermetabolismo, catabo-
lismo, infeccién/sepsis, mala cicatrizacion de heridas y
posterior incremento de la mortalidad.3'32

En este contexto, el tratamiento basado en insulina
no sdlo actua como una molécula para mediar el control
de la glucosa. Se ha demostrado que la insulina mejora
la sintesis de proteinas musculares y atenua la pérdida
de masa corporal magra y también se encuentra aso-
ciada con aumento de la sintesis de proteinas en la piel
y acelera el tiempo de curacion del sitio de trasplante.33
La insulina mejora la oxidacion del estado mitocondrial
y, en general, contempla efectos anabdlicos protectores
celulares.

CONCLUSIONES

El uso de mediciones de glucosa sérica que involucren
los cambios en valores minimos, maximos y a lo largo
de un intervalo de tiempo genera una herramienta util
para modificar el tratamiento y prevenir complicaciones
que ocasionan mayor dafo organico, de esta forma se
modifica la mortalidad y las complicaciones asociadas
con las condiciones de cualquier enfermo en estado cri-
tico. Es por eso que la variabilidad glucémica pretende
ser una herramienta de uso rutinario dentro de las uni-
dades de cuidados intensivos que facilitara el monitoreo
de los pacientes y explicara la condicion de desequili-
brio metabdlico susceptible de ser tratado.

REFERENCIAS

—_

Plummer MP, Bellomo R, Cousins CE, Annink CE, Sundararajan

K, Reddi BA, et al. Dysglycaemia in the critically ill and the

interaction of chronic and acute glycaemia with mortality.

Intensive Care Med. 2014;40(7):973-980. doi: 10.1007/s00134-

014-3287-7.

2. Krinsley JS. Glycemic control, diabetic status, and mortality in
a heterogeneous population of critically ill patients before and
during the era of intensive glycemic management: six and
one-half years experience at a university-affiliated community
hospital. Semin Thorac Cardiovasc Surg. 2006;18(4):317-325.

3. van den Berghe G, Wouters P, Weekers F, Verwaest C,
Bruyninckx F, Schetz M, et al. Intensive insulin therapy in
critically ill patients. N Engl J Med. 2001;345(19):1359-1367. doi:
10.1056/NEJMoa011300.

4. NICE-SUGAR Study Investigators; Finfer S, Chittock
DR, Su SY, Blair D, Foster D, Dhingra V, et al. Intensive
versus conventional glucose control in critically ill patients.
N Engl J Med. 2009;360(13):1283-1297. doi: 10.1056/
NEJMoa0810625.

5. Griesdale DE, de Souza RJ, van Dam RM, Heyland DK, Cook
DJ, Malhotra A, et al. Intensive insulin therapy and mortality
among critically ill patients: a meta-analysis including NICE-
SUGAR study data. CMAJ. 2009;180(8):821-827. doi: 10.1503/
cmaj.090206.

6. Rhodes A, Evans LE, Alhazzani W, Levy MM, Antonelli M, Ferrer
R, et al. Surviving sepsis campaign: international guidelines for
management of sepsis and septic shock: 2016. Intensive Care
Med. 2017;43(3):304-377. doi: 10.1007/s00134-017-4683-6.

7. Wu Z, Liu J, Zhang D, Kang K, Zuo X, Xu Q, et al. Expert
consensus on the glycemic management of critically ill
patients. J Intensive Med. 2022;2(3):131-145. doi: 10.1016/j.
jointm.2022.06.001.

8. Krinsley JS, Schultz MJ, Spronk PE, Harmsen RE, van Braam
Houckgeest F, van der Sluijs JP, et al. Mild hypoglycemia is
independently associated with increased mortality in the critically
ill. Crit Care. 2011;15(4):R173. doi: 10.1186/cc10322.

9. NICE-SUGAR Study Investigators; Finfer S, Liu B, Chittock DR,
Norton R, Myburgh JA, et al. Hypoglycemia and risk of death in
critically ill patients. N Engl J Med. 2012;367(12):1108-1118. doi:
10.1056/NEJMoa1204942.

10. Harp JB, Yancopoulos GD, Gromada J. Glucagon orchestrates
stress-induced hyperglycaemia. Diabetes Obes Metab.
2016;18(7):648-653. doi: 10.1111/dom.12668.

11. Viana MV, Moraes RB, Fabbrin AR, Santos MF, Gerchman
F. Assessment and treatment of hyperglycemia in critically
ill patients. Rev Bras Ter Intensiva. 2014;26(1):71-76. doi:
10.5935/0103-507x.20140011.

12. Mifsud S, Schembri EL, Gruppetta M. Stress-induced
hyperglycaemia. Br J Hosp Med (Lond). 2018;79(11):634-639.

13. Zhang ZY, Miao LF, Qian LL, Wang N, Qi MM, Zhang YM, et

al. Molecular mechanisms of glucose fluctuations on diabetic

Contenido



232

Med Crit. 2026;40(3):227-232

20.

21.

22.

23.

complications. Front Endocrinol (Lausanne). 2019;10:640. doi:
10.3389/fendo.2019.00640.

McDonnell ME, Umpierrez GE. Insulin therapy for the
management of hyperglycemia in hospitalized patients.
Endocrinol Metab Clin North Am. 2012;41(1):175-201. doi:
10.1016/j.ecl.2012.01.001.

Wold LE, Ceylan-Isik AF, Ren J. Oxidative stress and
stress signaling: menace of diabetic cardiomyopathy. Acta
Pharmacol Sin. 2005;26(8):908-917. doi: 10.1111/j.1745-
7254.2005.00146.x.

Monnier L, Mas E, Ginet C, Michel F, Villon L, Cristol JP, et
al. Activation of oxidative stress by acute glucose fluctuations
compared with sustained chronic hyperglycemia in patients with
type 2 diabetes. JAMA. 2006;295(14):1681-1687. doi: 10.1001/
jama.295.14.1681.

Kohnert KD, Freyse EJ, Salzsieder E. Glycaemic variability and
pancreatic B-cell dysfunction. Curr Diabetes Rev. 2012;8(5):345-
354. doi: 10.2174/157339912802083513.

Li K, Song WJ, Wu X, Gu DY, Zang P, Gu P, et al. Associations of
serum glucagon levels with glycemic variability in type 1 diabetes
with different disease durations. Endocrine. 2018;61(3):473-481.
doi: 10.1007/s12020-018-1641-1.

Tomita T. Apoptosis in pancreatic p-islet cells in type 2 diabetes.
Bosn J Basic Med Sci. 2016;16(3):162-179. doi: 10.17305/
bjbms.2016.919.

Saito S, Teshima Y, Fukui A, Kondo H, Nishio S, Nakagawa M, et
al. Glucose fluctuations increase the incidence of atrial fibrillation
in diabetic rats. Cardiovasc Res. 2014;104(1):5-14. doi: 10.1093/
cvr/cvul76.

Sun J, Xu 'Y, Sun S, Sun Y, Wang X. Intermittent high glucose
enhances cell proliferation and VEGF expression in retinal
endothelial cells: the role of mitochondrial reactive oxygen
species. Mol Cell Biochem. 2010;343(1-2):27-35. doi: 10.1007/
s511010-010-0495-5.

Montesanto A, Crocco P, Dato S, Geracitano S, Frangipane F,
Colao R, et al. Uncoupling protein 4 (UCP4) gene variability in
neurodegenerative disorders: further evidence of association in
Frontotemporal dementia. Aging (Albany NY). 2018;10(11):3283-
3293. doi: 10.18632/aging.101632.

Dossett LA, Cao H, Mowery NT, Dortch MJ, Morris JM Jr, May
AK. Blood glucose variability is associated with mortality in the
surgical intensive care unit. Am Surg. 2008;74(8):679-685;
discussion 685. doi: 10.1177/000313480807400802.

Contenido

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

Hermanides J, Vriesendorp TM, Bosman RJ, Zandstra DF,
Hoekstra JB, Devries JH. Glucose variability is associated with
intensive care unit mortality. Crit Care Med. 2010;38(3):838-842.
doi: 10.1097/CCM.0b013e3181cc4be9.

Meynaar IA, Eslami S, Abu-Hanna A, van der Voort P, de Lange
DW, de Keizer N. Blood glucose amplitude variability as predictor
for mortality in surgical and medical intensive care unit patients:
a multicenter cohort study. J Crit Care. 2012;27(2):119-124. doi:
10.1016/j.jcrc.2011.11.004.

Eslami S, Taherzadeh Z, Schultz MJ, Abu-Hanna A. Glucose
variability measures and their effect on mortality: a systematic
review. Intensive Care Med. 2011;37(4):583-593. doi: 10.1007/
s00134-010-2129-5.

Kovatchev B, Cobelli C. Glucose variability: timing, risk analysis,
and relationship to hypoglycemia in diabetes. Diabetes Care.
2016;39(4):502-510. doi: 10.2337/dc15-2035.

Lanspa MJ, Krinsley JS, Hersh AM, Wilson EL, Holmen JR,
Orme JF, et al. Percentage of time in range 70 to 139 mg/dL
is associated with reduced mortality among critically ill patients
receiving iv insulin infusion. Chest. 2019;156(5):878-886. doi:
10.1016/j.chest.2019.05.016.

Jeschke MG. Clinical review: Glucose control in severely burned
patients - current best practice. Crit Care. 2013;17(4):232.
Jeschke MG, Chinkes DL, Finnerty CC, Kulp G, Suman OE, Norbury
WB, et al. Pathophysiologic response to severe burn injury. Ann
Surg. 2008;248(3):387-401. doi: 10.1097/SLA.0b013e3181856241.
Gore DC, Chinkes D, Heggers J, Herndon DN, Wolf SE, Desai
M. Association of hyperglycemia with increased mortality
after severe burn injury. J Trauma. 2001;51(3):540-544. doi:
10.1097/00005373-200109000-00021.

