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en el rango de 15 a 24 años, el 10.57% (n = 13) en el 
rango de 45 a 59 años, el 9.76% (n = 12) en el de más 
de 60 años, el 7.32% en el rango de 6 a 14 años (n = 9) 
y el 4.07% (n = 5) en el rango de 0 a 5 años.

En la figura 2 se muestra que el 75.61% (n = 93) de 
la muestra correspondió al sexo femenino y el 24.3% 
(n  =  30) al sexo masculino. Asimismo, el 73.98% 
(n = 91) fueron pacientes derechohabientes y el 26.02% 
(n=32) militares en activo, de estos 8  (25%) eran de 
sexo masculino y 24 (75%) de sexo femenino.

En el periodo 2018-2022, los meses donde se pre-
sentaron con mayor frecuencia las intoxicaciones far-
macológicas en el Servicio de Urgencias del CEMENAV 
fueron junio, abril y julio. En la figura 3 se desglosa la 
frecuencia de las intoxicaciones para cada mes tras el 
análisis de los 5 años del periodo de estudio.

El 70% (n = 86) de las intoxicaciones farmacológicas 
fueron de origen intencional, en comparación con el 
30% (n = 37) que se registraron como de origen acci-
dental. El lugar donde se presentaron las intoxicacio-
nes farmacológicas con mayor frecuencia fue en el 
domicilio de los pacientes, con un 84.5% (n = 104) del 
total de la muestra estudiada.

Finalmente, tras analizar los grupos farmacológicos 
causantes de las intoxicaciones atendidas en el Servicio 
de Urgencias del CEMENAV se encontró el predominio 
del grupo farmacológico de las benzodiazepinas con el 
29.27% (n = 36), seguido por fármacos antidepresivos, 
con el 14.63% (n = 18), y en tercer lugar «otros fárma-
cos» con el 11.38 % (n = 14), los cuales se componen 
de psicoestimulantes, antieméticos, anestésicos, este-
roides, antibióticos y fármacos hormonales (Fig. 4).

La estancia hospitalaria dependió de la gravedad de 
la intoxicación de los pacientes, como se describe en la 
figura 5, teniendo como dato que el 39.8% (n  =  49) 
ingresó a sala general para abordaje terapéutico y 
seguimiento por el servicio de psiquiatría, el 1.6% (n = 2) 
ingresaron a unidad de cuidados intensivos pediátricos, 
el 1.6 % (n = 2) ingresaron a terapia intermedia adultos 
y el 2.4% (n  =  3) ingresaron a unidad de cuidados 
intensivos de adultos. El resto de los pacientes (54.4%; 
n  =  67) fue atendido en el servicio de urgencias sin 
ameritar estancia hospitalaria, se les brindó atención 
por servicio de psiquiatría y seguimiento por la consulta 
externa a su egreso.

Discusión

Este estudio buscó determinar las intoxicaciones far-
macológicas más frecuentes atendidas en el servicio 
de urgencias, así como conocer las características 

demográficas de la población de estudio. Tras obtener 
los resultados previamente expuestos, se compararon 
los hallazgos presentes con los de investigaciones 
anteriores más relevantes.

En el presente estudio se observó un predominio a 
nivel sociodemográfico del grupo de edad de 20 a 44 
años, lo cual es similar a lo reportado por Fernández 
Ibáñez et al. en el año 2021, que destacaron en su 
población el rango de edad de 41 a 50 años6. Por su 
parte, Moranchel García, en su estudio realizado durante 
los años 2012-2019, reportó como media de edad 31 a 
32 años7. Lo anterior demuestra que en la población 
adulta (20-50 años) se presentan con mayor frecuencia 
las intoxicaciones.

Baeza et al. reportaron que el mayor número de 
intoxicaciones agudas se presentaron a causa del grupo 

Figura 2. Sexo de la muestra de estudio (n = 123) 
(fuente: expediente electrónico en el sistema HIS del 
CEMENAV).

Figura 3. Frecuencia de intoxicaciones farmacológicas 
(promedio por mes, de 2018 a 2022) (fuente: expediente 
electrónico en el sistema HIS del CEMENAV).
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farmacológico de las benzodiazepinas; estas se presen-
taron, principalmente, en la población de mujeres, con 
528 casos8. Fernández Ibáñez et al. mostraron hallazgos 
similares, pues destacaron que los principales tóxicos 
implicados en las intoxicaciones agudas en los servi-
cios de urgencias fueron las benzodiazepinas, y que el 
sexo que presentó mayor número de intoxicaciones fue 
el femenino6. Asimismo, Moranchel García reportó que, 
del total de los pacientes estudiados, el 73% fueron 
mujeres7.

En el presente estudio se encontró que el grupo far-
macológico con mayor registro como causa de intoxica-
ciones fue el de las benzodiazepinas, con el 29.27%, y 
que este problema se presenta, principalmente, en el 
sexo femenino, con el 75.61% del total de la muestra 
estudiada. Este resultado difiere del reporte del Boletín 
Epidemiológico semanal del Ministerio de Salud y Pro-
tección Social de Colombia del año 2022 (semana epi-
demiológica 32), donde se hace mención de que en la 
adolescencia y la juventud existe mayor frecuencia de 

intoxicaciones farmacológicas y de que el acetaminofeno 
es el fármaco más frecuente en este tipo de eventos. Tal 
diferencia podría estar relacionada con la facilidad en el 
acceso y consumo de cada grupo de fármacos por grupo 
de edad, es decir, la población adolescente y/o joven 
está más expuesta a fármacos analgésicos; por el con-
trario, en la población adulta es común el acceso a fár-
macos de usos relajante, sedante y tranquilizante.

En un estudio de hospitalización por intoxicaciones 
en los tres niveles de atención en EE.UU. se encontró 
una incidencia del 65% de intoxicaciones de tipo no 
intencional (accidental) por opiáceos, sedantes y tran-
quilizantes. Cabe destacar que las hospitalizaciones se 
debieron con mayor frecuencia a las intoxicaciones por 
benzodiazepinas9. Es probable que, previo a la hospita-
lización de los pacientes, el primer servicio de contacto 
para el ingreso de estos fuera una sala de urgencias. 
De forma similar a estos datos, en el presente estudio 
se encontró que el 70% de las intoxicaciones se dieron 
de forma intencional, reportándose como lugar de 

Figura 4. Grupos farmacológicos causantes de las intoxicaciones (n = 123 pacientes), de 2018 a 2022 (fuente: 
expediente electrónico en el sistema HIS del CEMENAV). AINE: antiinflamatorios no esteroideos.



M. Velazquez-Mondragón et al.  Intoxicaciones farmacológicas en CEMENAV

237

incidencia el domicilio, y con mayor frecuencia en tem-
poradas de verano.

Finalmente, existen datos relevantes obtenidos en esta 
investigación que, por tener un desarrollo en una institu-
ción militar, no fueron contemplados dentro de las carac-
terísticas demográficas de las investigaciones previas, 
pero que para fines de esta investigación representan 
datos estadísticos relevantes. Dentro de ellos, se puede 
resaltar la situación o estatus de la muestra de estudio: 
el 73.98% fueron pacientes derechohabientes y el 26.02% 
militares en el activo. Es importante mencionar que entre 
los pacientes militares en activo continuó siendo preva-
lente la característica del sexo femenino, con el 75% de 
un total de 32 pacientes militares ingresados por intoxi-
cación farmacológica en el servicio de urgencias.

Conclusiones

Se observó que las intoxicaciones farmacológicas 
más frecuentes fueron de forma intencional, 

registradas en el domicilio del paciente. Predomina el 
sexo femenino y el grupo de edad de 25 a 44 años; el 
grupo farmacológico causante de las intoxicaciones 
atendidas fue el de las benzodiazepinas.

Las personas atendidas con intoxicación farmacológica 
presentaban trastornos psiquiátricos previos, cuyo princi-
pal objetivo era intento de suicido, relacionado con pro-
blemas familiares. Este fue un hallazgo encontrado en la 
revisión de expedientes electrónicos. Ante la valoración 
clínica registrada en el expediente electrónico de estos 
pacientes, se presentó disnea, inestabilidad hemodiná-
mica, deterioro neurológico, miosis, sialorrea, náuseas, 
ansiedad, diaforesis, bradicardia, hipertermia, hipotermia, 
hipotensión y taquicardia, entre otros signos.

El tratamiento registrado para la atención de estos 
pacientes fue la estabilización hemodinámica del 
paciente, monitorización cardiorrespiratoria no invasiva 
en conjunto con la técnica del lavado gástrico con car-
bón activado; este resultó ser eficiente como método 
de descontaminación digestiva. Finalmente, la estancia 

Figura 5. Determinación terapéutica de pacientes por intoxicación farmacológica (n = 123) (fuente: expediente 
electrónico en el sistema HIS del CEMENAV). UCIA: unidad de cuidos intensivos de adultos; UTIP: unidad de terapia 
intensiva pediátrica.
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hospitalaria dependió de la gravedad de la intoxicación, 
el grupo etario y la valoración por el servicio de salud 
mental.

Es importante recalcar que el tema de las intoxi-
caciones farmacológicas es de mucha relevancia en 
el CEMENAV; en este sentido, la presente investiga-
ción puede brindar información útil para emprender 
proyectos de adiestramiento o especialización en 
toxicología.

Recomendaciones

De acuerdo con los resultados obtenidos, se hacen 
las siguientes recomendaciones preventivas:
–  �Capacitar al personal de sanidad para identificar a 

los pacientes con factores de riesgo de intoxicación 
farmacológica.

–  �Educación a los pacientes mediante los medios de 
comunicación, acerca de la prevención, control y 
manejo de las intoxicaciones farmacológicas, indepen-
dientemente de si son intencionales o accidentales.
Para la atención directa del paciente que ingrese 

al servicio de urgencias, se hacen las siguientes 
recomendaciones:
–  �Proporcionar capacitaciones periódicas al personal 

de enfermería para la identificación oportuna de 
pacientes intoxicados.

–  �Implementar estrategias estandarizadas de atención 
inmediata a pacientes por intoxicación farmacológica.

–  �Fomentar el uso de un botiquín que cuente con el 
equipo, material y fármacos para la atención a 
pacientes intoxicados, la cual dé como resultado 
una atención oportuna, considerando que las intoxi-
caciones son farmacodependientes.

–  �Enfocar la atención especializada al grupo de per-
sonas afectadas e implementar medidas de aten-
ción, protección y prevención ante esta situación.

–  �Proporcionar educación a cuidadores primarios de 
personas adultas mayores para la verificación y con-
trol del consumo de sus tratamientos, con el fin de 
prevenir la ingesta inadecuada de fármacos.

Por último, para la atención integral y oportuna a los 
pacientes derechohabientes y militares de esta institu-
ción, se sugiere la implementación del Código tóxico, 
lo que favorecerá y mejorará la atención del tercer nivel 
que brinda el CEMENAV.
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Avances contemporáneos en el uso de vasopresores  
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La gestión del choque séptico está experimentando avances notables en el manejo de los vasopresores, destacando la 
norepinefrina por su eficacia y seguridad, y la vasopresina emerge como una alternativa crucial, especialmente en casos 
desafiantes o con disfunción renal. Además, la serlipresina y la angiotensina II muestran potencial, aunque requieren mayor 
evaluación. Se enfatiza la importancia de una selección cuidadosa de los vasopresores, adaptada a las necesidades indi-
viduales de cada paciente, y se destaca la necesidad continua de investigación para mejorar estas terapias. Con una sólida 
base científica, esta revisión narrativa ofrece una síntesis de los avances actuales, contrastando con las directrices de la 
controvertida Surviving Sepsis Campaign, y subraya la relevancia de mejorar la práctica clínica y los resultados de los 
pacientes críticos.

Palabras clave: Vasoconstrictor. Sepsis. Choque séptico. Departamento de emergencias. Cuidados críticos.

Contemporary advances in the use of vasopressors in sepsis and septic shock, 
a narrative review

Abstract

The management of septic shock is experiencing notable advancements in vasopressor therapy, where norepinephrine stands 
out for its efficacy and safety, and vasopressin emerges as a crucial alternative, especially in challenging cases or those with 
renal dysfunction. Additionally, serlipressin and angiotensin II show potential, although further evaluation is required. The 
importance of careful selection of vasopressors tailored to the individual needs of each patient is emphasized, along with 
the ongoing need for research to enhance these therapies. With a solid scientific foundation, this narrative review provides 
a synthesis of current advancements, contrasting with the controversial Surviving Sepsis Campaign guidelines, and unders-
cores the relevance of improving clinical practice and outcomes for critically ill patients.
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Introducción

El estado de choque es una condición crítica que 
afecta la circulación y resulta en una perfusión y una 
oxigenación insuficientes de los tejidos. Los vasopreso-
res e inotrópicos son fármacos vitales que aumentan la 
resistencia vascular sistémica y la contractilidad car-
díaca para mejorar esta situación hemodinámica1.

Se pueden clasificar cuatro tipos principales de cho-
que: distributivo, cardiogénico, hipovolémico y obstruc-
tivo. Aunque cada uno tiene su propia causa única, 
comparten una fisiopatología similar1.

El choque distributivo (CD), también conocido como 
vasodilatador, ocurre cuando hay una vasodilatación 
sistémica que provoca un flujo sanguíneo inadecuado 
hacia los órganos. Esta vasodilatación sistémica con-
lleva una disminución en la resistencia vascular sisté-
mica y la poscarga2. A medida que los vasos sanguíneos 
se dilatan, el radio aumenta, lo que resulta en una 
disminución neta de la resistencia vascular sistémica. 
El CD también puede causar la pérdida de líquido ede-
matoso en los tejidos circundantes, lo que disminuye 
aún más la presión arterial debido al cambio en la dis-
tribución del volumen2,3.

Se define la sepsis como una disfunción de órganos 
que amenaza la vida, causada por una respuesta descon-
trolada del huésped ante una infección. Para su imple-
mentación en la práctica clínica, tal disfunción orgánica 
puede evidenciarse por un aumento en la puntuación de 
la escala SOFA (Sepsis related Organ Failure Assess-
ment) de al menos 2 puntos, situación que se correlaciona 
con una mortalidad intrahospitalaria superior al 10%4.

El choque séptico (CS), por su parte, se caracteriza 
como una forma especial de sepsis, marcada por des-
ajustes circulatorios, celulares y metabólicos especial-
mente pronunciados, lo cual lleva a un riesgo de 
mortalidad mayor que la sepsis por sí sola5. Los pacien-
tes con CS pueden ser identificados en la clínica por 
la necesidad de administrar vasopresores para alcan-
zar una presión arterial media (PAM) ≥ 65 mmHg y un 
nivel de lactato en suero > 2 mmol/l (> 18  mg/dl), en 
ausencia de hipovolemia4.

La Surviving Sepsis Campaign (SSC) recomienda la 
norepinefrina (NE) como primer agente para mantener 
la PAM dentro de los objetivos, respaldado por evidencia 
de alta calidad. Se sugiere la adición de vasopresina 
(VPS) si la NE no logra mantener unos niveles adecua-
dos de PAM, respaldado por evidencia de calidad mode-
rada. En caso de persistir unos niveles bajos de PAM, 
se sugiere agregar epinefrina (EPI), aunque la evidencia 
disponible en la misma SSC es de baja calidad6.

La figura 1 muestra un algoritmo diagnóstico para la 
identificación de pacientes con sepsis y CS.

Aspectos contemporáneos sobre los 
vasopresores en la sepsis

En el inicio de la resucitación del CS, el uso de vaso-
presores se presenta como una estrategia válida, basada 
en la alteración del tono vascular en estos pacientes; 
mejorar dicho tono con vasopresores, ya sean catecola-
minas o no, podría ayudar a restaurarlo7.

En varios estudios, como el CENSER de 2019, se ha 
demostrado que, cuanto antes se administre el vaso-
presor, mejores resultados hemodinámicos y de super-
vivencia se pueden obtener, al menos en términos de 
macrohemodinámica7,8. La administración muy tem-
prana de vasopresores, idealmente dentro de la primera 
hora después del diagnóstico de CS, puede tener una 
acción multimodal, provocando un aumento en la pre-
carga y el gasto cardíaco, reduciendo la dependencia de 
la precarga y ayudando a mejorar parámetros como la 
presión venosa central, el área diastólica final del ventrí-
culo izquierdo, el volumen diastólico final global y la onda 
E, todos ellos parámetros de precarga9. La tabla 1 resume 
los vasopresores comúnmente utilizados en el CS.

La administración temprana de vasopresores eleva la 
PAM a un nivel variable, ayudando a reclutar capilares 
colapsados y mejorando la hemodinámica y el flujo san-
guíneo a los órganos10. Esto reduce la necesidad de una 
resucitación excesiva con líquidos, disminuyendo el 
riesgo de sobrecarga de líquidos y mejorando las posi-
bilidades de supervivencia a los 28 días, como en 2006 
señaló el estudio SOAP II11.

Un estudio con 337 pacientes con sepsis que reque-
rían soporte vasopresor durante al menos 6 horas com-
paró el inicio temprano de vasopresores (ITemp-VPs), 
comenzando con NE dentro o antes de la siguiente 
hora de la carga inicial de líquidos de reanimación, con 
el inicio tardío (ITard-VPs), comenzando con NE des-
pués de la primera hora de la carga inicial de líquidos 
de reanimación12. Se analizó la asociación entre ITemp-
VPs e ITard-VPs en términos de mortalidad a los 28 
días, y se encontró que los pacientes con ITemp-VPs 
recibieron significativamente menos líquidos de reani-
mación al inicio y durante las primeras 8 horas de 
resucitación que los pacientes con ITard-VPs (0  vs. 
1500 ml) durante las primeras 8 horas de resucitación 
(1100 vs. 2600 ml). Igualmente se observó una reduc-
ción significativa en el riesgo de muerte en el día 28 en 
el grupo de ITemp-VPs en comparación con el grupo 
de ITard-VPs (hazard ratio: 0.31)12.
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En apoyo a estos resultados, la SSC recomienda 
iniciar los vasopresores en la primera hora si los líqui-
dos no logran los objetivos hemodinámicos deseados, 
pero se cataloga como una recomendación débil con 
evidencia moderada6.

La evidencia destaca que tanto el grado como la 
duración de la hipotensión en la fase inicial del CS 
son factores cruciales para el pronóstico de los 
pacientes. El tiempo requerido para alcanzar un obje-
tivo de PAM de 65  mmHg es más corto cuando se 
inicia la administración de NE dentro de las primeras 
6 horas de resucitación, en comparación con un inicio 
más tardío12,13.

Existe un sólido respaldo para iniciar la NE lo antes 
posible en los pacientes hipotensos con CS, y esto se 
justifica por varios motivos. Primero, el tiempo para 
alcanzar una PAM > 65  mmHg es significativamente 
más corto cuando se inicia la NE junto con la infusión 
de líquidos en comparación con cuando se inicia sola 
después de que 30  ml/kg de cristaloides no logren 
alcanzar la PAM deseada. Segundo, la administración 
temprana de NE podría aumentar el gasto cardíaco. 
Tercero, la infusión temprana de NE podría ayudar a 
reclutar y mejorar la microcirculación en casos de hipo-
tensión grave, aumentando la presión de perfusión de 
los órganos y reduciendo el tono simpático. Y cuarto, la 

Figura 1. Criterios clínicos que identifican pacientes con sepsis y choque séptico.
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administración temprana de NE también debería preve-
nir la sobrecarga de líquidos, lo cual es crucial en la 
gestión efectiva del CS13-17.

Un estudio retrospectivo evaluó 582 pacientes con 
sepsis y encontró que el 18.6% experimentaron progre-
sión de la enfermedad, definida como el desarrollo de 
sepsis grave, CS o muerte dentro de las 96 horas pos-
teriores a la presentación en el departamento de emer-
gencias. Se observó que una presión arterial diastólica 
< 52 mmHg se asociaba de manera independiente con 
la progresión a sepsis grave o CS18.

Un ensayo clínico aleatorizado investigó la relación 
entre la frecuencia cardíaca y la presión arterial dias-
tólica mediante el índice de choque diastólico (ICD) 
en 337 pacientes con CS. Se determinó el ICD antes 
de iniciar los vasopresores en esta cohorte inicial y 
al inicio de los vasopresores en otros 424 pacien-
tes, y se halló que un incremento gradual en el 
ICD > 2.2 se asoció con mayor riesgo de mortali-
dad, en particular cuando simultáneamente la pre-
sión arterial diastólica disminuía o la frecuencia 
cardíaca aumentaba19,20.

Clásicamente se ha considerado que el objetivo 
mínimo de PAM (65  mmHg) debe alcanzarse durante 
la resucitación con terapias guiadas por objetivos tem-
pranos21,22. No hay consenso respecto al valor de la 

PAM por encima del cual un aumento adicional inducido 
por la NE podría resultar perjudicial. Existe la preocu-
pación de que una dosis elevada de NE para alcanzar 
una PAM más alta (por ejemplo, 85 mmHg) pueda pro-
vocar una vasoconstricción excesiva, comprometiendo 
la microcirculación y, en última instancia, conduciendo 
a falla orgánica23,24.

El estudio SEPSISPAM, de 2014, evaluó 776 pacien-
tes con CS que se asignaron aleatoriamente a dos 
grupos con diferentes objetivos de PAM: 80-85  mmHg 
(grupo de objetivo alto) y 65-70 mmHg (grupo de objetivo 
bajo). A  los 28 días, la mortalidad fue del 36% en el 
grupo de objetivo alto y del 34% en el grupo de objetivo 
bajo, y tampoco hubo diferencias significativas en la 
mortalidad a los 90 días, con unas tasas del 43.8% y el 
42.3%, respectivamente25.

En la actualidad se recomienda un rango inicial de 
65-70 mmHg en pacientes sin hipertensión crónica, con-
siderando un valor más alto en aquellos con esta condición 
o con elevación de la presión venosa central o intraabdo-
minal25. Para evaluar los efectos de este desafío, se pue-
den utilizar indicadores de perfusión cutánea, como el 
tiempo de llenado capilar26.

La figura 2 describe el manejo escalonado propuesto 
para la administración de vasopresores en los pacien-
tes con CS.

Tabla 1. Vasopresores comúnmente utilizados en el choque séptico

Vasopresor Posología Afinidad 
por 

receptores

Efectos adversos Comentarios

Norepinefrina (NE) Dosis inicial:
0.01‑0.05 μg/kg/min
Rango de dosis:
0.01‑1 μg/kg/min

α1 > β1 
> β2

Arritmia cardíaca
Isquemia periférica
Inmunomodulación inadvertida

Vasopresor de primera 
elección

Vasopresina (VSP) Dosis inicial:
0.01‑0.04 U/min
Rango de dosis:
0.01‑0.06 U/min

V1 Isquemia periférica
Isquemia mesentérica
Arritmia cardíaca

Vasopresor de segunda 
elección cuando la dosis de 
NE se encuentra en  
0.25‑0.5 μg/kg/min

Serlipresina (SPS) Dosis inicial:
1.25‑2.5 μg/kg/min en fase 2
1.25‑5.0 μg/kg/min en fase 3

V1, V1b y 
V2

Isquemia periférica
Arritmia cardíaca 

Aún en estudio

Epinefrina (EPI) Dosis inicial:
0.01‑0.05 μg/kg/min
Rango de dosis:
0.01‑0.3 μg/kg/min

α1 = β1  
> β2

Taquicardia, taquiarritmia
Isquemia periférica
Isquemia esplácnica
Aumento del consumo de 
oxígeno en el miocardio, 
acidosis láctica, hiperglucemia

Vasopresor de tercera línea 
cuando se tienen niveles 
inadecuados de presión 
arterial media a pesar de la 
NE y la VSP

Angiotensina II 
(A‑II)

Dosis inicial:
5‑200 μg/kg/min (primeras 3 h; 
1.25‑40 μg/kg/min hasta 7 días

AT1, AT2 Taquicardia
Isquemia periférica
Eventos tromboembólicos

Aún en estudio
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Norepinefrina
La NE actúa principalmente en los receptores alfa-1, 

generando vasoconstricción y aumentando la resisten-
cia vascular sistémica. También estimula los recepto-
res beta-1, lo que puede mejorar el gasto cardíaco al 

aumentar la contractilidad, aunque en pacientes con dis-
función cardíaca puede disminuirlo debido al aumento 
de la poscarga6,27.

