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Sepsis around the world: a global crisis demanding urgent attention

Sepsis en todo el mundo: una crisis global que exige atención urgente
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Introduction

Sepsis is a silent killer that lurks in hospitals, homes, 
and communities across the world. It knows no boun-
daries, affecting people of all ages and backgrounds. 
Despite its devastating impact, sepsis often remains 
unrecognized until too late. This editorial sheds light on 
the global sepsis crisis, its dire consequences, and the 
urgent need for action.

The global burden of sepsis

Sepsis is a life-threatening condition, which is trigge-
red by the body’s response to infection. If it is not treated 
promptly, it can rapidly progress, causing organ failure 
and death. According to the World Health Organization 
(WHO), sepsis is estimated to affect more than 49 million 
people globally each year, with nearly 11 million sepsis- 
related deaths annually. These numbers are alarming, 
considering that many cases of sepsis are preventa-
ble and treatable with timely intervention.

Hidden in plain sight

One of the most concerning aspects of sepsis is its 
stealthy nature. Often being mistaken for other illnesses, 
sepsis can be challenging to diagnose, especially in 
resource-limited settings. Symptoms can be vague and 
nonspecific, leading to delayed treatment. This delay can 

be deadly as sepsis progresses rapidly, with a 7–9% 
increase in the risk of death for every hour of delayed 
treatment.

The economic toll

Sepsis not only exacts a heavy human toll but also 
places a significant economic burden on healthcare 
systems worldwide. Hospitalization costs for sepsis 
patients are substantial, and the long-term physical 
and psychological consequences for survivors can 
lead to ongoing healthcare expenses. Furthermore, 
sepsis-related deaths result in a loss of productivity 
and potential earnings for affected families, communi-
ties, and countries.

Prevention and awareness

Preventing sepsis requires a multi-faceted approach. 
Education and awareness campaigns can help people 
recognize the signs of sepsis early and seek immediate 
medical attention. Healthcare providers must be 
well-trained to identify and treat sepsis promptly. 
Improved infection control measures in hospitals and 
communities can reduce the incidence of sepsis. 
Additionally, vaccination campaigns against common 
infections can help prevent sepsis from occurring in the 
first place.

mailto:jlhmmd@gmail.com
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Global collaboration

Sepsis is not a problem that any country can solve 
alone. Global collaboration is essential to combat this 
deadly condition effectively. Countries must share best 
practices, research findings, and resources to develop 
more effective sepsis prevention, diagnosis, and treat-
ment strategies. The WHO and other international health 
organizations must prioritize sepsis on their agendas 
and work together to reduce its global burden.

Conclusion

Sepsis is a global health crisis that demands our 
immediate attention. It is a relentless killer that respects 

no borders, affecting millions of lives and straining heal-
thcare systems and economies. The time has come for 
a united global effort to combat sepsis. Increased awa-
reness, prevention, early detection, and collaboration 
among nations and organizations are the keys to redu-
cing the devastating impact of sepsis and saving count-
less lives. The cost of inaction is simply too high. It is 
time to act decisively and make sepsis a global health 
priority.

Funding

The authors declare that this study was carried out 
with the authors’ own resources.
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Challenges of critical care medicine: why does training in critical care 
emergency medicine make sense?

Desafíos de la medicina de cuidados críticos: ¿por qué la formación en 
medicina de emergencia en cuidados críticos tiene sentido?

Andrés I. Velázquez-García*, Gerald L. Marín-García, and William Rodríguez-Cintrón
Pulmonary and Critical Care Medicine Department – VA Caribbean Health Care System. San Juan, Puerto Rico

ORIGINAL ARTICLE

Abstract

Background: Critical care medicine (CCM) specialists’ shortage is a well-known problem. In the past decade, emergency 
medicine (EM) physicians became trained in CCM through the internal medicine pathway. Objective: We point out the com-
petence acquired by EM trainees, which makes them qualified to complete a CCM fellowship and the hurdles they faced to 
achieve it. Methods: This study reviews the Accreditation Council for Graduate Medical Education (ACGME) EM residency 
requisites and how they prepare for a CCM fellowship, discusses the requisites for the EM/CCM pathway, and reviews a 
recent retrospective analysis by comparing the scores obtained by EM/CCM on the Multidisciplinary Critical Care Knowle-
dge Assessment Program (MCCKAP) as well as the American Board of Internal Medicine (ABIM) examination with Surgical 
Critical Care Medicine SCCM and Anesthesiology Critical Care Medicine (ACCM) fellows over a 10-year period. Results: 
During training, EM residents become proficient in the daily management of critically ill patients. They become certified in 
many procedures performed by CCM physicians. Despite this, pre-requisites of certain number of clinical rotations are re-
quired when they apply. A recent study compared scores obtained by EM/CCM on the MCCKAP examination with SCCM 
and ACCM over a 10-year period. EM/CCM fellows obtained higher scores (562.4, SD: 67.4 vs. 505.3, SD: 87.5; p < 0.001). 
ABIM board certification rate was similar between EM and IM candidates (91.2 vs. 93.2%; p = 0.22). Conclusions: The higher 
exposure and treatment of critically ill patients experienced by EM trainees and the procedural skills they acquired made 
them more than qualified for an IM-CCM fellowship. Acknowledging this, VA-Caribbean Healthcare System CCM department 
has become the main source of EM/CCM–IM pathway physicians in Puerto Rico. 

Keywords: Critical care medicine. Emergency medicine. ACGME.

Resumen

Antecedentes: La escasez de especialistas en medicina de cuidado critico (MCC) es un problema conocido. Objetivo: Puntualizar 
las competencias de los ME que los capacita para completar entrenamiento en MCC, y los retos que se enfrentan para lograrlo. 
Métodos: Revisar los requisitos por ACGME para completar el entrenamiento en ME y la calidad que provee para completar una 
subespecialidad en MCC. Revisar un estudio retrospectivo reciente, donde compararon los resultados obtenidos en el Examen 
MCCKAP y ABIM, durante un periodo de 10 años. Resultados: Los residentes de ME (Médicos Emergenciólogos) se hacen 
proficientes en el manejo pacientes críticos y en procedimientos realizados por los especialistas en MCC, sin embargo, se le 
añaden requisitos para solicitar. Un reciente estudio demostró que los resultados obtenidos por los subespecialistas en MCC con 
base en ME con los entrenados en CC con base quirúrgica y anestesia en el Examen MCCKAP, durante un periodo de 10 años. 
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Introduction

The shortage of critical care medicine (CCM) practi-
tioners has been a documented problem in the US 
medical service system in the past decade1. Moreover, 
the COVID-19 pandemic has brought to light again the 
gap between supply and demand of critical care servi-
ces. The number of practicing adult CCM-certified phy-
sicians in the US now stands at 4772. This discordance 
between patient needs and physician supply has been 
more evident during the present pandemic. Patient out-
comes, safety, and health care costs were affected due 
to the lack of an adequate number of CCM physicians3,4. 
Despite recent strides in efforts to address this issue, 
there is still a lot of work to be done. Therefore, it makes 
common sense to expand the supply of qualified inten-
sivists to meet the current demand. Here is when emer-
gency medicine (EM) graduates come into play.

Methods

This study reviews the Accreditation Council for 
Graduate Medical Education (ACGME) requisites to com-
plete residency training in EM and to point out the quality 
of training and the preparedness of trainees to complete 
a CCM fellowship and compares the requisites to enter 
and complete a CCM fellowship between EM trainees and 
other specialties like internal medicine, anesthesiology 
medicine, and general surgery medicine. A recent sin-
gle-center retrospective analysis in the biggest fellowship 
program in the US for EM/CCM fellows compared scores 
obtained by EM/CCM on the Multidisciplinary Critical 
Care Knowledge Assessment Program (MCCKAP) exa-
mination with those obtained by Surgical Critical Care 
Medicine (SCCM) and Anesthesiology Critical Care 
Medicine (ACCM) over a 10-year period and also compa-
red the American Board of Internal Medicine (ABIM) exa-
mination pass rates. 

Results

One of the founding fathers of CCM, Peter Safar, 
stated that critical care is a continuum that initiates with 

the prehospital care, continues with the resuscitation 
and stabilization provided by EM physicians, and pro-
ceeds into the intensive care unit (ICU)3,5. EM gradua-
tes have been allowed to pursue CCM training since 
19765-7.

The increased interest of EM physicians toward CCM 
is mainly due to the patient population and critical medi-
cal conditions they regularly care for on a daily basis. 
EM residency programs, complying with ACGME requi-
rements, have developed a multidisciplinary approach 
to train residents with most of the complaints they will 
confront once graduated. ACGME Residency Review 
Committee especially requires that the EM trainees 
demonstrate proficiency with assessment, diagnosis, 
and initial treatment of the undifferentiated critical care 
patient, including at least 4 months of ICU rotations  
(in comparison, Internal Medicine Residency Review 
Committee (RCC) requires 3 months of ICU rotations)3,8. 
Due to the nature of their training, EM residents become 
efficient at multitasking and providing stabilization for 
common CCM diagnoses, including undifferentiated 
shock, respiratory failure, acute coronary syndrome, 
sepsis, acute neurologic emergencies, trauma, hemo-
rrhage, obstetric emergencies, life-threatening metabo-
lic derangements, toxidromes, toxicology, and burn 
injuries (Table 1)3. Providing care to these patients is a 
main part of the daily training to EM residents, making 
them more qualified and efficient at recognition and 
stabilization of these life-threatening medical condi-
tions. The RCC for EM residency also has a specific 
number of procedural requirements for the EM trainees. 
Many of these procedural requirements are directly 
pertinent and expected from CCM graduates, e.g., 
airway management, endotracheal intubation, central 
venous access, diagnostic ultrasound, cardioversion, 
Advanced Cardiac Life Support (ACLS), Pediatric 
Advanced Life Support (PALS), Advanced Trauma Life 
Support (ATLS), chest tube placement, thoracentesis, 
cardiopulmonary and shock resuscitation, paracentesis, 
and lumbar puncture (Table 2)9. Due to the vast expo-
sure and experience dealing with CCM diagnosis and 
procedure performance, completion of an EM residency 

Los intensivistas con base en ME obtuvieron resultados superiores (562.4, SD: 67.4 vs. 505.3, SD: 87.5; p < 0.001). La tasa de 
aprobación de la certificación de ABIM entre los ME y los internistas fue similar (91.2 vs. 93.2%; p = 0.22). Conclusiones: Los ME 
son competentes para completar una subespecialidad en MCC. Reconociendo esto, el departamento de MCC de VA-Carribbean 
Healthcare System se ha convertido en la mayor fuente de subespecialistas en MCC con base en ME en Puerto Rico.

Palabras claves: Medicina de cuidado crítico. Medicina de emergencias. ACGME.
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provides the essential base medical knowledge and 
the needed procedural skills to successfully complete 
a CCM fellowship.

Despite the vast preparation provided to EM resi-
dents, additional pre-requisites and training require-
ments (non-required to other specialties) are placed on 
those pursuing an EM/CCM fellowship. These require-
ments include 6 months of pre-fellowship IM rotations 
for those interested in completing CCM fellowship 

through the IM pathway and an additional 1 year of 
transitional training in surgery for those interested in 
the surgical or anesthesiology CCM pathway4. These 
requirements underestimate the training preparation 
and the skills acquired by the completion of residency 
in EM. Why IM graduates are not required to complete 
an exact number of documented airway management 
interventions, chest tube placement, central venous 
access, or diagnostic ultrasound?, Is there a specific 
number of interventions regarding the management of 
unspecified shock, poly-traumatized patents, status 
asthmaticus, ACLS, or ATLS?, or Why surgery and 
anesthesiology residents are not required previous 
management of acute neurologic emergencies, status 
asthmaticus, coronary syndrome, or sepsis? There is 
no previous data to suggest or support the need of 
additional pre-fellowship training for EM residents. More 
importantly, recent data suggest the contrary. 

Recently, a single-center retrospective analysis in the 
biggest fellowship program in the US for EM/CCM 
fellows compared scores obtained by EM/CCM on the 
MCCKAP examination with SCCM and ACCM over a 
10-year period. It also compared the ABIM examination 
pass rates, and 37 EM/CCM MCCKAP scores with 80 
SCCM and ACCM MCCKAP scores. EM/CCM fellows 
obtained higher scores when compared with the cohort 
of SCCM and ACCM fellow (562.4, SD: 67.4 vs. 505.3, 
SD: 87.5; p < 0.001)4. Additionally, when EM/CCM 
fellows board certification scores were compared with 
diplomates taking the ABIM, the board certification rate 
was similar between EM and IM candidates taking the 
board (91.2 vs. 93.2%; p = 0.22)4. 

Table 1. Common critical care patient population that EM residents provide acute emergent care in the emergency 
department 

Emergent cardiac arrest:
STEMI, heart failure, arrhythmias, and cardiopulmonary failure

Respiratory arrest:
Undifferentiated hypoxia, COPD, status asthmaticus, PNA, and 
pulmonary embolism

Acute neurologic events:
Stroke, status epilepticus, and intracranial hemorrhage

Trauma patient:
Blunt, penetrating. environmental, burns, and traumatic brain injury

Sepsis and septic shock Toxicology emergencies

GI hemorrhage Orthopedic emergencies and wound care

OB/GYN emergencies Metabolic emergencies: DKA, Thyroid storm, Myxedema coma, and 
adrenal crisis

Palliative care Oncologic emergencies

COPD: chronic obstructive pulmonary disease; PNA: pneumonia; STEMI: ST segment elevation myocardial infarction; DKA: diabetic ketoacidosis; OB/GYN: obstetrics/
gynecology.