Gore DC, Chinkes DL, Hart DW, Wolf SE, Herndon DN, Sanford
AP. Hyperglycemia exacerbates muscle protein catabolism in
burn-injured patients. Crit Care Med. 2002;30(11):2438-2442.
doi: 10.1097/00003246-200211000-00006.

Wilmore DW, Long JM, Mason AD Jr, Skreen RW, Pruitt BA
Jr. Catecholamines: mediator of the hypermetabolic response
to thermal injury. Ann Surg. 1974;180(4):653-669. doi:
10.1097/00000658-197410000-00031.

Correspondencia:
Abraham Velazquez Crespo
E-mail: warpaint18 @hotmail.com



Caso clinico

Med Crit. 2026;40(3):233-237

doi: 10.35366/123724

Plasmocitoma extramedular intrarraquideo

extradural, reporte de caso

Extradural intraspinal extramedullary plasmacytoma, case report
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RESUMEN

El plasmocitoma es un tumor de células plasmaticas y puede ocurrir en cual-
quier parte del cuerpo. Es una neoplasia maligna y se considera una fase in-
termedia entre la gammapatia monoclonal de significado indeterminado y el
mieloma multiple. Se presenta el caso de un paciente con neurona motora su-
perior y sindrome medular completo, el diagnéstico definitivo fue de plasmocito-
ma extramedular en biopsia de cresta iliaca y vértebras toracicas. El tratamiento
fue abordado de manera multidisciplinaria entre medicina critica, neurocirugia,
hematologia, algologia y psicologia. El tratamiento puede realizarse con quimio-
terapia, radioterapia y/o cirugia, siendo la radioterapia el pilar del tratamiento.
Palabras clave: plasmocitoma extramedular, sindrome medular completo, mie-
loma multiple.

ABSTRACT

Plasmacytoma is a plasma cell tumor and can occur anywhere in the
body. It is a malignant neoplasm and is considered an intermediate phase
between monoclonal gammopathy of undetermined significance and multiple
myeloma. The case of a patient with upper motor neuron and complete spinal
cord syndrome is presented. The definitive diagnosis was extramedullary
plasmacytoma in a biopsy of the iliac crest and thoracic vertebrae. The
treatment was approached in a multidisciplinary manner between intensive care,
neurosurgery, hematology, algology and psychology. Treatment can be carried
out with chemotherapy, radiotherapy and/or surgery, with radiotherapy being the
mainstay of treatment.

Keywords: extramedullary plasmacytoma, complete spinal cord syndrome,
multiple myeloma.

Abreviaturas:

CPK = Creatine PhosphoKinase (creatina fosfocinasa)

DKd = daratumumab-carfilzomib-dexametasona

FISH = Fluorescence In Situ Hybridization (hibridacién fluo-
rescente in situ)

GMSI = gammapatia monoclonal de significado incierto

MM = mieloma multiple

PEM = plasmocitoma extramedular

PSH = plasmocitoma solitario del hueso

PSM = plasmocitoma solitario multiple

INTRODUCCION

El plasmocitoma es una neoplasia maligna temprana
de células plasmaticas de tejido 6seo o blando y puede
aparecer en cualquier parte del cuerpo, crece dentro del
esqueleto axial o de las estructuras de tejidos blandos
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como masas solitarias o multiples sin evidencia de en-
fermedad sistémica; se considera una fase intermedia
entre la gammapatia monoclonal de significado incierto
(GMSI) y el mieloma multiple (MM). Puede presentarse
como una masa solitaria o multiple en cualquier parte
del cuerpo y progresar a MM, si no se evalua y se trata
adecuadamente.’ Se puede dividir en los siguientes tipos
segun el Grupo de Trabajo Internacional sobre Mieloma:

Plasmocitoma solitario (PS). Se divide ademas en:

1. Plasmocitoma solitario del hueso (PSH), que surge
de las células plasmaticas de la médula 6sea.

2. Plasmocitoma extramedular (PEM), que surge de las
células plasmaticas de las superficies mucosas.

Plasmocitoma solitario multiple (PSM). Consiste
en infiltrados de células monoclonales en una o0 mas
lesiones 6seas liticas o tejido extramedular, se han no-
tificado pocos casos de PSM. Se subdivide en:

1. PSM con minima afectacion de la médula 6sea, con
menos de 10% de células medulares clonales aparte
del propio plasmocitoma. La tasa de progresion de
este tipo de PSM a MM es de 20-60% en tres afios.

2. PSM sin afectacion de médula 6sea, el cual carece
de células medulares clonales aparte del plasmoci-
toma. La tasa de progresion de este tipo a MM es de
10% en tres afos.?

Es una enfermedad rara, siendo el PSH el tipo mas co-
mun, el plasmocitoma solitario tiene una incidencia anual
de menos de 450 casos. La incidencia del PSH constituye
entre 2 y 5% de todas las neoplasias malignas de células
plasmaticas, es 40% mayor que la del PEM el cual constitu-
ye 4% de todas las neoplasias malignas de células plasma-
ticas. El plasmocitoma es frecuente en personas mayores,
afroamericanos y varones, se presenta en sujetos de me-
diana edad o mayores con edad media de presentacion de
55 a 60 anhos, es mas frecuente en hombres que en muje-
res, con una proporcion de 2:1 en el PSHy de 3:1 en PEM.3

PRESENTACION DEL CASO

Paciente masculino de 44 afos, sin carga genética
para neoplasias o enfermedades hematoldgicas, sin
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factores de riesgo ambientales y sin comorbilidades;
cuatro meses antes, se le extirpé de la espalda una tu-
moracion a la cual no se le protocolizé. Su padecimien-
to inicid dos semanas previas a su ingreso con rinorrea
hialina, astenia y adinamia; aunque recibié manejo,
una semana después presento parestesias, disestesias
y disminucioén de fuerza de miembros inferiores, dificul-
tad para la deambulacidn, defecacion, miccién y dolor
en region dorsal, acompafiado de escalofrios y diafo-
resis profusa vespertina y nocturna, sin pérdida ponde-
ral ni fiebre. A su admisidn en urgencias con presion
arterial 138/90 mmHg, frecuencia cardiaca 83 latidos
por minuto (Ipm), frecuencia respiratoria 15 respiracio-
nes por minuto (rpm), temperatura 35.5 °C, saturacién
por oximetria de pulso (SpO,) de 95%, indice de masa
corporal (IMC) 26.64 kg/m?; tenia disminucién de sen-
sibilidad desde dermatoma T7 bilateral y rapidamente
ascendié hasta nivel de T4. Durante la exploracion fi-
sica, destaca la presencia de tumoraciones nodulares
a nivel de térax anterior y espalda (Figura 1), hiperre-
flexia patelar y signo de Babinsky bilateral, integrando
sindrome de neurona motora superior, aquejaba dolor
intenso en escala visual analoga 8/10. En sus exame-
nes de laboratorio destacaba unicamente elevacion
de creatina fosfocinasa (CPK), ligera hipercalcemia; el
resto del estudio estaba normal (Tabla 1).

Se sospechd MM entre otros diagnésticos diferen-
ciales, las imagenes por resonancia magnética (IRM)
de neuroeje reportaron lesiones de aspecto infiltrativo
que afectaban a los huesos de la calota, base del cra-
neo, esfenoides, porcién basilar y laterales del occipital,
huesos cigomaticos y mandibula. Lesiones en columna
cervical que comprometian la médula ésea, lesiones de
aspecto tumoral en el conducto raquideo extradurales a
nivel toracico que condicionaban compresion y despla-
zamiento del saco dural y de la médula espinal, Apar-
te, lesiones que afectaban la médula ésea de todas las
vértebras lumbares, sacro y huesos iliacos invadiendo
tejidos blandos adyacentes (Figura 2).

Figura 1: Tumoraciones en pared anterior de térax con caracteristicas de
plasmocitomas.

Por estos hallazgos, hematologia realizé aspirado de
médula 6sea (AMO) de cresta iliaca, esternén y de tu-
moracion en tdrax anterior, las cadenas ligeras x y A en
suero, inmunofenotipo en médula dsea, panel para MM
con hibridacién fluorescente in situ (FISH) para cromo-
soma 17, inmunohistoquimica de IgA, IgG, IgM y electro-
foresis de proteinas en suero resultaron negativas para
MM. En la inmunohistoquimica, los linfocitos incluian
células B maduras policlonales, células NK y células T
CD4+ y CD8+ inmunofenotipicamente anodinas; las cé-
lulas plasmaticas detectadas no eran suficientes para
una caracterizacion precisa de patrén de expresion de
cadena ligera. Las formas mieloides estaban disminui-
das con evidencia inmunofenotipica de maduracion leve
e inespecifica, dando también como conclusién prueba
negativa para MM (Figura 3). Neurocirugia realiz6 ar-
trodesis transpedicular toracica de T3 a T5 bilateral y
laminectomias, reseccion tumoral y toma de biopsia; on-
cocirugia resecé la cuarta y quinta costilla y coloco son-
da endopleural. En la electromiografia y velocidades de
conduccion, destacé axonopatia moderada en peroneos
bilaterales y ligero bloqueo axonal de las respuestas tar-
dias, pero con valores de conduccion nerviosa motora y
sensitiva normales en las extremidades.