En el estudio SOAP II se comparó la mortalidad a los 
28 días en pacientes con CS tratados con dopamina 

Figura 2. Manejo escalonado de los vasopresores en el choque séptico.
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(DPM) o con NE como vasopresor principal. Se asig-
naron 1679 pacientes a dos grupos, uno que recibió 
DPM a dosis de 20 μg/kg/min y el otro NE a dosis de 
0.19 μg/kg/min. Aunque no hubo diferencia significativa 
en la mortalidad a los 28 días (52.5% vs. 48.5%), el 
uso de DPM se relacionó con una mayor incidencia de 
arritmias (24.1% vs. 12.4%)28.

Un metaanálisis posterior al SOAP II evaluó los efec-
tos de la NE y la DPM en pacientes con CS. Incluyó 
2768 pacientes y no halló diferencia significativa en 
cuanto a mortalidad entre la NE (48.5%) y la DPM 
(52.5%). Excluyendo un ensayo, la NE no mostró mayor 
riesgo de muerte que la DPM, con un riesgo relativo de 
0.81. En los ensayos aleatorizados, la mortalidad con 
NE y DPM fue similar, con un riesgo relativo de 0.8929.

El estudio CENSER comparó el inicio temprano de NE 
con el tratamiento estándar en 310 pacientes con CS. 
Administrar NE temprano mostró una tasa significativa-
mente mayor de control del CS a las 6 horas (76.1% vs. 
48.4%). Aunque la mortalidad a los 28 días fue similar 
entre los grupos (15.5%), la NE temprana se relacionó 
con menor incidencia de edema pulmonar cardiogénico 
(14.4% vs. 27.7%) y arritmias (11% vs. 20%)8.

Un estudio realizado en 2017 evaluó el efecto de la 
NE en la contractilidad cardíaca durante la fase inicial 
del CS. Se evaluaron variables ecocardiográficas antes 
(T0) y después de la administración inicial o del 
aumento de la dosis de NE (T1) para elevar la PAM a 
65  mmHg. Se registraron datos relacionados con la 
fracción de eyección del ventrículo izquierdo (FEVI), la 
integral de velocidad-tiempo del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (ITV), la velocidad sistólica media 
de la pared lateral del anillo tricúspide (Sa) y del anillo 
mitral lateral (Sm), y la excursión sistólica del plano del 
anillo tricúspide (TAPSE). Se observaron aumentos 
estadísticamente significativos entre T0 y T1 en la PAM 
(de 56 a 80 mmHg), la FEVI (de 49% a 56%), la ITV 
(de 18 a 20 cm), la Sm (de 10.8 a 12.1 cm/s), la TAPSE 
(de 1.8 a 2.0 cm) y la Sa (de 13.0 a 15.1 cm/s)30.

Otro estudio evaluó si la infusión prehospitalaria de 
NE para alcanzar una PAM > 65 mmHg reduce la mor-
talidad a 30 días en pacientes con CS. Se analizaron 
retrospectivamente 478 pacientes, de los cuales 143 
recibieron NE con una dosis media de 0.5-2.0 mg/h. La 
infusión de NE se asoció con una reducción significa-
tiva de la mortalidad a 30 días, con una hazard ratio 
ajustada de 0.42 y una odds ratio ajustada de 0.75. 
Esto significa que, tras ajustar por variables clínicas 
como la edad y la comorbilidad, los pacientes que reci-
bieron NE prehospitalaria tenían un 58% menos de 
riesgo y un 25% menos de probabilidades de morir a 

los 30 días en comparación con aquellos que no reci-
bieron NE. En conjunto, estos resultados clínicos sugie-
ren que la administración de NE antes de la llegada al 
hospital está asociada con una reducción significativa 
en la mortalidad a 30 días en los pacientes con CS31.

Vasopresina

La VSP puede causar vasoconstricción incluso en aci-
demia, donde la agonización del receptor A1 es menos 
efectiva. Las dosis bajas (0.03-0.04 U/min) se utilizan 
para corregir la deficiencia relativa de VSP en estados de 
choque, mejorando la PAM y reduciendo la necesidad de 
catecolaminas. En nuestra práctica habitual, de acuerdo 
con la SSC, la VSP se inicia generalmente cuando la 
dosis de NE está en el rango de 0.25-0.5 μg/kg/min. 
Dosis altas (hasta 0.1 U/min) pueden aumentar la PAM, 
pero se reservan para casos de CS refractario debido al 
riesgo de isquemia mesentérica6,27.

El estudio VASST, de 2008, comparó la VSP a dosis 
bajas con la NE en pacientes con CS. En 778 pacientes, 
asignados a VSP (0.01-0.03 U/min) o a NE (5-15 μg/min), 
la mortalidad a los 28 días fue similar (35.4% vs. 39.3%). 
Tampoco hubo diferencias a los 90 días (43.9% vs. 
49.6%) ni en eventos adversos graves (10.3% vs. 
10.5%). En los casos menos graves, la mortalidad a 28 
días fue menor con VSP (26.5% vs. 35.7%), sin diferen-
cias en los casos más graves (44.0% vs. 42.5%)32.

Un metaanálisis de la Sociedad Europea de Medi-
cina Intensiva evaluó la VS y la terlipresina en pacientes 
con CS. Diez ensayos, con un total de 1134 pacientes, 
mostraron una mortalidad similar para VSP o terlipre-
sina (40.2%) y los controles (42.9%). Los eventos adver-
sos graves también fueron comparables (riesgo relativo: 
0.90). Dosis más altas de VSP se relacionaron con 
menores dosis de NE33.

El estudio VANISH, de 2016, fue un ensayo clínico 
aleatorizado que incluyó 409 pacientes con CS que 
requerían vasopresores después de la resucitación con 
líquidos dentro de las primeras 6 horas. Los pacientes 
fueron asignados a recibir VSP o NE, junto con hidro-
cortisona o placebo. Se evaluaron los días libres de 
insuficiencia renal durante 28 días. La proporción de 
pacientes sin insuficiencia renal fue menor en el grupo 
de VSP (57.0% vs 59.2%). Los pacientes en el grupo 
de VSP tuvieron una mediana de 9 días libres de insu-
ficiencia renal, en comparación con 13 días en el grupo 
de NE. La necesidad de terapia de reemplazo renal fue 
menor en el grupo de VSP (25.4%) que en el de NE 
(35.3%). No se observaron diferencias significativas en 
las tasas de mortalidad entre los grupos. En cuanto a 
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los eventos adversos graves, hubo un 10.7% en el 
grupo de VSP y un 8.3% en el grupo de NE34.

Un metaanálisis de 2023 que utilizó registros de las 
bases de datos Medical Information Mart for Intensive 
Care III (MIMIC-III) y IV (MIMIC-IV) analizó el impacto 
del inicio temprano de VSP en la mortalidad a los 28 
días en pacientes con CS. Incluyo 1817 pacientes, divi-
didos en dos grupos según la dosis inicial de NE: baja 
(< 0.25 μg/kg/min) y alta (≥ 0.25 μg/kg/min). Se encon-
tró que el inicio de VSP con dosis bajas de NE se 
asoció con menor mortalidad a los 28 días. Aunque no 
hubo diferencias significativas en la respuesta hemodi-
námica y la estancia hospitalaria, los pacientes con 
dosis bajas recibieron menos NE y menos líquidos 
intravenosos, y tuvieron más días sin ventilación mecá-
nica ni terapia de reemplazo renal continuo en compa-
ración con los de dosis altas35.

Serlipresina

La serlipresina (SPS) es un agonista altamente selec-
tivo de V1, que induce vasoconstricción mediante la 
estimulación del músculo liso vascular. A diferencia de 
la VPS, no tiene efectos típicos en los receptores V1b 
y V2, como el aumento de factores procoagulantes, la 
retención de sal y agua, y la liberación de óxido nítrico 
y corticosteroides. Por lo tanto, se ha considerado como 
una alternativa potencialmente atractiva a la NE como 
vasopresor no catecolaminérgico y ha sido objeto de 
estudio en dos ensayos aleatorizados6,36,37.

En un estudio de fase IIa se evaluaron los efectos 
iniciales de la SPS en 53 pacientes con CS, adminis-
trando diferentes dosis o un placebo durante 7 días. Se 
buscó mantener la PAM > 60 mmHg sin el uso de NE. 
La dosis de SPS de 2.5  ng/kg/min logró mantener la 
PAM sin necesidad de NE en más pacientes en com-
paración con otras dosis o con placebo (50% y 70% a 
las 12 y 24 horas, respectivamente). La infusión de NE 
se redujo más rápido en el grupo de SPS (2.5 ng/kg/min) 
en comparación con el de placebo (0.04 frente a 0.18 
μg/kg/min a las 24 horas)36. Además, se observó una 
reducción en la dosis total de NE, el balance de líquidos 
totales en el grupo que recibió SPS y una mayor pro-
porción de días sin ventilación mecánica. Estos hallaz-
gos sugieren que la SPS podría ser una alternativa 
eficaz para reducir rápidamente la necesidad de NE en 
los pacientes con CS36.

El programa SEPSIS-ACT, de 2019, incluyó 868 
pacientes con CS que necesitaban más de 5 μg/min de 
NE. Evaluó la SPS en tres dosis (1.7, 2.5 y 3.5 ng/kg/min) 

frente a placebo. Se detuvo por futilidad, sin diferencias 
significativas en los resultados entre los grupos37.

Epinefrina

La EPI, agonista adrenérgico A1/B1, se emplea en 
dosis bajas (0.01-0.1  mg/kg/min) para aumentar el 
gasto y la frecuencia cardíacos. En los pacientes con 
CS y PAM < 70 mmHg, las dosis de 0.05-0.3 mg/kg/
min mejoraron la PAM, la frecuencia cardíaca e índice 
cardiaco más que la dobutamina. Las dosis altas (> 
0.1 mg/kg/min) causan vasoconstricción y efectos simi-
lares a los de la NE y la dobutamina. Aunque es eficaz, 
se reserva como segunda o tercera línea por sus efec-
tos metabólicos6,27.

En 2007, el estudio CATS comparó la EPI con la NE 
más dobutamina en el CS. Participaron 330 pacientes 
y se observó una mortalidad similar al alta de la unidad 
de cuidados intensivos, hospitalaria y a los 90 días 
(40% con EPI vs. 34% con NE más dobutamina). No 
hubo diferencias significativas en el tiempo hasta el 
éxito hemodinámico, la retirada de los vasopresores y 
la evolución de la puntuación SOFA. Las tasas de even-
tos adversos graves fueron comparables38.

En un ensayo en cuatro unidades de cuidados inten-
sivos australianas se compararon la EPI y la NE en 280 
pacientes críticos para alcanzar una PAM ≥ 70 mmHg. 
El tiempo mediano para lograrlo fue de 35.1 horas con 
EPI y de 40.0 horas con NE. No hubo diferencias sig-
nificativas en los pacientes con sepsis. La EPI causó 
efectos metabólicos en el 12.9%, pero la mortalidad a 
28 y 90 días no difirió entre los grupos39.

En un metaanálisis con pacientes críticamente enfer-
mos realizado en 2019, la administración de EPI no 
mostró diferencias significativas en cuanto a mortalidad 
por todas las causas (34.0% en el grupo de EPI vs. 
33.8% en el grupo de control). Tampoco se observaron 
diferencias en la necesidad de terapia de reemplazo 
renal, la incidencia de isquemia miocárdica, la aparición 
de arritmias y la duración de la estancia en la unidad 
de cuidados intensivos40.

Angiotensina II

La angiotensina II (A-II) es una hormona natural con 
efectos vasoconstrictores notables, activada mediante 
la estimulación del sistema renina-angiotensina. Recien-
temente ha surgido una preparación humana sintética 
para uso clínico, la cual ha sido objeto de estudio en 
dos ensayos clínicos6.
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El estudio ATHOS, en 2014, investigó el efecto de la 
A-II en pacientes con CS que necesitaban altas dosis 
de vasopresores y tenían un puntaje SOFA de 4. Solo 
20 pacientes fueron asignados aleatoriamente a recibir 
A-II o placebo junto con el tratamiento estándar. La 
dosis inicial fue 20 ng/kg/min, ajustada para mantener 
una PAM de 65 mmHg. La infusión duró 6 horas y se 
retiró gradualmente. Se observó una notable reducción 
en la dosis de NE en el grupo de A-II (27.6 ± 29.3 vs. 
7.4 ± 12.4 µg/min para la cohorte de A-II). La morta-
lidad a los 30 días fue similar en ambos grupos (50% 
vs. 60%). La A-II parece ser un vasopresor efectivo 
en el CD41.

La versión de 2017 del mismo estudio (ATHOS-3) 
evaluó la A-II en 321 pacientes con CS refractario a 
altas dosis de vasopresores. Los pacientes con dosis 
> 0.2 μg/kg/min de NE fueron aleatorizados para recibir 
A-II o placebo. El objetivo principal fue la respuesta en 
la PAM a las 3 horas, con un aumento de ≥10 mmHg 
desde el valor basal o un aumento ≥ 75  mmHg sin 
aumentar la dosis de vasopresores de fondo. El grupo 
de A-II alcanzó el punto final (69.9% vs. 23.4%). A  las 
48 horas, el uso de A-II mostró una mayor mejora en 
la puntuación SOFA (−1.75 vs. −1.28). La tasa de mor-
talidad a los 28 días fue ligeramente menor con A-II, 
pero no de manera significativa42.

En un subanálisis del ATHOS-3 se compararon dos 
dosis de A-II en pacientes con CS. Reducir la dosis a 
≤ 5  ng/kg/min a los 30  minutos mostró mayor res-
puesta en cuanto a mantener la PAM meta del estudio 
original (90% vs. 51%) y mayor supervivencia a los 28 
días (59% vs. 33%), sugiriendo que la reducción tem-
prana de la dosis de A-II puede mejorar los resultados 
clínicos43.

La tabla 2 resume las tasas de mortalidad en los 
principales ensayos clínicos con vasopresores en el CS.

Discusión

La administración de vasopresores tempranos en la 
resucitación del CS es una estrategia clínicamente vali-
dada, fundamentada en la alteración del tono vascular 
observada en estos pacientes. La mejora del tono vas-
cular mediante vasopresores, ya sean catecolaminas o 
no catecolaminas, facilita la restauración hemodinámica 
esencial para la supervivencia.

Numerosos estudios, como CENSER y SOAP II, han 
demostrado que la administración temprana de vasopre-
sores conduce a mejores resultados hemodinámicos y 
de supervivencia, principalmente en términos de estabi-
lidad macrohemodinámica. Idealmente, los vasopresores 
deben administrarse dentro de la primera hora posterior 
al diagnóstico de CS. Esta intervención precoz puede 
incrementar la precarga y el gasto cardíacos, disminuir 
la dependencia de la precarga y mejorar varios paráme-
tros hemodinámicos, como la presión venosa central y 
el volumen diastólico final global.

El uso del ICD en la determinación del momento 
óptimo para iniciar la administración de vasopresores en 
los pacientes con CS representa una innovación signifi-
cativa en la gestión hemodinámica de estos casos. El ICD 
para guiar la administración temprana de vasopresores 
en los pacientes con CS se muestra como una promete-
dora herramienta. La evidencia apoya la importancia de 
una intervención temprana y personalizada en la resuci-
tación del CS, considerando tanto el momento de inicio 
de los vasopresores como los objetivos de PAM ajusta-
dos a las condiciones individuales de cada paciente.

Tabla 2. Principales ensayos clínicos de vasopresores en el choque séptico

Ensayo Vasopresor de intervención Control Mortalidad grupo 
intervención (%)

Mortalidad grupo 
control (%)

SOAP II Norepinefrina Dopamina 48% 52%

CENSER Norepinefrina Placebo 15.5% 21.9%

VASST Norepinefrina Vasopresina 35.4% 39.3%

VANISH Norepinefrina Vasopresina 30.9% 27.5%

CAT Epinefrina Norepinefrina 23% 27%

CATS Epinefrina Norepinefrina+dobutamina 40% 34%

SEPSIS‑ACT Selepresina Placebo 40.6% 39.4%

ATHOS‑3 Angiotensina II Placebo 46% 54%
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La NE continúa siendo el vasopresor de primera elec-
ción en el manejo del CS, fundamentalmente debido a 
su perfil de seguridad y eficacia. La evidencia respalda 
de manera contundente el uso de NE como vasopresor 
de primera línea en el manejo del CS debido a su perfil 
de seguridad superior y su eficacia en la estabilización 
hemodinámica temprana. Su capacidad para mejorar la 
función cardíaca y reducir las complicaciones, junto con 
su menor riesgo de eventos arrítmicos en comparación 
con otros vasopresores, hacen de la NE una opción 
óptima en la resucitación del CS.

La VSP es una opción clave en el tratamiento del CS, 
en especial en casos refractarios o con problemas 
renales. Estudios como el VASST y una revisión de la 
Sociedad Europea de Medicina Intensiva indican que 
dosis bajas de VPS son igual de efectivas que la NE 
en términos de mortalidad a corto plazo. Además, hay 
indicios de que dosis altas de VSP podrían reducir la 
necesidad de NE, sugiriendo una posible sinergia entre 
ambos fármacos. El estudio VANISH respalda estos 
hallazgos al mostrar una asociación entre la VSP y una 
menor incidencia de insuficiencia renal y de necesidad 
de terapia de reemplazo renal. Aunque no hay eviden-
cia clara de superioridad en términos de mortalidad, la 
VSP puede ser beneficiosa en ciertos grupos de 
pacientes, sobre todo en aquellos con CS menos grave 
o con problemas renales. Se requiere más investiga-
ción para definir su papel y optimizar su uso clínico, 
sobre todo en relación con la mortalidad a largo plazo 
y la función renal.

La SPS es una prometedora alternativa no catecola-
minérgica a la NE en el manejo del CS, destacando por 
su selectividad por los receptores V1 y su capacidad 
para inducir vasoconstricción sin efectos adversos sig-
nificativos. Aunque los estudios preliminares sugieren 
que puede reducir la necesidad de NE y mejorar ciertos 
resultados hemodinámicos, los hallazgos del estudio 
SEPSIS-ACT indican que su eficacia y su seguridad 
requieren una evaluación más exhaustiva. La SPS podría 
convertirse en una opción valiosa en el arsenal terapéu-
tico contra el CS, pero se necesita más evidencia para 
confirmar su papel y optimizar su uso clínico.

En el manejo del CS, la elección de los vasopresores 
es crucial para estabilizar hemodinámicamente a los 
pacientes. La EPI ha emergido como una alternativa 
adicional, en particular en casos refractarios o cuando 
la NE y la VPS no son suficientes. Su uso debe ser con-
siderado cuidadosamente debido a sus efectos metabó-
licos transitorios, y su perfil de seguridad es comparable 
al de NE más dobutamina.

La A-II representa una nueva y prometedora opción en 
el manejo del CS. Los estudios ATHOS y ATHOS-3 pro-
porcionan una base sólida para su uso, demostrando su 
eficacia en aumentar la PAM y reducir la necesidad de 
NE. Sin embargo, es necesaria más investigación para 
comprender por completo su impacto en la mortalidad a 
largo plazo y para establecer protocolos de dosificación 
óptimos. En resumen, la A-II puede ser una adición 
valiosa al arsenal de tratamientos para el CS, ofreciendo 
una alternativa viable para mejorar los resultados clíni-
cos en pacientes críticamente enfermos.

Conclusión

El abordaje óptimo del CS demanda una meticulosa 
selección de vasopresores, basada en las particulari-
dades fisiopatológicas individuales y los objetivos 
terapéuticos específicos. La variedad de opciones 
terapéuticas disponibles, incluyendo NE, VSP, SPS, 
EPI y A-II, ofrece diversas posibilidades para mejorar 
los resultados clínicos en los pacientes críticamente 
enfermos.

La NE se erige como un pilar central en el manejo 
inicial del CS, destacando por su eficacia y su perfil de 
seguridad en la estabilización hemodinámica temprana. 
Sin embargo, la VSP surge como una alternativa valiosa, 
en especial en situaciones refractarias o en presencia de 
disfunción renal, respaldada por evidencia que sugiere 
su equivalencia con la NE en términos de mortalidad a 
corto plazo y su capacidad para reducir la necesidad de 
otros vasopresores.

Por otro lado, la SPS representa una novedosa 
opción en el ámbito de los vasopresores no catecola-
minérgicos, con el potencial de disminuir la dependen-
cia de la NE y mejorar la estabilidad hemodinámica en 
los pacientes con CS. Aunque se requiere investigación 
adicional para consolidar su utilidad clínica, los datos 
preliminares sugieren un impacto positivo en los resul-
tados clínicos.

La reciente introducción de la A-II como alternativa 
terapéutica adicional añade una dimensión innova-
dora al manejo del choque vasodilatado. El estudio 
ATHOS-3 proporciona evidencia sólida de la eficacia 
de este tratamiento para aumentar la PAM y reducir 
la dependencia de NE. Sin embargo, es necesario 
realizar más investigaciones para comprender mejor 
su impacto a largo plazo y optimizar los protocolos 
de dosificación. Es fundamental analizar minuciosa-
mente estos resultados, ya que la evidencia presen-
tada se basa en comparaciones con grupos que 
recibieron placebo.
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La personalización del tratamiento del CS mediante 
la selección cuidadosa de vasopresores, apoyada en 
una comprensión detallada de la fisiopatología subya-
cente y los datos clínicos disponibles, constituye un enfo-
que esencial para mejorar los resultados en los pacientes 
críticamente enfermos. La investigación continua y la 
colaboración interdisciplinaria son aspectos clave para 
avanzar en este campo y proporcionar opciones tera-
péuticas más efectivas para quienes enfrentan esta 
condición potencialmente mortal.
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Artículo de revisión

Resumen

El infarto del sistema nervioso central se define como la muerte cerebral, de la médula espinal o de las células retinianas 
atribuible a isquemia, basada en neuropatología, neuroimagen y/o clínica de lesión permanente. Gracias a los avances en 
neuroimagen es posible identificar la zona de penumbra isquémica, ampliando la ventana terapéutica para realizar la trom-
bólisis. Actualmente se encuentran en protocolo de investigación nuevos adyuvantes de la trombólisis como la sonotrombo-
sis y la administración de microburbujas. La comprensión de las nuevas modalidades de neuroimagen y su aplicación 
estandarizada para un tratamiento individualizado en los centros con código ictus pueden reducir a mediano y largo plazo 
la mortalidad y disminuir el número de secuelas en las personas que sufren eventos cerebrales isquémicos.

Palabras clave: Accidente cerebrovascular. Terapia trombolítica. Tomografía. Resonancia magnética.