Table 2. ACGME defined key index procedure minimums 
for completion of EM residency

Procedure Minimum required

Adult medical resuscitation 45

Pediatric medical resuscitation 10

Adult trauma resuscitation 35

Cardiac pacing 6

Central venous access 20

Chest tubes 10

Cricothyrotomy 3

Dislocation reduction 10

Intubations 35

Pediatric trauma resuscitation 10

Pericardiocentesis 3

Procedural sedation 15

Vaginal delivery 10

ED bedside ultrasound 150
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Discussion

At the time, this was the biggest review comparing the 
performance of EM/CCM-IM certifying CCM examina-
tions that showed evidence that additional requirements 
for EM trainees are not required to perform and acquire 
the knowledge and skills of a CCM-IM physician. Instead 
of implanting these pre-fellowship requirements, pro-
grams should focus in creating a multidisciplinary curri-
culum that covers the “requirements” established by the 
ACGME, without adding unnecessary loopholes for EM/
CCM aspiring subspecialty trainees.

A great example of the positive effect toward CCM 
specialty is the VA Caribbean Health System CCM 
Fellowship in Puerto Rico. Since the agreement by 
ABIM and ABEM to allow EM/CCM in the IM pathway 
to take the ABIM CCM board exam, a total of 263 EM/
CCM physicians have become certified US nationwide. 
During this 10-year span, only one of those diplomates 
completed his CCM fellowship at the Puerto Rico VA 
Caribbean Health Care System - CCM Fellowship pro-
gram, which became the first medical training center in 
Puerto Rico to accept EM trainees into their CCM-IM 
pathway in 2018. Following the ACGME guidelines and 
the example of other US-based critical care programs, 
they opted to create a multidisciplinary curriculum that 
would allow EM graduates to start their CCM training 
and complete the ACGME established requirements 
with pertinent critical care rotations within a 2-year 
curriculum. The program initiative positively paid off. 
Their first EM/CCM graduate successfully passed his 
ABIM board certification and performed above the US 
national average percentile. This initiative has markedly 
increased the interest in PR-trained EM residents 
toward pursuing a CCM fellowship through the IM 
pathway, as reflected by the subsequent two EM trai-
nees now completing the same pathway. The Puerto 
Rico VA Health Caribbean System CCM program has 
become the principal source of EM/CCM physicians in 
Puerto Rico, acknowledging the preparedness and 
skills EM physicians brought to the CCM specialty and 
how EM training adds to the diverse teaching expe-
rience of their Pulmonary/CCM fellows. By doing this, 
the program contributes to an increased demand for 
CCM providers by supplying competent intensivists not 
only for PR but also for the USA. 

Conclusion

Despite the known shortage of intensivists and expec-
ted future shortfall in CCM physicians, EM trainees have 

experienced historical struggle to gain access for 
IM-CCM fellowship positions and board certification. In 
the past decade, huge advances have made it possible 
for EM trainees to gain board certification via any one of 
the CCM certification pathways (IM, surgery, and anes-
thesiology)3,4. Unfortunately, they continue to face hurd-
les to access fellowship programs in the form of 
pre-fellowship requirements that undervalue the EM resi-
dency training and skills acquired. 

The higher exposure and treatment of the acutely 
critically ill patient experienced by EM trainees during 
residence and the ACGME procedural skills require-
ments for graduation made them equally or even more 
qualified than other residency programs trainees to 
complete a CCM fellowship. 

By acknowledging this, VA Caribbean Health System 
CCM Fellowship program has become the main EM/
CCM training program in Puerto Rico and the main 
supplier of EM/CCM–IM pathway physicians in PR. 

The unique medical knowledge and procedural skills 
obtained during EM residency training and our “Right 
care, Right Now” mentality while providing care to every 
single patient treatment are what makes EM physicians 
ideal candidates for a career as CCM physicians and a 
possible solution to the current specialist shortage. 
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Resumen

Antecedentes: Las infecciones nosocomiales se definen como infecciones que comienzan 48 horas después del ingreso 
al hospital. Acinetobacter baumannii (AB), una bacteria gramnegativa causante de una gran proporción de estas infecciones, 
especialmente en el ámbito de cuidados intensivos, se ha convertido en un grave problema a nivel mundial debido a su 
capacidad de propagarse rápidamente y gran capacidad de adquirir resistencia a múltiples antibióticos. Objetivo: Describir 
la expresión fenotípica de resistencia de AB aislado en pacientes de servicios de medicina crítica del Instituto Salvadoreño 
del Seguro Social (ISSS) desde el 1 de enero de 2017 al 31 de diciembre de 2018. Métodos: En este estudio observacional, 
descriptivo y transversal, describimos las características de la expresión fenotípica de resistencia de AB aislado en muestras 
de sangre, bronquios y orina de pacientes de los servicios de medicina crítica del Hospital Médico Quirúrgico (HMQ) y 
Hospital General (HG) del ISSS de El Salvador, Centroamérica, desde el 1 de enero de 2017 al 31 de diciembre de 2018. 
Resultados: Del total de muestras obtenidas el 64% corresponde a aislamientos en el HMQ, mientras el 36% corresponden 
al HG. El 83% de las muestras aisladas en servicios de medicina crítica durante 2017 correspondieron a secreciones 
bronquiales, de los estos, el 75% correspondió a categoría extensivamente resistentes a medicamentos (XDR) y el 25% a 
categoría resistente a múltiples fármacos (MDR). Conclusiones: AB es un patógeno causante de una cantidad importante 
de infecciones intrahospitalarias en las unidades de medicina crítica del ISSS. El sitio principal de aislamiento de AB en 
este estudio son las muestras bronquiales, sin importar el centro hospitalario o el área de la unidad de medicina crítica 
estudiada. Se evidenció en este estudio la presencia de dos expresiones fenotípicas: MDR y XDR, con un promedio del 25 
y 75% respectivamente durante 2017 y del 50% cada una durante 2018, catalogando al AB en un punto intermedio de la 
severidad de la farmacorresistencia. Es importante recalcar que la expresión fenotípica pandrogo-resistente no se llevó a 
cabo por la falta de estudios de sensibilidad a varias familias de antimicrobianos claves en esta clasificación, lo que limitó 
este punto en particular. 

Palabras clave: Acinetobacter baumannii. Expresión fenotípica. Resistencia bacteriana.
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Abstract

Background: Nosocomial infections in the intensive care unit (ICU) are associated with increased mortality, morbidity, and 
length of hospital stay. These are defined as infection that begins 48 hours after admission to the hospital. Acinetobacter 
baumannii, a gram-negative bacterium responsible for a large proportion of these infections, especially in the intensive care 
setting, where it has spread rapidly due to its great capacity to acquire resistance to multiple antibiotics, is currently becoming 
a serious problem worldwide. Objective: The aim of this study is to describe the phenotypic expression of resistance of  
A. baumannii isolated in patients from critical medicine services of the Salvadoran Social Security Institute during 2017 and 
2018. Methods: In this observational, descriptive cross-sectional study, the characteristics of the phenotypic expression of 
resistance of A. baumannii isolated in patients from critical medicine services of the Medical Surgical Hospital (HMQ) and 
General Hospital (HG) of the Salvadoran Insurance Institute of El Salvador (ISSS) are described by collecting blood, bronchial, 
and urine samples from January 1, 2017 to December 31, 2018. Results: From the total samples obtained, 64% corresponded 
to isolations at HMQ while 36% corresponded to HG. Notably, 83% of the samples isolated in critical medicine services during 
2017 corresponded to bronchial secretions, of these 75% corresponded to the extensively resistant (XDR) category and 25% 
corresponded to the multidrug resistant (MDR) category. Conclusions: A. baumannii is a pathogen that causes a significant 
number of in-hospital infections in the critical medicine units of the ISSS. The main site of isolation of A. baumannii in this 
study is bronchus regardless of the hospital center or the area of   the critical medicine unit studied. In this study, the presence 
of two phenotypic expressions was evident: MDR and XDR with an average of 25% and 75%, respectively, during 2017 and 
50% each during 2018, classifying A. baumannii at an intermediate point of the severity of drug resistance. It is important to 
emphasize that the phenotypic expression of pandrug resistant was not carried out due to the lack of sensitivity studies to 
several families of key antimicrobials in this classification, which limited this particular point.

Keywords: Acinetobacter baumannii. Phenotypic expression. Bacterial resistance.

Introducción

Las infecciones nosocomiales (definidas como apa-
rición después de 48 horas de ingreso hospitalario) en 
la unidad de cuidados intensivos (UCI) están asociadas 
con aumento de la mortalidad, morbilidad y duración 
de la estancia intrahospitalaria que lleva secundaria-
mente al incremento de los gastos hospitalarios1.  
El aumento de estas infecciones en todo el mundo 
causadas por patógenos resistentes a múltiples antimi-
crobianos se ha convertido en un desafío cada vez 
mayor para una adecuada atención al paciente, espe-
cialmente en el entorno de los cuidados intensivos2. 
Uno de los patógenos principales identificado por su 
gran capacidad de resistencia antimicrobiana es la 
bacteria gramnegativa Acinetobacter baumannii (AB), 
la cual constituye un problema creciente en todo el 
mundo, siendo los brotes de infecciones nosocomiales 
y endémicas causadas por dicho agente un problema 
de salud mundial que causa un gran impacto social 
que alarma a varios países; de hecho, AB fue el quinto 
patógeno más común de prevalencia de infecciones 
nosocomiales en las UCI realizadas en 75 países de 
los cinco continentes3. 

Este patógeno se caracteriza por resistencia intrín-
seca a una serie de fármacos, así como una capacidad 
sobresaliente para adquirir resistencia a los antibióticos 

por medio de la transferencia de genes, lo que con-
duce a expresiones fenotípicas altamente virulentas4, 
lo cual es objeto de estudio en múltiples investigacio-
nes con la finalidad de caracterizar de forma más pre-
cisa la biología de este patógeno5. En el Instituto 
Salvadoreño del Seguro Social (ISSS) hasta la fecha 
no se contaba con datos locales de las características 
del perfil fenotípico de resistencia de AB, lo que ha 
dificultado la creación de protocolos y estrategias efec-
tivas dirigidas contra las infecciones causadas por 
dicho patógeno. Por tal razón este estudio permite 
describir los perfiles fenotípicos de resistencia antimi-
crobiana que proporcionen datos claves para un abor-
daje óptimo preventivo y terapéutico de este problema 
de salud pública actual. 

Nomenclatura para resistencia a 
antimicrobianos 

Existen muchas definiciones diferentes de bacterias 
resistentes a múltiples fármacos (MDR), extensiva-
mente resistentes a medicamentos (XDR) y pandrogo- 
resistentes (PDR) que se utiliza en la literatura médica 
para caracterizar los diferentes patrones de resistencia 
encontrados en bacterias resistentes a los antimicrobia-
nos utilizados en la atención médica. Todas las bacte-
rias a menudo responsables de infecciones asociadas 
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a la atención médica son propensas a la resistencia a 
múltiples fármacos. En este consenso se definió MDR 
como la no susceptibilidad adquirida de al menos un 
agente en tres o más categorías de antimicrobianos, la 
XDR se definió como la no susceptibilidad a al menos 
un agente en todas las categorías de antimicrobianos, 
excepto dos o menos (es decir, los aislamientos bacte-
rianos siguen siendo susceptibles a solo una o dos 
categorías) y la PDR se definió como no susceptibilidad 
a todos los agentes en todas las categorías de antimi-
crobianos. Estas definiciones guardan una relación muy 
estrecha en ellas6.

Material y método

–  Tipo de diseño: observacional, descriptivo de corte 
transversal.

–  Universo de estudio: pacientes con aislamiento de 
AB en sangre, secreciones bronquiales y orina en 
pacientes de servicios de medicina crítica del  
Hospital Médico Quirúrgico (HMQ) y Hospital General 
(HG) del ISSS.

–  Muestra: con un tamaño poblacional de 156 muestras 
correspondientes a los datos de laboratorio con ais-
lamiento de AB en sangre, muestras bronquiales y 
orina en pacientes de servicios de medicina crítica 
del HMQ (100 muestras) y HG (56 muestras) del 
ISSS durante el 1 de enero de 2017 al 31 de diciem-
bre de 2018, se realizó muestreo no probabilístico a 
conveniencia con la inclusión del 100% de los indi-
viduos en el estudio. 

–  Criterios de inclusión: 
•	Pacientes con aislamiento de AB en sangre, secre-

ciones bronquiales y orina con ingreso mayor de 
48 horas en los servicios de medicina crítica del 
HMQ y HG del ISSS durante el 1 de enero de 2017 
al 31 de diciembre de 2018.

•	Mayores de 18 años tanto de sexo masculino como 
femenino. 

•	Pacientes con reporte de antibiograma y perfiles 
de resistencia para AB. 

–  Criterios de exclusión: 
•	Pacientes con aislamiento de AB en muestra  

que no correspondieran a sangre, secreciones 
bronquiales y orina.

•	Pacientes con aislamiento de AB fuera de los  
servicios de medicina crítica del HMQ y HG del 
ISSS.

•	Procedencia de los sujetos: registros médicos y de 
laboratorio con aislamiento de AB correspondien-
tes a 2017 y 2018 del HMQ y HG del ISSS. 

•	Método de recogida de datos: se realizó mediante 
la revisión de reportes de laboratorio con aislamien-
to de AB en sangre, secreciones bronquiales y ori-
na, utilizando el instrumento de recolección de da-
tos en formulario del programa Microsoft Excel. 

•	Estrategia de análisis: se realizó mediante gráficos 
de barras y tablas de doble entrada para describir 
las características de las variables: expresión fe-
notípica de resistencia antibiótica, de los cultivos 
bacterianos y de los antibiogramas. Se utilizaron 
los programas Microsoft Excel, Microsoft Word y 
SPSS en su última versión para la construcción de 
base de datos, cálculos y creación de gráficas.

Resultados

Cabe aclarar que no se cuenta con datos demográfi-
cos del estudio debido a que los datos fueron tomados 
de la base de cultivos, donde no aparece el sexo del 
paciente sino que únicamente aparece el tipo de mues-
tra, el número de expediente clínico y el antibiograma.

Del total de muestras obtenidas el 64% corresponde 
a aislamientos en HMQ, mientras que el 36% corres-
ponden al HG (Tabla 1). El 83% de las muestras aisla-
das en servicios de medicina crítica durante 2017 
correspondieron a secreciones bronquiales (Tabla 2). 