En la Unidad de Cuidados Intensivos tuvo buena
evolucién en general, a pesar de no recuperar movi-
lidad en extremidades inferiores; fue manejado con
pulsos de metilprednisolona y después con dexame-
tasona a dosis de citorreduccion, requirié manejo de
psicologia por cuadro depresivo mayor, incremento de
forma transitoria CPK, recibié manejo analgésico por
parte de algologia, tuvo buena mecanica respiratoria y,
aunque desarrolld enfisema subcutaneo, la sonda de
pleurostomia conectada a sello de agua fue efectiva
para controlarlo.

Se evidencid en la inmunohistoquimica de la biopsia
del tumor de cuerpo vertebral con anticuerpo MUM1 po-
sitivo nuclear en células plasmaticas, anticuerpo Lamb-
da positivo, kappa negativo y CD138 no concluyente
para diagnéstico, los fragmentos de tejidos blandos fi-
broadiposos y musculares esqueléticos estaban infiltra-
dos por neoplasia de células plasmaticas con expresio-
nes de cadenas ligeras lambda. La inmunohistoquimica
de la biopsia de cresta iliaca con anticuerpos CD138
positivo en 3-5% de células plasmaticas dispersas,
MUM?1 positivo en 3-5% de células plasmaticas disper-
sas, anticuerpos « y A positivos, médula 6sea normoce-
lular con las tres lineas hematopoyéticas presentes, el
resto de la muestra infiltrada con 3-5% de neoplasia de
células plasmaticas policlonales (Figura 4). Ante esto,
hematologia establecio diagndstico definitivo de PEM y
se le otorgd inmunoterapia con daratumumab-carfilzo-
mib-dexametasona (DKd). Su respuesta al tratamiento
fue satisfactoria, recuperando sensibilidad y con plan de
rehabilitacion fisica intensiva.
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Tabla 1: Estudios de laboratorio al ingreso en terapia intensiva.

Parametro Resultado Parametro Resultado
Hemoglobina 16.5 g/dL Proteina C reactiva 0.5 mg/dL
Hematocrito 49% Antigeno prostatico especifico 0.214 ng/mL
Volumen corpuscular medio 90.5 L Colesterol total 242.7 mg/dL
Concentracion media de Hb 30.5 g/dL Triglicéridos 191.8 mg/dL
corpuscular
Leucocitos 6,850 cél/mm® Antigeno carcinoembrionario 1.73 ng/mL
Linfocitos 41% Alfafetoproteina 2.5 ng/mL
Monocitos 8% Antigeno Ca 19-9 2.1 U/mL
Eosinéfilos 1% Gonadotrofina coriénica humana <2.3 U/mL
Basdfilos 0% Creatinina urinaria 43.89 mg/dL
Neutrofilos 50% CPK total 339.5 pg/L
Bandas 0% pH venoso central (temperatura 36 7.45

°C, Fi0, 32%)
Plaquetas 195,000/mm3 pCO, venoso central 43 mmHg
Volumen plaquetario medio 7.6fL pO, venoso 51 mmHg
Ancho de distribucion eritrocitario 13.5% Bicarbonato 29.2 mmol/L
Glucosa 98.2 mg/dL Exceso de base 5.9 mmol/L
Urea 42 mg/dL Anion Gap 3 mmol/L
Nitrégeno ureico 19.6 mg/dL Saturacion de O, venosa central 85.8%
Creatinina 1.09 mg/dL Metahemoglobina 1.50%
Sodio 144 mmol/L Lactato 0.70 mmol/L
Potasio 3.8 mmol/L pH urinario 5.5
Cloro 108.4 mmol/L Densidad urinaria 1.030
Calcio 9.4 mg/dL Sangre en orina Eritrocitos incontables
Fésforo 3.3 mg/dL Nitritos en orina Negativo
Magnesio 2.3 mg/dL Cetonas en orina Negativo
Tiempo de protrombina 124s Glucosa en orina Negativo
Tiempo de protrombina parcial 269s Proteinas en orina 30 mg/dL
INR 1.17 Leucocitos en sedimento urinario 0-5/campo
Tiroglobulina 2.20 ng/mL Cilindros en orina Negativo
Bilirrubina total 0.70 mg/dL Bacterias en orina Negativo
Bilirrubina directa 0.21 mg/dL Células epiteliales en orina Escasas
Bilirrubina indirecta 0.49 mg/dL Cristales en orina Positivo
Aspartato aminotransferasa 34 UL Urobilindgeno en orina Normal
Alanino aminotransferasa 36.5 UL Filamentos mucosos en orina Abundantes
Fosfatasa alcalina 294.7 UL Aspecto de la orina Turbio
Amilasa 428 UL Bilirrubinas en orina Negativo
Lipasa 27.4 U/IL Rastreo de anticuerpos irregulares Negativo

CPK = creatina fosfocinasa. FiO, = fraccion inspirada de oxigeno. INR = International Normalized Ratio (indice internacional normalizado). pCO, = presion de didxido de

carbono. pO, = presién de oxigeno.

Figura 2: Resonancia magnética de neuroeje.

A) Secuencias ponderadas en T1 con lesiones en
columna cervical que comprometen médula 6sea
del arco posterior de C1 a las vértebras C2, C5, C6
y C7. Lesiones de aspecto tumoral en el conducto
raquideo de tipo extradurales a nivel de T3, T4y
T5, que condicionan compresion y desplazamiento
del saco dural y de la médula espinal dorsal, otras
lesiones en el conducto raquideo extradurales que
provocan estenosis foraminal en T7-T9 bilateral
con compromiso sobre las raices nerviosas, lesion
extendida condicionando estenosis foraminal
derecha de T8-T9, con compresidn sobre la raiz
nerviosa. B) Secuencias ponderadas en Fat Stat
con lesiones que afectan la médula ésea de todas
las vértebras lumbares, con afeccion al sacro

y huesos iliacos invadiendo al mdsculo iliaco y
musculos gliteos adyacentes.
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Figura 3: A) Electroforesis de proteinas en
suero con cadenas ligeras « y A negativas
para mieloma mdiltiple. B) Muestra compuesta
por 27% de células granulociticas, 57% de
células linfocitoides y 2% células monocitoides,
con linfocitos que incluyen células B maduras
policlonales, células NK'y células T CD4+y
CD8+ inmunofenotipicamente anodinas. Las
células plasmaticas detectadas son muy pocas

Fracciones % Ref. %

Electroforesis de proteinas en suero

para una caracterizacion precisa de patrén
de expresion de cadena ligera. Las formas Abumia 660
. . . . . . . a 3
mieloides estan proporcionalmente disminuidas Ala2 90
. . P ;. ta 1 6.6
y exhiben evidencia inmunofenotipica de leve Beta2 43
. e Gamma 1.0

no maduracién especifica desplazada a la
izquierda. Los mieloblastos CD34+ no aumentan.

55.8-66.1

11.1-18.8

DISCUSION

Este caso es de muy rara presentacion por la edad y
la forma clinica tan agresiva con la cual debuté, para
confirmar el diagndstico de PEM se debe demostrar una
cuenta de células plasmaticas menor a 10%, lo que se
confirmé pues en este caso en la biopsia de hueso y as-
pirado de médula ésea sélo habian infiltradas 3-5% de
neoplasia de células plasmaticas, no hubo alteraciones
de cromosoma 14 y por FISH tampoco hubo alteracio-
nes descartando MM.*

El diagnéstico definitivo requiere, en los hallazgos
histolégicos e inmunohistoquimicos, la presencia de
un infiltrado homogéneo de células plasmaticas mo-
noclonales que expresen CD138 y/o CD38. Se pone
de manifiesto la naturaleza monoclonal a través de la
produccién de cadenas ligeras « o A.°> Otros estudios
a solicitar, ante la sospecha de una neoplasia de célu-
las plasmaticas, son principalmente citometria hemati-
ca completa, frotis de sangre periférica, calcio sérico,
electrolitos, CPK, deshidrogenasa lactica (DHL), beta-
2-microglobulina (B2M), electroforesis de suero y estu-
dio urinario con inmunofijacion de cadenas ligeras.®

La tasa de supervivencia global a 10 afios es de 70%
con una progresion a MM de 10-30% en 10 afos, el
mayor riesgo de conversion se da en los primeros dos
anos tras el diagnéstico, pero se ha observado hasta 15
afos después.

Los plasmocitomas comparten muchas caracteristicas
bioldgicas de otros trastornos de las células plasmaticas
y pueden surgir en cualquier parte del cuerpo, el PEM y
los linfomas de células B de la zona marginal comparten
muchas similitudes histoldgicas y clinicas y el PEM tiene
un amplio grado de diferenciacion plasmocitica. La inter-
leucina-6 (IL-6) se considera el principal factor de cre-
cimiento en los trastornos de las células plasmaticas,’
Los estudios citogenéticos muestran que las pérdidas del
brazo 1p y 14q del cromosoma 13y las ganancias en el
brazo 19,1q y 9q desempenan un papel esencial en la
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Figura 4: A) Biopsia de vértebra: neoplasia maligna indiferenciada de
aspecto plasmocitoide, los cortes histoldgicos tefiidos con hematoxilina
y eosina muestran grupos de células plasméticas atipicas con relacion
nucleo/citoplasma aumentada, cromatina dispersa, algunas con nucléolo
prominente, dispuestas en laminas y presencia de depdsitos de amiloide.
B) Biopsia de cresta iliaca: cortes histologicos con presencia de células
plasmaticas de 18 a 20 micras de tamafio, relacion citoplasma/nicleo 3:1,
nlcleo excéntrico con cromatina densa y heterogénea, citoplasma baso-
filo. C) Biopsia de cresta iliaca: médula 6sea con tres celdillas valorables
con celularidad de 75% ligeramente hipercelular para la edad, se conserva
maduracion de las tres series hematopoyéticas, asi como algunas células
plasméticas con atipia.

tumorogénesis del plasmocitoma.? El alto grado histoldgi-
co y la angiogénesis en el plasmocitoma se asocian con
mayor progresion a MM, y el plasmocitoma se considera
una fase intermedia de la conversidon de GMSI.