Thrombolysis in stroke: current status

Abstract

Central nervous system infarction is defined as brain, spinal cord, or retinal cell death attributable to ischemia, based on 
neuropathology, neuroimaging, and/or clinical evidence of permanent injury. Today, with the advances in neuroimaging, it is 
possible to identify the ischemic penumbra zone, expanding the therapeutic window to perform thrombolysis. New adjuvants 
to thrombolysis such as sonothrombosis and/or administration of microbubbles are currently in research protocols. The 
understanding of new neuroimaging modalities and their standardized application for individualized treatment in centers with 
stroke code can reduce mortality in the medium and long term and reduce the number of sequelae in people who suffer 
ischemic brain events.
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Introducción

La definición clásica del accidente cerebrovascular 
es principalmente clínica y no tiene en cuenta los avan-
ces tecnológicos. El Consejo de Accidentes Cerebro-
vasculares de la American Heart Association/American 
Stroke Association desarrolló un documento de con-
senso de expertos para una definición actualizada de 
accidente cerebrovascular para el siglo XXI. El infarto 
del sistema nervioso central se define como la muerte 
cerebral, de la médula espinal o de células retinianas 
atribuible a isquemia, basada en evidencia neuropatoló-
gica, neuroimagen y/o clínica de lesión permanente. El 
accidente cerebrovascular representa la segunda causa 
de muerte a nivel mundial y representa un enorme desa-
fío para los sistemas de salud en todo el mundo. La 
incidencia global de accidente cerebrovascular aumentó 
en un 70% y la prevalencia en un 85% entre 1990 y 
2019. La meta principal del tratamiento es la pronta 
terapia de revascularización. Respecto de la trombóli-
sis intravenosa, se está ampliando el tiempo de posi-
bilidad terapéutica gracias a las técnicas de imagen 
que permiten revelar la penumbra isquémica y el sitio 
de oclusión. Actualmente la tenecteplasa representa 
una alternativa segura y eficaz a la alteplasa1-3.

Fisiopatología aplicada del accidente 
cerebrovascular isquémico

Las oclusiones isquémicas constituyen alrededor del 
85% de las víctimas en pacientes con accidente cere-
brovascular. La aterosclerosis es el problema principal 
del evento, durante la trombosis, el flujo se ve afectado 
por el estrechamiento de la luz vascular al formar coá-
gulos4. La función del cerebro depende de las deman-
das metabólicas, de la entrega adecuada de oxígeno 
y nutrientes, que requiere la regulación continua del 
flujo sanguíneo cerebral gracias a un complejo meca-
nismo de autorregulación. Cuando surge un evento 
vascular isquémico, la hipoperfusión cerebral induce 
una pérdida inmediata de la función neuronal, los estu-
dios experimentales demuestran que un flujo sanguí-
neo cerebral por debajo de 22 ml/100 g/min lo vuelve 
eléctricamente silente. Con la rápida recuperación del 
flujo sanguíneo cerebral se puede restaurar la función 
sin lesión celular permanente5. Hace cuatro décadas 
se hizo un importante descubrimiento al que se definió 
como penumbra isquémica, que corresponde a la 
región alrededor del núcleo irreversiblemente lesio-
nado donde las neuronas se encuentran eléctrica-
mente silentes, pero aún podrían salvarse si la perfusión 

se restaurara rápidamente. La evolución en las técni-
cas de imagen en búsqueda de la penumbra isquémica 
ha ampliado la ventana terapéutica con la demostra-
ción in vivo de tejido rescatable6.

Tomografía de perfusión y 
angiotomografía

La tomografía multimodal de perfusión es la técnica 
más utilizada en este caso. La finalidad de este estudio 
es evaluar una serie de parámetros para identificar la 
zona de penumbra isquémica (en radiología se utiliza el 
término desacoplamiento o mismatch). Mediante la eva-
luación del tiempo de tránsito medio (MTT) y el volumen 
sanguíneo cerebral (CBV) se identifica la zona de des-
acoplamiento que corresponde a la penumbra isquémica. 
Gracias a esta técnica es posible identificar la zona de 
hipoperfusión, que se caracteriza por un MTT disminuido 
y un flujo sanguíneo cerebral (CBF) disminuido. También 
es posible identificar el núcleo del infarto o la zona irre-
versiblemente infartada como aquella con un CBV bajo y 
CBF disminuido. El desacoplamiento es el resultado de 
la resta del MMT – CBV. Para considerar la zona de 
penumbra idealmente el mismatch debe ser mayor del 
20%. Otra variante es la angiotomografía que nos permite 
la evaluación del árbol vascular cerebral y cervical7-10.

Resonancia magnética nuclear multimodal

Basado en el mismo principio de localizar la zona de 
desacoplamiento o mismatch, que corresponde a la 
penumbra isquémica. Se realiza una secuencia de difu-
sión (DWI, diffusion weighted imaging), que tradicional-
mente se describe como el núcleo del infarto y una 
secuencia de perfusión (PWI), que corresponde al área 
de extensión del tejido hipoperfundido. El desacopla-
miento resulta de la resta de PWI-DWI, se considera 
representativo con un promedio mayor del 20%11-13.

Terapia fibrinolítica antes de las 3 horas

Ampliamente documentado, con el máximo nivel de 
evidencia y recomendación, basado principalmente en 
el estudio del National Institute for Neurological Disor-
ders and Stroke, que utilizó alteplasa a dosis de 0.9 mg/
kg (dosis máxima de 90 mg). En este estudio se concluyó 
que, a pesar del aumento de la incidencia de hemorragia 
intracerebral sintomática, el tratamiento mejoró el resul-
tado clínico al menos en un 30% más de probabilidades 
de tener discapacidad mínima o nula a los tres meses 
de evaluación14.



Rev Educ Investig Emer. 2025;7(4)

252

Terapia fibrinolítica de las a las 4.5 horas

En el 2008, se publicó en estudio ECASS-3 (Euro-
pean Cooperative Acute Stroke Study III) que demos-
tró en comparación con el placebo, que la alteplasa 
intravenosa administrada de 3 a 4.5 horas después 
de la aparición de los síntomas mejoró los resultados 
clínicos. Derivado de este estudio se asignaron los 
criterios para tiempo extendido que debía cumplir 
todo paciente candidato a terapia antes de las 4.5 
horas. Los pacientes deben cumplir los criterios de 
inclusión y exclusión clásicas, además de descartar 
octogenarios, no tener diabetes en asociación a 
evento cerebral isquémico previo, una puntuación en 
la National Institutes of Healt Stroke Scale (NIHSS) 
menor o igual de 25 puntos y no tomar anticoagulan-
tes tipo warfarina15.

Fibrinólisis más allá de las 4.5 horas 
demostrando tejido rescatable

Múltiples estudios han demostrado la eficacia del 
tratamiento con tiempo extendido demostrando tejido 
rescatable por resonancia magnética (RM). Real-
mente los grandes ensayos clínicos basados en tomo-
grafía no han demostrado los beneficios de la 
trombólisis más allá de las 3 horas con el concepto 
del desajuste, por lo que actualmente los estudios 
más importes se basan en el desajuste PWI/DWI por 
RM. Los resultados del estudio DIAS (Desmoteplase 
in Acute Ischemic Stroke)/DEDAS (Dose Escalation 
of Desmoteplase for AAcute Ischemic Stroke)/DIAS-2 
no demostraron definitivamente los beneficios clínicos 
de la administración de desmoteplasa en pacientes 
con desajuste de PWI/DWI entre 3 y 9 horas de inicio. 
En el estudio DEFUSE (Relationships between infarct 

growth, clinical outcome, and early recanalization in 
diffusion and perfusion imaging for understanding 
stroke evolution) se administró r-tPA (activador de 
plasminógeno tisular recombinante) a todos los parti-
cipantes a las 3 y 6 horas de inicio; demostró mejoría 
clínica, en contraste con la ausencia de desajuste, se 
documentaron asociaciones significativas en la reca-
nalización, reducción del tamaño del infarto y la res-
puesta clínica favorable. En el estudio EPITHET 
(Ecoplanar Imaging Thrombolytic Evaluation Trial), 
después de 3 a 6 horas de evolución, el crecimiento 
de la lesión fue menor que en los pacientes que reci-
bieron placebo, sin embargo no fue estadísticamente 
significativo16-21.

El más reciente estudio para trombólisis de 4.5 a 24 
horas con selección de imágenes de perfusión es el 
TIMELESS (Thrombolysis in imaging-eligible, late-win-
dow patients to assess the efficacy and safety of 
tenecteplase), un estudio multicéntrico, doble ciego, 
aleatorizado y controlado por placebo en el que par-
ticiparon pacientes con accidente cerebrovascular 
isquémico para comparar la tenecteplasa con placebo. 
Dicho estudio concluyó que en los pacientes con un 
perfil favorable de imágenes de perfusión, la mayoría 
de los cuales se sometieron a una trombectomía intra-
venosa, el tratamiento con tenecteplasa no resultó en 
mejores resultados que el placebo, y la incidencia de 
hemorragia cerebral fue similar en ambos grupos22 
(Tabla 1).

Adyuvantes de la trombólisis intravenosa

En el 2004 se publicó el ensayo de fase I CLOTBUST,  
un ensayo aleatorizado de trombólisis mejorada por 
ultrasonido para el accidente cerebrovascular isquémico 
agudo. Basado en el fenómeno de la capacidad 

Tabla 1. Algoritmo de atención con los principales estudios clínicos para trombólisis intravenosa

Tiempo < 4.5 h 4.5‑6 h

Neuroimagen y 
criterios de selección

TAC de cráneo simple
(Estudio ECASS‑3)

�Excluir octogenarios, pacientes que tomen 
warfarina con INR prolongado, pacientes en 
combinación con diabetes y accidente 
cerebrovascular isquémico previo,  
NIHSS score > 25 puntos

RM con secuencia de difusión y perfusión
TC de cráneo multimodal/perfusión
(Estudio DEFUSE)

Mismatch > 20%
Volumen < 90 cc (DWI o CBV)
Presencia de oclusión arterial aguda

Terapia de elección Trombólisis intravenosa
Considerar trombólisis intraarterial y/o mecánica en 
caso de afectación de la arteria basilar o TICA

Trombólisis intravenosa
Considerar trombólisis intraarterial y/o mecánica en 
caso de afectación de la arteria basilar o TICA

CBV: volumen sanguíneo cerebral; DWI: secuencia de difusión, diffusion weighted imaging; INR: índice internacional normalizado; NIHSS: National Institutes of Healt 
Stroke Scale; RM: resonancia magnética; TC: tomografía computarizada; TICA: arteria carótida interna terminal.
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ultrasonográfica de crear microcorrientes de plasma 
alrededor del trombo permitiendo mejorar la perfusión 
del r-tPA alrededor del trombo, altera reversiblemente 
la estructura de la fibrina. En el 2014 se publicó el 
resultado del ensayo en fase II, que incluyó a 20 
pacientes; demostró que utilizar un dispositivo inde-
pendiente del operador, en combinación con r-tPA, 
parece una opción segura, y las tasas de recanaliza-
ción justifican una evaluación en un ensayo de eficacia 
de fase III23,24.

Otro estudio utilizó la administración de microburbu-
jas al mismo tiempo de la trombólisis con r-tPA y ultra-
sonografía continua a 2  MHz. Se evaluaron 111 
pacientes, a los que se les administró dos dosis de 
galactosa intravenosa al mismo tiempo que la trombó-
lisis con 2 horas de Doppler transcraneal; se logró una 
mayor aceleración de la trombólisis, conduciendo en 
mejor recanalización y un mejor resultado a corto y 
largo plazo25.

Conclusión

El pensar en un modelo de atención centrado en 
una ventana terapéutica cuadrada en tiempo puede 
dejar fuera de posibilidad terapéutica a un número 
considerable de pacientes que se pueden beneficiar 
de la terapia fibrinolítica. En los últimos años se ha 
trabajado en mejorar la forma de identificar la zona 
de penumbra isquémica gracias a las técnicas avan-
zadas de neuroimagen, lo que permite en casos indi-
vidualizados prolongar el tiempo de ventana 
terapéutica con r-tPA.

Las nuevas modalidades como la sonotrombosis con 
o sin el uso de microburbujas deben continuar en pro-
tocolo de estudio, ya que prometen un avance impor-
tante en la terapia por el restablecimiento del flujo 
sanguíneo cerebral.

Es importante adecuar los resultados de los princi-
pales ensayos clínicos para establecer protocolos de 
atención en los centros que cuentan con código ictus 
a fin de ampliar la posibilidad terapéutica.
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Artículo de revisión

Resumen

La fluidoterapia es fundamental en la reanimación de pacientes con sepsis y shock séptico, donde los cristaloides son 
preferidos por su costo y disponibilidad. Aunque históricamente la solución salina ha sido ampliamente utilizada, sus efectos 
adversos han dirigido la atención hacia soluciones balanceadas. La Campaña de Sobrevivencia a la Sepsis recomienda 
cristaloides balanceados sobre solución salina normal, basándose en evidencia moderada. Los coloides, como la albúmina, 
se consideran en pacientes que no responden adecuadamente a los cristaloides, aunque estudios no han demostrado 
mejoras significativas en la mortalidad. Investigaciones recientes comparan el uso de cristaloides balanceados frente a los 
no balanceados y las estrategias conservadoras vs. liberales en fluidoterapia, sin alcanzar un consenso sobre la opción más 
adecuada. Aunque los cristaloides balanceados parecen proporcionar ventajas en comparación con la solución salina, 
persiste el debate sobre la estrategia óptima de fluidoterapia en sepsis y choque séptico. Esta revisión subraya los resultados 
clave de los estudios clínicos más relevantes sobre el tipo de fluidoterapia a utilizar, enfatizando la necesidad urgente de 
más investigación para mejorar los resultados clínicos.

Palabras clave: Fluidoterapia. Sepsis. Shock séptico. Cristaloides. Coloides.

Current trends and controversies in fluid therapy for sepsis and septic shock,  
a narrative review

Abstract

Fluid therapy is crucial in the resuscitation of patients with sepsis and septic shock, where crystalloids are preferred due to 
their cost and availability. Although historically normal saline has been widely used, its adverse effects have shifted attention 
towards balanced solutions. The Surviving Sepsis Campaign recommends balanced crystalloids over normal saline, based 
on moderate evidence. Colloids, such as albumin, are considered for patients inadequately responding to crystalloids, though 
studies have not shown significant improvements in mortality. Recent studies compare the use of balanced vs. non-balanced 
crystalloids and conservative vs. liberal fluid resuscitation strategies, without reaching a consensus on the most suitable 
option. Although balanced crystalloids appear to offer advantages over saline solution, the debate on the optimal fluid 
resuscitation strategy for sepsis and septic shock persists. This review underscores key findings from relevant clinical studies 
on the type of fluid therapy to use, emphasizing the urgent need for further research to enhance clinical outcomes.
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Introducción

Evolución de la fluidoterapia en el manejo 
de sepsis y choque séptico

La fluidoterapia es un componente esencial en la 
reanimación de pacientes con sepsis y choque séptico 
(CS). Universalmente los cristaloides se prefieren 
debido a su bajo costo y amplia disponibilidad. La evi-
dencia no ha demostrado un beneficio significativo del 
uso de coloides en comparación con las soluciones 
cristaloides, lo cual apoya el uso de estas últimas en la 
reanimación de estos pacientes1.

La elección del fluido ideal para la reanimación en 
casos de sepsis y CS es un tema que aún se debate en 
la medicina de urgencias y crítica. Aunque la solución 
salina al 0.9% se ha utilizado ampliamente durante años, 
sus posibles efectos negativos, como la acidosis meta-
bólica hiperclorémica y la lesión renal aguda (LRA), han 
llevado a considerar más las soluciones balanceadas2.

No obstante, la Campaña Sobreviviendo a la Sepsis 
(CSS) recomienda el uso de cristaloides como fluido de 
primera línea para la reanimación de adultos con sepsis 
o CS, considerándolo una recomendación fuerte, aun-
que basada en evidencia de calidad moderada. Ade-
más, sugiere el uso de cristaloides balanceados en 
lugar de solución salina normal para la reanimación, 
aunque esta es una recomendación débil y sustentada 
en evidencia de baja calidad3.

Por otro lado, en relación con los coloides, se sugiere, 
con una recomendación débil y basada en evidencia de 
calidad moderada, el uso de albúmina en pacientes 
adultos con sepsis o CS que han recibido grandes volú-
menes de cristaloides, en lugar de usar solo cristaloides. 
Asimismo, se desaconseja el uso de gelatina para la 
reanimación en estos pacientes, también con una reco-
mendación débil y evidencia de calidad moderada3.

Investigaciones preliminares examinaron el uso de 
cristaloides en comparación con coloides para la rea-
nimación, y más recientemente se han enfocado en 
comparar cristaloides balanceados con no balancea-
dos, así como estrategias de reanimación con fluidos 
conservadoras vs. liberales. En la actualidad sigue exis-
tiendo un debate sobre cuál es el tipo y volumen óptimo 
de fluido intravenoso4.

Los cristaloides se clasifican en dos categorías prin-
cipales: soluciones ricas en cloruro y cristaloides balan-
ceados. De acuerdo con la CSS, estos fluidos deben 
ser considerados como la opción preferida para la rea-
nimación en estos pacientes3,4. La elección de crista-
loides balanceados es particularmente recomendable 

por dos razones clave: primero, su composición elec-
trolítica se asemeja más a la del plasma, lo que los 
hace más fisiológicamente adecuados, y segundo, las 
soluciones ricas en cloruro conllevan un riesgo signifi-
cativo de acidosis hiperclorémica, especialmente 
cuando se administran en grandes volúmenes4.

Clásicamente, los coloides, como el hidroxie-
til-almidón (HEA), las gelatinas y los dextranos, eran 
los fluidos de elección en la reanimación. Se pensaba 
que sus moléculas de mayor peso molecular reducían 
la fuga extravascular y aumentaban el volumen intra-
vascular a largo plazo5. Sin embargo, en el contexto de 
la sepsis y el CS, la integridad del glicocálix se ve 
comprometida, lo que reduce el volumen intravascular 
real que estos fluidos pueden mantener. Esta alteración 
en la integridad del glicocálix ha llevado a reconsiderar 
la efectividad de los coloides en pacientes sépticos6.

El uso de albúmina en el tratamiento de la sepsis ha 
sido un tema de considerable debate. Aunque teórica-
mente la albúmina ofrece ventajas sobre los cristaloides 
al mantener la presión oncótica, múltiples ensayos clí-
nicos controlados aleatorizados y metaanálisis han 
demostrado que la infusión de albúmina no mejora la 
mortalidad ni a corto ni a largo plazo. Estas evidencias 
han llevado a cuestionar la eficacia de la albúmina en 
la mejora de los resultados clínicos en pacientes 
sépticos7-9.

Soluciones coloides frente a cristaloides: 
evidencias clínicas y resultados en sepsis 
y choque séptico

En la historia de la medicina de urgencias y cuidados 
críticos, los coloides ocuparon un papel destacado en 
la resucitación de pacientes con CS, siendo el HEA y 
la albúmina de los más utilizados9.

En un estudio multicéntrico realizado en Francia en 
2001, se comparó el HEA al 6% con la gelatina modi-
ficada al 3% en adultos con sepsis grave o CS. Durante 
18 meses, 129 pacientes fueron asignados aleatoria-
mente para recibir uno de estos fluidos. Los resultados 
principales revelaron que el grupo tratado con HEA 
mostró una mayor incidencia de LRA (42 vs. 23%), así 
como tasas más altas de oliguria (56 vs. 37%) y con-
centraciones máximas de creatinina sérica elevadas 
(225  vs. 169  µmol/l). El análisis también identificó al 
HEA como un factor de riesgo independiente para el 
desarrollo de LRA (odds ratio [OR]: 2.57; intervalo de 
confianza del 95% [IC 95%]: 1.13-5.83; p = 0.026). Estos 
hallazgos subrayan el potencial riesgo asociado con el 
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uso de HEA como expansor de volumen en pacientes 
críticamente enfermos10.

En 2012, el Crystalloid vs. Hydroxyethyl Starch Trial 
(CHEST) examinó la seguridad y eficacia del HEA en 
la reanimación de pacientes con CS. Incluyó 7,000 
pacientes adultos, asignados aleatoriamente para reci-
bir HEA al 6% con un peso molecular de 130 kD y una 
relación de sustitución molar de 0.4 (Voluven©) en 0.9% 
de cloruro de sodio, o solución salina al 0.9%. Los 
resultados mostraron que la mortalidad a los 90 días 
fue similar en ambos grupos (18 vs. 17%). No obstante, 
más pacientes que recibieron HEA requirieron terapia 
de reemplazo renal (TRR) (7.0 vs. 5.8%). Estos resulta-
dos indican que, aunque el uso de HEA no alteró la 
mortalidad a los 90 días, se relacionó con una mayor 
necesidad de TRR y más eventos adversos en compa-
ración con la solución salina11.

Ese mismo año, el grupo Scandinavian Starch for 
Severe Sepsis/Septic Shock (6S) evaluó la seguridad 
y eficacia del HEA 130/0.42 (Tetraspan©) en la reani-
mación de pacientes con CS. En el estudio, 804 pacien-
tes fueron asignados aleatoriamente a recibir HEA o 
Ringer acetato en dosis de hasta 33 ml por kilogramo 
de peso corporal ideal por día. A los 90 días, la morta-
lidad fue del 51% en el grupo de HEA, comparado con 
el 43% en el grupo de Ringer acetato. El 22% del grupo 
HEA requirió TRR, frente al 16% del grupo de Ringer 
acetato. Estos resultados indican que el uso de HEA 
130/0.42 en pacientes con sepsis grave se asocia con 
un mayor riesgo de mortalidad y una mayor necesidad 
de TRR en comparación con Ringer acetato12.

En un metaanálisis de 2013 se revisaron nueve ensa-
yos, con un total de 3,456 pacientes con CS. Se encon-
tró que el uso de HEA 130/0.38-0.45 en comparación 
con cristaloides o albúmina no tuvo un impacto signifi-
cativo en la mortalidad general (riesgo relativo [RR]:1.04; 
IC  95%: 0.89-1.22). Además, se observó un aumento 
en el RR de mortalidad (RR: 1.11; IC 95%: 0.95-1.29). 
Los pacientes tratados con HEA mostraron una mayor 
incidencia de TRR (RR: 1.36; IC  95%: 1.03-1.80) y un 
riesgo incrementado de LRA (RR:1.18; IC  95%: 0.99-
1.40). El uso de HEA 130/0.38-0.45 parece asociarse 
con un mayor riesgo de complicaciones graves y pro-
cedimientos adicionales en pacientes con sepsis, sin 
demostrar beneficios clínicos generales claros13.

Simultáneamente a la investigación de los efectos del 
HEA durante la reanimación del CS, se realizaron diver-
sos estudios que exploraron el uso de la albúmina. Estas 
investigaciones concurrentes permitieron la comparación 
y el contraste de las eficacias y los resultados clínicos 
de ambos enfoques, proporcionando una perspectiva 

más amplia y fundamentada sobre las opciones tera-
péuticas disponibles para el manejo de pacientes en 
estado crítico.

En 2004, el estudio Saline vs. Albumin Fluid Evalua-
tion (SAFE) comparó los efectos de la resucitación con 
albúmina al 4% frente a solución salina normal en 6,997 
pacientes con sepsis y CS. Los resultados no mostraron 
diferencias significativas en la mortalidad a los 28 días 
entre los grupos, con 726 muertes en el grupo de albú-
mina y 729 en el grupo de solución salina (RR: 0.99; 
IC 95%: 0.91-1.09). Tampoco se encontraron diferencias 
significativas en la incidencia de fallos orgánicos, dura-
ción de la estancia en la UCI, estancia hospitalaria, uso 
de ventilación mecánica o TRR14.