Tabla 1. Número total de muestras positivas a Acinetobacter 
baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica durante 2017 y 2018

Año HMQ HG Total

2017 60 46 106

2018 40 10 50

Total 100 (64%) 56 (36%) 156 (100%)

HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico. 

Tabla 2. Número de muestras hemocultivos, muestras bron
quiales y urocultivos positivos a Acinetobacter baumannii 
aislado en pacientes de servicios de medicina crítica 
durante 2017

Muestra HMQ HG Total

Hemocultivos 4 4 8 (7%)

Muestra bronquial 48 40 88 (83%)

Urocultivo 8 2 10 (10%)

Total 60 (56%) 46 (44%) 106 (100%)

HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico.
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Del total de muestras aisladas en servicios de medi-
cina crítica durante 2018, 47 muestras correspondieron 
a secreciones bronquiales (Tabla 3).

De las muestras aisladas en los servicios de medi-
cina crítica durante 2017 y 2018, el 86% correspondie-
ron a muestras de secreciones bronquiales (Fig. 1). De 
las muestras aisladas en HMQ, 36 correspondieron a 
UCI y 24 correspondieron a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales (UCIN), esto durante 2017  
(Fig. 2), y en el año 2018 en el HMQ 22 muestras 
correspondieron a UCI y 18 muestras correspondieron 
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Figura 1. Número total de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica durante 2017 y 2018.
HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico.
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Figura 2. Número de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del HMQ durante el año 2017.
HMQ: Hospital Médico Quirúrgico; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIN: unidad de cuidados intensivos neonatales.

Tabla 3. Número de muestras hemocultivos, muestras 
bron quiales y urocultivos positivos a Acinetobacter 
baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica durante 2018

Muestra HMQ HG Total

Hemocultivos 2 0 2

Muestra bronquial 37 10 47

Urocultivo 1 0 1

Total 40 10 50

HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico.
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Figura 5. Número de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del HMQ durante el año 2018.
HMQ: Hospital Médico Quirúrgico; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIN: unidad de cuidados intensivos neonatales.
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Figura 4. Número de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del HG durante el año 2017.
HG: Hospital General; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIN: unidad de cuidados intensivos neonatales.
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Figura 3. Número de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del HMQ durante el año 2018.
HMQ: Hospital Médico Quirúrgico; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIN: unidad de cuidados intensivos neonatales.
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Tabla 4. Perfil de resistencia de las muestras de hemo
cultivos, muestras bronquiales y urocultivos positivos a 
Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios 
de medicina crítica del HMQ durante 2017

Antibiótico Resistente Intermedios Sensible Total

Ampicilina 0 0 0 0

Gentamicina 52 3 5 60

Amikacina 21 0 1 22

Meropenem 54 0 6 60

Imipenem 54 0 6 60

Ciprofloxacino 57 0 3 60

Levofloxacino 55 2 3 60

Piperacilina/
Tazobactam

56 2 2 60

Ampicilina/
Sulbactam

19 6 16 41

Cefepima 55 1 4 60

Ceftriaxona 60 0 0 60

TMP/SMX 57 0 3 60

Polimixina B 0 0 0 0

Colistina 0 0 0 0

Tetraciclina 26 24 10 60

Doxiciclina 0 0 0 0

Tigeciclina 0 0 0 0

HMQ: Hospital Médico Quirúrgico; TMP/SMX: trimetoprima/sulfametoxazol.

Tabla 5. Perfil de resistencia de las muestras de hemo
cultivos, muestras bronquiales y urocultivos positivos a 
Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios 
de medicina crítica del HG durante 2017

Antibiótico Resistente Intermedios Sensible Total

Ampicilina 46 0 0 46

Gentamicina 43 1 2 46

Amikacina 41 2 3 46

Meropenem 45 0 1 46

Imipenem 45 0 1 46

Ciprofloxacino 45 0 1 46

Levofloxacino 42 3 1 46

Piperacilina/
Tazobactam

46 0 0 46

Ampicilina/
Sulbactam

27 5 14 46

Cefepima 44 0 2 46

Ceftriaxona 46 0 0 46

TMP/SMX 45 0 1 46

Polimixina B 0 0 0 0

Colistina 0 0 0 0

Tetraciclina 15 26 5 46

Doxiciclina 13 0 20 33

Tigeciclina 0 0 0 0

HG: Hospital General; TMP/SMX: trimetoprima/sulfametoxazol.
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Figura 6. Número de muestras positivas a Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del HG durante el año 2018.
HG: Hospital General; UCI: unidad de cuidados intensivos; UCIN: unidad de cuidados intensivos neonatales.
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Tabla 6. Perfil de resistencia de las muestras de hemo
cultivos, muestras bronquiales y urocultivos positivos a 
Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios 
de medicina crítica del HMQ durante 2018

Antibiótico Resistente Intermedios Sensible Total

Ampicilina 0 0 0 0

Gentamicina 32 0 7 39

Amikacina 22 2 0 24

Meropenem 36 0 4 40

Imipenem 36 0 4 40

Ciprofloxacino 38 0 1 39

Levofloxacino 36 1 2 39

Piperacilina/
Tazobactam

36 0 3 39

Ampicilina/
Sulbactam

4 6 19 29

Cefepima 35 1 3 38

Ceftriaxona 39 0 0 39

TMP/SMX 38 1 0 39

Polimixina B 0 0 0 0

Colistina 0 0 0 0

Tetraciclina 10 22 7 39

Doxiciclina 0 0 0 0

Tigeciclina 0 0 0 0

HMQ: Hospital Médico Quirúrgico; TMP/SMX: trimetoprima/sulfametoxazol.

Tabla 7. Perfil de resistencia de las muestras de hemo
cultivos, muestras bronquiales y urocultivos positivos a 
Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios 
de medicina crítica del HG durante 2018

Antibiótico Resistente Intermedios Sensible Total

Ampicilina 10 0 0 10

Gentamicina 10 0 0 10

Amikacina 10 0 0 10

Meropenem 8 2 0 10

Imipenem 8 2 0 10

Ciprofloxacino 10 0 0 10

Levofloxacino 10 0 0 10

Piperacilina/
Tazobactam

10 0 0 10

Ampicilina/
Sulbactam

5 0 5 10

Cefepima 9 0 1 10

Ceftriaxona 10 0 0 10

TMP/SMX 10 0 0 10

Polimixina B 0 0 0 0

Colistina 0 0 0 0

Tetraciclina 2 8 0 10

Doxiciclina 0 0 6 6

Tigeciclina 0 0 0 0

HG: Hospital General; TMP/SMX: trimetoprima/sulfametoxazol.
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Figura 7. Expresión fenotípica de resistencia de Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del Instituto Salvadoreño del Seguro Social en el año 2017.
HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico.



N.J. Díaz-Robles et al. Expresión fenotípica de resistencia de Acinetobacter baumannii

63

a UCIN (Fig. 3). En el HG durante el 2017, 30 muestras 
correspondieron a UCI y 16 correspondieron a UCIN 
(Fig. 4) y en el año 2018 del total de muestras aisladas 
en el HMQ, 22 correspondieron a UCI y 18 correspon-
dieron a UCIN (Fig. 5). 

Del total de muestras aisladas durante 2018 en el 
HG, 7 muestras correspondieron a UCI y 3 muestras 
correspondieron a UCIN (Fig. 6). Se hace hincapié en 
la falta de datos de algunos pacientes no registrados 
en este periodo. El perfil de resistencia de las muestras 
de hemocultivos, muestras bronquiales y urocultivos 
positivos a AB aislado en pacientes de servicios de 
medicina crítica del HMQ y el HG durante el año 2017 
se muestra en las tablas 4 y 5, luego en el año 2018 
el perfil de resistencia de las muestras de hemoculti-
vos, muestras bronquiales y urocultivos positivos a AB 
aislado en pacientes de servicios de medicina crítica 
del HMQ y HG se muestra en las tablas 6 y 7. De los 
aislamientos en servicios de medicina crítica (HMQ y 
HG) durante el 2017, el 27 casos correspondieron a la 
categoría XDR y el 79 casos correspondieron a la  
categoría MDR (Fig. 7), y durante el 2018, 25 casos 
correspondieron a categoría XDR y 25 casos a cate-
goría MDR (Fig. 8).

Discusión

Las bacterias multirresistentes a antimicrobianos 
están cada vez más involucradas en enfermedades 
infecciosas en humanos, específicamente, Enterococcus 
spp, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, 
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Figura 8. Expresión fenotípica de resistencia de Acinetobacter baumannii aislado en pacientes de servicios de medicina 
crítica del Instituto Salvadoreño del Seguro Social en el año 2018.
HG: Hospital General; HMQ: Hospital Médico Quirúrgico.

AB, Pseudomonas aeruginosa y Enterobacter spp.6. 
Entre estas, AB representa cada vez más un patógeno 
de alta prevalencia en las UCI como un patógeno con 
mayores tasas de multirresistencia5. 

En el presente estudio se reportan 156 casos de 
infecciones adquiridas intrahospitalariamente en las 
unidades de medicina crítica causadas por AB distri-
buidas en muestras de secreciones bronquiales, san-
gre y orina, aislándose en mayor porcentaje en 
muestras bronquiales (83%), en concordancia con la 
literatura internacional, en donde AB se aísla principal-
mente en pacientes que han desarrollado neumonía 
nosocomial asociada a la ventilación mecánica7–10. Por 
otra parte, el principal sitio de aislamiento fueron las 
UCI por sobre las unidades de cuidados intermedios 
de ambos hospitales (Figs. 2–5), lo que podría corre-
lacionarse con la hipótesis de que a mayor gravedad 
de la enfermedad, mayor es el riesgo de adquirir infec-
ciones por este agente11–15. 

AB es un patógeno hospitalario que se ha disemi-
nado rápidamente en el ambiente por su capacidad de 
adquirir resistencia a múltiples antibióticos, en particu-
lar a los carbapenémicos, cuya resistencia es mediada 
por carbapenemasas, principalmente de clase D (oxa-
cilinasas) y, con menos frecuencia, de clase B o 
metalobetalactamasas, así como a desinfectantes en 
relación con bombas de eflujo16–22, por tal razón es de 
vital importancia reconocer los patrones de resistencia 
y sensibilidad de dicho agente con datos microbiológi-
cos locales. Sin embargo el presente estudio mues-
tra que existen faltas de pruebas de sensibilidad a 
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ampicilina, polimixina B, colistina, tigeciclina y doxici-
clina (Tablas 4–7), lo que no permite un análisis ade-
cuado de la expresión fenotípica de dicho agente, lo 
que probablemente lleva al uso empírico de muchos 
antimicrobianos.

Existen muchas definiciones diferentes de bacterias 
resistentes, como por ejemplo MDR, XDR y PDR, que 
se utiliza en la literatura médica para caracterizar los 
diferentes patrones de resistencia encontrados en bac-
terias resistentes a los antimicrobianos utilizados en la 
atención médica. Un grupo de expertos internacionales 
se unió en una iniciativa conjunta del Centro Europeo 
para la Prevención y el Control de las Enfermedades 
(ECDC) y los Centros para el Control y la Prevención 
de las Enfermedades (CDC), para crear una terminolo-
gía internacional estandarizada con la que describir los 
perfiles de resistencia adquiridos para S. aureus, 
Enterococcus spp., Enterobacteriaceae, P. aeruginosa 
y Acinetobacter spp.17,23–26. Los factores de riesgo más 
frecuentes para la adquisición de AB son el uso previo 
de antibióticos, la asistencia respiratoria mecánica, la 
estadía en la unidad de cuidados intensivos y en el 
hospital, la severidad de la enfermedad y el uso de 
dispositivos médicos. Los esfuerzos actuales están 
focalizados en determinar todos los mecanismos de 
resistencia descritos en el AB, con el objetivo de iden-
tificar esquemas terapéuticos más efectivos27. 

En el presente estudio se evidencia la presencia de 
dos de estas expresiones fenotípicas: MDR y XDR, con 
un promedio del 25 y 75% respectivamente durante 
2017 y del 50% cada una durante 2018, catalogando 
al AB en un punto intermedio de la severidad de la 
farmacorresistencia. 

Dentro de las limitaciones del estudio destacamos 
que durante el año 2017 y el año 2018 en el HMQ y 
el HG no se contó con perfil de resistencia para ampi-
cilina, polimixina B, colistina, doxiciclina y tigeciclina 
(Tablas 4–7). Debido a esto la expresión fenotípica 
PDR no pudo ser analizada por la falta de estudios 
de sensibilidad a varias familias de antimicrobianos 
claves en esta clasificación, lo que limitó este punto 
en particular.

Conclusiones

AB es un patógeno causante de una cantidad 
importante de infecciones intrahospitalarias en las 
unidades de medicina crítica del ISSS. El sitio princi-
pal de aislamiento de AB continúa siendo las mues-
tras bronquiales, sin importar el centro hospitalario o 
el área de la unidad de medicina crítica estudiada. 

Existen diferencias importantes en cuanto al aisla-
miento de AB entre las UCI y las unidades de cuida-
dos intermedios probablemente relacionados con la 
gravedad de la enfermedad como factor de riesgo 
para adquirir dichas infecciones.

Es necesario contar con herramientas validadas 
internacionalmente que permitan la correcta identifica-
ción de las expresiones fenotípicas de AB para un 
adecuado abordaje preventivo y terapéutico de estas 
infecciones. No existe un adecuado registro de los 
casos de infecciones por AB en las unidades de medi-
cina crítica, lo que conduce a la fuga de información 
importante en términos epidemiológicos y que incluso 
varía entre ambos centros hospitalarios.
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Uso de esteroides en pacientes con síndrome de dificultad respiratoria 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa de prevalencia variable a nivel mundial causada por organismos del comple-
jo Mycobacterium tuberculosis con compromiso predominantemente pulmonar, pero en algunos casos puede presentar 
diseminación hematógena como en su variante miliar. Durante la pandemia causada por el coronavirus 2 del síndrome 
respiratorio agudo grave (SARS-CoV-2) hubo reducción considerable de detección de casos de tuberculosis pulmonar y 
miliar, lo que llevó a la presentación de formas graves asociadas a síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), aunque 
poco frecuente, pero con alta mortalidad. A lo largo de varias décadas se ha estudiado la probabilidad de la utilidad de los 
esteroides en pacientes que desarrollan tuberculosis miliar en el contexto de SDRA, reflejando un impacto en los desenlaces 
de dichos pacientes, sin encontrar hasta el momento evidencia que sustente firmemente su recomendación de uso o no 
uso; esto motivó realizar una búsqueda en las principales bases de datos médicas a fin de identificar las condiciones aso-
ciadas a la presentación de tuberculosis miliar, su patogénesis y el impacto de los esteroides en el paciente críticamente 
enfermo con SDRA. 