La localizacién de la presentacion de este caso es
muy extraia, porque el PEM puede ocurrir en cualquier
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parte del cuerpo; 80 a 90% de las veces se presentan
en craneo, cavidad oral, fosa amigdalina, cavidad nasal
y senos paranasales, fue esa la sospecha diagndstica
principal pues, como ya se comentd en la resonancia
magnética, se evidencid que tenia lesiones en base del
craneo, esfenoides, occipital, cigomaticos y mandibula;
pero por tener lesiones en columna vertebral, también
pudo haberse sospechado de PSH que se presenta en
los huesos que contienen médula ésea roja como costi-
llas, vértebras toracicas mas que lumbares y cervicales,
fémur y pelvis;® sin embargo, el resultado de la biopsia
de columna no fue concluyente, pero la de hueso iliaco
si lo fue para PEM.

Los plasmocitomas se tratan con radioterapia (RT),
cirugia y quimioterapia (QT) seguin sea necesario, dada
la condicion de la enfermedad, es radiosensible y la ra-
dioterapia es el tratamiento de eleccién en PSH y PEM,
lo que ayuda a alcanzar una tasa de control de 80%;'°
la quimioterapia puede considerarse para tumores ma-
yores de 5 cm y en tumores que no responden a la ra-
dioterapia y es la misma inmunoterapia contra MM, se
emplea DKd. Daratumumab ha sido aprobado en com-
binacién con dos regimenes de dosificacion de carfil-
zomib, 70 mg/m? una vez a la semana y 56 mg/m? dos
veces por semana, segun los resultados positivos de
los estudios CANDOR y EQUULEUS, que representan
la primera aprobacion de un anti-CD38 con carfilzomib.

El ensayo CANDOR'" es el primer estudio aleato-
rizado fase Ill que compard DKd versus carfilzomib y
dexametasona (Kd) en pacientes con MM recidivante o
refractario, representando una reduccion de 37% en el
riesgo de progresién de la enfermedad o muerte para
los pacientes tratados con DKd frente a Kd (HR = 0.63,
IC95% 0.46-0.85, p < 0.0014).

El tiempo medio de progresion a MM es de dos a tres
afos, el PSH tiene un peor prondstico y mayor progre-
sion a MM en comparaciéon con PEM, PSH progresa a
MM en 50% de los casos y PEM en 15%, Las causas
de mal prondstico incluyen recurrencia local, reseccion
incompleta con dafo funcional, metastasis en los gan-
glios linfaticos locales, progresién a MM o formacion de
nuevas lesiones 6seas con MM. El sindrome POEMS
(polineuropatia, organomegalia, endocrinopatia, MM y
cambios cutaneos) es un trastorno paraneoplasico aso-
ciado y de peor prondstico.'?

CONCLUSIONES

El plasmocitoma es una neoplasia maligna rara, que
puede ocurrir en cualquier parte del cuerpo, es incapaci-

tante y requiere alta sospecha clinica y adecuado abor-
daje diagndstico. Los pacientes tratados necesitan un
seguimiento de por vida y educacion para la salud, deli-
mitar el riesgo de progresién a MM y evitar complicacio-
nes. Para el intensivista es fundamental conocer todos
los diagnosticos diferenciales de sindromes medulares y
neoplasias hematoldgicas, protocolizar para hacer diag-
noéstico definitivo, coordinar equipo multidisciplinario de
especialistas para dar atencién y manejo especifico.
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Evaluation of systemic venous congestion by using transesophageal echocardiography

(T-VExUS): description of the technique since case submission
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RESUMEN

La congestion venosa sistémica es un factor de morbilidad y mortalidad en la
insuficiencia cardiaca y otras condiciones criticas que pueden identificarse me-
diante ultrasonografia transtoracica y abdominal a través del protocolo VExUS
con el objetivo de predecir el desarrollo de insuficiencia renal aguda después de
cirugia cardiaca, entre otras utilidades, en el paciente de la Unidad de Cuidados
Intensivos a través del Doppler de las venas hepaticas, porta e intrarrenales.
Los entornos en los que se utiliza varian, pero hay poca informacién a nivel
mundial sobre este examen con ecocardiografia transesofagica (T-VExUS)
como complemento al enfoque critico del paciente en la Unidad de Cuidados
Intensivos. Este articulo tiene el objetivo de mostrar, a través de un caso cli-
nico, la técnica para su realizacién y sus posibles beneficios sobre el método
tradicional.

Palabras clave: congestion venosa sistémica, ultrasonido, VExUS, ultrasonido
en el punto de atencién, T-VExUS, ecocardiografia critica.

ABSTRACT

Systemic venous congestion is a morbidity and mortality factor in heart
failure and other critical conditions that can be identified by transthoracic and
abdominal ultrasonography through the VExUS score with the aim of predicting
the development of renal insufficiency acute after heart surgery among other
uses in the Intensive Care Unit patient through Doppler of hepatic veins,
porta e intrarenales The environments in which it is used vary, but there is
little worldwide information about this examination with transesophageal
echocardiography (T-VExUS) as a complement to the critical approach of the
patient in the Intensive Care Unit. This article aims to show through a clinical
case the technique for its realization and its possible benefits over the traditional
method.

Keywords: systemic venous congestion, ultrasound, VExUS, point-of-care
ultrasound, T-VExUS, critical care echocardiography.

Abreviaturas:

ETE = ecocardiografia transesofagica

FPVP = fraccion de pulsatilidad de la vena porta

PAD = presion de la auricula derecha

POCUS = Point Of Care UltraSound (ecografia en el punto
de atencion)

T-VEXUS = Transesophageal echocardiography-Venous Ex-
cess UltraSound (ecocardiografia transesofagica-ultrasono-
grafia del exceso venoso

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

VCI = vena cava inferior

VEXUS = Venous Excess UltraSound score (puntuacion eco-
grafica del exceso venoso)

VH = venas hepaticas
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VIR = venas interlobares renales
VP = vena porta

INTRODUCCION

Importancia de la congestion venosa sistémica y
el protocolo VExUS. La congestion causada por el
aumento en las presiones de llenado cardiaco es un
factor determinante en la morbilidad y mortalidad de
pacientes criticos y con insuficiencia cardiaca (IC)."
Especificamente en la insuficiencia cardiaca derecha
(ICD), se ha establecido que la congestion venosa es
el principal elemento hemodinamico detras del dete-
rioro renal.? Por esta razdn, un manejo descongestivo
optimo es esencial para reducir reingresos y falleci-
mientos,®* destacando la importancia de detectar
la congestidon de manera subclinica para prevenir el
avance de la patologia.5>®

Evolucidn de los marcadores hemodinamicos.
Se ha demostrado que la alteracién del flujo venoso
portal es un indicador de insuficiencia cardiaca mas
exacto que el analisis de la vena cava inferior (VCI)
o las venas hepaticas (VH).” En 2018, se establecio
una relacién directa entre la pulsatilidad portal, las va-
riaciones en el flujo intrarrenal y la aparicion de insu-
ficiencia renal aguda (IRA) en este tipo de pacientes.?
En la actualidad, el estudio Doppler del flujo venoso
intrarrenal se utiliza como un biomarcador visual clave
para determinar el grado de congestion renal y realizar
una estratificacion de riesgo independiente de los en-
foques tradicionales.®

El protocolo VExUS. Introducido en 2020 (Figura 1),
emplea ultrasonido a la cabecera del paciente (POCUS)
para analizar las venas hepaticas, la vena porta y las
venas intrarrenales o interlobares.’® Este protocolo se
cred originalmente para predecir la insuficiencia renal
aguda tras cirugias de corazon, se establecio que el
riesgo es critico cuando la vena cava inferior supera los
2 cmy se identifican anomalias graves en al menos dos
de los otros vasos evaluados.

Aplicaciones clinicas. Las aplicaciones actuales del
sistema VExUS abarcan la regulacion de la fluidotera-
pia (tanto para reponer como para eliminar volumen), la
evaluacion de insuficiencia cardiaca, falla renal aguda
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y otras disfunciones hemodinamicas, asi como el diag-
nostico de estados de choque o hipotension de causa
incierta.!

Aunque es una herramienta de gran valor en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos (UCI), hospitalizacion y
consultas externas, la evidencia cientifica sobre su apli-
cacion mediante ecocardiografia transesofagica (ETE)
todavia es escasa a nivel global."

Las ventajas y limitaciones del T-VExUS sobre el
examen convencional abdominal ain son descono-
cidas.

A continuacion, con fines de ilustracion de la técni-
ca mediante el uso de ETE se expondra el caso de un
paciente que es admitido a la UCI con inestabilidad he-
modinamica.

Se cuenta con la autorizacidn de los pacientes para
capturar y difundir las imagenes presentadas. Estas se
recolectaron durante el monitoreo hemodinamico por
ETE en la UCI, empleando accesos esofagicos y trans-
gastricos convencionales. Se realizaron ajustes meno-
res en la posicidon de la sonda que no comprometieron
la seguridad de los pacientes ni afiadieron riesgos al
procedimiento.

No se realizé T-VExUS en aquellos pacientes que tu-
vieron contraindicaciones o dificultad para las ventanas
transgastricas.