En 2006, Marc-Jacques Dubois y su equipo en Bru-
selas estudiaron los efectos de la administración de 
albúmina en 100 pacientes en estado crítico con hipoal-
buminemia. Los pacientes con niveles de albúmina 
sérica inferiores a 30 g/l se dividieron en dos grupos: 
uno recibió 300 ml de solución de albúmina al 20% el 
primer día y 200 ml diarios si sus niveles permanecían 
por debajo de 31 g/dl; el otro grupo no recibió albúmina. 
Los resultados mostraron que la administración de 
albúmina mejoró significativamente la función orgánica, 
especialmente en los sistemas respiratorio, cardiovas-
cular y nervioso central (p = 0.026). Además, el grupo 
tratado con albúmina tuvo un aumento en la concentra-
ción de albúmina (p < 0.001) y un balance de líquidos 
menos positivo (658  ±  1101  vs. 1679  ±  1156  ml en el 
grupo control). La administración de albúmina en pacien-
tes con hipoalbuminemia crítica podría mejorar la fun-
ción orgánica, reducir el balance positivo de líquidos y 
aumentar la tolerancia a la alimentación enteral15.

En 2014, el estudio Albumin Italian Outcome Sepsis 
(ALBIOS) incluyó 1,818 pacientes de 100 unidades de 
cuidados intensivos (UCI), y evaluó los efectos de la 
administración de albúmina en pacientes con sepsis 
grave o CS. Los pacientes se dividieron en dos grupos: 
uno recibió una solución de albúmina al 20% junto con 
cristaloides para mantener una concentración sérica de 
albúmina de al menos 30 g/l, mientras que el otro grupo 
recibió solo cristaloides. Los resultados mostraron que 
la mortalidad a los 28 días fue del 31.8% en el grupo 
de albúmina y del 32.0% en el grupo de cristaloides, 
sin ser la diferencia estadísticamente significativa16.

Durante los primeros 7 días, los pacientes del grupo 
de albúmina tuvieron una presión arterial media más 
alta (p = 0.03) y un balance de líquidos neto significa-
tivamente más bajo (p  <  0.001), lo que sugiere una 
mejor gestión de líquidos. Sin embargo, no hubo dife-
rencias significativas en la cantidad total diaria de 
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fluidos administrados ni en otros resultados secunda-
rios. Aunque la administración de albúmina junto con 
cristaloides en pacientes con sepsis grave no mejoró 
las tasas de supervivencia a los 28 y 90 días en com-
paración con la administración de cristaloides solos, se 
observó una mejora en el balance de líquidos en el 
grupo tratado con albúmina16.

En 2021 se registró el protocolo Randomized Con-
trolled Multicentre Study of Albumin Replacement The-
rapy in Septic Shock (ARISS), cuyo objetivo es evaluar 
el efecto de la terapia con albúmina en 1,421 pacientes 
con shock séptico. Los pacientes se asignarán aleato-
riamente a recibir albúmina humana al 20%, comen-
zando con una dosis de carga de 60  g administrada 
en 2-3 horas, seguida de infusiones para mantener 
niveles séricos de albúmina ≥ 30 g/l durante un máximo 
de 28 días. Este grupo se comparará con otro que 
recibirá el tratamiento estándar con cristaloides para la 

resucitación y mantenimiento del volumen, sin la admi-
nistración de albúmina17.

El objetivo primario del estudio es evaluar la mortalidad 
a los 90 días. Entre los objetivos secundarios se incluyen 
la mortalidad a los 28 y 60 días, la mortalidad en la UCI 
y durante la hospitalización, la disfunción y fallo orgánico, 
la administración total de líquidos, el balance de fluidos 
en la UCI, y la duración de la estancia tanto en la UCI 
como en el hospital. Se espera una reducción absoluta 
del 15% en la mortalidad a los 90 días, lo que se traduce 
en un riesgo relativo de 1.18. Actualmente, el estudio está 
en fase de reclutamiento de pacientes con CS17.

La tabla 1 compara los principales estudios que exa-
minan el uso de HEA y albúmina en la reanimación de 
pacientes con sepsis grave o CS. Se incluyen estudios 
multicéntricos, ensayos clínicos y metaanálisis que 
muestran el tipo de fluidoterapia utilizada, las poblacio-
nes estudiadas y los principales resultados obtenidos.

Tabla 1. Soluciones coloides vs. cristaloides en pacientes con sepsis y choque séptico: análisis comparativo de 
principales estudios clínicos

Estudio Intervención Población Resultados

Schortgen  
et al., 200110

HEA al 6% vs. gelatina 
modificada al 3%

129 adultos con 
sepsis grave o CS

HEA: mayor incidencia de LRA (42 vs. 23%), oliguria 
(56 vs. 37%), concentraciones máximas de 
creatinina sérica elevadas (225 vs. 169 µmol/l).  
HEA: factor de riesgo independiente para LRA  
(OR: 2.57; IC 95%: 1.13‑5.83; p = 0.026)

Myburgh et al., 
201211

CHEST HEA al 6% (Voluven©) vs. 
solución salina al 0.9%

7,000 adultos  
con CS

Mortalidad similar (18 vs. 17%), mayor necesidad de 
TRR en grupo HEA (7.0 vs. 5.8%)

Perner et al., 
201212

HEA 130/0.42 (Tetraspan©) 
vs. Ringer acetato

804 pacientes  
con CS

Mortalidad mayor en grupo HEA (51 vs. 43%), mayor 
necesidad de TRR (22 vs. 16%), mayor incidencia de 
hemorragia grave en grupo HEA (10%)

Haase et al., 
201313

HEA 130/0.38‑0.45 vs. 
cristaloides o albúmina

3,456 pacientes 
con CS

Sin impacto significativo en mortalidad general  
(RR: 1.04; IC 95%: 0.89‑1.22), mayor incidencia de 
TRR (RR: 1.36; IC 95%: 1.03‑1.80) y LRA (RR: 1.18;  
IC 95%: 0.99‑1.40)

Finfer et al., 
200414

SAFE Albúmina al 4% vs. solución 
salina normal

6,997 pacientes 
con sepsis y CS

Mortalidad similar (726 vs. 729 muertes; RR: 0.99; 
IC 95%: 0.91‑1.09), sin diferencias significativas en 
fallos orgánicos, estancia en UCI, estancia 
hospitalaria, uso de ventilación mecánica o TRR

Dubois et al., 
200615

Albúmina en 
hipoalbuminemia crítica

100 pacientes en 
UCI

Mejoría en función orgánica (p = 0.026), mayor 
concentración de albúmina (p < 0.001), balance de 
líquidos menos positivo (658 ± 1,101 vs. 1,679 ± 1,156 
ml en grupo control)

Caironi et al., 
201416

ALBIOS Albúmina al 20% + 
cristaloides vs. solo 
cristaloides

1,818 pacientes 
en UCI

Mortalidad similar (31.8 vs. 32.0%), mejor balance de 
líquidos en grupo albúmina (p < 0.001), presión 
arterial media más alta (p = 0.03)

Sakr et al., 
202117

ARISS Albúmina humana al 20% 
vs. cristaloides estándar

1,421 pacientes 
con CS

En curso

CS: choque séptico; HEA: hidroxietil‑almidón; IC 95%: intervalo de confianza del 95%; LRA: lesión renal aguda; OR: odds ratio; RR: riesgo relativo; TRR: terapia de 
reemplazo renal; UCI: unidad de cuidados intensivos.
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Impacto de soluciones balanceadas frente 
a cristaloides en la reanimación del 
choque séptico

Actualmente, durante la reanimación del CS, los 
médicos a menudo deben optar entre soluciones balan-
ceadas, como Plasma-Lyte y Ringer Lactato, o solucio-
nes no balanceadas, como la solución salina normal al 
0.9%. Históricamente, la solución salina al 0.9% ha sido 
la opción más accesible y ampliamente utilizada en los 
servicios de urgencias18.

En la última década, la solución salina al 0.9% ha 
visto una disminución en su uso para tratar la sepsis 
debido a sus características hiperclorémicas y su rela-
ción con la acidosis metabólica y la LRA18.

En 2012, Yunos y su equipo investigaron la relación 
entre una estrategia restrictiva de administración de 
fluidos intravenosos ricos en cloruro frente a una estra-
tegia liberal en pacientes críticamente enfermos, invo-
lucrando a 1,533 participantes. Durante la intervención, 
se limitó el uso de fluidos intravenosos con alto conte-
nido de cloruro, como la solución salina al 0.9%, la 
solución de gelatina succinilada al 4% y la solución de 
albúmina al 4%. En su lugar, se administraron solucio-
nes lactadas como Hartmann, soluciones balanceadas 
como Plasma-Lyte 148 y albúmina al 20% con bajo 
contenido de cloruro. Los resultados principales mos-
traron una reducción significativa en la administración 
de cloruro, de 694 a 496  mmol por paciente, y una 
disminución en el incremento de los niveles de creati-
nina sérica (22.6 vs. 14.8 μmol/l). También se observó 
una reducción en la incidencia de LRA del 14 al 8.4% 
y una menor necesidad de TRR, del 10 al 6.3%. Estos 
hallazgos indican que una estrategia restrictiva en clo-
ruro está asociada con una disminución significativa en 
la incidencia de LRA y TRR18.

La alta concentración de cloruro en esta solución 
puede provocar contracción del músculo liso vascular 
y aumentar la vasoconstricción inducida por noradre-
nalina y angiotensina II, lo que reduce el flujo sanguí-
neo y la perfusión renal, llevando a la LRA. Los estudios 
experimentales en ratas con sepsis grave han mostrado 
que el alto contenido de cloruro en la solución salina 
está asociado con un mayor riesgo de acidosis, res-
puesta inflamatoria, hipotensión y muerte19.

En el estudio 0.9% Saline vs. Plasma-Lyte 148 for 
Intensive Care Unit  Fluid Therapy (SPLIT) evaluó el 
efecto de la solución cristaloide balanceada frente a la 
solución salina en pacientes de la UCI que necesitaban 
terapia con fluidos cristaloides. La investigación incluyó 
a 2,278 pacientes. En el grupo de intervención se 

administró una solución cristaloide balanceada, mien-
tras que el grupo de comparación recibió solución 
salina al 0.9%. Los resultados mostraron que no hubo 
diferencias significativas en la proporción de pacientes 
que desarrollaron LRA en los 90 días (9.6 vs. 9.2%). El 
uso de TRR fue similar entre ambos grupos (3.3  vs. 
3.4%). La mortalidad hospitalaria también fue similar 
(7.6 vs. 8.6%). Estos resultados indican que el uso de 
una solución cristaloide balanceada en lugar de solu-
ción salina no reduce el riesgo de desarrollar LRA en 
pacientes críticos20.

El estudio Balanced Crystalloids vs. Saline in the 
Intensive Care Unit (SALT) de 2016 evaluó el impacto 
de usar cristaloides balanceados frente a solución 
salina en pacientes críticamente enfermos, incluyendo 
a 974 adultos. Los pacientes en el grupo de interven-
ción recibieron cristaloides balanceados, como solución 
de Ringer lactato o Plasma-Lyte A, con un volumen 
mediano de 1,617 ml. En el grupo de comparación, se 
administró solución salina al 0.9% con un volumen 
mediano de 1,424 ml. La proporción de cristaloide iso-
tónico administrado que fue salina fue significativa-
mente mayor en el grupo de salina (91 vs. 21%)21.

No se encontraron diferencias significativas en los 
eventos adversos renales mayores (MAKE30) dentro de 
los 30 días, que incluyen muerte, diálisis o disfunción 
renal persistente, entre ambos grupos (24.7 vs. 24.6%). 
Estos resultados sugieren que el uso de cristaloides 
balanceados en lugar de solución salina no afecta sig-
nificativamente los MAKE en pacientes críticamente 
enfermos21.

Simultáneamente, el estudio Balanced Crystalloids vs. 
Saline in Noncritically Ill Adults (SALT-ED) comparó los 
efectos clínicos de cristaloides balanceados (solución 
de Ringer lactato o Plasma-Lyte A) vs. solución salina 
en adultos no críticamente enfermos. El ensayo incluyó 
a 13,347 pacientes. El resultado primario, días libres de 
hospital, no mostró diferencia significativa entre los gru-
pos (mediana de 25 días en ambos). Sin embargo, los 
cristaloides balanceados se asociaron con una menor 
incidencia de MAKE (4.7  vs. 5.6%). Estos hallazgos 
sugieren que, aunque no hubo diferencia en la duración 
del hospital, el uso de cristaloides balanceados podría 
reducir el riesgo de complicaciones renales graves en 
este grupo de pacientes no críticamente enfermos tra-
tados en el departamento de emergencias22.

El estudio The Isotonic Solutions and Major Adverse 
Renal Events Trial (SMART) comparó los efectos de 
cristaloides balanceados y solución salina en la admi-
nistración de fluidos intravenosos en adultos crítica-
mente enfermos. Un total de 15,802 adultos se asignaron 
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aleatoriamente para recibir solución salina (0.9% clo-
ruro de sodio) o cristaloides balanceados (solución de 
Ringer lactato o Plasma-Lyte A). Los pacientes que 
recibieron cristaloides balanceados mostraron una 
menor incidencia de MAKE30 (14.3 vs. 15.4%). La mor-
talidad intrahospitalaria a los 30 días fue del 10.3% en 
el grupo de cristaloides balanceados y del 11.1% en el 
grupo de solución salina. La incidencia de TRR fue del 
2.5 y 2.9%, respectivamente, mientras que la incidencia 
de disfunción renal persistente fue del 6.4 y 6.6%23.

Entre adultos críticamente enfermos, SMART demos-
tró que el uso de cristaloides balanceados para la admi-
nistración de fluidos intravenosos se asoció con una 
menor incidencia del resultado combinado de muerte, 
nueva TRR o disfunción renal persistente en compara-
ción con el uso de solución salina.

En un análisis secundario del estudio SMART se 
investigaron los efectos de los cristaloides balanceados 
frente a la solución salina en adultos críticamente enfer-
mos con sepsis, incluyendo a 1,641 pacientes. Aquellos 
que recibieron cristaloides balanceados durante su tra-
tamiento mostraron una tasa de mortalidad hospitalaria 
a los 30 días del 26.3%, en comparación con el 31.2% 
en los que recibieron solución salina. Además, el grupo 
de cristaloides balanceados experimentó una menor inci-
dencia de MAKE30 (35.4 vs. 40.1%), así como más días 
libres de vasopresores (20,612 vs. 19,613) y días libres 
de TRR (20,612 vs. 19,613) en comparación con el grupo 
que recibió solución salina. Estos resultados sugieren 
que el uso de cristaloides balanceados podría asociarse 
con una reducción en la mortalidad hospitalaria a los 30 
días y mejores resultados renales en pacientes con sep-
sis en comparación con la solución salina24.

El ensayo Effect of Intravenous Fluid Treatment With a 
Balanced Solution vs. 0.9% Saline Solution on Mortality 
in Critically Ill Patients (BaSICS) incluyó a 11,052 pacien-
tes críticamente enfermos y evaluó el efecto de una solu-
ción balanceada vs. solución salina al 0.9% en la 
supervivencia a los 90 días. A  los 90 días, el 26.4% de 
los pacientes asignados a solución balanceada fallecieron 
en comparación con el 27.2% asignados a solución salina. 
No se registraron eventos adversos graves relacionados 
con el tratamiento en ninguno de los grupos. Estos hallaz-
gos sugieren que, a diferencia de estudios anteriores, el 
uso de solución balanceada no redujo significativamente 
la mortalidad a los 90 días en pacientes críticamente 
enfermos que requerían desafíos de fluidos25.

El ensayo Balanced Multielectrolyte Solution vs. 
Saline in Critically Ill Adults (PLUS), realizado en 2022, 
incluyó a 5,073 pacientes críticamente enfermos 
asignados aleatoriamente para recibir una solución 

multielectrolítica balanceada (SMEB, Plasma-Lyte 148) 
o solución salina al 0.9% como terapia intravenosa. Los 
resultados mostraron que no hubo diferencia significa-
tiva en la mortalidad a los 90 días entre el grupo SMEB 
(21.8%) y el grupo de solución salina (22.0%). Además, 
no se observaron diferencias significativas en las tasas 
de inicio de TRR (12.7 vs. 12.9%) y el aumento máximo 
medio en los niveles de creatinina sérica (0.41 ± 1.06 vs. 
0.41  ±  1.02  mg/dl) entre los grupos. En conclusión, el 
estudio no encontró evidencia que respalde un menor 
riesgo de muerte o LRA con SMEB en comparación con 
solución salina en pacientes críticamente enfermos26.

La tabla 2 compara los principales estudios que com-
paran soluciones balanceadas contra soluciones no 
balanceadas en la reanimación de pacientes con sepsis 
grave o CS. Se incluyen estudios multicéntricos, ensa-
yos clínicos y metaanálisis que muestran el tipo de 
fluidoterapia utilizada, las poblaciones estudiadas y los 
principales resultados obtenidos.

Discusión

La fluidoterapia en el manejo de la sepsis y el CS ha 
sido un tema de gran interés en medicina de urgencias 
y cuidados críticos. Los cristaloides se prefieren univer-
salmente por su bajo costo y disponibilidad, sin eviden-
cia significativa que favorezca los coloides. Las 
soluciones balanceadas se recomiendan sobre la solu-
ción salina al 0.9% debido a sus menores efectos nega-
tivos, como acidosis metabólica hiperclorémica y LRA. 
La CSS recomienda cristaloides como primera línea 
para reanimación en sepsis o CS, con una preferencia 
débil pero sugerida por soluciones balanceadas.

Los coloides, como la albúmina, se recomiendan en 
pacientes que han recibido grandes volúmenes de cris-
taloides, aunque el uso de gelatina no se aconseja. 
Aunque clásicamente se usaron coloides como el HEA 
por su capacidad para mantener volumen intravascular, 
varios estudios han mostrado que el HEA aumenta el 
riesgo de LRA y la necesidad de TRR.

El uso de albúmina, aunque teóricamente benefi-
cioso, no ha demostrado mejorar la mortalidad en sep-
sis. El estudio SAFE de 2004 y otros estudios posteriores 
no encontraron mejoras significativas en mortalidad con 
albúmina comparada con solución salina. Estudios 
como el CHEST y el 6S en 2012 revelaron mayores 
riesgos asociados al HEA, cuestionando su uso en 
reanimación de sepsis.

Actualmente, las soluciones balanceadas han mos-
trado ventajas sobre la solución salina al 0.9% en tér-
minos de menor incidencia de LRA y MAKE30, según 
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estudios como SALT-ED y SMART en 2018. Sin 
embargo, estudios como BaSICS de 2021 y PLUS de 
2022 no encontraron diferencias significativas en mor-
talidad a 90 días entre soluciones balanceadas y salina.

En resumen, la evolución de la fluidoterapia en sepsis 
y CS sugiere una preferencia creciente por los crista-
loides balanceados, aunque sigue existiendo debate y 
necesidad de más investigación para determinar el 
fluido y volumen óptimos para reanimación en estos 
pacientes críticos.

Conclusión

Idealmente, y con base en la investigación clínica 
disponible hasta el momento, la fluidoterapia en 
pacientes con sepsis y CS debería centrarse en el 
uso de soluciones cristaloides balanceadas. Estas 

soluciones han demostrado un perfil de seguridad 
superior en comparación con la solución salina al 0.9% 
y los coloides como el HEA. La evidencia actual res-
palda la preferencia por soluciones balanceadas debido 
a su capacidad para reducir la incidencia de LRA y 
otros eventos renales adversos.

Aunque puede considerarse la albúmina en casos 
específicos de reanimación que requieren grandes 
volúmenes de cristaloides, no ha mostrado un beneficio 
claro en la mortalidad general de los pacientes. Por lo 
tanto, su uso debe ser evaluado cuidadosamente, 
teniendo en cuenta las características y necesidades 
específicas de cada paciente.

No obstante, un desafío importante radica en la dis-
ponibilidad de estas soluciones balanceadas en 
diversos entornos hospitalarios. La implementación 
generalizada de esta práctica requiere la superación de 

Tabla 2. Soluciones balanceadas vs. cristaloides en pacientes con sepsis y choque séptico: análisis comparativo de 
principales estudios clínicos

Estudio Intervención Población Resultados

Yunos et al., 
201218

Restricción de soluciones 
ricas en cloruro (solución 
salina, gelatina succinilada, 
albúmina) vs. liberal

Pacientes críticamente 
enfermos  
(1,533 participantes)

Reducción en la administración de cloruro 
(694 a 496 mmol por paciente), menor 
incremento de creatinina sérica  
(22.6 vs. 14.8 μmol/l), reducción de incidencia 
de LRA (14 a 8.4%) y TRR (10 a 6.3%)

Young et al., 
201520

SPLIT Solución cristaloide 
balanceada vs. solución 
salina

2,278 pacientes No hubo diferencias significativas en la 
incidencia de LRA (9.6 vs. 9.2%), TRR  
(3.3 vs. 3.4%) ni mortalidad hospitalaria  
(7.6 vs. 8.6%)

Semler et al., 
201621

SALT Cristaloides balanceados 
(Ringer lactato, Plasma‑Lyte 
A) vs. solución salina

Pacientes críticamente 
enfermos (974 adultos)

No hubo diferencias significativas en 
eventos adversos renales mayores 
(MAKE30) (24.7 vs. 24.6%)

Self et al., 
201822

SALT‑ED Cristaloides balanceados 
(Ringer lactato, Plasma‑Lyte 
A) vs. solución salina

Adultos no críticamente 
enfermos (13,347 pacientes)

No hubo diferencia significativa en días 
libres de hospital (mediana de 25 días en 
ambos), pero menor incidencia de MAKE 
(4.7 vs. 5.6%)

Semler et al., 
201823

SMART Cristaloides balanceados 
(Ringer lactato, Plasma‑Lyte 
A) vs. solución salina

Adultos críticamente 
enfermos (15,802 pacientes)

Menor incidencia de MAKE30 (14.3 vs. 
15.4%), menor mortalidad intrahospitalaria 
(10.3 vs. 11.1%) y menor incidencia de TRR 
(2.5 vs. 2.9%)

Brown et al., 
201924

SMART Cristaloides balanceados 
(Ringer lactato, Plasma‑Lyte 
A) vs. solución salina

Adultos críticamente 
enfermos con sepsis (1,641 
pacientes)

Menor mortalidad hospitalaria a los 30 días 
(26.3 vs. 31.2%), menor incidencia de 
MAKE30 (35.4 vs. 40.1%), más días libres 
de vasopresores y TRR

Zampieri  
et al., 202125

BaSICS Solución balanceada (no 
especificada) vs. solución 
salina

Pacientes críticamente 
enfermos (11,052 pacientes)

No hubo reducción significativa en la 
mortalidad a los 90 días entre grupos  
(26.4 vs. 27.2%)

Finfer et al., 
202226

PLUS Solución multielectrolítica 
balanceada (Plasma‑Lyte 
148) vs. solución salina

Pacientes críticamente 
enfermos (5,073 pacientes)

No hubo diferencia significativa en 
mortalidad a los 90 días (21.8 vs. 22.0%) ni 
en inicio de TRR (12.7 vs. 12.9%)

LRA: lesión renal aguda; MAKE: eventos renales adversos mayores; TRR: terapia de reemplazo renal.
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barreras logísticas y económicas que actualmente limi-
tan su acceso en algunos nosocomios. Abordar estos 
desafíos es crucial para mejorar el manejo de pacientes 
con sepsis y CS, asegurando que todos los pacientes 
puedan beneficiarse de las mejores prácticas basadas 
en la evidencia más reciente.
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Artículo de revisión

Resumen

Con base en los reportes de la National Fire Protection Association (NFPA) Fatal Firefighter Injuries in the United States de 
los años 2014 a 2024 analizamos que las primeras causas de muertes en bomberos son: muerte cardiaca súbita, trauma 
interno y aplastamiento, quemaduras y asociadas a COVID-19. Derivado de este análisis, se examinan guías de práctica 
clínica, protocolos internacionales para el soporte vital avanzado, soporte en trauma, y artículos afines, para la realización de 
una forma efectiva para reducir riesgos en la manipulación del equipo estructural de un bombero caído tras su rescate junto 
con métodos para retirarlo y al mismo tiempo diagnosticar las principales patologías en el ejercicio laboral del combate 
contra incendios. Por lo anterior y mediante la creación de un protocolo nombrado código JERICO englobamos las acciones 
a realizar que permiten detectar los principales diagnósticos en un bombero caído para reducir la morbimortalidad de estos 
mediante técnicas para no retrasar la atención médica específica para un tratamiento enfocado.