Palabras clave: Tuberculosis miliar. SDRA. Esteroides.

Abstract

Tuberculosis is an infectious disease with varying prevalence worldwide caused by the organisms of the Mycobacterium tuberculosis 
complex with predominantly pulmonary involvement, but in some cases, it can present hematogenous dissemination as in its miliary 
variant. During the pandemic caused by severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2), there was a considerable 
reduction in the detection of cases of pulmonary and miliary tuberculosis, which led to the presentation of severe forms associated 
with acute respiratory distress syndrome (ARDS), although rare, but with high mortality. Over several decades, the probability of the 
steroid's usefulness in patients who develop miliary tuberculosis in the context of ARDS has been studied, reflecting an impact on 
the outcomes of these patients, without finding any evidence to date. This firmly supports its recommendation to use or not use it, 
which motivated a search in the main medical databases in order to identify the conditions associated with the presentation of 
miliary tuberculosis, its pathogenesis, and the impact of steroids in critically ill patients with ARDS.
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Introducción

La tuberculosis es una enfermedad infecciosa cau-
sada por organismos del complejo Mycobacterium 
tuberculosis que puede afectar diversos órganos y sis-
temas, principalmente el pulmón; el curso de la enfer-
medad varía, puede evolucionar desde una enfermedad 
limitada, donde las bacterias se mantienen aisladas 
dentro de granulomas (infección tuberculosa latente), 
generalmente asintomática, hasta un estado en el que 
el paciente experimenta síntomas característicos como 
tos, fiebre, sudoración nocturna y pérdida de peso. Es 
importante destacar que solo la presentación pulmonar 
en fase activa es contagiosa. 

La tuberculosis ocupa el segundo lugar en la lista de 
causas principales de muerte, causando cerca de 1.5 
millones de fallecimientos en 2020, superada únicamente 
por la COVID-19 durante su pico más alto de pandemia. A 
pesar de los avances en su diagnóstico, todavía hay cerca 
de 4 millones de pacientes (casi el 40%) en todo el mundo 
que no han sido diagnosticados o notificados, lo que difi-
culta aún más la lucha contra la tuberculosis. Además, la 
epidemia de COVID-19 ha agravado la situación, con una 
disminución significativa de alrededor del 30-50% en la 
detección de casos activos de tuberculosis1,2.

A lo largo de los años se han desarrollado diferentes 
definiciones para el síndrome de dificultad respiratoria 
aguda (SDRA), todas han mantenido las características 
fundamentales descritas inicialmente por Ashbaugh  
et al.3 debido a que la permeabilidad pulmonar, el edema 
y la inflamación no se miden de forma sistemática en 
la atención clínica, y que aún no se dispone de biomar-
cadores de diagnóstico validados. Estas definiciones 
se basan en características clínicas e imágenes de 
tórax como sustitutos, por lo cual, en el año 2016, se 
estableció la definición de Berlín, que se utilizó como 
referencia para múltiples consensos posteriores. Sin 
embargo en el año 2023 se ha desarrollado una nueva 
definición que incorpora cuatro recomendaciones prin-
cipales, estas incluyen el uso de cánula nasal de alto 
flujo con una tasa de flujo mínima de 30 l/min o venti-
lación no invasiva/presión continua de vías aéreas 
(CPAP) con al menos 5 cmH2O de presión al final de 
la espiración (PEEP), se utiliza un valor de presión 
arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno 
(PaO2/FiO2) ≤ 300 mmHg o índice saturación de oxí-
geno (SpO2)/FiO2 ≤ 315 mmHg con SpO2 ≤ 97% para 
identificar la hipoxemia, y las opacidades bilaterales 
para los criterios de diagnóstico por imagen mediante 
radiografía de tórax o tomografía computarizada, ade-
más agrega la técnica de ultrasonido si el operador 

está bien capacitado. Finalmente, para los entornos 
con recursos limitados se recomienda no requerir 
PEEP, flujo de oxígeno o dispositivos de asistencia 
respiratoria específicos para el diagnóstico del SDRA4.

En los últimos años ha existido debate y controversia 
sobre la prescripción de esteroides en pacientes con 
tuberculosis y SDRA, ya que algunos estudios5 sugieren 
que su uso disminuye la mortalidad, mientras que otros 
muestran resultados mixtos o incluso desfavorables. 

En esta revisión se realiza análisis de la evidencia 
disponible sobre el uso de esteroides en pacientes con 
SDRA secundario a tuberculosis. Es importante men-
cionar que se deben realizar más estudios para deter-
minar la efectividad y seguridad del uso de esteroides 
sobre todo en paciente en estado crítico.

Material y métodos

Esta revisión sistemática se basó en la búsqueda de 
artículos científicos relacionados con el tema de tuber-
culosis miliar con SDRA y el uso de esteroides en las 
principales bases de datos médicas, como PubMed, 
Scopus, Embase y Web of Science, utilizando palabras 
clave como “tuberculosis miliar”, “síndrome de distrés 
respiratorio agudo”, “esteroides”, “tratamiento”, “pronós-
tico”. Se incluyeron estudios publicados en inglés y 
español desde 2006 hasta la fecha de búsqueda 
(Fig. 1). Se excluyeron los estudios que no estaban 
relacionados directamente con el tema de interés, como 
los estudios que se centraban en la tuberculosis pulmo-
nar de manejo ambulatorio, la tuberculosis extrapulmo-
nar y otros tipos de enfermedades respiratorias.

Resultados

De los 381 artículos elegibles, se excluyeron los que no 
relacionaban tuberculosis miliar con SDRA, SDRA fuera 
de fase aguda, no uso de esteroides, población menor de 
18 años y pacientes ambulatorios, analizando al final un 
total de 11 artículos, los cuales se utilizaron para la pre-
sente revisión. A continuación resumiremos los datos 
importantes sobre predisposición, patogénesis, diagnós-
tico y pautas terapéuticas en pacientes con SDRA en 
contexto de tuberculosis miliar, así como la evidencia 
actual sobre el uso de esteroides en estos.

Predisposición y condiciones asociadas a 
tuberculosis miliar

La mayoría de los cuadros de tuberculosis se pre-
sentan con compromiso pulmonar, sin embargo una 
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pequeña parte asociada a ciertas condiciones aumenta 
el riesgo de desarrollar su forma miliar, entre ellas: 
infecciones en pacientes pediátricos, desnutrición, 
virus de inmunodeficiencia humana (VIH)/síndrome  
de inmunodeficiencia adquirida (SIDA), alcoholismo, 
enfermedad renal crónica con o sin tratamiento de 
sustitución renal, estado posgastrectomía, trasplante 

de órganos, uso de drogas inmunosupresoras, tras-
tornos del tejido conectivo, embarazo, puerperio, 
presencia de patología oncológica subyacente y sili-
cosis6. También se ha descrito recientemente que la 
diabetes mellitus y el tabaquismo son factores de 
riesgo emergentes en la causalidad de la tuberculo-
sis miliar7.

Evaluado para la
elegibilidad
tuberculosis

(n = 381)

Excluido:
No incluye SDRA, menores

de 18 años, paciente
ambulatorio

SDRA

Excludio: no define esteroide
aplicado ni dosis

Incluidos en analisis
final (n = 11)

Excluido: SDRA fuera de
fase aguda, no incluye

esteroides

Esteroides
(n = 21)

Figura 1. Diagrama de flujo de selección de estudios que incluir en revisión de tema.
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Con respecto a fármacos predisponentes, se ha 
determinado asociación entre glucocorticoides, inmu-
nosupresores y citotóxicos al desarrollo de tuberculosis 
miliar, incluso se ha reportado que el uso de productos 
biológicos inmunomoduladores puede causar cuadros 
de alta mortalidad8. Algunos procedimientos e inter-
venciones como el cateterismo ureteral, la litotricia 
extracorpórea por ondas de choque, la litotricia con 
láser y el reemplazo de homoinjerto de válvula car-
diaca también se han asociado con el desarrollo de 
tuberculosis miliar, así como casos secundarios al tra-
tamiento intravesical con bacilo de Calmette-Guérin 
(BCG) para el carcinoma de vejiga urinaria9.

Patogénesis

La patogenia del SDRA en pacientes con tuberculo-
sis pulmonar no se ha dilucidado claramente, se han 
postulado varios mecanismos, uno de ellos es que la 
liberación masiva de micobacterias en la circulación 
pulmonar produce inflamación, endarteritis obliterante 
y daño de la membrana alveolocapilar. Por otro lado, 
se cree que el lipoarabinomanano, un componente de 

la pared celular de las micobacterias, actúa de manera 
similar al lipopolisacárido en la sepsis bacteriana para 
activar los macrófagos y liberar el factor de necrosis 
tumoral alfa (TNF-α) y la interleucina 1beta (IL-1β), pro-
vocando lesión pulmonar; una tercera hipótesis es que 
la agregación de plaquetas en los capilares pulmona-
res causa daño endotelial, activando los leucocitos 
dando como resultado un aumento de la permeabilidad 
vascular (Fig. 2). Todavía está por determinarse si son 
las respuestas inmunológicas individuales del huésped 
independientes de la carga del microorganismo o a las 
diferencias en la virulencia de las diferentes cepas de 
M. tuberculosis los factores principales en el desarrollo 
de la lesión pulmonar10,11.

Los corticosteroides, al tener un efecto inhibidor 
sobre la liberación de linfocinas y citocinas, responsa-
bles de los síntomas constitucionales y del daño tisular 
en pacientes con tuberculosis miliar, facilitan la pene-
tración de los fármacos antituberculosos en los granu-
lomas, lo que facilita su destrucción y dado que la 
tuberculosis miliar no tratada es casi siempre fatal, es 
crucial reconocer la enfermedad tempranamente. 
Aunque la terapia antituberculosa no se espera que 

Liberación TNF IL-1B 

Daño de la membrana 
alveolocapilar 

Agregación 
plaquetaria 

Figura 2. Patogénesis tuberculosis y SDRA. Se utilizó la inteligencia artificial denominada leonardo para crear una 
parte de la figura (https://leonardo.ai/).
IL: interleucina; SDRA: síndrome dificultad respiratoria aguda; TNF: factor de necrosis tumoral.
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revierta la reacción inflamatoria exudativa o la lesión 
pulmonar difusa en el corto plazo, la terapia específica 
temprana y la administración de corticosteroides pue-
den desempeñar un papel fundamental en el manejo 
inicial de pacientes con SDRA y tuberculosis miliar, 
brindando la plausibilidad biológica para investigar su 
uso en esta condición y determinar si se modifican los 
desenlaces12.

Discusión

En cuanto a la evidencia del uso de esteroides en 
pacientes con tuberculosis pulmonar con algún compro-
miso orgánico, el más importante metaanálisis13 des-
crito en la literatura con estratificación por sistema de 
órganos demuestra que el uso de esteroides (predni-
sona en dosis variables) se asoció con una reducción 
del 17% en la mortalidad, lo que se observó de manera 
consistente en todos los grupos de órganos, donde ade-
más al realizar un análisis de sensibilidad que incluyó 
solo ensayos que utilizaron regímenes que contenían 
rifampicina los resultados fueron similares. Sin embargo 
al realizar un análisis más profundo de este metaanálisis 
se evidencia que en los casos de tuberculosis pulmonar 
se excluyeron pacientes con alto riesgo potencial, como 
pacientes críticos, lo que limita el alcance del estudio 
para revisar nuestro objetivo, que son pacientes con 
SDRA, en consecuencia se requiere más investigación 
para determinar los efectos de los esteroides en este 
grupo de pacientes específicamente. 

Una forma sencilla de identificar pacientes en estado 
crítico es asociarlo a pacientes que requieren ventila-
ción mecánica invasiva. Partiendo de esta premisa, al 
hacer el análisis de un estudio14 retrospectivo donde la 
ventilación mecánica fue necesaria en los 85 pacien-
tes, 38 (44.7%) requirieron ventilación mecánica inva-
siva, mientras que el resto recibió ventilación mecánica 
no invasiva, 35 (41.2%) recibieron terapia con gluco-
corticoides (metilprednisolona: 80 mg/día) por vía intra-
venosa durante un máximo de cinco días cuando se 
inició la terapia antituberculosa, asociando el uso de 
glucocorticoides con una mortalidad del 22.9% (8/35) 
frente al 76.0% (38/50) en los que no recibieron trata-
miento con glucocorticoides, lo que podría sugerir que 
la administración de metilprednisolona en dosis de 80 
mg/día por vía intravenosa en el momento en que se 
inició la terapia antituberculosa podría ser beneficiosa 
para el SDRA asociado.

Quizás un factor determinante sea el momento en que 
se aplican los esteroides al paciente y su identificación 
en estado crítico. En otro análisis15 se observó que de 

seis pacientes, en tres de ellos se inició la terapia con 
pulsos de esteroides al identificar la presencia de SDRA 
en su ingreso, mientras que el resto de los pacientes 
comenzaron la terapia el día posterior al ingreso y dos 
pacientes que desarrollaron SDRA después de la hos-
pitalización comenzaron la terapia el día en que fueron 
identificados, pero ya en hospitalización solo se registró 
un caso de manejo de ventilación mecánica, lo que 
limita la capacidad de determinar si la terapia con pulsos 
de esteroides mejora el pronóstico de los pacientes que 
reciben ventilación mecánica.