Tamano de
la vena cava inferior

DESCRIPCION DE LA TECNICA (Tabla 1)

Primera adquisicion: evaluacién de
la vena cava inferior (VCI)

El protocolo VExUS inicia con la estimacion de la pre-
sién de la auricula derecha (PAD) mediante el estu-
dio ecogréfico.'? En pacientes que respiran de forma
espontdnea, una VCI menor a 2 cm y con colapso
indica PAD normal, mientras que una dilatada sugiere
PAD alta. Sin embargo, en pacientes con asistencia
ventilatoria mecanica, esta relacion pierde confiabi-
lidad y sus resultados deben ser interpretados con
precaucion.?14

Técnica de imagen y Doppler. Para visualizar la
unién cavoatrial y las venas hepaticas, se emplea la
ventana transesofagica superior ajustando el omnipla-
no entre 80-100° para el eje largo y de 110-140° para
el corto. Alternativamente, se puede utilizar la ventana
transgastrica mediante maniobras de flexion y rotacion
de la sonda. En el estudio Doppler color, el flujo de la
VCI se identifica en rojo al dirigirse de forma hepatofu-
gal hacia el transductor (Figura 2B).

Limitaciones y consideraciones diagndsticas.
Existen escenarios que pueden alterar la interpretacion
del diametro y la pulsatilidad de la VCI:

—
¢ Cuantos con

anormalidad severa?

Vena in-
~| trarrenal

Vena
porta

Vena
hepatica

Figura 1:

T-VEXUS. Sistema de clasificacion.
Modificado de: Assavapokee et al."!

TEE [ETE] = TransEsophageal
Echocardiography [ecocardiografia
transesofagica].

T-VEXUS = Transesophageal
echocardiography-Venous Excess
UltraSound (ecocardiografia transesofagica-
ultrasonografia del exceso venoso.

Tabla 1: Guia de adquisicion: vena cava inferior (VCI), venas hepaticas y vena porta.

Secuencia Estructura/Objetivo Técnica y ajustes de sonda
1y2 Inicio y localizacién Desde la vista esofagica media (cuatro camaras), obtener la vista bicaval e identificar la unién de la cava con la auricula
3y4 VCly venas hepaticas Profundizar la sonda (~35-40 cm) con un omniplano de 50-105°. Visualizar el eje largo de la VCI
y la entrada de las venas hepaticas
5 Mediciones clave Evaluar el didmetro de la VCI, su variabilidad con la respiracion y el patron de flujo Doppler en las hepéticas
6 Complemento anatoémico Ajustar omniplano a 110-140° para ver la VCI en eje corto. Analizar si existe colapso o distension del vaso
7 Vena porta Avanzar a ~45 cm siguiendo la VCI. Mantener el higado en foco, omniplano a 70-105° y rotar levemente a la derecha.

Aplicar Doppler pulsado (PW) en el tronco principal
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Figura 2: Im&genes correspondientes al VExUS abordaje abdominal y por ETE.
Doppler color, el cual se observa de color rojo por la direccion del flujo hacia el transductor o hepatofugal. C) VCI por ventana subcostal (*). D) Vena he-
patica (*) por abordaje abdominal, aplicando Doppler color se observa de color azul por el flujo que se aleja del transductor contrario al abordaje por ETE.
E) La VH (*) se observa en color rojo hepatofugal. La vena porta por abordaje abdominal (F) se observa de color rojo al Doppler color y azul por ETE flujo
hepatopetal (G). El rifdn izquierdo por ETE (H), el trazo del Doppler espectral de los vasos intrarrenales muestra el flujo arterial por debajo de la linea de
base contrario al abordaje abdominal (l).
ETE = ecocardiografia transesofégica. VCI = vena cava inferior. VEXUS = Venous Excess UltraSound (ecogréfica del exceso venoso). VH = vena hepética.

A) Vena cava inferior [VCI] (*) por ETE. B) VCI (*) por ETE aplicando

1. Pulsatilidad: puede aumentar en estados hiperdina- de 1991.2" El proceso consiste en localizar la auricula
micos o insuficiencia trictspidea.'® derecha y el ingreso de la VCI, rotando después la son-

2. Dilatacion: es comun encontrar una VCl dilatada en atle-  da hasta identificar su conexién con las VH. Para una
tas de alto rendimiento sin que esto implique PAD alta.”®  mejor deteccion de flujos lentos, se sugiere configurar

3. Falsos negativos: una presion intraabdominal eleva- la escala del Doppler color por debajo de 30 cm/s y es-
da puede provocar el colapso de la vena a pesar de tablecer el filtro en 50 Hz.2"

existir PAD alta.’”18
4. Error de medicion: evaluar la VCI Unicamente en su
eje largo puede causar el «efecto cilindro», donde
un corte periférico del vaso genera mediciones de 1.
didmetro erréneas. %20

Segunda adquisicion. Evaluacion 2.
de las venas hepaticas

La técnica para observar las venas hepaticas (VH) a
través de ecocardiografia transesofégica se utiliza des-

Contenido

Perspectivas y hallazgos Doppler

Ventana transesofagica distal: las VH muestran un
flujo hacia el transductor (color rojo en sistole) bajo
condiciones normales (Figura 2E).

Ventana transgastrica: ofrece una vision similar
a la ventana subcostal del ecocardiograma trans-
toracico (ETT), donde el flujo se aleja del trans-
ductor (color azul en sistole) en pacientes sin con-
gestion.
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3. Morfologia de las ondas: se ha observado que las
ondas de flujo hepatico obtenidas por ETE son inver-
sas a las del abordaje abdominal®'?? (Figuras 2D y
E)y pueden sufrir alteraciones tras un bypass cardio-
pulmonar.??

Interpretacion del Doppler espectral

1. Normal: se considera un estado fisiolégico normal
cuando la onda S es mayor que la onda D (Figura 3A).

2. Anomalia leve: indica una alteracién inicial donde la
onda S disminuye, siendo ahora de menor velocidad
que la onda D (Figura 3B).

3. Anomalia severa: representa una congestion gra-
ve. En este nivel, la onda S se vuelve retrégrada, es
decir, se invierte y aparece por debajo de la linea de
base en el ultrasonido (Figura 3C).

Recomendaciones técnicas: para una medicion
precisa con Doppler pulsado (PW), la muestra debe
ubicarse en cualquiera de las tres venas hepaticas, al
menos a 1-2 cm de distancia de su desembocadura en
la VCI. En un estado fisioldgico normal, el patron debe
mostrar un claro predominio sistdlico.

Tercera adquisicion:
vena porta (VP)

En el contexto de la cirugia cardiaca, la disfuncion del
ventriculo derecho provoca congestion venosa e hipo-
perfusion, lo que incrementa significativamente la mor-
bimortalidad.?*2% La herramienta clave para evaluar
este impacto hemodinamico es la fracciéon de pulsatili-
dad de la vena porta (FPVP), la cual se calcula median-
te la férmula:

Vena porta

e
L

FPVP = 26%
Normal

FPVP > 41%
Leve

FPVP > 54%
Severo

Fraccion de pulsatilidad de la vena porta
(FPVP) =100 [(Vmax — Vmin)] / Vmax

Figura 3: Representacion esquematica del T-VEXUS y su interpretacion con Doppler pulsado. VH y VCI. A) Patrén normal. B) Alteracion leve. C) Alteracion
severa. Vena porta: D) Normal. E) Alteracion leve. F) Alteracion severa. Vena renal interlobar o intrarrenal. G) Normal. H) Alteracion leve. 1) Alteracion severa.
FPVP = fraccion de pulsatilidad de la vena porta. T-VEXUS = Transesophageal echocardiography-Venous Excess UltraSound (ecocardiografia transesofégica-ultrasonografia
del exceso venoso). VCI = vena cava inferior. VH = vena hepética. VP = vena porta.
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Tabla 2: Guia de adquisicion: venas intrarrenales (técnica «sacacorchos»).®

Secuencia Maniobra técnica

Objetivo de visualizacion

1. Inicio

2. Localizacion adrtica
3. Rastreo arterial

4. Captacion renal

Girar la sonda hacia la izquierda (entre 90 y 270°)
Desplazar la sonda hacia adelante unos 4 a 6 cm

Introducir la sonda aproximadamente 30 cm desde los incisivos

Rotar la sonda 90° hacia la derecha y activar el Doppler color

Obtener una vista transgastrica en eje corto del ventriculo izquierdo (TG SAX)
Ubicar la aorta descendente (situada por delante del cuerpo vertebral)
Sequir el trayecto de la aorta hasta detectar el origen de la arteria renal izquierda
Visualizar el rifién izquierdo. Realizar Doppler pulsado en las venas
interlobares o arcuatas (evitar la arteria principal)

Esta técnica se centra exclusivamente en el rifién izquierdo, dada la dificultad técnica para visualizar el derecho mediante ecocardiografia transesofégica (ETE).

100 [(Vmax — Vmin)] / (Vmax)

donde Vmax es la méaxima velocidad sanguinea y
Vmin es la minima velocidad sanguinea de la vena por-
ta durante el ciclo cardiaco.

Significancia clinica y fisiopatologia. Un indice de
pulsatilidad elevado es un marcador de severidad en
la insuficiencia cardiaca congestiva (ICC) y se asocia
con: aumento de la presiéon venosa central (PVC), de-
terioro de la clase funcional y elevacion de bilirrubinas
por dafio hepatico congestivo y prediccion de falla renal
postoperatoria en pacientes quirirgicos.?%2’

Interpretacion del Doppler espectral

1. Normal (FPVP < 30%): el flujo es estable y se consi-
dera fisioldgicamente normal (Figura 3D).

2. Congestion leve (FPVP 31-50%): existe aumento
moderado en las ondas de pulsacion, lo que sugiere
el inicio de una sobrecarga venosa (Figura 3E).