Palabras clave: Sistemas de manutención de la vida. Bomberos. Muerte súbita cardiaca.

Code JERICO: rescue and lifesupport of a firefighter down

Abstract

Based on the reports of the National Fire Protection Association (NFPA) Fatal Firefighter Injuries in the United States from 
the years 2014 to 2024 we analyze that the leading causes of death in firefighters are: sudden cardiac death, internal trauma 
and crushing, burns and associated to COVID-19. Derived from this analysis, clinical practice guidelines, international protocols 
for advanced life support and trauma support, related articles are examined to carry out an effective way to reduce risks in 
the manipulation of structural equipment of a fallen firefighter after his rescue along with methods to remove it at the same 
time diagnose the main pathologies in the firefighting work exercise. Do to the above with and through a protocol called 
code JERICO in which we encompasses the aspects to be carried out that allow us to detect the main diagnoses in a fallen 
firefighter to reduce their morbidity and mortality through techniques so as not to delay specific medical attention for a focused 
treatment.
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Introducción

El combate contra incendios y el rescate conllevan 
muchos riesgos, lo que puede derivar en distintos acci-
dentes que terminan en lesiones graves o muerte de 
bomberos, por lo que el National Institute for Ocupa-
tional Safety and Health (NIOSH) comenta que no 
establecer ni seguir programas de seguridad y proce-
dimientos operativos resulta en lesiones y muerte de 
bomberos1. Según la National Fire Protection Associa-
tion (NFPA) en 2024, 62 bomberos perdieron la vida 
en EE.UU2, las principales causas fueron muerte car-
diaca súbita, trauma interno y aplastamiento, asfixia 
(incluyendo inhalación por humo) y quemaduras, y en 
su reporte del 2020 una causa de muerte considerable 
se asoció a COVID-19.

Antecedentes

No existe ningún tipo de guía, protocolo o referencia 
sobre el rescate de un bombero caído, no hay referen-
cia que incluya el desprendimiento del equipo con su 
respectiva descontaminación y reducción de carga tér-
mica, y soporte vital específico. Por lo que siguiendo 
las recomendaciones de la NIOSH antes mencionadas, 
se crea y propone este protocolo especializado para 
estandarizar acciones específicas ante una situación 
adversa en este tipo de emergencias de alto riesgo 
para reducir la mortalidad en un bombero caído, y se 
le asigna el nombre de código JERICO. Este se enfoca 
en el rescate, descontaminación y atención médica 
para combatientes del fuego, sin embargo puede ser 
usado también en ocasiones de rescate o prácticas 
donde una persona cuente con el equipo de protección 
estructural de bombero.

En el proceso de rescate que se propone, se inhiben 
procesos de combustión sobre el equipo y se reduce 
la temperatura de este, con el fin de poder manipularlo 
sin riesgo para el equipo de intervención rápida y el 
equipo encargado de brindar la atención médica.

Se le denominó código JERICO para representar las 
acciones que realizar en la cadena de supervivencia. 
De igual forma, indica principales emergencias médi-
cas que se retomarán más adelante conforme se vaya 
retirando el equipo y con base en las sospechas diag-
nósticas: Jalar a zona segura, rEtirar el equipo, que-
maduRas, Intoxicación por gases derivados de la 
combustión, paro Cardiorrespiratorio, y Otros (trauma, 
clínico).

Método

Ya que en México no se cuenta con estadística oficial 
sobre lesiones o muertes de bomberos caídos, se rea-
lizó mediante un estudio retrospectivo de lesiones fata-
les de bomberos en EE.UU. de los años 2014 al 2024, 
basado en los reportes anuales de muertes en bom-
beros hechos por la NFPA, a fin de investigar las cau-
sas médicas de muerte y lesiones. Con esta información 
se clasifica la toma de decisiones para retirar el equipo 
como protocolo clínico o protocolo de trauma, a fin de 
retirarlo con las menores repercusiones posibles, así 
como ir haciendo diagnósticos en cada paso que se 
hace al estar retirando el equipo y tratar las principales 
causas de lesiones y muerte de forma inmediata y 
dirigida.

Para las consideraciones en el tratamiento se eva-
luaron las guías actuales de soporte vital avanzado 
para reanimación cardiopulmonar (RCP) de la Ameri-
can Heart Association (AHA), protocolos de manejo de 
trauma del American College of Surgeons (ACS) y la 
American Academy of Orthopaedic Surgeons (AAOS), 
y protocolos de intubación en pacientes con quema-
dura de la vía aérea. Se analizaron guías de práctica 
clínica de México, publicaciones para prevención de 
lesiones y muertes en bomberos realizadas por el 
National Institute for Ocupational Safety and Health 
(NIOSH) y publicadas por los Centers for Disease Con-
trol and Prevention (CDC), y guías técnicas hechas por 
la World Health Organization (WHO).

Para la reducción de riesgos sobre el equipo estruc-
tural en el proceso de rescate se analizaron los riesgos 
principales que se pudiesen presentar relacionados 
con el equipo estructural ante un combate contra 
incendio (tipos de fuego A, B, C, D, K, y materiales 
peligrosos), y su extinción con base en el tipo de fuego. 
Conforme a las guías para los cuidados de desconta-
minación de masas durante un incidente con materia-
les peligrosos y armas de destrucción masiva realizadas 
por el U.S. Army Research, Developement and Engi-
neering Command en conjunto con el Edgewood Che-
mical Biological Center se realizó una forma para la 
eliminación o reducción de riesgos sobre el equipo 
para la correcta manipulación durante la etapa de jalar 
a una zona segura y retirar el equipo, así mismo, se 
analizó y realizó una forma efectiva de retirar el equipo 
estructural de bombero sin retrasar el diagnóstico de 
afecciones más comunes en el ejercicio laboral de 
combate contra incendios, y principalmente sin retrasar 
la atención médica específica.
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Se utilizó como población a los bomberos registrados 
en los eventos de los reportes de la NFPA sobre lesio-
nes, causas y tipo de muerte para determinar algún 
tipo de algoritmo enfocado en estas y poder reducir la 
morbimortalidad, así como reducir riesgos potenciales 
de contaminación o lesiones a terceros al manipular al 
bombero caído y su equipo posteriormente del con-
tacto con elementos de la combustión o químicos.

Justificación

Como se ve en la figura 1, el número de bajas por 
año no es constante, por lo que se analizan las muer-
tes de bomberos asociadas a naturaleza de la lesión, 
por causa de lesión fatal y por el tipo de servicio en el 
cual sucedieron las muertes.

Analizando los reportes generados por la NFPA de 
los años 2014 a 2024, en la asociación de muertes de 
bomberos por naturaleza de lesión y causa de lesión 
fatal (Tablas 1 y 2), considerando como criterio de 
inclusión un mínimo de 10 casos acumulados durante 
10 años por enfermedad, se observa que las causas 
más destacadas han sido muerte cardiaca súbita, 
trauma y aplastamiento, asfixia (incluyendo inhalación 
de humo), quemaduras, evento vascular cerebral (EVC) 
y heridas por arma de fuego; por lo que en este artículo 
nos enfocaremos en estas afecciones. Cabe mencio-
nar que en los reportes también se encuentra una 
mayor cantidad de muertes de bomberos por suicidio 
y cáncer, sin embargo este artículo no se enfocará en 
estos temas.

Las arteriopatías coronarias entre los bomberos se 
deben a una combinación de factores personales 
(modificables y no modificables) y del lugar del trabajo, 

tales como: exposición a mezclas complejas de gases 
(principalmente monóxido de carbono [CO] y cianuro 
de hidrógeno), vapores y materia particulada, esfuerzo 
físico intenso con patrones de periodos sedentarios 
interrumpidos súbitamente de forma constante, estrés 
causado por el calor en los incendios (incluyendo des-
hidratación y golpe de calor que influyen al riesgo de 
isquemia miocárdica, arritmia y falla de conducción 
cardiaca), exposición a ruidos de corta y alta intensidad 
(influyendo con hipertensión), y jornadas de trabajo 
largas (aumenta la presión arterial)3.

La mayoría de las muertes de bomberos se presen-
tan en combates contra incendio, seguidas por otras 
durante el servicio, en camino a atender una emergen-
cia o en el regreso, aquellas no incluidas, emergencias 
no relacionadas con el fuego, y durante el entrena-
miento. Por esta razón este protocolo está enfocado 
para combate contra incendio, pero las recomendacio-
nes y evidencias pueden adaptarse para cualquier tipo 
de emergencia de un bombero caído en todos los 
casos donde tiene o no su equipo estructural (p. ej., en 
una volcadura de camión cisterna, en camino o regreso 
de una emergencia donde tiene su equipo estructural), 
o padezca alguna de las principales afecciones vistas 
en este artículo, lo único que tendría variante sería el 
tipo de rescate, desprendimiento del equipo estructu-
ral, y si es necesaria o no una descontaminación y 
enfriamiento de este. Las causas de muerte que ha 
encontrado la NFPA son tratables, curables y preveni-
bles, por lo que este protocolo está enfocado en dichas 
afecciones, lo que predice un impacto para reducir la 
mortalidad en la mayoría de estos casos.

Figura 1. Se ve la cantidad de bomberos fallecidos por cada año, descritos por la National Fire Protection Association 
(NFPA) en sus reportes anuales de muertes de bomberos en EE.UU. Recopilación de los años 2013 a 2023. 
*En el reporte del 2022 solo se incluyeron hechos ocurridos en los 50 Estados del distrito de Columbia.
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Cadena de supervivencia

Para poder realizar una intervención efectiva con un 
elemento caído y reducir la mortalidad ante un acci-
dente durante el combate contra incendio, se debe 
generar una intervención que va desde el reconoci-
miento de un bombero caído hasta el manejo avanzado 
u hospitalario, acciones que son expuestas en la 
cadena de supervivencia en la figura 2. El tiempo en 
el que se debe de realizar la cadena debe de ser en 
el menor tiempo posible, aunque como el Pre-hospital 
Trauma Life Support (PHTLS) indica, se puede usar en 
el tiempo de «hora o periodo dorado», el cual abarca 
desde el inicio del accidente hasta la intervención qui-
rúrgica hospitalaria, con lo que se aumenta la posibili-
dad de sobrevida del paciente4.

Reconocimiento

Las investigaciones de la NIOSH para la prevención 
de lesiones y muertes de bomberos indican cuatro fac-
tores esenciales para lograrlo: seguir políticas y proce-
dimientos establecidos para extinguir incendios, 
implantar un programa de mantenimiento adecuado de 
máscaras respiratorias, implantar un sistema de conta-
bilización de bomberos en el lugar del incendio y utilizar 
un dispositivo Personal Alert Safety System Motion 
Scout (PASS)5. Dichos dispositivos se activan con la 
inactividad de un bombero, para ayudar a encontrar o 
detectar un bombero caído. Con base en los estánda-
res de la NFPA 1982 para los mínimos requisitos para 
el diseño, uso, prueba y verificación de cualquier PASS, 
este dispositivo se activa a los 30 segundos de 

Tabla 1. Causa de muerte en bomberos por naturaleza de lesión. Se describe la cantidad muertes de bomberos 
fallecidos anualmente por naturaleza de lesión sin hacer distinción entre bomberos voluntarios y de carrera

Causas 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022† 2023 2024 Total en 
10 años

Muerte cardiaca súbita/Ataque 
cardiaco

32 31 25 28 24 22 27 31 36 35 32 323

Trauma interno/aplastamiento 11 13 20 19 21 13 9 16 25 24 18 189

Asfixia/Inhalación de humo 9 4 5 0 6 2 5 3 4 3 0 41

COVID‑19 0 0 0 0 0 0 78 65 0 0 0 143

Quemaduras 2 2 1 3 2 3 0 3 4 3 1 24

EVC 1 4 2 2 0 2 3 4 4 3 2 27

Heridas por arma de fuego 0 0 4 0 1 1 2 1 2 2 1 14

Electrocución 1 0 0 0 0 1 0 1 0 0 1 4

Ahogamiento 0 1 1 0 1 0 3 0 2 1 1 10

Sobredosis de medicamento 0 0 0 0 1 0 1 0 2 0 0 4

Complicaciones médicas 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 0 1

Influenza 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1

Asma 0 0 0 0 1 0 0 0 0 0 0 1

Síntomas médicos inespecíficos 0 0 0 0 0 0 0 1 7 7 0 15

Asfixia mecánica 0 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 1

No reportado/indeterminado 0 0 0 0 2 0 0 0 3 1 6 12

No incluidos* 7 12 11 7 5 3 12 8 7 9 0 81

Suicidio 0 1 0 0 0 1 0 2 0 0 0 4

Total por año 64 68 69 60 64 48 140 135 96 89 62 895

*No incluidos: se descartan bomberos que tenían empleos o eran contratistas de agencias de administración de tierras federales o estatales o empleados civiles de las 
fuerzas armadas, se anexan suicidios.
†En el reporte del 2022 solo se incluyeron hechos ocurridos en los 50 Estados del distrito de Columbia.
COVID‑19: enfermedad por coronavirus 2019; EVC: evento vascular cerebral.
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inactividad del usuario, generando una alarma, cuyo 
sonido intermitente es de 95  dB, audible a 3  metros 
aproximadamente, desprendiendo luces estroboscópi-
cas (solo se desactiva con movimiento constante o 

apagando el dispositivo). Esta clase de dispositivos 
son independientes de todo el equipo o en algunos 
equipos de respiración autónomos (ERA) ya vienen 
integrados.

Figura 2. Conjunto de acciones coordinadas que se deben de seguir para el rescate y soporte vital de un bombero 
caído, y para mejorar su calidad de sobrevida.

Reconocimiento
Activación
del código

Jerico

Rescate y
diagnóstico

Tratamiento
específico

Manejo
hospitalario

Tabla 2. Causa de lesión fatal. Se describe la cantidad muertes de bomberos fallecidos anualmente asociados por 
causa de lesión fatal

Causa 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022† 2023 2024

Esfuerzo excesivo/estrés/problemas médicos 32 35 28 31 26 25 31 38 48 46 36

Relación médica/COVID‑19/Influenza 1 0 0 0 1 0 78 65 0 0 0

Colisión vehicular 7 3 12 6 11 3 7 6 6 11 1

Golpeados por vehículo 3 4 2 10 3 4 1 6 8 6 2

Progresión rápida de fuego/explosión 5 0 0 3 4 6 0 3 6 6 0

Colapso estructural 2 6 3 0 6 1 3 4 5 1 0

Caídas 2 4 6 2 2 3 1 1 2 3 1

Asalto/asesinato 0 1 3 0 1 1 2 1 2 1 1

Perdido en el interior/atrapado 3 1 1 0 1 1 2 1 0 0 7

Atrapado bajo agua 0 1 1 0 1 0 2 0 2 1 0

Golpeados por objeto 1 1 2 1 2 0 0 0 0 0 3

Volcado, sin colisión. 0 0 0 0 0 0 0 0 3 2 4

Exposición a electricidad 1 0 0 0 0 1 0 1 0 1 1

Exposición a humo 0 0 0 0 1 0 0 0 0 1 0

Atrapados por el equipo 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0 0

No determinado 0 0 0 0 0 0 0 0 1 1 0

Sobredosis accidental 0 0 0 0 0 0 1 0 0 0 0

Contacto con fuego 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0

Atrapado en explosión 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0

Atrapado por objeto caído 0 0 0 0 0 0 0 0 1 0 0

No incluidos* 7 12 11 7 5 3 12 8 9 9 7

Total 64 68 69 60 64 48 140 135 96 89 63

*No incluidos: se descartan bomberos que tenían empleos o eran contratistas de agencias de administración de tierras federales o estatales o empleados civiles de las 
fuerzas armadas, se anexan suicidios.
†En el reporte del 2022 solo se incluyeron hechos ocurridos en los 50 Estados del distrito de Columbia.
COVID‑19: enfermedad por coronavirus 2019.
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Es importante enfatizar que cualquier elemento caído 
debe ser rápidamente detectado, por esta razón estos 
instrumentos de alarma es imperativo que se anexen 
en el equipo estructural y aprendan a usarse para toda 
operación y entrenamiento.

Posteriormente a la detección de cualquier elemento 
caído es de vital importancia reportarlo para activar el 
código JERICO.

Es de vital importancia que no intente ninguna téc-
nica de soporte vital hasta haberlo colocado en una 
zona segura, ya que podría ser riesgoso o mortal para 
el elemento caído y para los elementos que intervienen 
en el rescate.

Activación del código JERICO

Para la organización de tareas del equipo, se consi-
derará una parte interna (equipo de intervención rápida 
para búsqueda y rescate [RIT]) y otra externa (equipo 
de descontaminación y atención médica). El RIT para 
la búsqueda y rescate deberá seguir los lineamientos 
de la NFPA 1407.

Durante la activación del código JERICO es impor-
tante reportar inmediatamente el número de elementos 
caídos, necesidad de más elementos para la extrac-
ción de bomberos caídos, la causa (evaluación rápida 
y visual de donde se encuentra el bombero caído), 
ubicación y si se encuentra atrapado. Para el rescate 
se debe de tomar en consideración el peso de la per-
sona, el peso del equipo.

En caso de pérdida de contacto con todos los miem-
bros al interior de alguna estructura, se deberán con-
siderar como bomberos caídos hasta no demostrar lo 
contrario, por lo que un RIT deberá ingresar para inves-
tigar y reportar mientras el personal en el exterior se 
prepara para la recepción de bomberos caídos.

Rescate y diagnóstico

Jalar a zona segura

Una vez que se va a retirar a algún bombero caído, 
el RIT o quien detectó al elemento caído debe abrir el 
bypass completamente antes de sacarlo, esto para 
aumentar el aprovechamiento de aire disponible en el 
equipo y evitar lo más posible la hipoxia. En caso de 
que se haya acabado su suministro de aire, si es posi-
ble, se debe de proporcionar aire mediante el sistema 
de conexión universal de aire para el RIT (RIT UAC por 
sus siglas en inglés), la cual está en todos los dispo-
sitivos ERA aprobados por la NFPA 1981. En caso de 

no haber sellado la máscara, o bien haberla perdido y 
contar con un suministro de aire, colocarla rápidamente 
y abrir el bypass durante la extracción.

Tomando en cuenta que las explosiones, progresión 
rápida del fuego y colapso estructural, tal como se 
analizó anteriormente, son una de las principales cau-
sas de lesión fatal, la prontitud de extracción y la pro-
tección en el interior de la estructura deberá de ser 
prioridad sobre técnicas de rescate.

Se debe de cubrir con chorro nebulizador de ángulo 
ancho (cono de protección) en todo momento al bom-
bero caído y el RIT, en caso de requerir reducir carga 
térmica de un elemento combustible secundario que 
pueda ser un riesgo de explosión podría usarse chorro 
directo, cono de ataque y/o de poder, o bien, si se 
considera mayor prioridad, seguir combatiendo el 
incendio ante la progresión rápida del fuego con las 
técnicas que se considere más adecuada. Es impera-
tivo que la acción sea decidida y establecida por el RIT, 
siendo específica para la protección de todos los 
miembros hasta que hayan sido extraídos del interior 
de la estructura, avanzando siempre en conjunto. Con-
sidere que el equipo mojado genera vapor en presen-
cia de carga térmica.

Una vez en el exterior, si es necesario, el personal 
en el exterior deberá de extinguir el fuego que pueda 
haber sobre los equipos de bombero de los que hayan 
salido de la estructura, así como también deberá des-
contaminar en caso de que hayan estado expuestos a 
algún riesgo físico, químico, radiológico o biológico. 
Dicha información deberá ser proporcionada por el 
comando de incidentes, con base en el conocimiento 
de los elementos dentro de la estructura que puedan 
o sean un riesgo en conjunto o distinto al fuego que se 
combate.

Para evitar quemaduras, limitar la extensión y/o pro-
gresión de estas en el bombero caído, RIT y equipo 
médico, antes de la fase de retirar el equipo se debe 
suprimir el fuego y reducir la carga térmica en elemen-
tos o productos en combustión sobre el equipo estructural.

Esto deberá de ser conforme los recursos disponi-
bles para sofocar el fuego, y en caso de ser necesario 
y contar con ello, suprimir con espuma, agente extintor 
específico a los elementos que se estén combatiendo 
en el interior y que estén actuando aún sobre el equipo 
del bombero caído.

En caso de ser necesario reducir la carga térmica 
del equipo de bombero, o de tener que retirar partícu-
las aún con carga térmica (en caso de que las partícu-
las sean agentes que no reaccionen con el agua), se 
puede dirigir una línea con agua abundante, pero a 
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baja presión dirigida directa al bombero caído (y si es 
necesario al RIT que lo rescató) en dirección céfa-
lo-caudal, durante el traslado del elemento caído a una 
zona segura. Incluso se puede usar este método para 
retirar hollín, a razón de que este subproducto de la 
combustión incompleta de materiales orgánicos puede 
ingresar al organismo por inhalación, ingestión o absor-
ción de la piel, y puede contener carcinógenos6.

Antes de dar atención médica se debe considerar la 
naturaleza y gravedad del incidente, evaluar los peli-
gros y consecuencias, y determinar las acciones de 
respuesta apropiadas basadas en los hechos, ciencia 
y circunstancias del incidente. En caso de haber estado 
en contacto con riesgos químicos, biológicos, radioló-
gicos o con armas de destrucción masiva, se debe 
cortar el equipo de bombero, retirarlo, guardándolo en 
una bolsa debidamente identificada, y descontaminar 
al bombero caído (descontaminación inicial) de 30 
segundos a 3 minutos (dependiendo del tiempo dispo-
nible y el agente) con agua a alto volumen, pero a baja 
presión (50-60 psi), y si el tiempo lo permite, agua con 
jabón. Si la contaminación involucra vapores químicos, 
material biológico o radiológico debe de limpiarse con 
fricción suave, evitando la propagación a la boca, nariz 
y ojos. Únicamente la atención médica estará por 
encima de la descontaminación en caso de una priori-
dad I, es decir, iniciar tratamiento médico durante la 
descontaminación o en su transporte, esto cuando 
haya afecciones médicas graves7. Si el bombero caído 
está consciente se deberá limpiar la nariz con un 
pañuelo desechable (colocarlo en la bolsa con el 
equipo restante), en caso de que esté inconsciente se 
deberá realizar por parte del equipo de descontamina-
ción tratando de evitar daño con el procedimiento8.

En la figura 3 se expone el algoritmo para la toma 
de decisiones durante la activación del código JERICO 
tras la detección de un bombero caído y cómo decidir 
sobre sofocación de fuego sobre el equipo del bom-
bero caído y/o del RIT, además la decisión sobre des-
contaminación en caso de haber estado expuesto a 
riesgo físico, químico, biológico o radiológico.