Tomando datos publicados en Latinoamérica, muchos 
de ellos son reportes de casos clínicos; por ejemplo, en 
México, en 202016, un reporte de caso informó sobre un 
paciente inmunocompetente con tuberculosis miliar 
complicada con SDRA y linfohistiocitosis hemofagocí-
tica donde los autores encontraron que la administración 
temprana de esteroides se asoció con una reducción 
significativa en la inflamación y la mortalidad en este 
paciente. Estos hallazgos sugieren que la administra-
ción temprana de esteroides puede ser beneficiosa en 
pacientes con tuberculosis miliar y complicaciones gra-
ves hematológicas como la previamente descrita.

Al realizar una revisión de la literatura no se puede 
extrapolar evidencia sólida sobre la recomendaciones 
para el uso de esteroides en el contexto de SDRA; por 
ejemplo, en Corea del Sur17, asociaron el desarrollo 
de SDRA y tuberculosis miliar a factores de riesgo 
como edad avanzada, una elevada carga bacilar y la 
presencia de múltiples comorbilidades, de los 27 
pacientes ingresados, el 40.3% recibió corticosteroides 
sistémicos de manera temprana, describiendo una tasa 
de mortalidad hospitalaria del 69.2%, pero sin encon-
trar diferencias significativas en las características clí-
nicas entre los pacientes supervivientes y los no 
supervivientes. El efecto de los corticosteroides sisté-
micos en la supervivencia del paciente no se pudo 
determinar debido a que su uso no está estandarizado 
en Corea del Sur y que en muchos casos se adminis-
traron como tratamiento paliativo en ausencia de mejo-
ría clínica de los pacientes. 

La mortalidad sigue siendo alta en pacientes con 
tuberculosis pulmonar activa que necesitan ventila-
ción mecánica. Se ha determinado que los pacientes 
con fallo orgánico múltiple tienen tasas de mortalidad 
más altas que aquellos que no presentan compromiso 
sistémico; además, se encontró que la dosis de este-
roides utilizada en el contexto de SDRA severo no 
influyó en la mortalidad ni en el pronóstico de los 
pacientes18.
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Figura 3. Diagrama de flujo sobre manejo de tuberculosis miliar asociado a SDRA. 
SDRA: síndrome dificultad respiratoria aguda; UCI: unidad de cuidados intensivos.

El uso de corticosteroides como terapia adyuvante 
está recomendado en la tuberculosis meníngea y peri-
cárdica para mejorar el pronóstico, sin embargo en 
algunos estudios19 estos hallazgos no se han confir-
mado en la población críticamente enferma, lo que sí 
se pudo determinar es que el apoyo vasopresor, ven-
tilación mecánica, insuficiencia renal aguda, sepsis y 
neumonía nosocomial son predictores de fatalidad en 
los pacientes en terapia intensiva. 

Se sabe que los esteroides causan inmunosupresión 
generalizada, aumentando el riesgo de nueva infección 
o recurrencia de la tuberculosis; sin embargo, el corti-
costeroide como culpable de la exacerbación de tuber-
culosis miliar, desde una forma críptica hasta una forma 
manifiesta, rara vez se ha descrito. Al realizar una revisión 

exhaustiva, encontramos el caso20 de un varón de 36 
años en tratamiento con corticosteroides bajo sospecha 
de enfermedad de Still del adulto por fiebre de seis 
semanas de evolución, que experimentó exacerbación 
aguda de la tuberculosis miliar críptica dos semanas 
posterior al inicio de la terapia con corticosteroides a 
dosis medias (12-20 mg/día) de metilprednisolona, evo-
lucionando a una forma manifiesta con la aparición de 
nódulos miliares tanto en la radiografía de tórax como 
en la tomografía de alta resolución, sufriendo deterioro 
repentino y presentando cuadro de SDRA en menos de 
un día. En retrospectiva, especulamos que el uso reciente 
de esteroides fue el culpable del caos en un paciente 
previamente asintomático, inmunosuprimiéndolo, permi-
tiendo una proliferación abrumadora de los bacilos.  
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Se necesitan estudios futuros para verificar la relación 
dosis-respuesta entre el uso de corticosteroides y las 
complicaciones de la tuberculosis miliar21.

A la luz de la evidencia actual no podemos realizar 
recomendaciones puntuales sobre el uso de esteroides 
en pacientes con SDRA secundario a tuberculosis 
miliar, a pesar de que el esteroide más utilizado en el 
contexto específico de estos pacientes es metilpredni-
solona a dosis que varían desde 80 mg/día, hasta 
pulsos de 1,000 mg/día, con duración variable desde 
tres hasta un máximo de cinco días. Se considera que 
la mayor dificultad para realizar una recomendación es 
que la mayoría de los estudios realizados en el campo 
son retrospectivos, además de no poseer estandariza-
ción con respecto a los días desde el inicio de la enfer-
medad hasta el inicio de los esteroides, así como la 
gravedad de estos; por lo cual, inferir que el esteroide 
fue un factor determinante en sus desenlaces no se 
vuelve posible. 

Lo que sí se pudo determinar, dado que aparecen 
como factores comunes en todos los estudios, es que 
la sospecha temprana de la enfermedad, el inicio de 
tratamiento adecuado, el soporte necesario y persona-
lizado para cada paciente según su condición de gra-
vedad, son los determinantes que influyen directamente 
sobre los desenlaces clínicos de mortalidad, tal como 
se muestra en la figura 3.

Perspectivas a futuro

En el International Journal of Mycobacteriology en 
2014 un artículo evaluó la expresión de CXCL-8 en el 
lavado broncoalveolar de pacientes con tuberculosis 
miliar y su correlación con la gravedad del SDRA. El 
estudio incluyó a 60 pacientes con tuberculosis miliar, 
de los cuales 15 desarrollaron SDRA, donde los resul-
tados del estudio mostraron que la expresión de 
CXCL-8 en el lavado broncoalveolar se correlacionó 
significativamente con la gravedad del SDRA en estos 
pacientes. Además, el estudio sugiere que la inhibición 
de CXCL-8 podría ser una estrategia terapéutica efec-
tiva para reducir la gravedad del SDRA causado por 
tuberculosis miliar22 (Tabla 1).

Conclusiones

Los efectos adversos asociados con el uso de este-
roides pueden ser potencialmente perjudiciales, plan-
teando preocupaciones significativas sobre la seguridad 
del uso generalizado de estos en pacientes con tuber-
culosis miliar y SDRA. Las publicaciones actuales no 

apoyan su utilización en pacientes con diagnóstico de 
SDRA y tuberculosis miliar. Se requieren estudios clí-
nicos adicionales para determinar con mayor nivel de 
certeza esta recomendación.
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La simulación clínica como contribución y enseñanza al proceso 
de aprendizaje en el área del cuidado crítico: artículo de revisión

Clinical simulation as a contribution and teaching to the learning process 
in the area of critical care: review article

Eliana Correa-Díaz
Fisioterapia, Fundación Universitaria del Área Andina, Pereira, Colombia 

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

Esta investigación de naturaleza descriptiva propone llevar a cabo una revisión de la literatura con el fin de analizar cómo 
los diferentes enfoques de simulación clínica, que incluyen el entrenamiento con pacientes simulados, el juego de roles y 
las simulaciones de casos completos, contribuyen al proceso de aprendizaje de los estudiantes. Se llevó a cabo una bús-
queda minuciosa sobre este tema en revistas científicas que están registradas en Scopus y SciELO, así como mediante el 
motor de búsqueda académica de Google y PubMed, abarcando tanto el ámbito internacional como el nacional. Se explo-
ra cómo la simulación contribuye significativamente al proceso de aprendizaje en el área de cuidado crítico y se llega a la 
conclusión de que la simulación clínica en la unidad de cuidados intensivos resulta fundamental para mejorar la seguridad 
y la confianza de los estudiantes a la hora de enfrentar sus prácticas profesionales con pacientes reales. A pesar de haber-
se identificado diversos tipos de aprendizaje que resultan del uso de esta técnica, es importante continuar optimizando su 
integración como herramienta de enseñanza en la formación de estudiantes. Además, es fundamental fortalecer el papel de 
los docentes como facilitadores clave en el proceso de aprendizaje.

Palabras clave: Simulación clínica. Unidad de cuidado crítico. Educación. Aprendizaje.

Abstract

This research of a descriptive nature proposes to conduct a literature review in order to analyze how different clinical simulation 
approaches, which include training with simulated patients, role-playing, and full case simulations, contribute to the learning process 
of students. A thorough search on this topic was carried out in scientific journals that are registered in Scopus and SciELO, as well 
as through academic search engines such as Google and PubMed, covering both international and national levels. We explored 
how simulation contributes significantly to the learning process in the critical care area and concluded that clinical simulation in 
the intensive care unit is fundamental to improve the safety and confidence of students when facing their professional practices 
with real patients. Despite several types of learning that result from the use of this technique, it is important to continue optimizing 
its integration as a teaching tool in the training of students. In addition, it is essential to strengthen the role of teachers as key 
facilitators in the learning process.
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Introducción

En la actualidad, el enfoque educativo se orienta 
hacia el estudiante, y para lograr un aprendizaje efec-
tivo, las instituciones de educación superior han tenido 
que actualizar las metodologías de enseñanza que han 
sido tradicionales durante décadas, reemplazándolas 
por enfoques más innovadores, dentro de los cuales 
se encuentra la simulación clínica. Esta metodología 
se ha definido como una técnica, no una tecnología, 
que se utiliza para replicar o ampliar las experiencias 
reales por medio de prácticas guiadas que recrean 
aspectos significativos del mundo real de manera com-
pletamente interactiva1.

El avance de las nuevas tecnologías incorporadas a 
la simulación ha estimulado la creación de estos cen-
tros simulados en el campo de las ciencias de la salud. 
Hasta el momento son escasos los estudios de simu-
lación clínica en el área de cuidados intensivos, por lo 
tanto, plantear una revisión bibliográfica sobre este es 
pertinente con el fin de evaluar la contribución de diver-
sas modalidades de simulación clínica, que incluyen la 
capacitación con pacientes simulados y la representa-
ción de roles en el proceso de formación profesional. 
Su relevancia radica en que la simulación clínica con-
tribuye con la calidad y seguridad en la atención de 
pacientes, pues permite que el estudiante adquiriera 
destrezas y confianza en sí mismo, antes de enfren-
tarse situaciones reales2.

Para realizar esta revisión se llevó a cabo una bús-
queda minuciosa sobre este tema en revistas científi-
cas que están registradas en Scopus y SciELO, así 
como mediante el motor de búsqueda académica de 
Google y PubMed, y se utilizaron palabras clave como 
simulación clínica, unidad de cuidado crítico, educa-
ción y aprendizaje.

Conceptos fundamentales de la 
simulación

La simulación en el ámbito de la salud se considera 
una representación controlada de la realidad3, pues 
involucra no solo la utilización de maniquíes, sino tam-
bién la creación de ambientes cuidadosamente dise-
ñados y controlados que incluyen equipamiento como 
sistemas de vídeo y cámaras, representación de imá-
genes y sonido, así como datos de software y hardware. 
Además, requiere la presencia de un equipo de profe-
sionales y técnicos debidamente capacitados, no solo 
para llevar a cabo las sesiones de simulación y man-
tener los equipos, sino, lo más crucial, para darle un 

propósito y coordinar esta estrategia metodológica de 
manera efectiva4. Sin embargo cabe aclarar que la 
simulación es una técnica para remplazar o amplificar 
una experiencia real que está a menudo inmersa en lo 
natural, y que su práctica simulada evoca o replica, 
sustancialmente, aspectos de ese mundo real, en una 
forma interactiva total1.

De esta manera, desde la experiencia se ha conver-
tido en un recurso educativo para la instrucción en 
contextos clínicos, destacando su utilidad en la evalua-
ción de juicios clínicos y el fomento del desarrollo de 
habilidades de pensamiento crítico, sin poner en riesgo 
la seguridad de los usuarios. Además, sirve como una 
herramienta que brinda a los estudiantes la oportuni-
dad de examinar de manera crítica sus propias accio-
nes, reflexionar sobre sus habilidades y razonamiento 
clínico, así como evaluar las decisiones tomadas.

Básicamente, se busca un ambiente ideal para la 
enseñanza, donde las actividades pueden diseñarse 
para que sean predecibles, consistentes, estandariza-
das, seguras y reproducibles2. La simulación clínica es 
una herramienta educativa invaluable en el campo del 
cuidado crítico. Esta metodología proporciona un 
entorno seguro y controlado para que los estudiantes 
y profesionales de la salud adquieran experiencia prác-
tica, mejoren sus habilidades clínicas y tomen decisio-
nes cruciales en situaciones de alta complejidad y 
riesgo.

La evolución histórica de los dispositivos 
de simulación

La cronología de la introducción de simuladores para 
la educación en el campo de la salud se puede dividir 
en cuatro periodos: el primero se inicia alrededor de 
1929, cuando el piloto noruego Link5 inventó «el simu-
lador de vuelo», que permitió en el ámbito militar y 
comercial de los pilotos desarrollar habilidades en eje-
cución de eventos críticos. Después, el diseñador 
noruego de muñecos Laerdal tuvo la necesidad de 
capacitar a las personas para que pudieran actuar en 
un momento de crisis, por lo que creó un modelo de 
reanimación cardiopulmonar llamado Resusci Anne6, 
creado con el propósito de cultivar habilidades técnicas 
sobresalientes; este modelo marcó el comienzo de la 
utilización de simulaciones con propósitos educativos.

El segundo periodo se inició alrededor de 1960 y se 
caracterizó por la creación en Harvard del maniquí 
SimOne7. En esta instancia, se replicaron ciertos 
aspectos humanos en el simulador, como los ruidos 
cardiacos y pulmonares. Luego, las universidades de 
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Stanford y Florida comenzaron a trabajar en la crea-
ción de simuladores conocidos como «entrenadores de 
tareas específicas», diseñados para la práctica de pro-
cedimientos técnicos fundamentales, como la inserción 
de catéteres vesicales, el examen rectal y la venopun-
ción, entre otros.

En el tercer periodo se logró una aproximación más 
realista en el entrenamiento al incorporar sistemas infor-
máticos que se emplearon en la enseñanza de procedi-
mientos complejos como la anestesia y el parto completo, 
incluyendo las posibles complicaciones que podrían sur-
gir en tales situaciones. Estos simuladores recrean soni-
dos, movimientos respiratorios y respuestas a diversos 
procesos de manera detallada7.