3. Congestion severa (FPVP > 51%): la pulsatilidad
es muy marcada. En este estado, puede aparecer un
flujo reverso durante la sistole (que se observa por
encima de la linea de base en ETE) (Figura 3F).

Mecanismo de congestién. En casos de insuficien-
cia cardiaca congestiva, la dilatacion extrema de la VCI
disminuye su distensibilidad, permitiendo que las pre-
siones de la auricula derecha se desplacen de forma
retrégrada hacia el sistema portal. Este proceso altera
las velocidades de flujo, pudiendo provocar su ausencia
o reversion, lo que posiciona al Doppler portal como un
marcador fundamental de congestién venosa organica.>®

Cuarta adquisicion: venas
interlobares renales (VIR)

La visualizacion de las venas renales mediante ETE es
técnicamente compleja.?® Debido a esto, se ha compro-
bado que un protocolo VExUS modificado (m-VExUS)
(que omite la evaluacion renal) posee sensibilidad y es-
pecificidad similares al método tradicional para detectar
la elevacion de la presion auricular derecha.?®
Desafios técnicos y limitaciones. Obtener ondas
Doppler renales confiables requiere ajustes precisos en

el equipo y la colaboracién del paciente (apnea).>® Su
utilidad clinica se ve limitada en pacientes con enferme-
dad renal cronica o terminal y tratamiento con hemodia-
lisis, debido a alteraciones intrinsecas en la perfusion
renal.30:31

Pese a esto, la evaluacion renal sigue siendo nece-
saria para distinguir entre congestion moderada y se-
vera cuando los flujos hepatico y portal estan alterados
por patologias como cirrosis o insuficiencia tricuspidea
severa.

Técnica de localizacién. Para identificar el rifidn
izquierdo mediante ETE, se parte de las vistas hepati-
cas (técnica ciega) rotando la sonda en sentido hora-
rio hasta ubicar la aorta descendente (omniplano 0°);
luego se avanza la sonda y se ajusta el omniplano en-
tre 85-115° para obtener el eje longitudinal.®? El rifidn
derecho usualmente no es accesible por esta via. En
la Tabla 2 se describe la técnica denominada «saca-
corchos».3?

Interpretacion del Doppler espectral

1. Normal: se caracteriza por un flujo venoso (por
encima de la linea de base) constante y lineal. No
presenta interrupciones ni variaciones significativas
(pulsatilidad minima), lo que indica una buena disten-
sibilidad venosa (Figura 3G).

2. Congestion leve a moderada: el flujo pierde su
continuidad y se vuelve pulsatil. En esta etapa, las
ondas S (sistdlica) y D (diastdlica) se separan y son
claramente visibles. Para diferenciarlas con preci-
sién, es necesario sincronizar el estudio con un trazo
electrocardiografico simultaneo en la pantalla o con
el Doppler arterial renal (Figura 3H).

3. Congestion severa: se presenta una alteracion cri-
tica donde la onda S se invierte (flujo reverso). Un
detalle técnico importante es que, al realizar una
ETE, esta onda invertida puede quedar oculta bajo la
linea de base, dejando unicamente la onda D como
el componente visible por encima de ella (Figura 3I).

Consejo practico: si no se logra identificar el punto
de origen de la arteria, avanza la sonda de 4 a 6 cm
mas alla de la aorta y realiza un giro «a ciegas» de 90°
a la derecha; esto suele facilitar la localizacion del rifidn.
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PRESENTACION DEL CASO

Masculino de 54 afios con area de superficie corporal
(ASC) = 2.03 m?, indice de masa corporal (IMC) = 28.41
kg/m? y antecedente de hipertension arterial sistémica
(HAS), el cual presentd cuadro de fiebre y dificultad respi-
ratoria de 24 horas de evolucion por lo que ingresa a sala
de Urgencias con hipoxemia grave e hipotension arterial
gue ameritd inicio de soporte mecanico ventilatorio, asi
como reanimacion hidrica (2,500 mL) y farmacos vasoac-
tivos para evitar hipoperfusion tisular. A la UCI ingresa
con diagnostico de choque séptico secundario a neumo-
nia comunitaria con presién arterial (PA) = 75/40 mmHg
(presion arterial media [PAM] = 52 mmHg), frecuencia car-
diaca (FC) = 86 latidos por minuto (Ipm), llenado capilar

T-VEXUS
Wi

Ty

de cuatro segundos y requerimiento de norepinefrina a
0.2 ug’kg/min. Se encuentra bajo efectos de sedacion, asi
como de relajacidon neuromuscular, asi mismo recibe ven-
tilacion mecanica invasiva (VMI) en modo asisto-control y
sin permitir esfuerzo espontaneo, presion positiva al final
de la espiracion (PEEP) 10 cmH,O, presion plateau = 26
cmH,0, fraccion inspirada de oxigeno (FiO,) = 60%. Se
decide realizacion de ETE como parte del monitoreo he-
modinamico de la UCI que incluye el T-VexUS con el pro-
posito de complementar el abordaje y establecer el estado
de congestién venosa sistémica para una mejor toma de
decisiones con los siguientes hallazgos:

1. Ventriculo izquierdo de dimensiones normales y funcion
ventricular sistdlica izquierda conservada (Figura 4A).

Figura 4 (A-J):

Principales hallazgos de la
ecocardiografia transesofégica
(ETE) del caso clinico presentado.
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2. Funcidn ventricular diastdlica izquierda normal (Fi-
gura 4B).

3. Ventriculo derecho de dimensiones normales y fun-
cion sistdlica conservada.

4. Insuficiencia mitral leve.

5. Insuficiencia valvular tricispidea leve con velocidad
regurgitante de 1.86 m/s

6. Resto de valvulas sin alteraciones.

7. Volumen sistdlico (VS) = 41 mL, indexado = 20.1
mL/m? (Figura 4C).

8. Gasto cardiaco (GC) = 3.6 L/min, indexado =1.8 L/
min/m?

9. indice de colapsabilidad de la vena cava superior
mediante modo M = 50% (Figura 4D).

10. Variacion respirofésica de la velocidad del tracto de
salida del ventriculo izquierdo (TSVI) = 18% (Figura
4E).

11. Imagenes correspondientes al pulmén con la mis-
ma sonda transesofagica (T-LUS) revelan conso-
lidacion pulmonar basal bilateral y derrame pleural
izquierdo pequefio (Figura 4J).

Examen T-VExUS:

VCI dilatada > 2 cm (Figura 4F).

Vena hepatica = S > D (Figura 4G).

FPVP = 53.7% (Figura 4H).

Venas interlobares renales (VIR) = patrén de flujo
continuo (Figura 4l1).

PN~

Conclusién - T-VExUS grado 2. Congestién mode-
rada. Con base en los hallazgos, se decidi6é no otorgar
mayor aporte hidrico a pesar de variables dinamicas
de respuesta a volumen positivas, en cambio se rea-
lizé ajuste en la dosis de norepinefrina sin incorporar
un farmaco inotrépico. El paciente logré ser retirado del
soporte mecanico ventilatorio 48 horas después sin ma-
yores complicaciones y egresado de la UCI cinco dias
posterior a su ingreso.

DISCUSION

El examen VExUS destaca como una herramienta fun-
damental en la medicina intensiva para determinar la
tolerancia a fluidos y otras condiciones que involucra el
aumento en las presiones de la circulaciéon derecha.?*
Su integracion en la evaluacion hemodinamica de rutina
en la UCI permite una toma de decisiones mas precisa
en pacientes criticos.

A pesar de que el paciente presentaba indicadores
iniciales (Figura 4D y E) que sugerian una respuesta
positiva al volumen (como una adecuada funcion biven-
tricular, presiones de llenado normales, indice de colap-
sabilidad de la vena cava superior de 50% y una varia-
cion respirofasica en el TSVI de 18%),3°:36 el protocolo

T-VEXUS revel6 congestion venosa moderada (Figura
1). El hallazgo determinante fue una fraccion de pulsati-
lidad de la vena porta (FPVP) de 53.7% (Figura 4H), lo
que llevo a suspender la reanimacion hidrica para evitar
una sobrecarga perjudicial.

Evidencia reciente®” subraya que la FPVP es un sig-
no confiable para detener la administracion de liquidos.
Segun los datos estadisticos:

1. Capacidad predictiva: cuenta con un area bajo la
curva (ROC) de 0.708 para predecir la ausencia de
respuesta a volumen.

2. Punto de corte (FPVP = 32%): presenta especifici-
dad de 100% y valor predictivo positivo de 100%.

Finalmente, aunque la FPVP no debe ser el unico
indicador, su capacidad para detectar la intolerancia a
fluidos es crucial para optimizar el balance hidrico y mi-
nimizar complicaciones sistémicas.

CONCLUSIONES

La implementacion del T-VExUS en pacientes criticos
€s una opcion viable que sirve como complemento a la
ecocardiografia transesofagica (ETE) para el monitoreo
hemodinamico.

Aunque sus beneficios especificos en comparacién
con los métodos convencionales (transtoracico y abdo-
minal) aun no estan plenamente establecidos, se valora
su utilidad para optimizar tiempos y obtener vistas eco-
graficas de mayor calidad fundamentalmente en esce-
narios tales como abdomen abierto, presencia de apo6-
sitos, posicién prono, obesidad, etcétera. Se requiere
investigacion futura que compare la efectividad de estas
modalidades y determine si los hallazgos del T-VExUS
tienen un impacto directo en la mejora del prondstico
clinico del paciente critico.
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RESUMEN

El sindrome de desequilibrio dialitico (SDD) es una complicacion altamente letal
de la hemodidlisis que puede ser reversible con un manejo oportuno y apro-
piado. Describimos el caso de una paciente con enfermedad renal crénica que
desarrollé deterioro neuroldgico agudo tras la hemodidlisis debido a SDD. La
tomografia computarizada de cerebro mostré edema cerebral, el cual fue com-
pletamente reversible tras terapia dirigida. Este caso destaca la importancia del
reconocimiento temprano del SDD, el monitoreo estrecho de la rapida reduccion
del nitrégeno ureico en sangre y estrategias individualizadas de terapia de re-
emplazo renal para prevenir complicaciones neurolégicas severas.