Retirar el equipo
Para poder hacer una correcta evaluación de trauma 

tal como expone el ATLS en la evaluación inicial, espe-
cíficamente en el XABCDE (desangramiento, vía aérea, 
Respiración, Circulación, Déficit neurológico y Exposi-
ción) o para realizar una evaluación clínica precisa9, se 
debe tener expuesto al paciente en la mayor posibili-
dad para tener un diagnóstico correcto y oportuno, 

desde luego cuidando al paciente de la hipotermia 
y evitar la tríada mortal: hipotermia, coagulopatía y 
acidosis10. Sin embargo, el equipo estructural de bom-
bero, incluyendo el ERA con su mascarilla, pasamon-
tañas protector y el casco, no permiten revisar o 
comprobar el XABCD correctamente, por lo que se 
deberá retirar y conforme se haga, comenzar la eva-
luación inicial, y posteriormente la secundaria.

En caso de no haber requerido descontaminación, y 
antes de retirar el equipo estructural es importante tener 
en cuenta la impresión general del equipo para valorar 
la cinemática de trauma (si existe alguna), sospechar 
que la protección del equipo ha sido superada, o bien 
sospechar de alguna lesión por mal uso del equipo.

Los equipos de bombero aprobados por la NFPA 
1971, ya sean para proximidad o extinción de incendios 
se diseñan para protección térmica, agua, cortes y 
abrasiones con una estructura antidesgarros, es decir, 
es resistente a roturas y tirones11. Son equipos espe-
cializados y costosos, por lo que el retirar el equipo de 
bombero genera una controversia entre cortarlo o sim-
plemente retirarlo, siendo guiado por el ámbito econó-
mico, pero principalmente el de la atención médica del 
bombero caído.

Tomando en cuenta el tipo de lesiones como muerte 
cardiaca súbita y asfixia (incluyendo inhalación de humo, 
y agregando quemadura de la vía aérea), mientras que 
la condición del bombero lo permita, se podría retirar el 
equipo sin aumentar significativamente el daño y sin 
retrasar la atención médica. En caso de ser un paciente 
con EVC, sospecha o evidencia de afección de índole 
traumática, es decir, aquellos bomberos que sufren de 
trauma y aplastamiento, quemadura corporal y heridas 
por arma de fuego, el equipo deberá ser cortado. Sin 
embargo, esto puede valorarse por las características de 
cada situación, personal disponible y evidencia mayor 
que respalde la decisión. En caso de duda se deberá 
cortar. Para cortar este tipo de equipos se recomiendan 
tijeras especializadas capaces de cortar con efectividad 
los materiales y capas de un equipo de bombero.

Los asistentes y el responsable que darán el soporte 
vital en la zona segura pueden ser los mismos bombe-
ros o técnicos en atención médica prehospitalaria e 
incluso médicos, puesto que el equipo estructural del 
bombero caído ya no supone un riesgo para los pro-
veedores de atención médica. Cabe resaltar que la 
situación de la emergencia y la coordinación con el 
comando de incidentes determinarán quiénes serán los 
proveedores de atención médica. Por lo tanto, se reco-
mienda a bomberos, técnicos en atención médica pre-
hospitalaria y brigadas industriales de primeros auxilios 



Rev Educ Investig Emer. 2025;7(4)

270

y combate contra incendios estar familiarizados con 
este protocolo.

En este protocolo se proponen cinco personas prin-
cipales en la intervención médica, pero cabe resaltar 
que pueden ser más personas, o incluso menos, 
dependiendo de las destrezas, coordinación y capaci-
tación del personal, cantidad de elementos, recursos 
disponibles en el momento, y diagnóstico detectado. 

Este protocolo debe seguirse mediante una comunica-
ción directa y cerrada, es decir, solo permanecer aten-
tos a las indicaciones del responsable y tener una 
comunicación continua con este sobre los hallazgos 
que deriven a alguna impresión diagnóstica o posibles 
diagnósticos diferenciales.

El proceso de retirar el equipo estructural del bom-
bero caído por tipo de afección (clínica y trauma), 

Figura 3. Algoritmo para la toma de decisiones durante la etapa de activación del código JERICO, búsqueda, rescate 
y extracción, incluyendo decisiones para sofocación de fuego sobre el equipo de bombero y descontaminación.
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evaluación inicial, y asignación de responsabilidades 
se exponen a continuación en la figura 4.

Diagnóstico oportuno y  
tratamiento específico

En la figura 5 se describe de mejor forma un dia-
grama de flujo para tomar mejores decisiones con base 
en las afecciones vistas en este artículo.

Es de vital importancia que cualquier bombero 
caído deberá de ser considerado como alta prioridad 
médica hasta no demostrar lo contrario (a pesar de 
aparentar o reflejar que los signos y síntomas son 
leves), por lo que su traslado y/o tratamiento inme-
diato son indispensables para aumentar la supervi-
vencia, y sobre todo es importante que no se le 
permita volver al combate contra incendios (inme-
diata o posteriormente) hasta que un equipo médico 

Figura 4. Descripción de la sucesión de pasos que realizar mientras se retira el equipo estructural de un bombero 
caído sin sospecha o evidencia de trauma. AVDI: alerta, verbal, doloroso, inconsciente (nemotecnia de evaluación 
del estado de consciencia); DAE: desfibrilador automático externo; ERA: equipo de respiración autónomo.
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Figura 5. Algoritmo para el protocolo de decisiones médicas enfocadas en principales causas de muerte en 
bomberos. ECG: escala de coma de Glasgow; EVC: evento vascular cerebral; RCP: reanimación cardiopulmonar; 
XABCD: desangramiento, vía aérea, respiración, circulación, déficit neurológico.

haya descartado secuelas de importancia o presen-
cia de las principales afecciones vistas en este artí-
culo, u otras que puedan poner en riesgo su salud 
durante el ejercicio de combate contra incendios o 
derivados.

En este artículo se indican procedimientos avanza-
dos, sin embargo se deberán de seguir en caso de 
contar con un equipo debidamente entrenado en 
soporte avanzado; en su defecto se deben de seguir 
los protocolos de atención médica básicos.
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Muerte cardiaca súbita

El colapso cardiovascular y la muerte súbita inespe-
rados muy a menudo son consecuencia de fibrilación 
ventricular en personas con arteriopatía ateroescleró-
tica aguda o crónica. La aplicación inmediata de RCP, 
seguidas de medidas de apoyo vital avanzado, es obli-
gatoria. Es importante resaltar que la desfibrilación es 
la más alta prioridad, a lo que le seguirá la inserción de 
catéter intravenoso y manejo de vía aérea avanzada o 
básica12, razón por la que el acceso inmediato a un des-
fibrilador automático externo o monitor (DAE)-desfibrilador 
es vital para el aumento de la supervivencia, por lo que 
es necesario que se disponga de uno en la motobomba 
y unidades de rescate, tomando en cuenta las consi-
deraciones respecto de su uso, y almacenamiento den-
tro de las unidades.

Para la detección temprana, tal como la AHA reco-
mienda, primero se debe clasificar el nivel de concien-
cia con base en el nivel de respuesta asignado al 
responsable una vez que arriba el bombero a la zona 
segura. Si la persona se encuentra inconsciente, y con 
ausencia de pulso central y/o periférico durante 10 
segundos, solicitar inmediatamente ayuda activando el 
código JERICO (en caso específico solicitar un equipo 
médico avanzado), un DAE y comenzar inmediata-
mente la RCP por encima del equipo estructural hasta 
que se retire, ya que retrasar la RCP disminuye la 
supervivencia. En caso de paro respiratorio se debe 
de seguir la actualización del BLS (Basic Life Support)/
ACLS (Advanced Cardiovascular Life Support) del 
2020, en la cuales nos indica que además de la RCP 
también se debe hacer énfasis específico en tratar 
causas reversibles, clasificadas en «H» (hipovolemia, 
hipoxia, hidrogeniones aumentados o acidosis, hipo/
hiperpotasemia, hipotermia) y «T» (neumotórax a ten-
sión, taponamiento cardiaco, toxinas, trombosis pulmo-
nar, trombosis coronaria)13.

Se comienzan maniobras de RCP sobre el equipo 
estructural (una vez que se detectó el paro cardiaco al 
retirar casco, mascarilla y pasamontañas protector y 
verificando la presencia del pulso carotídeo, o en su 
defecto, retirando el pasamontañas protector parcial-
mente descubriendo el cuello y buscando el pulso 
carotídeo), mientras se retire por completo, ya que la 
habilidad de retirar el equipo dependerá del entrena-
miento, y se refleja en tiempo y eficacia.

Entre 1994 y 2004 la NFPA encontró en el examen 
post mortem en el 70% de las muertes información 
médica que demostró que dentro de estos comentados 
el 44% tenían arteriopatía coronaria previa conocida. 

Los gases desprendidos durante la combustión incom-
pleta como el CO, cianuro de hidrógeno, e incluso la 
materia particulada interrumpen el flujo de oxígeno 
hacia el espacio intracelular, lo que a nivel miocárdico 
genera daño y el comienzo de ateroesclerosis y sobre 
todo los factores hipertensores constantes por estrés, 
alta exposición a ruido, altos niveles de exigencia física 
y aumento de catecolaminas que genera la elevación 
de los signos vitales de manera constante durante un 
combate contra incendio, son factores de riesgo que 
pueden desencadenar trastornos cardiovasculares14. 
También en pacientes menores de 45 años se presen-
tan una mayor prevalencia de tabaquismo e hiperco-
lesterolemia15, lo que aumenta factores de riesgo.

Para el correcto tratamiento del infarto agudo de mio-
cardio se deberá poder clasificar dentro de los cinco 
tipos de infarto que se incluyen dentro del consenso 
ESC del 2018 en su cuarta definición universal del 
infarto de miocardio16, aunque por definición hay una 
fuerte prevalencia de infarto tipo 1 y 2 en bomberos. 
Este punto en específico debe realizarse al momento 
en caso de disponer de un electrocardiograma de 12 
derivadas, el personal capacitado para su colocación e 
interpretación, y en caso contrario no deberá de retra-
sarse el traslado al hospital más cercano.

Incluso se ha demostrado una ligera reducción de 
mortalidad en pacientes con síndrome coronario agudo 
con elevación del segmento ST tratados prehospitala-
riamente con fibrinolíticos contra los que no recibieron 
fibrinolíticos en esta etapa, con un mínimo de riesgos 
hemorrágicos asociados17, por lo que su práctica podría 
ser tomada en consideración para los infartos tipo 1, 
sin embargo no hay indicación específica hasta el 
momento para usar en bomberos caídos y sospecha 
de inhalación de humo. Para generar prevención de 
este tipo de afección en bomberos, estipula la norma 
1500 de la NFPA, se debe de tener un programa médico 
integral ocupacional y de seguridad para departamen-
tos de bomberos, para evitar accidentes laborales pre-
venibles causados por emergencias médicas18.

Asfixia (incluyendo inhalación de humo)

Uno de los principales gases desprendidos durante 
un incendio en 200 partes por millón es el CO, lo que 
genera un riesgo para los bomberos principalmente 
durante la etapa de revisión, ya que en estos momen-
tos generalmente no usan el ERA19. De igual forma 
requerimos sospechar de intoxicación de otros gases 
desprendidos durante la combustión, ya que este no 
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debe de ser tomado como referencia de presencia o 
ausencia de otros gases nocivos o asfixiantes.

El CO y el cianuro, encontrados en sustancias varia-
bles en la sala de incendios, están asociados con 
muerte temprana en la escena20. La intoxicación de CO 
es la principal causa de muerte en lesiones por inha-
lación y como tratamiento el proporcionar oxígeno 
suplementario al 100% acelera el proceso de disocia-
ción del CO21. Ante una intoxicación por aguda por 
cianuro se puede administrar 5-10 g de hidroxocobala-
mina intravenosa de manera temprana para reducir 
concentraciones de este y mejorar la frecuencia car-
diaca, tensión arterial y acidemia22.

Dichos gases son asfixiantes, y en el caso de CO 
tiene más afinidad que el oxígeno, generando la carboxi-
hemoglobina. Esta medición es necesaria para valorar 
la efectividad del tratamiento prehospitalario y su evolu-
ción en el tratamiento avanzado, o bien descartar la 
presencia de intoxicación de CO, su tratamiento se reco-
mienda que sea inicialmente con oxígeno con mascari-
lla-reservorio a 15 l/m hasta la normalización del estado 
neurológico. En la Guía de práctica clínica para detec-
ción y tratamiento de intoxicación por CO en el primer 
nivel de atención se recomienda obtener una muestra 
sanguínea y como punto de buena práctica se dice que 
los servicios de atención prehospitalaria podrían tomar 
dicha muestra23, misma que se debe de tomar lo más 
próximo al evento para obtener el valor de carboxihe-
moglobina inicial, en este caso deberá tomarse en un 
tubo con ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) 
(morado) y transportado a 3 °C, ya que existe evidencia 
que señala que mantener a temperatura ambiente 1-24 
horas disminuye un 10% de carboxihemoglobina24.

Quemaduras

En este caso se dividirá entre corporales y quema-
duras de la vía aérea por motivos de procedimiento de 
retirar el equipo.

Una vez que se ha retirado la mascarilla del ERA, 
casco y monja, se debe tener una visualización com-
pleta del rostro del bombero caído, por lo que puede 
comenzar a descartar quemadura de vía aérea con 
base en quemadura de las vibrisas nasales, hollín en 
cavidad oral, esputo carbonáceo, disnea y quemadura 
facial asociada10.

Las quemaduras de la vía aérea pueden dividirse de 
acuerdo con la localización del daño entre quemadura 
de la vía aérea alta o baja, lo que podría generar una 
obstrucción por edema en la vía aérea alta, o una dis-
función respiratoria en caso de ser en vía aérea baja, 

ya que la primera es causada principalmente por carga 
térmica y la segunda es causada por inhalación de 
gases desprendidos durante la combustión, y también 
generando asfixia por inhalación de CO, cianuro y 
metahemoglobinemia25. Por estas razones la decisión 
de mantener la permeabilidad de la vía aérea con una 
técnica de vía aérea avanzada debe ser tomada en 
cuenta por el riesgo de edematización, corroborado por 
laringoscopía indirecta o directa, al igual que los reque-
rimientos de oxígeno suplementario por desaturación 
de oxígeno.

Para la quemadura de la vía aérea se debe considerar 
la intubación, cricotirodotomía o traqueostomía solo si la 
permeabilidad de la vía aérea peligra. Se debe de reali-
zar una laringoscopía directa o indirecta para determinar 
el grado de edematización (edema de laringe moderada 
u obstrucción evidente es indicativo para intubación), su 
evolución y riesgo, ya que no existe suficiente evidencia 
que justifique la intubación profiláctica sistemática. Al 
igual que los signos y síntomas clásicos como ronquera, 
expectoración carbonácea, quemadura facial y de vibri-
sas, son sensibles, pero no predictores específicos que 
indiquen evolución hacia la obstrucción26.

Si el bombero caído no presenta criterios de quema-
dura de vía aérea, respira, tiene pulso y no hubo un 
correcto uso del ERA o no se usó, se debe considerar 
intoxicación por gases derivados de la combustión 
hasta no demostrar lo contrario.

Para el tratamiento de heridas se sugiere estar fami-
liarizados con los protocolos del Advanced Burn Life 
Support27.

En la teoría un bombero está protegido en la totalidad 
del cuerpo y el aire que respira, sin embargo, una que-
madura puede representar: mal uso del equipo, falta de 
uso al momento de la lesión o que las medidas de pro-
tección han sido sobrepasadas por la situación a la que 
se enfrenta, por los tipos de materiales, explosiones, 
tiempo de exposición, elementos secundarios en llamas, 
entre muchas otras razones. Por lo que al momento de 
que un bombero se encuentra con alguna quemadura 
hay que verificar si es una lesión aislada por mal uso o 
ausencia de uso, o en su defecto, si la protección ha 
sido sobrepasada, se debe considerar como un paciente 
crítico hasta no demostrar lo contrario.

En caso de quemaduras eléctricas se debe tener 
precaución en evitar complicaciones de las lesiones 
como rabdomiólisis, arritmias y síndrome compartimen-
tal. Durante la extinción de fuego antes vista se puede 
conducir a una contaminación de la quemadura, sin 
embargo, el riesgo de no extinguir el fuego sobre el 
bombero caído es mayor, aunque también se debe 



J.A. Martínez-López et al.  Código JERICO

275

considerar que este tipo de contaminaciones se pueden 
limpiar o incluso tratar. Es importante que el paciente 
cuente con un control estricto de líquidos, por lo que se 
debe colocar una sonda vesical para evaluar la perfu-
sión de la diuresis osmótica para un objetivo de pro-
ducción de orina de 0.5 ml/kg/h, es decir, en 30-50 ml/h 
para minimizar el potencial de sobrehidratación que con 
los fluidos administrados28.

Otros

Evento vascular cerebral

La hipertensión es un factor decisivo en los bombe-
ros para presentar una elevación de riesgo de muerte 
u hospitalización sobre la población general, específi-
camente por infarto de miocardio y/o para un EVC29. 
El trabajo por turnos, factores del estilo de vida y expo-
siciones asociadas con la extinción de incendios pue-
den predisponer al bombero a una enfermedad cardiaca 
y EVC de inicio más temprano o causar un estado 
proinflamatorio que conduce a lesión endotelial. Ade-
más el aumento de temperatura corporal central debido 
a actividad física, el calor ambiental y la termorregula-
ción deteriorada genera una vasoconstricción y activa 
la coagulación durante el estrés por calor, por lo que 
la combinación de desencadenantes durante una extin-
ción de incendios puede provocar un ataque cardiaco 
o EVC especialmente en bomberos con factores de 
riesgo de enfermedad cardiovascular30.

Para la detección de un EVC en un bombero caído 
se debe tener en consideración el inicio de los sínto-
mas ya sea antes de salir al servicio o durante el com-
bate contra incendios, por lo que en el momento que 
los elementos del equipo noten algún comportamiento 
extraño en un bombero, deberá ser evaluado para des-
cartar un EVC. Si el inicio de los síntomas es durante 
el combate contra incendios, se deberá de extraer o 
rescatar lo más pronto posible.

Durante la fase de retirar el equipo, si está cons-
ciente no retirar el equipo de forma brusca, y conforme 
se retire el casco, pasamontañas protector y mascarilla 
del ERA evaluar la simetría facial e ir interrogando 
conforme se retire el equipo (por lo menos la parte 
superior) e incluso evaluando que pueda mantener el 
brazo levantado por 10 segundos para evaluar inicial-
mente con la escala de Cincinnati. Se puede comple-
mentar con más escalas, como ROSIER, RACE, 
Cincinnati Prehospital Stroke Severity Scale (CPSSS) 
y NIHS, entre otras. Durante la etapa prehospitalaria, 
no se debe reducir la presión arterial o la glucemia, ni 

colocar líquido intravenoso en exceso o glucosado31. 
No se debe de dar oxígeno suplementario a menos que 
la saturación de oxígeno sea menor al 95%, se debe 
realizar electrocardiograma en el camino si se dispone 
del conocimiento y equipo, forzosamente se debe de 
trasladar lo más pronto posible a un hospital con tomó-
grafo32, el centro regulador de urgencias puede indi-
carle el más cercano y también activar el código interno 
del hospital para estar preparado para su llegada.

Trauma interno y aplastamiento

Frecuentemente los bomberos resultan lesionados o 
pierden la vida al derrumbarse estructuras en llamas 
sin advertencia previa, las cuales son difíciles de pre-
decir durante las operaciones de extinción, llegando a 
ocurrir sin advertencia previa, por lo que entre las 
recomendaciones de la NIOSH se describe que el 
comandante del siniestro realice una estimación inicial 
y evaluación del riesgo en el lugar antes de comenzar 
las operaciones internas de extinción de incendios 
(tamaño y ubicación del incendio, tiempo de evolución, 
condiciones a la llegada, tamaño de la estructura, 
tiempo de construcción del edificio, presencia de mate-
riales combustibles, ocupación del inmueble, incendios 
anteriores, cargas pesadas, riesgo de incendio y humo, 
y recursos en el interior para la extinción del incendio, 
entre otros), diseñar un plan contra incendios y realizar 
inspecciones de todos los materiales de construcción 
del edificio y las partes de una estructura antes de que 
ocurra un incendio, transmitir condiciones que se con-
viertan en inseguras para los bomberos y establecer 
una zona de derrumbe alrededor de los edificios 
paralelos33.

Heridas por arma de fuego TCCC/TECC

Los modelos actuales de delincuencia, bandas orga-
nizadas, narcotráfico y terrorismo hacen que cada día 
sean más frecuente las víctimas por arma de fuego, 
explosiones, gases o agentes biológicos en población 
general, lo que representa un crecimiento de atención 
en el área prehospitalaria en este tipo de área, y a pesar 
de tener un soporte de emergencias médicas tácticas 
(no existente en muchos países), en la mayor parte 
representa un reto particular a cuerpos civiles de res-
cate, atención médica y bomberos. Como método tradi-
cional el equipo médico civil no entrará en el perímetro 
policial hasta estar seguro, aunque en la práctica, siendo 
el recurso más útil para evitar pérdidas humanas, se 
elige el personal más capacitado para aplicar en un 
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contexto hostil las medidas de soporte vital, es ele-
gido34. Por la necesidad urgente, la asistencia prehos-
pitalaria civil, el sistema médico de urgencias, cuerpos 
de rescate y bomberos deben estar familiarizados en 
estos estándares y protocolos hasta que haya un equipo 
especializado, y aun así este tipo de situaciones no 
distingue entre civiles y cuerpos militares o policiacos, 
por lo que su capacitación con los protocolos del Tacti-
cal Combat Cassuality Care (TCCC) es primordial.

El Committee for Tactical Emergency Casuality Care 
(Co-TECC) y el Comité Latinoamericano de Medicina 
Táctica se basan en los estándares del TCCC. La 
población civil no usa equipo de protección como lo 
utilizan los combatientes, por lo que las lesiones pue-
den ser más graves que en un combatiente con su 
protección corporal35. Por lo tanto, se debe tener equipo 
de protección balística y familiarizarse con el mismo, ya 
que es vital para una situación hostil el uso adecuado, 
siendo prioritario actualmente en los servicios de emer-
gencias, ya que es una principal causa de muerte en 
bomberos, como se vio anteriormente.

Este tipo de escenarios hostiles cabe resaltar que 
muchas veces llegan a ocurrir en la atención a un lla-
mado típico, que se vuelve caótico.

De todas las muertes en combate, aquellas que son 
potencialmente tratables son exanguinación (9%), neu-
motórax a tensión (3-4%) y obstrucción de la vía aérea 
(2%). Y como objetivos del TCCC, tratar al herido, pre-
venir heridos adicionales y completar la misión. Dentro 
de la zona hostil, una de las acciones defensivas es 
responder con mayoría de fuego, cobertura y que los 
heridos permanezcan respondiendo el fuego hasta su 
rescate, o bien permanecer inmóviles y a cubierto ten-
didos en el suelo si no hay posibilidad de ponerse a 
cubierto, estos elementos heridos podrán ser guiados a 
distancia por el personal médico para su autocuidado. 
Por contraparte aquellos que son personal civil sin tener 
armamento, capacitación y autorización de portar o 
accionar arma de fuego, deberán seguir las instruccio-
nes del personal militar, policiaco o guardia nacional, los 
cuales podrán determinar cuando sea seguro el rescate 
de personal herido (aún bajo fuego). Usualmente no vale 
la pena el riesgo de rescate de heridos que no respon-
den (un 90% de muertes en combate antes de recibir 
atención médica), junto con esto la situación táctica y la 
misión pueden estar por encima de los heridos, por lo 
que el rescate de heridos puede no ser viable36.