Por último, el cuarto periodo corresponde al proceso 
de globalización, que requiere enfoques que faciliten 
la evaluación profesional, la estandarización del cono-
cimiento y la validación de competencias. En esta 
etapa se han desarrollado simuladores con pacientes 
estandarizados llamados haptic simulators, que utilizan 
software de tercera y cuarta generación, incorporando 
la sensación y percepción táctil, auditiva y visual para 
emular la realidad8.

El proceso de adquisición de 
conocimientos y habilidades en la 
simulación clínica

Las diferentes universidades adoptan esta novedosa 
perspectiva educativa y, de manera gradual, las carre-
ras del área de la salud han estado actualizando sus 
planes de estudios incluyendo el uso de nuevas meto-
dologías innovadoras, como la simulación clínica.

«La simulación reproduce un cuerpo humano com-
pleto, con un software que dota al maniquí de todas 
las funciones cardiacas, vasculares y pulmonares»9.

Para llevar a cabo una simulación exitosa es funda-
mental contar con instructores o docentes que posean 
habilidades en la enseñanza centrada en el aprendi-
zaje mediante situaciones simuladas. Estos instructo-
res deben facilitar la comprensión de los protocolos de 
la simulación, al mismo tiempo que fomenten la res-
ponsabilidad, la autonomía y la motivación entre los 
participantes. El proceso debe incluir mecanismos que 
permitan a los estudiantes cometer errores sin riesgo, 
garantizar la seguridad, crear un ambiente no compe-
titivo y establecer roles definidos para cada situación 
planteada.

En el contexto de la enseñanza mediante simulación, 
es crucial que los docentes empleen la retroalimentación, 
la cual se genera por medio de la reflexión que ocurre 

durante la sesión de revisión y análisis de procesos, 
conocida como debriefing. Este término puede ser inter-
pretado como «la conversación entre múltiples indivi-
duos para examinar un acontecimiento real o simulado, 
en la cual se analizan sus acciones y se reflexiona sobre 
la influencia de los procesos de pensamiento, las habili-
dades psicomotoras y los estados emocionales, con el 
objetivo de mejorar o mantener su desempeño en el 
futuro»10.

El debriefing contribuye a que los estudiantes logren 
comprender, analizar y consolidar los conceptos técni-
cos clave, con el propósito de mejorar su desempeño 
en situaciones clínicas futuras que se asemejen a las 
simuladas. Además les brinda la oportunidad de adqui-
rir y cultivar habilidades no técnicas, como la autoeva-
luación, el aprendizaje reflexivo y significativo, la 
capacidad de aprender de los errores, el liderazgo, el 
fortalecimiento de buenas prácticas, el trabajo en 
equipo, la asignación de roles y responsabilidades, la 
gestión de crisis y el establecimiento de nuevas metas 
de aprendizaje individuales o grupales, entre otras 
competencias10.

Las aptitudes generales más desarrolladas con la 
simulación clínica en el área de cuidados intensivos son: 
comunicación, pensamiento crítico, toma de decisiones, 
trabajo en equipo, ética; también las competencias pro-
fesionales propias de la carrera, que se fortalecen 
durante el pregrado. El estudiante las desarrolla princi-
palmente en la fase preclínica, en un entorno de simu-
lación educativa que se asemeja mucho a situaciones 
reales y esto le capacita para abordar sus futuras expe-
riencias prácticas con mayor nivel de preparación y 
confianza.

Simulación clínica en el área de cuidados 
intensivos

En el ámbito de la atención en cuidados intensivos, 
comúnmente se emplean modelos de simulación de 
mediana y alta complejidad que incluyen maniquíes 
capaces de simular múltiples funciones fisiológicas 
relacionadas con el sistema cardiopulmonar; así como 
recursos característicos de la unidad de cuidados 
intensivos (UCI), dentro de los cuales se encuentra el 
carro de paro y el ventilador mecánico. Los maniquíes 
están conectados a pantallas que posibilitan la mani-
pulación de condiciones especiales o variables, como 
la presión arterial, el ritmo cardiaco y la frecuencia 
cardiaca, entre otros aspectos que permiten la aplica-
ción de protocolos de actuación.
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Las unidades de cuidado crítico son áreas que 
demandan un mayor nivel de conocimientos, aptitudes 
y habilidades con el propósito de brindar atención de 
alta calidad. Sin embargo se ha observado que en 
muchas ocasiones, el personal que ingresa a estas 
áreas carece de experiencia previa en UCI y en algu-
nos casos no ha recibido una formación completa 
durante su pregrado, que enfatice el desarrollo de 
conocimientos específicos, así como competencias 
técnicas y no técnicas necesarias para trabajar en 
estos entornos. Algunas de estas habilidades abar-
can el liderazgo, la toma de decisiones, la comuni-
cación efectiva y la gestión del estrés, entre otras11. 
Posiblemente la simulación clínica ayuda a integrar la 
teoría con la práctica, acelera la curva de aprendizaje 
y promueve el desarrollo de habilidades técnicas12.

La simulación en situaciones críticas requiere toma 
de decisiones rápidamente, ya que la demora en la 
atención puede afectar a los resultados y la sobrevida 
del usuario, estas situaciones generan un elevado 
grado de estrés y por tanto aumenta el riesgo de come-
ter errores, de esta forma el estudiante debe ejercer 
varios roles: liderazgo, toma de decisiones rápidas, 
interactuar con colegas trabajando en equipo para 
establecer un diagnóstico, un plan terapéutico, un plan 
de cuidado y las actividades prioritarias. Así, la simu-
lación ha demostrado ser una herramienta de utilidad 
en el análisis y valoración del trabajo de grupo, del 
ejercicio de liderazgo, de la comunicación entre los 
miembros del grupo y, en general, del desarrollo de 
habilidades técnicas y no técnicas13.

Entrenar y desarrollar habilidades como el liderazgo, 
el trabajo en equipo, la toma de decisiones, la concien-
cia de la situación y el uso de ayudas cognitivas puede 
ayudar al manejo eficiente y seguro de la vía aérea 
difícil en pacientes graves, donde se requiere más que 
la habilidad mecánica y la movilización de recursos14.

Los propósitos de la simulación responden a un 
aprendizaje experiencial, en el cual los estudiantes 
pueden aprender, descubrir y construir conocimiento 
significativo; así como facilitar estrategias de aprendi-
zaje en las que maximicen sus experiencias con 
pacientes en un lugar clínico que les permita brindar 
una completa valoración y evaluación15. A pesar de 
que se ha evidenciado la efectividad de la simulación 
clínica, aún existen interrogantes que requieren res-
puestas en el ámbito de la atención y el cuidado en 
situaciones críticas y de emergencia.

El aprendizaje basado en problemas es una metodo-
logía educativa que empodera a los estudiantes al 
convertirlos en solucionadores de dificultades activos 

y críticos. Al abordar situaciones reales y desafiantes, 
se adquiere un conjunto de habilidades valiosas que 
servirán a lo largo de la vida académica y profesional. 
Esta metodología representa una transformación en la 
educación, alejándose de la memorización pasiva 
hacia un enfoque más dinámico y significativo del 
aprendizaje.

Consideraciones finales

En la actualidad, la introducción de tecnologías que 
involucran simuladores humanos de alta fidelidad plan-
tea la oportunidad de iniciar una discusión acerca de 
su valor en la educación. Esto se debe a que este tipo 
de tecnología está siendo cada vez más utilizada y 
aceptada de manera generalizada por parte de educa-
dores y estudiantes16,17.

En la evaluación de la importancia de la simulación 
clínica en la educación, sus beneficios incluyen el for-
talecimiento de la confianza en los practicantes, la 
promoción del trabajo en equipo, la mejora de las habi-
lidades de pensamiento crítico, la creación de un 
entorno controlado y seguro, la retroalimentación inme-
diata sobre el desempeño, la vivencia de una experien-
cia de aprendizaje interactiva y la integración efectiva 
de la teoría con la práctica clínica18.

Una de las ventajas más destacadas del aprendizaje 
basado en problemas es su capacidad para relacionar 
el aprendizaje con situaciones del mundo real, lo que 
facilita la retención de conocimientos y su aplicación 
en contextos prácticos19.

Finalmente, la evolución de la simulación estará vin-
culada a los procedimientos de evaluación a nivel ins-
titucional y profesional, desempeñando un papel crucial 
en la certificación de las competencias clínicas de los 
profesionales y en la acreditación de las instituciones 
que brindan formación en carreras relacionadas con la 
salud20.

Conclusión

La simulación clínica es una herramienta esencial en 
la formación y el perfeccionamiento de habilidades en 
el área de cuidado crítico. Ofrece un espacio seguro 
para aprender, practicar y desarrollar habilidades téc-
nicas, de toma de decisiones y de comunicación, lo 
que resulta en profesionales de la salud más prepara-
dos y competentes en la atención de pacientes en 
situaciones críticas.

Las unidades simuladas de cuidados críticos ofrecen 
ventajas significativas para el proceso de enseñanza y 
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aprendizaje. Estas ventajas incluyen: complementar la 
enseñanza convencional y facilitar la adquisición de 
conocimientos, permitir la repetición de las técnicas tan-
tas veces como sea necesario, posibilitar que los estu-
diantes aprendan de sus errores y construyan nuevo 
conocimiento, y proporcionar escenarios previamente 
diseñados y seguros que se asemejan a la realidad.
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Tromboembolia pulmonar masiva: reporte de caso

Massive pulmonary thromboembolism: case report

Noel J. Díaz-Robles, Boris O. García, Kevin N. Hernández y Karla P. Ramos*
Servicio de Medicina Crítica de Adultos, Hospital General del Instituto Salvadoreño del Seguro Social, San Salvador, El Salvador

CASO CLÍNICO

Resumen

Se describe el caso de un paciente de sexo masculino de 58 años de edad con tromboembolia pulmonar (TEP) masiva. La 
clínica consistió en inicio súbito de disnea moderada, dolor torácico de leve intensidad, taquicardia sinusal, requerimiento 
de oxígeno suplementario y posteriormente deterioro hemodinámico con requerimiento de ventilación mecánica invasiva; se 
documentó hallazgos indirectos de TEP en ecocardiografía y se realizó trombólisis sistémica. Es importante destacar que el 
22/01/23 el paciente había tenido una caída de dos metros de altura, presentando fractura de codo derecho con fijación 
interna el 23/01/23, con encamamiento prolongado. Presentamos un caso en el cual a pesar de estar presente una contra-
indicación absoluta de trombólisis sistémica el paciente evolucionó de manera favorable hasta obtener el alta.

Palabras clave: Tromboembolia. Ecocardiografía. Trombólisis sistémica.

Abstract

The case report of a 58-year-old male patient with massive pulmonary thromboembolism (PTE) is described. The symptoms 
comprised a sudden onset of moderate dyspnea, mild chest pain, sinus tachycardia, need for supplemental oxygen, and later 
hemodynamic deterioration requiring invasive mechanical ventilation. Indirect findings of PTE were documented in echocardiography 
and systemic thrombolysis was performed. It is important to note that on January 22, 2023, the patient had fallen from a height of 
2 m, presenting a right elbow fracture with internal fixation done on January 23, 2023 with prolonged bed rest. We present a case 
in which, despite the presence of an absolute contraindication for systemic thrombolysis, the patient showed a steady progress 
until discharge.

Keywords: Thromboembolism. Echocardiography. Systemic thrombolysis.
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Introducción

La embolia pulmonar (EP) ocurre cuando los trombos 
venosos embólicos quedan atrapados dentro de la vas-
culatura pulmonar ramificada. La incidencia anual glo-
bal de EP es de aproximadamente 1 en 1,000 personas1. 
Los factores de mayor riesgo incluyen fractura de 

miembros inferiores, prótesis de rodilla, trauma mayor, 

tromboembolia pulmonar (TEP) previa, infarto agudo 

del miocardio y trauma en médula espinal. El diagnóstico 

se establece con la angiografía pulmonar por tomogra-

fía computarizada (CTPA), sin embargo si hay evidencia 

de inestabilidad hemodinámica está indicado realizar 
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ecocardiografía en búsqueda de hallazgos indirectos 
de TEP, dentro de los cuales están: dilatación del ven-
trículo derecho, insuficiencia tricúspidea, signo de 
McConell, movimiento paradójico del septum, signo 
60/60 y otros menos frecuentes2. El tratamiento agudo 
consiste en trombólisis sistémica y la principal indica-
ción es inestabilidad hemodinámica, sin embargo den-
tro de las contraindicaciones absolutas se encuentra 
mayor trauma o cirugía en las tres semanas previas3. 
El pronóstico de la TEP depende del grado de obstruc-
ción y de sus efectos hemodinámicos. Aquellos con 
TEP masiva pueden estar en riesgo inminente de 
muerte, con una mortalidad estimada del 25 al 65%. 
El riesgo de recurrencia se estima en un 20 a 25% 
después de cinco años4.

Caso clínico

Paciente de sexo masculino de 58 años de edad que 
ingresa el 22/01/23 por caída de dos metros de altura 
con fractura de codo derecho (Fig. 1) y el 23/01/23 
pasa a sala de operaciones a fijación interna.

Durante la estancia hospitalaria presenta inicio súbito 
de disnea moderada, dolor torácico leve, taquicardia 
sinusal y requerimiento de oxígeno suplementario, por 
lo cual se solicita evaluación por medicina crítica y al 
ser evaluado se categoriza como prioridad Ie ingresa 
a unidad de cuidados intensivos, donde el mismo día 
de ingreso se realiza ecocardiografía que reporta: frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo del 56%, dila-
tación del ventrículo derecho con movimiento paradójico 
del septum, insuficiencia tricuspídea moderada, pre-
sión sistólica de la arteria pulmonar de 50 mmHg y 
signo de McConell (Fig. 1).