Palabras clave: sindrome de desequilibrio dialitico, terapia de reemplazo renal,
hemodidlisis, enfermedad renal crénica, urea nitrogenada, tomografia compu-
tarizada.

ABSTRACT

Dialysis disequilibrium syndrome (DDS) is a highly lethal complication of
hemodialysis that may be reversible with appropriate and timely management. We
describe the case of a patient with chronic kidney disease who developed acute
neurological deterioration following hemodialysis due to DDS. Brain computed
tomography demonstrated cerebral edema, which was fully reversible after
targeted therapy. This case highlights the importance of early recognition of DDS,
close monitoring of rapid blood urea nitrogen reduction, and individualized renal
replacement therapy strategies to prevent severe neurological complications.
Keywords: dialytic disequilibrium syndrome, renal replacement therapy,
hemodialysis, chronic kidney disease, blood urea nitrogen, computed tomography.

Abreviaturas:

BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrégeno ureico en sangre)
KDIGO |V = Kidney Disease: Improving Global Outcomes IV
SDD = sindrome de desequilibrio dialitico

TRR = terapia de reemplazo renal

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

El sindrome de desequilibrio dialitico (SDD) es una
complicacién neuroldgica infrecuente pero potencial-
mente fatal de la hemodidlisis (HD), caracterizada por
un conjunto de signos y sintomas principalmente neuro-
I6gicos de severidad variable que ocurren durante o in-
mediatamente después de una sesién. Fue descrito por

* Unidad de Cuidados Intensivos, Hospital General «Dr. Manuel Gea Gonzalez». Ciu-
dad de México, México.
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primera vez por Kennedy y colegas en 1962, cuando
reportaron deterioro neuroldgico en pacientes urémicos
sometidos a hemodidlisis.” Este sindrome ocurre prin-
cipalmente en pacientes que inician hemodialisis o en
aquellos que han omitido sesiones, y esta asociado con
una disminucion rapida y abrupta del nitrégeno ureico
plasmatico, por lo que ocurre con mayor frecuencia en
pacientes en hemodidlisis que en didlisis peritoneal.??

Esta complicacion de la terapia de reemplazo renal
(TRR) se describe con poca frecuencia en la literatura
médica; se cree que su prevalencia estd subestimada
principalmente debido a factores como un amplio es-
pectro de manifestaciones clinicas que a menudo son
inespecificas, que van desde sintomas leves como ce-
falea y nauseas hasta sintomas graves como convulsio-
nes y alteracion del estado mental.* A continuacién se
presenta el caso de una paciente en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) que presento esta complicacion
tras las primeras sesiones de hemodialisis.

PRESENTACION DEL CASO

Describimos el caso de una paciente de 47 afos, cono-
cida por diabetes mellitus tipo 2 con 22 afios de evolu-
cion, retinopatia diabética, hipotiroidismo, antecedentes
de infecciones del tracto urinario (cistitis y pielonefritis
enfisematosa), hipertensién arterial sistémica y enfer-
medad renal cronica KDIGO IV (Kidney Disease: Impro-
ving Global Outcomes V) sin terapia de reemplazo re-
nal. Su cuadro comenzé dos dias antes del ingreso con
astenia, adinamia y somnolencia, por lo que acudio al
servicio de urgencias de nuestro hospital. Se encontré
somnolienta, sin signos focales, hemodinamicamente
estable, con abdomen distendido, sin datos de irritacion
peritoneal y sin edema periférico. Los andlisis clinicos
de ingreso se muestran en la Tabla 1.

Debido a que se encontré con sindrome urémico, se
realizé TRR con hemodidlisis intermitente durante dos ho-
ras. Veinte horas después del final de la primera sesion
de hemodialisis, se efectud nueva TRR (hemodialisis);
durante esta sesion de hemodidlisis, se produjo inesta-
bilidad hemodinamica y déficit neuroldgico, por lo que se
inicié soporte vasopresor con norepinefrina y la paciente
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fue ingresada en la UCI. Descenso de azoados y correc-
cién de acidosis se muestran en las Figuras 1y 2.

Al ingreso a UCI, debido a un aumento del deterioro
neuroldgico, fue necesario el manejo avanzado de la via
aérea con intubacién endotraqueal. Se realizé una tomo-
grafia computarizada simple del craneo sin contraste, que
revelé edema cerebral (Figura 3). Por lo tanto, se inici6 tra-
tamiento con infusidn de solucion salina hipertdnica al 3%.

Después de 24 horas de tratamiento con solucio-
nes hiperténicas, se observé mejoria progresiva con
recuperacion del estado neuroldgico, lo que permitié
la extubacion y el retiro de vasopresores. Debido a la
evolucion clinica favorable, la paciente fue dada de alta
de la UCI cinco dias posterior al ingreso. Se realizé to-

Tabla 1: Laboratorios al ingreso en urgencias.

Estudio de laboratorio Resultado Rango
Hemoglobina, g/dL 12.75 10.9-14.4
Hematocrito, % 38.6 31.2-41.9
Plaquetas, /mm? 101,000 152,000-348,000
Leucocitos, 109/L 10.4 4.0-12.0
Glucosa, mmol/L 12.61 4.11-5.89
BUN, mmol/L 49.52 2.50-8.93
Creatinina, pmol/L 1,202 45.08-83.98
Sodio, mmol/L 125 136-145
Potasio, mmol/L 5.3 3.5-5.1
Cloro, mmol/L 103 98-107
Calcio, mmol/L 3.45 4.30-5.15
BNP, ng/L 948 0.01-100.0
pH 7.04 7.35-7.45
pCO,, kPa 1.7 47-6.4
p02, kPa 14.9 11.1-14.4
HCO,, mmol/L 315 21-28
Lactato, mmol/L 1.0 0.36-0.75

BNP = péptido natriurético auricular tipo B. BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrégeno
ureico en sangre). pCO, = presion parcial de dioxido de carbono. pO, = presion
parcial de oxigeno.

—=— BUN mg/dL A HD
180
160 N N N
140 138.7
120
103.5
100
80
60
40 35.7 35.0
20
0
Ingreso Después de la Ingreso UCI Egreso de
urgencias primera sesion (después de ucl
de HD la segunda

sesion de HD)

Figura 1: Evolucién de urea nitrogenada.
BUN = urea nitrogenada. HD = hemodidlisis. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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Figura 2: Evolucion de los gases arteriales.
HD = hemodidlisis. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
Figura 3:
Tomografia
computarizada

simple del craneo
al ingreso a uni-
dad de cuidados
intensivos.

A) Edema cerebral
con compresion
ventricular.

B) Edema cerebral
con borramiento
de los surcos.

mografia de control, que mostré reduccion significativa
del edema cerebral (Figura 4). Laboratorios de egreso y
cronologia se muestran en las Figuras 1y 2.

DISCUSION

El SDD es principalmente una complicacidon neurolégica
no focal que surge por edema cerebral, o que explica
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su amplio espectro de presentaciones, desde cefalea
hasta convulsiones y coma. La etiologia del SDD se
centra en la formacion de edema cerebral como resulta-
do de un desequilibrio osmético causado por la terapia
de reemplazo renal.’

Se proponen varias teorias fisiopatoldgicas interrela-
cionadas, siendo el movimiento rapido de agua hacia el
cerebro la principal causa de este sindrome.

Las teorias sobre la etiologia del SDD son:

1. El efecto inverso de la urea.®

2. Creacion del gradiente osmdético, donde la disminu-
cion abrupta de la urea y la osmolalidad tras la hemo-
didlisis conduce a edema cerebral, como se explica
en la Figura 5:

Figura 4:

Tomografia com-
putarizada simple
de control del cré-
neo. Parénquima
con resolucion del
edema cerebral en
comparacion con
el estudio previo

HD TRR

Disminucién
de ureay
osmolaridad

Edema cerebral

Aumento de urea
(SNC) por baja
solubilidad lipidica

Aumento
de agua por
6smosis al SNC

Figura 5: Gradiente osmotico.®
HD = hemodialisis. SNC = sistema nervioso central (central nervous system).
TRR = terapia de reemplazo renal.
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Figura 6: Uremia cronica.”
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Figura 7: Acidosis paraddjica.?

BHE = barrera hematoencéfalica.

Hb = hemoglobina. LCR = liquido cefalorraquideo.
TRR = terapia de reemplazo renal.

SNC = sistema nervioso central.

Por otro lado, en el caso de la uremia crénica, existe
una alteracién en la expresion de proteinas cerebrales
que consiste en una disminucion de los transportadores
de urea (UT-B1) y un aumento de los canales acuapo-
rina (AQP4 y AQP9), facilitando el movimiento de agua
hacia el tejido cerebral” (Figura 6).

ACIDOSIS INTRACEREBRAL Y
ACIDOSIS PARADOJICA?

La alcalinizacion causada durante la hemodialisis tam-
bién podria aumentar la afinidad de la hemoglobina
por el oxigeno, lo que podria llevar a hipoxia cerebral
y tisular, exacerbando los sintomas neuroldgicos. La
correccion rapida de la acidosis metabolica puede con-
tribuir a desenlaces fatales,® como se muestra en la
Figura 7.
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OSMOLES IDIOGENICOS

Esta teoria postula que el cerebro se adapta a la uremia
cronica (una condicidn hiperosmolar), produciendo o re-
teniendo sustancias osmaéticamente activas, conocidas
como osmoles idiogénicos® (Figura 8).