Seguir protocolos médicos aprobados por el 
Co-TECC para la atención médica en combate37. Como 
recomendaciones durante la atención de este tipo de 
escenarios, si está consciente, responde u obedece 

órdenes, y está cubierto donde no requiera protección 
contra incendio, pedir que se retire el casco, pasamon-
tañas protector y equipo ERA en su totalidad. Para 
evitar hipotermia en lo que se espera su rescate se 
debe de dejar el resto del equipo de bombero, a menos 
que requiera autocolocarse un torniquete deberá de 
hacerlo pegado a la piel de preferencia, por lo que en 
este punto podría retirar el equipo necesario y conser-
var el resto para evitar hipotermia. En caso de ser 
inminente su rescate deberá retirarse el equipo estruc-
tural en su totalidad sin quedar a descubierto (este 
punto no debe retrasarse por ningún motivo, por lo que 
al momento de llegar los rescatadores no deben espe-
rar a que se retire su equipo si no lo ha hecho); de 
igual forma, si puede movilizarse a una zona de mayor 
cobertura sin riesgo, deberá quitárselo en el suelo sin 
quedar descubierto para mejorar su movilidad.

Durante la evacuación, se deberán seguir las indica-
ciones de los equipos militares, policiacos o de la guar-
dia nacional, para no exponer más personas a un 
traslado en zona de alto riesgo, por lo que una ambu-
lancia terrestre, aérea o marítima deberá de recibir al 
herido en puntos estratégicos que se le indiquen, sién-
dole transmitido el estado del bombero caído.

Tratamiento hospitalario

Es importante que se tenga una comunicación cons-
tante con centros hospitalarios para avisar el tiempo 
de arribo, diagnóstico y tratamiento que tiene el bom-
bero caído, esto para evitar retrasos en diagnóstico 
médico y su tratamiento hospitalario.

Una vez analizadas las principales afecciones en un 
bombero caído, se debe tener en consideración como 
un paciente prioritario hasta no demostrar lo contrario, 
sin importar lo mínimos que puedan ser los síntomas.

Recomendaciones especiales durante la 
pandemia de COVID-19

Las complicaciones cardiovasculares (además de las 
respiratorias) tuvieron una alta prevalencia en pacientes 
con COVID-19, siendo motivo frecuente de hospitaliza-
ción, mortalidad y secuelas. Siendo el daño miocárdico 
causado por una posible afección viral directa con res-
puesta inflamatoria local, lo cual genera una activación 
del sistema inmunitario con liberación de citocinas, y 
así, generando un estado proinflamatorio que desenca-
dena un estado protrombótico38. De las 140 muertes de 
bomberos reportadas por la NFPA en 2020, 78 fueron 
por causas relacionadas con la COVID-19, es por esta 
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razón por la que en este artículo nos enfocamos en 
recomendaciones específicas durante la pandemia de 
COVID-19, así como de las 58 muertes de bomberos 
durante el 2021 registradas por la U.S. Fire Administra-
tion (USFA), el 37.9% son causadas por exposición y 
complicaciones ocasionadas por la COVID-1939. Es 
reconocible una alta susceptibilidad de contagio, ya sea 
por factores de riesgo asociado y/o el entrenamiento 
dual de algunos bomberos/paramédicos40. Por lo tanto, 
conforme a las principales causas de muertes antes 
mencionadas, es decir, muerte cardiaca súbita, en con-
junto con el coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo grave (SARS-CoV-2), representa un mayor riesgo 
añadido para los bomberos con afecciones cardiacas.

Conclusión

El servicio de combate contra incendios, rescate y 
primeros auxilios que desarrollan los bomberos día 
con día los convierte en víctimas de diferentes meca-
nismos inflamatorios y protrombóticos para generar 
alguna afección cardiaca o cerebral, así como meca-
nismos físicos y químicos que conllevan una alta mor-
bimortalidad, al estar expuestos a pesar del equipo de 
protección personal. Las principales afecciones como 
ya revisamos son muerte cardiaca súbita, trauma y 
aplastamiento, asfixia (incluyendo inhalación de humo), 
quemaduras, EVC y heridas por arma de fuego. Den-
tro de los mismos riesgos para generar factores pro-
trombóticos e inflamatorios se encuentra la COVID-19, 
mismo que podría suponer un aumento en los casos de 
muerte cardiaca súbita, específicamente IAM con ele-
vación del segmento ST. El código JERICO (Jalar a 
zona segura, rEtirar el equipo, quemaduRas, Intoxica-
ción por gases derivados de la combustión, paro 
Cardiorrespiratorio, y Otros) pretende reducir la morbi-
mortalidad mediante una proceso ordenado y homo-
logado, enfocado en las principales afecciones, 
mediante la prevención y tratamiento de las muertes 
por naturaleza de la lesión, donde se da un tratamiento 
médico adecuado sin retraso mediante técnicas para 
retirar el equipo donde se haga el diagnóstico opor-
tuno y por ende, un tratamiento adecuado, oportuno y 
eficaz. De igual forma, se promueve una comunicación 
constante con el centro médico regulador para una 
rápida recepción hospitalaria, mismo que ayudará al 
equipo médico multidisciplinario a tratar al bombero 
caído con enfoque de las principales causas de muerte 
en bomberos, y sobre todo, poder limitar o reducir las 
complicaciones, secuelas graves y así poder ayudar 
al bombero integralmente.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La hemorragia subaracnoidea aneurismática es un tipo de enfermedad vascular cerebral en la cual la ruptura de un aneu-
risma ocasiona una hemorragia distribuida por debajo de la meninge media. A pesar de no contar con datos nacionales 
oficiales, se sabe que globalmente se registra con alta morbimortalidad. Las diferentes complicaciones que pueden surgir 
posteriores a la hemorragia, incluso la muerte, pueden prevenirse si se sospecha y confirma tempranamente este diagnós-
tico. En la presente revisión tratamos la definición, las diversas clasificaciones que existen para estadificar la gravedad de 
la patología y para establecer un pronóstico, la epidemiología, los diferentes factores de riesgo, la fisiopatología tanto de la 
formación de un aneurisma como de las repercusiones posteriores a su ruptura, el cuadro clínico junto con el abordaje 
diagnóstico para la sospecha de la patología, algunas opciones brevemente descritas de tratamiento y las estrategias pre-
ventivas que buscan controlar los factores de riesgo modificables con el fin de reducir la incidencia de esta enfermedad. 
La hemorragia subaracnoidea aneurismática presenta una sintomatología característica de dolor agudo intenso que lleva a 
quien lo padece a buscar atención médica urgente, por lo que es de suma importancia que los médicos de primer contacto 
conozcan el síntoma clave y las banderas rojas para comenzar con el abordaje diagnóstico y ganar tiempo en el tratamiento 
si es que se trata de una hemorragia subaracnoidea aneurismática.

Palabras clave: Cuidados críticos. Hemorragia subaracnoidea aneurismática. Cuidados neurocríticos. Mortalidad. Accidente 
cerebrovascular.

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage: essential red flags to recognize for diagnostic 
suspicions

Abstract

Aneurysmal subarachnoid hemorrhage is a type of stroke characterized by the rupture of an aneurysm, resulting in a hem-
orrhage distributed below the arachnoid. Although there is no official national data, it is generally recognized as a condition 
associated with high morbidity and mortality. The various complications that can arise from the hemorrhage, including death, 
may be preventable if the diagnosis is suspected and confirmed early. In this review, we discuss the definition, various clas-
sifications used to stage the severity of the disease and establish a prognosis, as well as the epidemiology and risk factors. 
We also explore the pathophysiology of both aneurysm formation and the consequences of rupture, the symptoms,  
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Introducción

La enfermedad vascular cerebral (EVC) representa un 
grupo heterogéneo de enfermedades en las que hay una 
repentina interrupción del flujo sanguíneo cerebral origi-
nado por varias causas. Esa abrupta detención total o 
parcial del riego de sangre ocasionará diferentes sínto-
mas en el paciente. Cualquier tipo de EVC es una urgen-
cia médica en la que el tiempo es vida y función1.

Dentro del espectro de la EVC hay dos grandes gru-
pos etiológicos: la enfermedad causada por isquemia, 
que representa el 80% de los casos, y la causada por 
una hemorragia, que representa el 20% restante. En el 
grupo de las causas hemorrágicas, una subclasifica-
ción adicional se enfoca en la localización del san-
grado: intracerebral o subaracnoideo1.

La hemorragia subaracnoidea representa el 10% de 
todas las causas hemorrágicas y su nombre se deriva 
de que el sangrado repentino transcurre por debajo de 
la meninge media, es decir, la aracnoides. La clasifi-
cación etiológica de la ruptura del vaso la divide en 
causa traumática o atraumática. Dentro de esta última, 
la hemorragia subaracnoidea aneurismática (HSA) se 
produce por la ruptura de un aneurisma (dilatación de 
un vaso arterial)2 (Fig. 1).

La HSA representa aproximadamente el 5% de todos 
los casos de EVC. Mundialmente se reporta una inci-
dencia de 6.1 casos por cada 100,000 personas, mien-
tras que en México no se cuenta con datos oficiales. 
A pesar de no tener cifras específicas, la relevancia de 
la enfermedad recae en su gravedad, pues la mortali-
dad mundial aproximada es del 20-40% de los pacien-
tes hospitalizados y del 8-15% en los primeros minutos 
u horas antes de llegar a un hospital. La HSA se con-
sidera una enfermedad grave, ya que puede generar 
gran dependencia, mayor carga sociosanitaria y morta-
lidad prematura elevada, debido a que afecta a pacien-
tes que se encuentran en etapa productiva2.

Fisiopatología

Para abordar la fisiopatología de la enfermedad 
aneurismática y su ruptura, hay que considerar tres 

factores importantes. El primero es la histología de los 
vasos arteriales cerebrales, que genera predisposición 
a la formación de aneurismsa3. Sabemos que la túnica 
media, la capa que aporta el principal reforzamiento, 
es mucho más fina que en otros vasos, y por otro lado, 
la lámina elástica externa puede incluso no estar pre-
sente, lo que hace que la pared se debilite aún más y 
finalmente, al ser vasos que se encuentran en el espa-
cio subaracnoideo, no están protegidos por el tejido 
circundante. Un segundo factor es el estrés hemodiná-
mico que aparece por acción de una fuerza que existe 
en el interior de los vasos sanguíneos, en las bifurca-
ciones arteriales, denominada «tensión tangencial». 
Esta ocasiona flujos turbulentos en esas zonas e incre-
menta el riesgo de las paredes a dilatarse4. Por último, 
hay que considerar la inflamación; los diversos factores 
de riesgo asociados conllevan un proceso inflamatorio 
que ocasiona un cambio fenotípico de células de mús-
culo liso vascular, en el que se reduce la expresión de 
proteínas contráctiles y aumenta la producción de 
metaloproteinasas que desestabilizan la lámina elás-
tica interna. La pared se va adelgazando aún más por 
el recambio de colágeno por sustancia hialina. Si tene-
mos en cuenta la estructura débil, los flujos turbulentos 
en las bifurcaciones arteriales y el proceso inflamato-
rio, podemos comprender qué es lo que lleva a la for-
mación y la ruptura de un aneurisma5,6 (Fig. 2).

Una vez que se ha formado el aneurisma, es pro-
penso a romperse. Esto puede suceder en cualquier 
momento, en contextos completamente contrarios 
como la actividad física o durante el sueño. Cuando 
ello ocurre, el sangrado discurre hacia el líquido cere-
broespinal y el espacio subaracnoideo que rodea al 
cerebro bajo presión arterial, por lo que aumenta rápi-
damente la presión intracraneal y puede llevar a un 
estado de coma o a la muerte7,8.

Cuadro clínico

La sintomatología que refleja los efectos de la hemo-
rragia consiste sobre todo en un dolor de cabeza típi-
camente instantáneo (thunderclap) posterior a la 

and the diagnostic assessment. Finally, we briefly describe some treatment alternatives and prevention strategies aimed at 
controlling modifiable risk factors, with the hope of reducing the incidence of this pathology. Aneurysmal subarachnoid hem-
orrhage typically presents with a characteristic acute headache that prompts the patient to seek help in emergency depart-
ments. This underscores the importance of recognizing the key symptoms and red flags to suspect and initiate assessment, 
allowing us to save valuable time in the event of an actual aneurysmal subarachnoid hemorrhage.

Keywords: Critical care. Aneurysmal subarachnoid hemorrhage. Neurocritical care. Mortality. Stroke.
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ruptura aneurismática, que se describe como muy 
intenso o como el peor dolor de cabeza sentido en la 
vida. Este dolor puede irradiarse hacia el cuello o 
incluso por el dorso hacia los miembros inferiores. 
Algunos atenuantes pueden ser los antiinflamatorios no 
esteroideos, pero en general, una vez que sucede la 
ruptura, no hay fármaco que calme el dolor. Otros sín-
tomas asociados pueden ser náuseas, vómito, dolor de 
cuello y pérdida breve del estado de alerta. No hay 
presencia de signos neurológicos focales, a no ser que 
el sangrado llegue al parénquima. Este dolor de cabeza 
con estas características se describe como «con ban-
deras rojas», que representan los signos de alarma 
que nos deben hacer sospechar este diagnóstico9-11 
(Fig. 3).

Factores de riesgo

Existen algunos factores que pueden aumentar el 
riesgo de ruptura aneurismática, tanto modificables 
como no modificables. Dentro de los no modificables 
se encuentran el sexo, con una predilección por las 

mujeres con un riesgo relativo (RR) de 1.3, la edad en 
un rango entre 40 y 60 años con un pico a los 55 años, 
y el antecedente heredofamiliar de aneurismas cere-
brales con un RR de 4. Como factores modificables se 
han descrito la hipertensión arterial sistémica con un 
RR de 1.15, el consumo de tabaco con un RR de 1.38 
y el consumo de alcohol con un RR de 2.1. Todos 
los anteriores, por su propia fisiopatología, como des-
enlace último llevan a inflamación y lesión endotelial 
que vulneran aún más las paredes aneurismáticas, 
aumentando el riesgo de ruptura12-14 (Tabla 1).

Abordaje diagnóstico

El abordaje diagnóstico comienza con la sospecha 
clínica de HSA ante un paciente que acude a un primer 
nivel de atención o a algún servicio de urgencia refi-
riendo dolor de cabeza intenso15. Si bien hay todo un 
protocolo de estudio de cefalea con diagnósticos dife-
renciales como migraña, cefalea en racimos o cefalea 
tensional, recomendamos a los médicos de primer con-
tacto reconocer los signos de alarma que acompañan 

Figura 1. La enfermedad vascular cerebral se divide en dos grandes tipos: isquémica y hemorrágica. Esta última  
se subdivide, según su localización, en intraparenquimatosa o subaracnoidea. Las causas de la hemorragia 
subaracnoidea pueden ser traumáticas, por un traumatismo craneoencefálico, o atraumáticas, por ruptura de una 
malformación arteriovenosa o de un aneurisma.
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a la cefalea que se mencionaron previamente, y obser-
var si esta sucede bajo las siguientes características: 
en un contexto no traumático como el inicio abrupto 
después de un esfuerzo físico, la edad de riesgo entre 
50 y 55 años, el sexo femenino y la pérdida del estado 
de alerta con o sin recuperación. En caso de existir 
alguna de estas características, se debe complementar 

Tabla 1. Factores de riesgo para presentar una 
hemorragia subaracnoidea aneurismática

Factores de riesgo no modificables

�Antecedentes familiares de enfermedad aneurismática 
cerebral (RR: 4.0; IC 95%: 2.0‑8.0)

Sexo femenino (RR: 1.3)

Edad entre 40 y 60 años

Factores de riesgo modificables

Consumo de alcohol (RR: 2.1; IC 95%: 1.5‑2.8)

Consumo de tabaco (RR: 1.38; IC 95%: 1.29‑1.48)

Hipertensión arterial sistémica (RR: 1.15; IC 95%: 1.08‑1.22)

IC 95%: intervalo de confianza del 95%; RR: riesgo relativo.

Figura 2. La fisiopatología de la hemorragia subaracnoidea aneurismática se puede comprender conjuntando tres 
componentes diferentes. Por un lado, están los factores propios de las arterias cerebrales, que son el estrés 
hemodinámico existente en las bifurcaciones arteriales y el hecho de que la túnica media de estos vasos es más 
delgada y no hay elástica externa. Si a estas características de vulnerabilidad se añade un componente inflamatorio 
propiciado por un descontrol metabólico que persiste en el tiempo, entonces se puede formar un aneurisma que,  
de continuar todos los componentes mencionados, se puede romper e iniciar la sintomatología.

Figura 3. La cefalea característica de la hemorragia 
subaracnoidea aneurismática es referida como «el peor 
dolor de la vida» y se describe como de inicio súbito, 
holocraneana con irradiación hacia posterior desde la 
región occipital que puede llegar a los miembros 
inferiores, de intensidad 10/10 en la escala visual 
analógica, y que en algunas ocasiones puede  
atenuarse con antiinflamatorios no esteroideos.
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la sospecha diagnóstica con algún estudio de imagen. 
El primero que nos sirve para descartar esta y 
otras patologías es la tomografía computarizada de 
cráneo, en la que se logra confirmar la existencia de 
la hemorragia y su grado de extensión. Posteriormente 
se confirma el vaso sanguíneo que se rompió con una 
panangiografía, para saber si hay posibilidad de una 
intervención quirúrgica como tratamiento para detener 
la HSA. Una vez implementadas estas herramientas, 
se puede establecer la gravedad con varias escalas16,17 
(Fig. 4).

Entre las escalas de valoración de la gravedad en 
pacientes con hemorragia subaracnoidea aneurismá-
tica tenemos la escala de Fisher modificada, que pre-
dice el riesgo de vasoespasmo (una complicación de 
la HSA) de acuerdo con la localización de la hemorra-
gia, ya sea únicamente subaracnoidea o también inter-
ventricular. La escala WFNS (World Federation of 

Neurosurgical Societies) clasifica la gravedad en el 
momento de la primera valoración basándose en la 
escala de coma de Glasgow y la presencia o ausencia 
de déficit motor. La escala de Hunt y Hess correlaciona 
la gravedad de la hemorragia subaracnoidea con los 
hallazgos en la exploración física (Tabla  2 y Fig.  5). 
Estas escalas nos ayudan a describir el pronóstico de 
los pacientes y se ha visto que, a mayor puntuación en 
las escalas, más desfavorable puede ser el desenlace 
de la enfermedad18.

Tratamiento

El manejo inicial básico comienza asegurando que 
el paciente tenga condiciones para respirar y oxigenar 
de manera independiente, y en su defecto utilizar los 
dispositivos para proteger la vía aérea, principalmente 
en aquellos pacientes con deterioro del estado de 

Figura 4. El proceso diagnóstico comienza con el conocimiento de la cefalea «con banderas rojas». Una vez 
identificada, se deben buscar factores de riesgo que aumenten la probabilidad de una hemorragia subaracnoidea 
aneurismática, y en caso de estar presentes se realizará una tomografía computarizada simple de cráneo para 
observar si hay una hemorragia y luego establecer la gravedad con las diferentes escalas. Se debe continuar con 
un estudio de panangiografía que confirme la existencia de un aneurisma y su localización. Una vez implementadas 
estas herramientas, se puede tomar una decisión respecto al tipo de tratamiento quirúrgico.
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alerta, con < 8 puntos en la escala de coma de Glas-

gow al ingreso. Otros aspectos importantes que hay 

que vigilar y atender son la función cardiovascular y el 

inicio de tratamiento anticomicial si es que el paciente 

llega a presentar convulsiones. En cuanto se sospeche 

esta enfermedad y se tenga el estudio de imagen, el 

paciente debe ser referido a un hospital de tercer nivel 

que cuente con servicios de imagen especializados y 

servicios de neurocirugía que dispongan de los recur-
sos para resolver el aneurisma2,19.

Una vez en el tercer nivel, hay cinco pilares que se 
deben atender y monitorear en los pacientes (Fig. 6). 
El primero es el control de la presión arterial previo y 
posterior al procedimiento quirúrgico, el segundo es 
mantener un estado euvolémico tratando de evitar la 
hipovolemia, seguido de medidas farmacológicas para 
prevenir el vasoespasmo con uso de nimodipino, la 
prevención de las crisis convulsivas con uso de leveti-
racetam y, finalmente, el neuromonitoreo con uso de 
herramientas como el ultrasonido Doppler transcra-
neal, la medición de la presión intracraneal y estudios 
de imagen de control. Mientras se lleva a cabo este 
manejo, se espera que el servicio de neurocirugía haya 
tomado la decisión quirúrgica2,20.

Complicaciones

Las opciones terapéuticas quirúrgicas disponibles 
son el clipaje aneurismático, que busca detener el san-
grado ocluyendo el cuello del aneurisma que se rompió, 
o el tratamiento endovascular para rellenar la dilatación 
arterial con el uso de coils, que son dispositivos metá-
licos flexibles que ocupan el interior del aneurisma evi-
tando su ruptura y, por ende, un nuevo sangrado2,21.

Las complicaciones médicas y neurológicas son 
comunes y contribuyen sustancialmente a la morbimor-
talidad de este padecimiento y a la funcionalidad poste-
rior a la supervivencia de la hemorragia. El mayor riesgo 
de complicaciones son la inestabilidad hemodinámica y 
el deterioro neurológico. Entre las complicaciones se 
encuentran el resangrado, que puede ocurrir dentro de 

Figura 5. Escala de Fisher. I: no hay evidencia de 
sangrado. II: sangrado difuso de grosor < 1 mm. 
III: sangrado de grosor > 1 mm. IV: localización 
intraventricular de la hemorragia.

Tabla 2. Escalas de gravedad en la hemorragia subaracnoidea aneurismática

Fisher WFNS Hunt y Hess

I Sin evidencia de sangrado en cisternas ni 
ventrículos

ECG 15 sin 
hemiparesia

Cefalea asintomática o leve y mínima rigidez de 
nuca

II Sangre difusa fina, con una capa < 1 mm en las 
cisternas medido verticalmente

ECG 14‑13 sin 
hemiparesia

Cefalea leve a moderada, rigidez de nuca; excepto 
parálisis del nervio craneal, no haya otro déficit 
neurológico focal

III Coágulo grueso cisternal > 1 mm en cisternas 
medido verticalmente

ECG 14‑13 con 
hemiparesia

Confusión, letargo, déficit neurológico focal leve, 
además de parálisis de nervio craneal 

IV Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia 
intraventricular±sangrado difuso

ECG 12‑7 con o sin 
hemiparesia

Estupor o hemiparesia de moderada a grave

V Hematoma intraparenquimatoso, hemorragia 
intraventricular, +/- sangrado difuso

ECG 6‑3 con o sin 
hemiparesia

Coma, aspecto moribundo

ECG: escala de coma de Glasgow; WFNS: World Federation of Neurosurgical Societies.
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las primeras 24 horas; el vasoespasmo, que se define 
como una reducción del calibre de los vasos sanguíneos 
y, por lo tanto, una disminución de flujo sanguíneo que 
compromete al tejido irrigado por ese vaso; y la isque-
mia cerebral retardada, que aparece entre 4 y 14 días 
después de la hemorragia y generalmente se asocia a 
la ocurrencia de vasoespasmo. Otra complicación 
importante, que puede ocurrir incluso minutos después 
de la hemorragia o como complicación retardada, es la 
hidrocefalia por bloqueo en la reabsorción de líquido 
cerebroespinal por restos de sangrado20.

Prevención

En cuanto a las estrategias preventivas, no es posible 
realizar un tamizaje de aneurismas cerebrales porque 
la forma de identificarlos es mediante una angiografía 

cerebral, un procedimiento invasivo que conlleva varios 
riesgos y que no se justifica en una persona en apa-
riencia sana. Sin embargo, un aspecto preventivo 
importante en el cual hay que incidir son las estrategias 
para disminuir los factores de riesgo modificables, con 
recomendaciones básicas sobre mantener el control de 
cualquier comorbilidad que pudiera estar presente, 
como mantener unos valores normales de presión arte-
rial y de lípidos mediante el cuidado de la alimentación, 
la práctica de actividad física, y evitar el consumo de 
sustancias como alcohol y cigarro, que constituyen 
medidas para un mejor balance metabólico21,22.