Se inicia manejo con anticoagulación, sin embargo no 
es posible realizar CTPA por insuficiencia renal aguda. 
Dos días posterior a su ingreso presenta deterioro hemo-
dinámico súbito con requerimiento de soporte vasopresor 
y ventilación mecánica invasiva, siendo la mayor sospe-
cha clínica TEP masiva, por lo cual se realiza trombólisis 
sistémica con alteplasa con esquema rápido de 100 mg 
en 2 horas a pesar de estar presente una contraindica-
ción absoluta, ya que el beneficio superaba el riesgo 
según nuestro criterio clínico. El paciente presentó mejo-
ría del estado hemodinámico, ya que de forma inmediata 
disminuyó el requerimiento vasopresor hasta retirarlo en 
las próximas 24 horas, y extubación electiva a las 36 
horas sin ninguna complicación secundaria a la trombó-
lisis sistémica. El paciente se dio de alta con evaluación 
por hematología, con indicación de anticoagulación con 
rivaroxabán 20 mg diarios por tres meses.

Discusión

La TEP masiva es una entidad poco frecuente, y 
como factor de riesgo mayor se encuentran las fracturas 
de las extremidades, el sitio de la trombosis es más 
frecuente en las venas de las piernas, seguido de las 
venas femoropoplíteas y con menor frecuencia en las 
venas ilíacas; un porcentaje menor de émbolos ocurre 
en las extremidades superiores y generalmente se aso-
cia a catéteres venosos centrales, malignidad o trauma. 
Las trombosis de las extremidades inferiores tienen más 
probabilidades de causar TEP, 15 a 32%, mientras que 
las trombosis de las extremidades superiores solo el 
6%4. La mayoría de los pacientes con sospecha de TEP 
presentan cierto grado de dolor torácico y disnea; los 
síntomas más específicos de TEP son hemoptisis y 
dolor en una extremidad inferior5. Aunque la presión 
parcial de oxígeno normal no excluye la TEP, la hipoxe-
mia es la consecuencia fisiológica más común de la 
TEP aguda, y en nuestro caso el paciente tenía pre-
sente la hipoxemia desde el momento de la evaluación 

Figura 1. Ecocardiografía: fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo del 56%, dilatación del ventrículo 
derecho con movimiento paradójico del septum, 
insuficiencia tricuspídea moderada, presión sistólica de 
la arteria pulmonar de 50 mmHg y signo de McConell.
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(Tabla 1) y el mecanismo es un desequilibrio de la ven-
tilación-perfusión y el shunt; esto da lugar a áreas de 
bajas proporciones de ventilación-perfusión en algunas 
unidades de intercambio gaseoso y otras áreas de alta 
proporción ventilación-perfusión. Los efectos cardiacos 
y hemodinámicos se relacionan con el tamaño y la ubi-
cación de los émbolos y la presencia o ausencia de 
enfermedad cardiopulmonar subyacente4. 

El diagnóstico se realiza con historia clínica, examen 
físico y estudio de imagen (CTPA) y se puede sospechar 
con ecocardiografía encontrando signos indirectos en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica en quienes 
no se puede realizar de forma inmediata una CTPA2. La 
evidencia de hipertensión pulmonar aguda y sobrecarga 
del ventrículo derecho puede justificar la trombólisis6. El 
electrocardiograma y la radiografía de tórax pueden 
ayudar a identificar algunos diagnósticos diferenciales 
de la TEP como infarto agudo de miocardio, pericarditis, 
neumonía y neumotórax; la manifestación electrocardio-
gráfica más común es la taquicardia sinusal7. El trata-
miento de la trombólisis está indicado en pacientes 
hemodinámicamente inestables con TEP submasiva o 
masiva; una TEP submasiva es una TEP aguda sin 
hipotensión sistémica y una TEP masiva implica hipo-
tensión sostenida con una presión arterial sistólica 
menor a 90 mmHg durante al menos 15 minutos o que 
requiere soporte vasopresor8. El mayor beneficio se 
observa cuando se administra en las primeras 48 horas 
posterior a los síntomas, pero puede ser administrado 
hasta 14 días después del inicio de estos8.

Se consideran otras técnicas dirigidas por catéter o 
la embolectomía quirúrgica cuando la trombólisis ha 
fracasado o está contraindicada; la embolectomía 

quirúrgica puede realizarse a nivel segmentario y los 
resultados parecen ser favorables9.

Por lo general, se recomienda un mínimo de tres 
meses, pero se requiere un periodo más prolongado si 
la EP no fue provocada o si hay factores de riesgo 
persistentes. Esta necesidad de anticoagulación más 
prolongada debe evaluarse al final de los tres meses 
considerando el riesgo de sangrado del paciente. 
Aquellos con un alto riesgo de sangrado pueden limitar 
la terapia a tres meses10.

En el caso presentado, el paciente recibió trombólisis 
26 horas después del inicio de los síntomas a pesar 
de tener una contraindicación absoluta por ser mayor 
el beneficio que el riesgo, sin complicaciones, teniendo 
una evolución clínica favorable hasta obtener el alta 
médica. 

Conclusión

La TEP masiva es poco frecuente, con una elevada 
mortalidad si no se trata de manera oportuna, y en 
pacientes con inestabilidad hemodinámica no es nece-
sario obtener la CTPA para administrar trombólisis sis-
témica, ya que esto supone un retraso en el inicio del 
tratamiento. Existen contraindicaciones absolutas, sin 
embargo deben considerarse según el criterio de cada 
médico e individualizar cada caso clínico. 

Agradecimientos

Los autores agradecen al grupo de cuidados críticos.

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financiación 
para este estudio.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de datos. Los autores declaran 
que han seguido los protocolos de su centro de trabajo 
sobre la publicación de datos de pacientes.

Tabla 1. Gasometría arterial posterior al deterioro 
hemodinámico súbito

Gasometría arterial

pH 7.51 

PCO2 19 mmHg

PO2 59 mmHg

SatO2 83%

Gradiente A-a 385 mmHg

PaFi 180 mmHg

Lactato 2.1 mmol/l

PaFi: PaO2/FiO2, presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno;  
PCO2: presión parcial de dióxido de carbono; PO2: presión parcial de oxígeno; 
SatO2: saturación de oxígeno. 
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Manejo anestésico para exéresis de glioma temporal en un paciente 
con situs inversus. Reporte de caso

Anesthetic management for excision of temporal glioma in a patient with 
situs inversus. Case report

Luis E. Arévalo-Gutiérrez
Anestesiología, Hospital General, Instituto Salvadoreño del Seguro Social, San Salvador, El Salvador

CASO CLÍNICO

Resumen

Los tumores cerebrales primarios malignos son los más difíciles de tratar, con una supervivencia a 5 años no superior al 
35%. Los más comunes en adultos son los gliomas. El situs inversus totalis es una condición rara, con una incidencia de 1 
en 20,000 entre la población general, cuyos factores etiológicos no se conocen por completo. Durante un procedimiento 
neuroquirúrgico, el manejo anestésico es desafiante. Se reporta el caso de una paciente que presenta situs inversus totalis, 
con una comunicación interventricular moderada e hipertensión pulmonar grave, a quien se le realizó exéresis de un glioma 
temporal derecho. La inducción anestésica se realizó con propofol 2 mg/kg y remifentanilo 4 ng/ml, besilato de cisatracurio 
10 mg, índice biespectral de 40 e intubación orotraqueal satisfactoria. El mantenimiento se estableció mediante anestesia 
total intravenosa con propofol 5 mg/kg/h y remifentanilo 5 ng/ml. Estable hemodinámicamente en el transquirúrgico, con 
presiones arteriales medias de 80-90 mmHg, saturaciones de oxígeno del 90-92%, CO2 espirado de 32-35 mmHg, sin uso 
de vasopresores ni transfusiones sanguíneas. Con evolución cardíaca y neurológica satisfactoria, fue dada de alta en su 
cuarto día posquirúrgico, con adecuada deambulación y Glasgow de 15 puntos.

Palabras clave: Anestesia general. Tumores primarios malignos del cerebro. Situs inversus. Posición prona y sentado.  
Monitoreo intraoperatorio.

Abstract

Malignant primary brain tumors are most difficult to treat, the most common being gliomas in adults, with a 5-year survival of no more 
than 35%. Situs inversus totalis is a rare condition with an incidence of 1 in 20,000 among the general population, whose etiological 
factors are still not fully known. Still challenging is anesthetic management during neurosurgical procedure. A case of a patient who 
presented with situs inversus totalis with moderate interventricular communication and severe pulmonary hypertension and who 
underwent exeresis of right temporal glioma is reported. Anesthetic induction was performed with propofol 2 mg/kg, remifentanyl  
4 ng/ml, and cisatracurium besilate 10 mg, with a bispectral index of 40 with satisfactory orotracheal intubation. Maintenance was 
established by total intravenous anesthesia technique with propofol 5 mg/kg/h and remifentanyl 5 ng/ml. She was hemodynamically 
stable after surgery, with mean arterial pressure between 80 and 90 mmHg, oxygen saturation between 90 and 92%, expired CO2 
between 32 and 35 mmHg, without the use of vasopressors or blood transfusions. With satisfactory cardiac and neurological evolution, 
she was discharged on her fourth postoperative day with adequate ambulation and a Glasgow score of 15 points.

Keywords: General anesthesia. Malignant primary brain tumors. Situs inversus. Prone and sitting position. Intraoperative monitoring.
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Introducción

El situs inversus totalis es una condición autosómica 
recesiva rara, con una incidencia estimada de 1/5,000 a 
1/20,0001, caracterizada por la transposición de los órga-
nos toracoabdominales en sentido sagital, que se mani-
fiesta en una imagen «en espejo» y en una inversión de 
todas las estructuras asimétricas del cuerpo. Las mani-
festaciones sintomáticas pueden ser nulas, pero se han 
descrito algunas asociaciones de importancia, como 
bronquiectasias, agenesias pulmonares, defectos ventri-
culares cardíacos, estenosis o atresias duodenales, y 
asociaciones con el síndrome de Kartagener1. Es más 
frecuente en hombres que en mujeres y su presencia no 
influye en la expectativa de vida; su diagnóstico es vital 
en situaciones de emergencia, recomendándose una 
evaluación exhaustiva de la anatomía del paciente antes 
de una cirugía2.

Los tumores cerebrales primarios malignos son los 
cánceres más difíciles de tratar, con una supervivencia 
global a 5 años no superior al 35%, y se asocian con 
una morbilidad y una mortalidad significativas. Los 
tumores más comunes en los adultos son los gliomas3. 
El cuidado anestésico de los pacientes sometidos a 
craneotomía para la resección de un tumor cerebral 
requiere una sólida comprensión del impacto del tumor 
en la fisiología cerebral, así como del efecto de los 
agentes farmacológicos en la función neurológica y los 
resultados oncológicos4. La morbilidad anestésica 
mejora como resultado de un adecuado monitoreo de 
tipo avanzado según los estándares de la American 
Society of Anesthesiologists (ASA)5. Las ventajas de 
la posición sentada y prona para el anestesiólogo 
incluyen una ventilación más fácil debido al movi-
miento diafragmático sin obstáculos, el acceso directo 
al tubo endotraqueal y a la vía aérea, el acceso a la 
pared torácica para medidas de reanimación y la 
visualización sin obstrucciones de la cara para moni-
torear la función de los nervios craneales6. Los prin-
cipios básicos de la colocación del paciente en relación 
con el adecuado posicionamiento de las extremidades 
siguen las recomendaciones de la ASA7. El anestesió-
logo debe identificar las posibles complicaciones aso-
ciadas con la posición quirúrgica y estar preparado 
para su tratamiento; estas incluyen inestabilidad 
hemodinámica que podría afectar la presión de perfu-
sión cerebral, embolia gaseosa venosa, neumoencé-
falo posoperatorio, hematoma subdural, tetraplejía, 
macroglosia, consecuencias de flexión excesiva del 
cuello (acodamiento del tubo endotraqueal, edema 
facial) y neuropatía periférica8. 

Se reporta el caso de una paciente con situs inversus 
totalis que se sometió a exéresis de glioma temporal 
derecho, exponiendo el manejo anestésico y su evolu-
ción clínica y neurológica.

Caso clínico

Mujer de 40 años con peso de 56 kg y talla de  
1.60 cm (índice de masa corporal: 21), que acudió a un 
hospital periférico con un cuadro de 3 días de evolu-
ción de cefalea holocraneana de fuerte intensidad, tipo 
pulsátil, que se acompañaba de náuseas y vómitos que 
no mejoraron con medicación, y además paresia del 
miembro superior izquierdo. Se le realizó una resonan-
cia magnética (RM) cerebral (Fig. 1) que reportó abs-
ceso cerebral intracraneal temporal derecho de 3 × 3 
cm, con un extenso edema cerebral que desplazaba 
la línea media, por lo que fue referida a un centro de 
tercer nivel para evaluación y manejo por la subespe-
cialidad de neurocirugía. Fue atendida por la especia-
lidad de neurocirugía en el ISSS Hospital General, 
donde ingresaron a la paciente para evaluaciones y 
preparación preoperatoria, programándose la exéresis 
de un glioblastoma temporal derecho. 

Como antecedentes presentaba situs inversus totalis; 
cardiopatía congénita desde 2008, manejo con carve-
dilol 6.25 mg/día y ácido acetilsalicílico 100 mg/día; 
hipotiroidismo, manejo por endocrinología con levotiro-
xina 150 µg/día. Antecedentes quirúrgicos: dos cesá-
reas baja transversas, la última en 2015, bajo anestesia 
raquídea sin complicaciones; apendicectomía lateral 
en 2014, bajo anestesia raquídea sin complicaciones. 
No refirió alergias medicamentosas.