INFLAMACION LOCAL

Edema citotoxico: un estudio observo que 23.5% de las
sesiones de hemodialisis mostrd isquemia cerebral, la
cual se asocia con aumento de sodio y agua, lo que
podria contribuir a la progresién del SDD? (Figura 9).

MANIFESTACIONES CLINICAS

El SDD es principalmente un sindrome neuroldgico
que se presenta con una amplia gama de manifesta-
ciones clinicas, cuya gravedad varia desde sintomas
leves y autolimitados hasta complicaciones graves
y potencialmente fatales relacionadas con el edema
cerebral.’

Sintomas leves o tempranos
(generales y autolimitados)

Los sintomas mas leves son comunes y, debido a su
naturaleza inespecifica y autolimitada, pueden conducir
a que el sindrome pase subdiagnosticado® (Tabla 2).

Sintomas graves o
potencialmente mortales

Los pacientes mas gravemente afectados progresan a
un deterioro neuroldgico significativo, que en la actuali-
dad se considera raro'? (Tabla 3).
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Figura 8: Osmoles idiogénicos.®
SNC = sistema nerviso central. TRR = terapia de reemplazo renal.
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Figura 9: Edema citotoxico.?

Presentaciones raras o adicionales:

1. Edema pulmonar no cardiogénico: se ha informa-
do afectacién pulmonar en SDD, que se manifiesta
como insuficiencia respiratoria hipéxica debido a
edema pulmonar no cardiogénico.'®

2. Recuperacion: en los casos no graves, los sintomas
son generalmente autolimitados y tienden a resol-
verse por si solos. La recuperacion completa puede
tomar varios dias."®

FACTORES DE RIESGO

El SDD es un diagndstico clinico de exclusion; las fuen-
tes indican claramente que no existe una prueba de
laboratorio ni un hallazgo especifico para diagnosticar
SDD."" Sin embargo, el diagndstico se apoya en los ha-
llazgos de laboratorio previos a la dialisis que identifi-
can al paciente de alto riesgo, y en la confirmacion del
cambio osmoético rapido que ocurre durante la hemo-
didlisis."" Los principales factores de riesgo del SDD se
muestran en la Tabla 4.1%13

DIAGNOSTICO

El SDD se diagnostica cuando un paciente con facto-
res de riesgo desarrolla manifestaciones neuroldgicas
durante o inmediatamente después de la hemodialisis.
Los sintomas generalmente comienzan después del ini-
cio de la dialisis, pero pueden aparecer hasta 24 horas
después.’™

ESTUDIOS DE IMAGEN

Una tomografia computarizada (TC) craneal simple
usualmente descarta posibles patologias relacionadas
con el SDD, donde podemos observar algunos signos
que pueden orientar al diagndstico:'®
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El edema cerebral es la caracteristica patolégica del
SDD. La tomografia computarizada de craneo y la re-
sonancia magnética pueden mostrar signos de edema
cerebral, como borramiento de surcos.'® La resonancia
magnética, particularmente con imagenes ponderadas
en difusidn, puede ser Util para apoyar el diagndstico al
evaluar el contenido de agua cerebral.'®

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Patologias estructurales/traumaticas: hematoma subdu-
ral, infarto cerebral, hemorragia intracraneal. Infecciones:
meningitis, encefalitis. Trastornos metabdlicos/sistémi-
cos: la uremia en si, hipoglucemia, hipo/hipernatremia,
hipo/hipercalcemia, encefalopatia hepatica, hipertension
maligna o encefalopatia inducida por farmacos.!”

TRATAMIENTO
Tratamiento en caso de sintomas graves
Detener la hemodidlisis inmediatamente, proporcionar
cuidados de soporte y asegurar la via aérea, y reducir
la presion intracraneal (PIC) con manitol o soluciones
hiperténicas al 3, 7.5 0 21%.'8
Prevencion:
1. Limitacion de la reduccion de BUN: la medida pre-

ventiva mas importante es limitar la reduccidén de
BUN a no més de 40% en un periodo corto. Algunos

Tabla 2: Sintomas tempranos.®

Sistema Manifestaciones clinicas

Alteraciones gastrointestinales Nausea, emesis

Alteraciones visuales Vision borrosa
Alteraciones cognitivas Ansiedad, desorientacion
Alteraciones neurolégicas Asterixis

Otros Cefalea, astenia, mareos

Tabla 3: Sintomas graves.'?

Manifestacion clinica Descripcion

Deterioro mental Confusion severa, somnolencia, estupor,
letargo, o alteracion aguda del estado
mental (delirio, obnubilacién, coma)
Manifestacion severa, es el signo mas comdn
en SDD grave. Convulsiones tonico-clonicas
generalizadas (tipicamente transitorias y
pueden llevar a un paro respiratorio)

Los sintomas severos pueden resultar en
herniacion cerebelosa tonsilar y muerte

En casos severos, midriasis bilateral y
ausencia de reflejos del tronco encefalico

Convulsiones

Herniacion cerebral
y muerte
Signos al examen fisico

SDD = sindrome de desequilibrio dialitico.

Tabla 4: Factores de riesgo.'13

Inicio de HD: recibir el
primer tratamiento de HD

Relacionados con la

terapia de dialisis

Dialisis después de interrupcion:
pacientes cronicos que omiten
varias sesiones regulares de HD
Velocidad de remocién rapida/
agresiva (osmosis inversa):
reduccion rapida de la urea
Prescripcion de HD agresiva:
altos flujos, membrana de alta
eficacia, tiempo prolongado
Cambio repentino en el

régimen de didlisis

Factores bioquimicos

(uremia y osmolaridad)

Nivel de nitrégeno ureico

en sangre (BUN)

Elevado: BUN marcadamente
elevado, superior a 60
mmol/L (aproximadamente
175 mg/dL) antes de la
dialisis. BUN > 100 mg/dL
Acidosis metabdlica severa
Correccion rapida de la
acidosis metabdlica
Hiperosmolaridad/electrolitos:
hipernatremia

Hiperglucemia

Condiciones que causan
hiperosmolaridad severa
Hiponatremia

Demograficos y
comorbilidades sistémicas
Enfermedad renal crénica
Condiciones asociadas con
edema cerebral: Encefalopatia
hepética. Hipertension maligna/
emergencia hipertensiva
Comorbilidades neuroldgicas
preexistentes

Extremos de edad: pacientes
pediatricos y ancianos

Condiciones neurologicas
preexistentes que causan
vulnerabilidad cerebral
Condiciones que aumentan
la permeabilidad de la BHE

Aumento de la permeabilidad de
la barrera hematoencefalica
Sepsis. Vasculitis. Meningitis.
Encefalitis. Parpura trombética
trombocitopénica (PTT)

Sindrome urémico hemolitico (SUH)

BHE = barrera hematoencefalica. HD = hemodialisis.

expertos recomiendan que la razén de reduccion de
urea (URR) no exceda 40-45% durante una sesion
de dos horas.™

2. Flujo sanguineo y duracion: utilizar una tasa de flujo

sanguineo inicial relativamente baja de 150-250 mL/
min y limitar la primera sesién de hemodialisis a 1-2
horas. Este régimen puede mantenerse durante unos
dias y aumentar gradualmente la dosis de didlisis."®

3. Terapia de reemplazo renal continua (TRRC): con-

siderar la TRR continua o dialisis de baja eficien-
cia como la hemodiafiltracion venovenosa continua
(HDFVVC) en pacientes de muy alto riesgo, ya que
permite una eliminacion de solutos mas lenta y gra-
dual. Esta es la modalidad preferida para pacientes
con lesion neuroldgica aguda y presion intracraneal
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elevada que requieren dialisis. También puede uti-
lizarse para la correccion gradual de acidosis me-
tabdlica severa y debe incluirse en las estrategias
preventivas, ya que la correccion rapida puede em-
peorar el edema cerebral.?°

CONCLUSIONES

El sindrome de desequilibrio por didlisis (SDD), aunque
infrecuente en la practica contemporanea, sigue siendo
una complicacién neuroldgica potencialmente catastro-
fica. La reduccién rapida del nitrégeno ureico en sangre
desencadena un gradiente osmaético capaz de causar
un edema cerebral clinicamente significativo, demos-
trado por neuroimagen y rapidamente reversible con
intervencion precoz.

Este caso enfatiza una leccidn importante para la
practica clinica: la prevencion del SDD depende menos
de la técnica utilizada y mas de la comprensién fisiopa-
tolégica del paciente al inicio de la terapia de reemplazo
renal, especialmente en pacientes con uremia extrema,
acidosis severa o comorbilidades que comprometen la
integridad de la barrera hematoencefalica. La recupera-
cion neuroldgica completa observada demuestra que el
SDD, incluso en sus formas mas graves, es potencial-
mente reversible cuando se reconoce con prontitud y se
maneja tempranamente.

Finalmente, este caso subraya la necesidad de que
las unidades de cuidados intensivos y los servicios de
nefrologia’/hemodidlisis adopten estrategias sistemati-
cas para la prevencion, diagnostico y tratamiento opor-
tunos, incluyendo prescripciones de dialisis de baja
eficiencia cuando se requiera, reduccion estrictamente
controlada de solutos y monitorizacién neurolégica es-
trecha. La falta de vigilancia activa de esta condicion no
s6lo pone de manifiesto la necesidad de notificarla, sino
también de comprenderla, ya que sigue siendo esencial
para reducir la morbilidad y mortalidad asociadas con la
hemodialisis en escenarios de alto riesgo.
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