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financia-
miento para este estudio.

Figura 6. Los cinco pilares fundamentales para el manejo de los pacientes con diagnóstico de hemorragia 
subaracnoidea aneurismática. Se inicia con el control de la presión arterial sistémica con metas previo y posterior 
al procedimiento quirúrgico. Continúa con la administración de soluciones para mantener un estado euvolémico.  
Se busca evitar el vasoespasmo mediante la administración de nimodipino oral. Se puede usar levetiracetam para la 
prevención de las convulsiones. Se realiza un neuromonitoreo del paciente con diferentes herramientas, ya sea 
ultrasonido Doppler transcraneal o medición de la presión intracraneal.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La hipoxemia es un fenómeno caracterizado por un flujo inadecuado o inexistente de sangre arterial oxigenada, lo que 
compromete la difusión eficiente de oxígeno a los tejidos. Este estado desencadena una respuesta inflamatoria sostenida 
mediada por la inmunidad celular, generando daño tisular en condiciones de hipoxemia prolongada. Para esta revisión, se 
realizó una búsqueda exhaustiva de literatura en los principales motores de búsqueda, incluidos PubMed, ScienceDirect, 
Embase, EBSCO y MEDLINE, utilizando términos MeSH relacionados con “Altitude”, “Respiratory System”, “Physiology”, 
“Biological Science Disciplines” y “Respiratory Tract”. Los conceptos de presión barométrica e hipoxia en grandes alturas 
son fundamentales para comprender las patologías hipóxicas y los cambios fisiológicos que experimenta el sistema respi-
ratorio al enfrentarse a distintos gradientes de altitud. Entre las principales alteraciones se encuentran el edema pulmonar, 
la hipertensión pulmonar y la encefalopatía de altura. Su prevención requiere un análisis profundo de aspectos clave como 
el equilibrio ácido-base, la genómica de la exposición a grandes alturas y la adaptación generacional a estos estímulos.

Palabras clave: Altitud. Sistema respiratorio. Fisiología. Disciplinas de las ciencias biológicas. Vías respiratorias.

Respiratory physiology of “high altitude”: a narrative review

Abstract

Hypoxemia is a phenomenon characterized by an inadequate or non-existent flow of oxygenated arterial blood, which compro-
mises the efficient diffusion of oxygen to the tissues. This state triggers a sustained inflammatory response mediated by cellular 
immunity, generating tissue damage under conditions of prolonged hypoxemia. For this review, a comprehensive literature search 
was performed in major search engines, including PubMed, ScienceDirect, Embase, EBSCO and MEDLINE, using MeSH terms 
related to “Altitude”, “Respiratory System”, “Physiology”, “Biological Science Disciplines” and “Respiratory Tract”. The concepts of 
barometric pressure and hypoxia at high altitude are fundamental to understanding hypoxic pathology and the physiological 
changes that the respiratory system undergoes when confronted with different altitudinal gradients. The main associated alterations 
are pulmonary edema, pulmonary hypertension and altitude encephalopathy. Their prevention requires an in-depth analysis of 
key aspects such as acid-base balance, the genomics of high-altitude exposure and generational adaptation to these stimuli.

Keywords: Altitude. Respiratory system. Physiology. Biological science disciplines. Respiratory tract.
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Introducción

Los mecanismos de hipoxemia son diversos y pueden 
estar relacionados con hipoventilación, alteraciones en 
la relación ventilación-perfusión o disminución en la 
fracción inspirada de oxígeno. Esta última se observa 
en escenarios como las grandes altitudes, donde la 
reducción del oxígeno tisular disponible compromete la 
perfusión adecuada1. La hipoxia tisular promueve la 
liberación de factores proinflamatorios, como el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α), el factor nuclear 
kappa B y las interleucinas (IL) 6 y 8, lo que deteriora 
aún más la funcionalidad de sistemas clave como el 
cardiovascular y el respiratorio, exacerbando los proce-
sos de perfusión2.

El concepto de presión barométrica fue introducido por 
Evangelista Torricelli, quien demostró su relación inversa 
con la altitud3. En consecuencia, la presión inspirada de 
oxígeno (PiO2) disminuye significativamente con la 
altura. A 3000 metros sobre el nivel del mar (msnm), la 
PiO2 corresponde al 70% de la observada a nivel del 
mar; a 5000 msnm, al 50%; y en el Monte Everest 
(8848 msnm), apenas al 30%. Según West4, estas pre-
siones varían con la latitud y la estación del año.

El término «grandes alturas» se aplica a altitudes 
superiores a 2500 msnm, donde se observan cambios 
clínicos y fisiológicos en la mayoría de los individuos. 
Regiones como el Himalaya, las Montañas Rocosas y 
la Cordillera de los Andes albergan poblaciones que 
han habitado estos entornos durante miles de años. La 
Cordillera de los Andes, que se extiende desde Colom-
bia hasta el centro de Chile, fue poblada hace aproxi-
madamente 12,000 años por migraciones procedentes 
de Asia a través del estrecho de Bering.

Este estudio se centra en la relevancia de la fisiolo-
gía de las grandes alturas para comprender mejor los 
mecanismos de hipoxia en pacientes críticamente 
enfermos5,6.

Método

Se realizó una búsqueda no sistemática de la litera-
tura utilizando los términos “Altitude”, “Respiratory Sys-
tem”, “Physiology”, “Biological Science Disciplines” y 
“Tract, Respiratory”, así como sinónimos, tanto en 
inglés como en español, que se combinaron con los 
operadores booleanos “AND” y “OR”, en los motores 
de búsqueda y bases de datos PubMed, ScienceDirect, 
Embase, EBSCO y MEDLINE, hasta junio de 2024. 
Como criterio de inclusión se definió cualquier artículo 
relacionado con la fisiología de las grandes alturas, 

dando prioridad a los estudios originales y las revisio-
nes sistemáticas y metaanálisis; además, debían estar 
disponibles en texto completo. También se incluyeron 
artículos con información relevante sobre conceptos 
generales acerca de las alteraciones fisiológicas rela-
cionadas con las alturas. Como criterios de no inclu-
sión se estableció que no se considerarían los artículos 
publicados en un idioma distinto del español o el inglés. 
Teniendo en cuenta la amplitud del tema y la gran 
variedad de publicaciones, se incluyeron los artículos 
publicados entre 2000 y 2024, con una revisión del 
título y del resumen de todos ellos. Se consideraron 
otras referencias de utilidad para la discusión de con-
ceptos generales. Las estimaciones y los cálculos 
encontrados se expresaron en sus medidas originales, 
ya fueran frecuencias, porcentajes, intervalos de con-
fianza, diferencia de medias, riesgo relativo, odds ratio 
o hazard ratio.

Resultados

Hipoxia de grandes altitudes

Un individuo expuesto a una gran altitud enfrenta una 
presión barométrica baja, lo que conduce a hipoxia 
tisular. Esta condición puede manifestarse de forma 
aguda, como en la enfermedad aguda de las alturas, el 
edema pulmonar de las alturas o el edema cerebral de 
las alturas. De manera crónica, se presenta como la 
enfermedad de Monge, que afecta a habitantes de zonas 
por encima de los 2500 msnm y se caracteriza por cor 
pulmonale secundario a vasoconstricción hipóxica 
pulmonar7.

No obstante, existen diversos procesos adaptativos que 
mitigan el daño inducido por la hipoxia. Estos mecanis-
mos, sin embargo, son poco comprendidos debido a la 
heterogeneidad de los individuos afectados, cuyas condi-
ciones fisiológicas dependen de factores genotípicos y 
fenotípicos, así como de la presencia de comorbilidad8.

El concepto de climatización frente a adaptación

La climatización se refiere a un proceso fisiológico 
en el que se incrementa la ventilación, lo que genera 
una reducción en la presión parcial de dióxido de car-
bono (PCO2) y un aumento gradual en la presión par-
cial de oxígeno (PO2). En individuos climatizados, la PO2 
no alcanza los valores observados a nivel del mar, pero 
esta adaptación proporciona protección frente al mal de 
altura9, mejora la capacidad cognitiva en comparación 
con los valores cercanos al nivel del mar y optimiza el 
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rendimiento físico9,10, sin evidenciar cambios significa-
tivos en el consumo máximo de oxígeno11.

Por otro lado, la adaptación difiere de la climatiza-
ción, ya que se refiere a modificaciones de largo plazo 
presentes en individuos que residen en grandes altitu-
des. Estas modificaciones, resultado de la selección 
natural, incluyen cambios genómicos que confieren 
ventajas fisiológicas específicas en estos entornos.

Climatización y respuesta metabólica  
a la hipoxia

Climatización

La climatización es una respuesta fisiológica que 
permite la adaptación a un entorno ambiental adverso. 
Se caracteriza por hiperventilación, aumento del gasto 
cardiaco, concentraciones elevadas de hemoglobina 
(policitemia), mayor densidad capilar y un reajuste del 
equilibrio ácido-base12.

El sistema de transporte de oxígeno

El transporte de oxígeno a nivel del mar difiere con-
siderablemente del observado en grandes alturas. La 
disminución de la presión inspirada de oxígeno con-
lleva una reducción en las presiones alveolar, arterial 
y venosa mixta de oxígeno13.

Presión de oxígeno ambiental

A nivel del mar, la presión de oxígeno ambiental es 
de 160 mmHg (20% de los 760 mmHg de presión baro-
métrica); a 5800 metros sobre el nivel del mar, esta 
presión disminuye a 80 mmHg13.

Presión inspirada de oxígeno

La caída en la presión de oxígeno ambiental reduce 
la presión inspirada de oxígeno. Esto se compensa 
mediante un aumento en la ventilación alveolar, impul-
sado por cambios en el drive respiratorio. En condicio-
nes de ejercicio, la presión alveolar a nivel del mar no 
se modifica, pero en grandes alturas aumenta con un 
descenso de la PCO2. La hiperventilación es un pilar 
fundamental de la climatización, ya que permite man-
tener valores compensatorios de PO2 alveolar ante 
presiones inspiradas disminuidas. En 1983 se reportó, 
en sujetos en la cima del Everest, una reducción de la 
PO2 alveolar de 100 a 35 mmHg respecto al nivel del 

mar, con un aumento de la ventilación alveolar de cinco 
veces13,14.

Presión arterial de oxígeno

A nivel del mar, el oxígeno difunde a través de la 
membrana alveolocapilar con una diferencia alveoloar-
terial de 6 a 10 mmHg. A grandes alturas, esta diferen-
cia es menor debido al aumento en la relación 
ventilación-perfusión por vasoconstricción hipóxica, con 
un incremento en la presión de la arteria pulmonar y 
una mayor capacidad de difusión del CO2

14.

Capacidad de difusión

Los estudios indican que los individuos residentes en 
grandes alturas presentan capacidades de difusión de 
oxígeno entre un 20% y un 50% superiores a las de 
aquellos que viven a nivel del mar. Una hipótesis rele-
vante sugiere que estas diferencias se deben a un 
aumento en la superficie alveolar en personas con volú-
menes pulmonares y diámetros torácicos mayores en 
comparación con controles13,14.

Consumo máximo de oxígeno

El consumo máximo de oxígeno disminuye a medida 
que descienden la presión barométrica y la PO2. Durante 
la expedición AMREE (American Medical Research 
Expedition to Everest), en 1981, se registraron valores 
de consumo máximo de oxígeno de 60 cc/min/kg a nivel 
del mar y de 15  cc/min/kg en el Monte Everest. Esta 
reducción limita el oxígeno disponible para las mitocon-
drias, lo que genera una mayor sensación de fatiga y un 
rendimiento físico reducido en altitudes extremas14.

Policitemia y curva de disociación  
de la hemoglobina

El incremento en las concentraciones de eritrocitos 
aumenta la capacidad de transporte de oxígeno. El 
desarrollo de policitemia ocurre gradualmente en sema-
nas. De manera aguda puede observarse un aumento 
del hematocrito, pero esto se debe a una reducción del 
volumen plasmático y no a un incremento en la cantidad 
de glóbulos rojos. Este fenómeno, relacionado con des-
hidratación secundaria a pérdidas insensibles, menor 
sensación de sed y aumento de la diuresis, fue demos-
trado por Schmidt et al.15, quienes compararon sujetos 
sanos viviendo a 3900 msnm (SH), sujetos al nivel del 
mar (SL) y pacientes con mal de montaña (SM) (n = 84). 
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Los individuos SH presentaron una masa eritrocitaria 
un 27% mayor que los SL, pero un 72% menor que los 
SM. Además, el volumen plasmático en los SM fue un 
15% inferior al de los SH.

Pequeños estudios han evidenciado un desplaza-
miento hacia la derecha de la curva de disociación de 
la hemoglobina, con un aumento en la P50 de 24.7 a 
26.9  mmHg en individuos residentes a 4550 msnm. 
Este desplazamiento favorece una entrega más efi-
ciente de oxígeno desde los eritrocitos hacia los teji-
dos, aumentando el efecto Bohr. Tal adaptación se ve 
compensada por una alcalosis respiratoria crónica, 
consecuencia del aumento en la concentración de 
2,3-difosfoglicerato en los glóbulos rojos16.

Equilibrio ácido-base

En individuos nativos de grandes alturas se observa 
una alcalosis respiratoria crónica, con un pH arterial 
cercano a 7.4. Este estado es compensado por una 
reducción de la PCO2 y una eliminación renal de bicar-
bonato sérico. En poblaciones andinas que residen 
entre 3500 y 4000 msnm, el pH arterial varía entre 
7.42 y 7.44. Además, se evidencia un incremento en la 
concentración de 2,3-difosfoglicerato, lo que facilita un 
desplazamiento de la curva de disociación de la hemog-
lobina hacia la izquierda, mejorando la liberación de 
oxígeno a los tejidos en condiciones de hipoxia17.

Genómica de la exposición a grandes alturas

Se han identificado diversos genes cuya expresión 
se relaciona con la exposición a grandes altitudes. El 
primero en ser estudiado fue el gen ACE, que codifica 
la enzima convertidora de angiotensina. Se ha docu-
mentado una correlación entre el alelo I (inserción) y 
un mejor rendimiento físico en grandes alturas, con 
mayor resistencia al ejercicio. Por otro lado, el alelo D 
(deleción) se asocia con mayor fuerza y ganancia de 
masa muscular secundaria al entrenamiento físico18.

Factor inducible por hipoxia tipo 1 (HIF-1)

El HIF-1 pertenece a la familia de complejos trans-
cripcionales HIF y es un heterodímero compuesto por 
HIF-1α y HIF-1β. Su función principal es responder a 
la cantidad de oxígeno tisular disponible. Inicialmente 
se descubrió por su capacidad para unirse a secuen-
cias de ADN del gen que codifica la eritropoyetina 
(EPO), regulando la transcripción de su mRNA19,20. 
HIF-1α se encuentra en concentraciones muy bajas en 

condiciones normóxicas. En hipoxia, la actividad de la 
prolil-hidroxilasa, encargada de su degradación, dismi-
nuye. Esto permite que HIF-1α se estabilice y se una 
a HIF-1β, activando la transcripción de varios genes, 
entre ellos:
–	Genes mitocondriales que optimizan la utilización de 

energía.
–	Genes de la glucólisis anaerobia que mejoran la 

producción de ATP en ausencia de oxígeno.
–	Genes que codifican el factor de crecimiento endote-

lial vascular (VEGF), promotores de la angiogénesis.
–	Genes inductores de EPO que incrementan la pro-

ducción de eritrocitos.
–	Genes de tirosina hidroxilasa, reguladores de la libe-

ración de dopamina y noradrenalina, estimulando los 
cuerpos carotídeos.

–	Genes de la óxido nítrico sintasa endotelial, que inhiben 
los canales de potasio, promoviendo la vasodilatación.
El polimorfismo de estos genes, en particular el gen 

Glu298Asp, está relacionado con la adaptación a gran-
des altitudes y la susceptibilidad a desarrollar edema 
pulmonar. Este polimorfismo implica una sustitución de 
guanina por timina en el exón 7, cambiando glutamato 
por aspartato en la posición 298, lo que aumenta el 
riesgo de hipertensión sistémica e hipertensión pulmo-
nar, como demostraron Droma et al.21 en su estudio.

El HIF-1 también se ha encontrado en organismos 
primitivos sin sistema respiratorio o circulatorio, lo que 
sugiere su origen evolutivo para la supervivencia en 
ambientes hipóxicos. Su función incluye desviar la glu-
cólisis aerobia hacia un metabolismo anaerobio, lo que 
resulta en hiperlactatemia22. Esto reduce la generación 
de radicales superóxido, que interfieren con el trans-
porte de electrones mitocondriales, y aumenta la sín-
tesis de NADPH y de glutatión, ayudando a mantener 
el equilibrio redox en condiciones de hipoxia19.

Adaptación generacional a las grandes alturas

Las poblaciones tibetanas, andinas y etíopes han sido 
ampliamente estudiadas para evaluar las condiciones 
genéticas asociadas con la adaptación generacional a las 
grandes alturas. En la población chino-tibetana Han se 
han identificado una mayor capacidad vital23, un menor 
gradiente alveoloarterial de oxígeno, una mayor saturación 
de oxígeno al nacer y un flujo uterino incrementado24.

Bigham et al.25, en 2009, analizaron aproximadamente 
50,000 genomas de dos tribus andinas, Quechuas y 
Aymaras, y encontraron adaptaciones genómicas dife-
rentes a las de poblaciones tibetanas en sitios como 
el locus B de la hemoglobina y el gen EDNRA, salvo 
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en la región cromosómica que codifica el gen EGLN1, 
compartida como mecanismo de adaptación en pobla-
ciones americanas y asiáticas.

En términos de función cardiovascular, la adaptación 
también incluye la expresión de genes como VEGFB, 
ELTD1, BRINP3, NOS2 y TXB526. Además, se han iden-
tificado los genes SENP1 y ANP32D, asociados con la 
adaptación en individuos andinos con y sin enfermedad 
de alta montaña27, así como los genes FAM213A y 
SFTPD, vinculados al estrés oxidativo28.

Complicaciones relacionadas con la 
enfermedad de grandes alturas

Edema pulmonar de las grandes alturas

El edema pulmonar de las grandes alturas se inicia 
con la vasoconstricción hipóxica, lo que provoca un 
aumento en la presión capilar pulmonar y una sobre-
carga de la presión auricular izquierda, llevando al 
desarrollo de edema pulmonar. Este proceso inflama-
torio se ve agravado por la presencia de macrófagos y 
la liberación de diversas citocinas proinflamatorias, 
como IL-6, IL-8 y TNF-α, que perpetúan la inflamación 
y contribuyen al deterioro de la función pulmonar29.

Hipertensión pulmonar de las grandes alturas

La hipoxia alveolar a grandes alturas induce vasocons-
tricción pulmonar hipóxica, que si se mantiene de forma 
crónica puede llevar a un remodelamiento vascular pul-
monar. Este proceso se caracteriza por un engrosa-
miento de la pared vascular debido a la proliferación de 
músculo liso y fibroblastos. El crecimiento y desarrollo 
del músculo liso se relaciona con un aumento del pH 
intracelular y un incremento en la entrada de calcio, faci-
litado por la expresión de la isoforma 1 de la bomba 
intercambiadora sodio/hidrógeno29 y de las proteínas 
TRPC. Ambas acciones están mediadas por el HIF-130.

Encefalopatía relacionada con  
las grandes alturas

La hipoxia en grandes alturas altera la homeostasis 
iónica, afectando al metabolismo del calcio y los neuro-
transmisores, así como a las funciones sinápticas. Estos 
cambios pueden manifestarse clínicamente en un 
espectro amplio, desde alteraciones sutiles, solo detec-
tables mediante pruebas neuropsicológicas, hasta cua-
dros graves que incluyen hipertensión intracraneana y 
shock neurogénico31,32.

En el aspecto neurocognitivo, las grandes alturas 
están asociadas con un deterioro en pruebas neurop-
sicológicas, evidenciado por dificultades en concen-
tración, memoria, cálculo y toma de decisiones, lo 
que conlleva fatiga mental. Además, la visión noc-
turna puede reducirse hasta un 50% a 5000 msnm12,32. 
Los trastornos del sueño también son comunes, carac-
terizados por interrupciones del ciclo sueño-vigilia y un 
sueño no reparador, atribuibles a la respiración perió-
dica y las apneas, derivadas de alteraciones en la 
respuesta al CO2 debido a un compromiso del drive 
respiratorio. Las manifestaciones clínicas más graves 
tienden a correlacionarse directamente con la altitud 
(Tabla 1)32.

El estudio de la fisiología respiratoria en grandes 
alturas resulta esencial para comprender los meca-
nismos adaptativos del organismo ante la hipoxia, 
condición que impacta múltiples sistemas. Este cono-
cimiento es crucial para especialidades como neumo-
logía, cardiología y medicina crítica, cuyos profesionales 
con frecuencia tratan a pacientes con hipoxia aguda 
o crónica en altitudes elevadas. La comprensión de 
procesos como la hiperventilación, la policitemia y las 
alteraciones en el transporte y la utilización del oxí-
geno permite anticipar complicaciones tales como el 
edema pulmonar y cerebral de altura, facilitando 
intervenciones preventivas y terapéuticas oportunas. 
Además, este entendimiento proporciona una base 
clínica sólida para abordar de manera integral a 
pacientes expuestos de manera temporal o perma-
nente a entornos de gran altitud (Fig.  1), ofreciendo 
herramientas prácticas para su aplicación en esce-
narios clínicos.

Tabla 1. Manifestaciones clínicas neurológicas 
relacionadas con la altitud

Altitud (msnm) Signos y síntomas

1600‑2500 Alteraciones del sueño
Alteraciones en el estado de ánimo
Cefalea 

2500‑3500 Mareo
Confusión
Menor tiempo de respuesta 

3500‑4000 Alteración en memoria, aprendizaje y 
orientación visuoespacial 

4000‑5500 Atrofia cortical
Alteración en la capacidad de evocación 

> 5500 Pérdida del estado de consciencia 

Tomada y adaptada de Li et al.16
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Conclusión

La comprensión de la fisiología respiratoria en gran-
des alturas es fundamental para anticipar y manejar 
las respuestas del organismo frente a la hipoxia. Adap-
taciones como la hiperventilación, el aumento en la 
producción de eritrocitos y los cambios en el transporte 
de oxígeno son esenciales para mantener la oxigena-
ción, pero también pueden conducir a complicaciones 
graves, como edema pulmonar y cerebral. Por ello, es 
crucial que los profesionales de la salud, especial-
mente de neumología, cardiología y medicina crítica, 
estén capacitados para identificar y tratar estas condi-
ciones, garantizando un manejo óptimo de los pacien-
tes expuestos a hipoxia en altitudes elevadas.

El fomento de nuevas investigaciones permitirá pro-
fundizar en los mecanismos de adaptación a las gran-
des alturas, favoreciendo el desarrollo de estrategias 
terapéuticas más efectivas. Este conocimiento es rele-
vante no solo para las personas que residen o visitan 
grandes altitudes, sino también para el tratamiento de 
pacientes con hipoxia secundaria a enfermedades res-
piratorias o cardiovasculares. La sensibilización y la 
formación de los profesionales médicos en estos temas 
son aspectos clave para mejorar los desenlaces clíni-
cos en pacientes que enfrentan entornos de hipoxia, 
permitiendo aplicar estos conocimientos en una amplia 
variedad de escenarios clínicos.
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