Los valores analíticos preoperatorios fueron: hemog-
lobina 19.1 g/dl, hematocrito 56.7%, plaquetas 181 × 
103/µl, leucocitos 12.3 × 103/mm3, TP 12.7 s, TTPA 30.3 s, 
INR 1.17, glucemia 57.5 mg/dl, creatinina 0.73 mg/dl con 
filtrado glomerular de 100 ml/min/1.73 m2, sodio 138.2 
mEq/l, potasio 4.6 mEq/l, PCR 0.6 mg/dl, TSH 6.83 mUI/l 
(0.37 y 4.7 mUI/l), T3 26.41 ng/dl (60 a 180 ng/dl) y T4L 
3.41 ng/dl (0.9 a 2.3 ng/dl); sin otros hallazgos significa-
tivos. En el electrocardiograma se evidenció ritmo irre-
gular a 90-100 latidos por minuto, eje cardíaco a −60, 
con PR 0.16 s, ondas T invertidas en las derivaciones I, 
aVL y de V2 a V6, con ondas Q profundas en I y aVL. 
La radiografía de tórax evidenció «situs inversus con 
dextrocardia o situs inversus totalis», con silueta car-
díaca y parénquima pulmonar normales. Gasometría 
arterial: pH 7.5, pCO2 30.5 mmHg, pO2 41.1 mmHg, 
hematocrito 52%, lactato 1.6 mmol/l, glucemia 104 mg/
dl, HCO3 24 mmol/l y PO2/FiO2 195.6 mmHg. 
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La evaluación integral de medicina interna y endocri-
nología fue satisfactoria, sin recomendaciones prequi-
rúrgicas. Se colocó un catéter de vena central bajo guía 
ultrasonográfica y fluoroscópica, en abordaje de vena 
yugular izquierda, sin complicaciones (Fig. 2). 

El servicio de cardiología realizó un ecocardiograma que 
evidenció situs inversus, comunicación interventricular 
moderada con cortocircuito de derecha a izquierda, hiper-
tensión pulmonar muy grave con presión sistólica de la 
arteria pulmonar de 116 mmHg secundaria a cardiopatía 
congénita con dilatación del ventrículo derecho, dilatación 
biauricular, fracción de eyección del ventrículo izquierdo 
del 69%, no masas, no derrames y no trombos.

Un día previo a la intervención se le realizó la eva-
luación preanestésica, siendo catalogada como ASA 
III, riesgo quirúrgico alto, trauma quirúrgico III, clase II 
de la New York Heart Association y riesgo cardíaco 
Lee II. Se estableció plan de anestesia general con 
monitoreo invasivo en la sala de operaciones.

Intervención terapéutica

A su llegada al quirófano presentaba presión arterial 
inicial de 110/60 mmHg, frecuencia cardíaca de 90 lati-
dos por minuto y SpO2 del 90% al aire ambiente. 
Previamente a la inducción se canalizó una vía periférica 

Figura 1. Resonancia magnética cerebral que muestra una lesión hiperintensa parietal derecha (flechas).
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en el miembro superior derecho con un catéter de 18 G. 
La inducción anestésica se realizó con propofol 2 mg/
kg y remifentanilo 4 ng/ml, besilato de cisatracurio 10 
mg e índice biespectral de 40; se realizó intubación con 
un tubo endotraqueal del n.º 8 tras 5 minutos de rela-
jante neuromuscular no despolarizante. 

Los parámetros ventilatorios que se fijaron fueron 
FiO2 0.4 (mezcla de aire al 2% y oxígeno al 1%), volu-
men corriente 7 ml/kg frecuencia respiratoria de 10 
respiraciones por minuto y presión positiva al final de 
la espiración de 6. El mantenimiento se estableció 
mediante técnica TIVA con propofol 5 mg/kg/h y remi-
fentanilo 5 ng/ml. El índice biespectral se mantuvo 
entre 40 y 50 durante toda la intervención. Se procedió 
a colocar el soporte tipo arco para el cabezal de 
Mayfield, realizando luego la fijación craneal (Fig. 3). 
Se flexionó la cabeza 20-30° grados, manteniendo una 
distancia de 6 cm de la barbilla al esternón, y se che-
queó el correcto cierre de todas las partes del cabezal. 
Los globos oculares se cubrieron con gasa estéril y se 
verificó que estuviesen libres de presión después de 
los movimientos del cuello y la cabeza.

Además, se instaló un catéter arterial de calibre 20 en 
la arteria pedia izquierda para la monitorización invasiva 
de las presiones arteriales, colocando el sensor a cero 
a nivel del foramen de Monro para la medición de la 
presión arterial media, y además para obtener muestras 
de sangre arterial en el transquirúrgico. 

La paciente permaneció estable hemodinámica-
mente en toda la cirugía, con presión arterial media de 
80-90 mmHg, SpO2 del 90-92% y EtCO2 de 32-35 
mmHg. No fue necesario el uso de aminas ni de vaso-
presores, ni de transfusiones, durante el transoperato-
rio ni en el posoperatorio. El procedimiento quirúrgico 
duró 2 horas y 35 minutos, y el acto anestésico 4 horas 
y 45 minutos. La paciente fue extubada sin anormali-
dades, mantuvo un óptimo y adecuado despertar, con 
Glasgow de 14 puntos, se colocó oxígeno por bigotera 
a 3 l/min y se cumplió analgesia intravenosa con keto-
rolaco 60 mg.

Evolución clínica

La paciente fue trasladada a la unidad de recupera-
ción posanestésica (URPA), donde sus primeros signos 
vitales fueron presión arterial 102/66 mmHg, frecuencia 
cardíaca 108 latidos por minuto, SpO2 90%, escala de 
Aldrete 10 y escala visual análoga (EVA) de dolor 2/10. 
Permaneció en la URPA 2 horas para vigilancia posa-
nestésica y no se evidenció ninguna complicación en el 
posquirúrgico inmediato, por lo que dadas las adecua-
das evolución y analgesia se decidió su traslado al ser-
vicio de hospitalización.

En su primer día posquirúrgico se evidenció estabi-
lidad hemodinámica, adecuada respuesta al medio y 
al interrogatorio, con una escala de Glasgow de 14 
puntos y una EVA de 2/10, tolerando el decúbito dorsal. 
Los valores analíticos posoperatorios estuvieron dentro 
de los límites normales.

En su segundo día posquirúrgico se tramitó RM cere-
bral de control, que reportó disminución del edema 
cerebral, no hemorragias, no hematomas, pequeña 
zona hiperintensa parietal derecha, sin otros cambios 
significativos. Se decidió iniciar dieta líquida y blanda 
asistida, que fue tolerada sin anormalidades, y se 

Figura 2. Radiografía de tórax en proyección anteroposterior 
que evidencia dextrocardia y catéter de vena central 
izquierda en adecuada posición (flecha). 

Figura 3. Paciente en adecuada posición para cirugía. 
Nótese la fijación de la cabeza con el cabezal de 
Mayfield. 
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disminuyeron los analgésicos intravenosos. Fue dada 
de alta en el cuarto día posquirúrgico, con adecuadas 
movilización y deambulación, y Glasgow de 15 puntos, 
para seguir control en las consultas externas de neu-
rocirugía y de cardiología.

Diagnóstico clínico

El situs solitus se describe como la disposición normal 
de órganos corporales, ápex cardíaco, aorta, pulmón 
bilobulado, estómago y bazo a la izquierda del eje axial, 
y vena cava inferior, hígado, vesícula biliar y pulmón 
trilobulado a la derecha de dicho eje9. El situs inversus 
es la imagen en espejo del situs solitus, el cual se sub-
divide en situs inversus totalis, que es la forma más 
usual, caracterizada por la ubicación en espejo de los 
órganos intraabdominales y torácicos, incluyendo el 
corazón; así, el ápex cardíaco, el bazo, el estómago, el 
yeyuno, el colon descendente y la aorta se encuentran 
localizados como estructuras corporales derechas9. Los 
elementos patogénicos del situs inversus totalis no han 
sido bien establecidos, aunque algunos patrones gené-
ticos están involucrados, incluyendo un gen autosómico 
recesivo situado en el brazo largo del cromosoma 14 y 
supresiones que afectan a los cromosomas 7 y 810. 
Aunque la asociación de situs inversus totalis con otras 
malformaciones es rara, en un 5-10% de los casos se 
asocia con cardiopatías congénitas, entre las cuales la 
transposición de grandes arterias es la más común. Así 
mismo, se han descrito otras anormalidades cardíacas, 
como la comunicación interventricular (40-80%) y la 
estenosis pulmonar (50-70%), y en menor medida la 
comunicación interauricular (20%) y la interrupción del 
arco aórtico (10%)10. 

Discusión

Los gliomas representan el 75% de los tumores cere-
brales primarios malignos en los adultos. Son tumores 
de origen neuroectodérmico derivados de células glia-
les, e incluyen astrocitomas, oligodendrogliomas y 
ependimomas, facilitándose su clasificación de tumo-
res de la Organización Mundial de la Salud de 2016 
del sistema nervioso central11. Los pacientes con tumo-
res cerebrales primarios pueden presentar síntomas 
focales (relacionados con una ubicación específica en 
el cerebro) o síntomas generalizados durante días a 
semanas, dependiendo de la velocidad de crecimiento 
y de la ubicación del tumor. Los tumores del lóbulo 
frontal pueden causar debilidad o disfasia, los tumores 
del lóbulo parietal pueden causar entumecimiento o 

desorientación espacial, y los tumores que involucran 
cualquier parte del lóbulo parietal o del lóbulo occipital 
pueden causar defectos del campo visual. Por el con-
trario, los tumores localizados en el lóbulo prefrontal, 
el lóbulo temporal o el cuerpo calloso a menudo dan 
como resultado disfunciones cognitivas, tales como 
cambios de personalidad y de estado de ánimo, o tras-
tornos y déficits de memoria a corto plazo12. 

La infusión controlada por objetivo, que utiliza un 
modelo conceptual para ajustar las tasas de infusión de 
anestésicos intravenosos para alcanzar las concentra-
ciones plasmáticas deseadas, se ha utilizado durante 
más de 20 años. Los estudios han sugerido que la infu-
sión controlada por objetivo podría facilitar una recupe-
ración neurológica rápida después de la craneotomía 
tumoral supratentorial, en especial cuando se usa junto 
con un monitor de índice biespectral13. Se debe realizar 
una exploración física completa en casos de situs 
inversus, identificando posibles anomalías cardíacas, 
de las vías respiratorias o estructurales14. El catete-
rismo venoso central a través de la vena yugular interna 
izquierda se ha recomendado para todos los pacientes 
con situs inversus totalis15. Una cirugía para exéresis 
de glioma temporal en pacientes con situs inversus 
constituye un desafío técnico para los anestesiólogos 
y los cirujanos. Los aspectos desafiantes para los 
anestesiólogos para un manejo exitoso de los pacien-
tes con situs inversus totalis deben evaluarse minucio-
samente, como por ejemplo:

– La asociación del situs inversus con otros síndro-
mes y enfermedades, como el síndrome de Karta-
gener, disfunción mucociliar, vía aérea anormal, 
etc., que pueden predisponer al paciente a dificul-
tades de la vía aérea e infecciones pulmonares 
con implicaciones considerables durante la induc-
ción anestésica y la intubación16.

– El síndrome está asociado con numerosas anoma-
lías cardíacas, tales como defectos del tabique au-
ricular y ventricular, transposición de grandes va-
sos, ausencia de seno coronario, doble salida del 
ventrículo derecho, tetralogía de Fallot, estenosis 
pulmonar, anomalía pulmonar total, defecto venoso 
y estenosis de válvula pulmonar, ya sea individual-
mente o en combinación16.

Las contraindicaciones generales para la posición 
sentada son la derivación auriculoventricular diagnos-
ticada mediante ecocardiografía transesofágica, la 
insuficiencia cardíaca congestiva grave, la hiperten-
sión no controlada, el foramen oval permeable cono-
cido y la presión en la aurícula derecha mayor que 
en la aurícula izquierda17. El hematoma subdural es una 
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complicación rara cuya causa parece ser el desgarro de 
las venas del puente por el desplazamiento mecánico 
del cerebelo; sin embargo, el neumoencéfalo a tensión 
y los hematomas subdurales son complicaciones que 
pueden presentarse en todos los procedimientos. La 
posición se seleccionará tomando en cuenta el tipo de 
abordaje considerado para acceder a la lesión de la 
manera menos invasiva. Los riesgos adicionales de la 
posición sentada y prona pueden ser inestabilidad 
hemodinámica, neumoencéfalo, cuadriplejía, macroglo-
sia y neuropatía periférica compresiva18. La cuadriplejía 
cervical es una complicación devastadora que es espe-
cífica de la posición sentada y que se puede prevenir 
aliviando la tensión en la columna cervical, sin dejar 
colgada la cabeza del paciente que está firmemente 
colocada en el cabezal Mayfield. Esta situación, combi-
nada con la posición relacionada con la hipotensión, 
pueden conducir a isquemia de la columna cervical y 
dar lugar a cuadriparesia o cuadriplejía19. La posición 
sentada ofrece una serie de ventajas: orientación y 
exposición anatómicas óptimas del complejo neurovas-
cular, excelente acceso a las lesiones de la línea media, 
disminución de la presión intracraneal y del edema cere-
bral, mejor drenaje de la sangre acumulada en el campo 
quirúrgico, posible disminución de los requerimientos de 
transfusiones, y la fuerza de gravedad facilita el des-
censo del cerebelo y la disección del tumor, el drenaje 
de líquido cefalorraquídeo del campo quirúrgico, y el 
sistema carotídeo/vertebral sin obstrucciones18,20. Desde 
el punto de vista del anestesiólogo, ofrece un mejor 
acceso al tubo traqueal, la pared torácica y los miem-
bros superiores. En las últimas décadas, dos complica-
ciones mayores reportadas han desalentado el uso 
sistemático de la posición sentada en neurocirugía: la 
embolia gaseosa venosa y la hipotensión intraoperato-
ria. En los humanos, la dosis letal de embolia aéreo es 
de 3-4 ml/kg; el volumen de aire en el sistema venoso 
que puede desencadenar manifestaciones clínicas está 
alrededor de 100 ml en el adulto21. Una vez que el aire 
ingresa en el sistema circulatorio se ubica entre la vena 
cava superior y la aurícula derecha. Parte de este volu-
men de aire puede pasar a través de la válvula tricús-
pide y llegar a la arteria pulmonar. Cuando la cantidad 
de aire es pequeña, los capilares pulmonares pueden 
filtrarla, pero cuando el volumen de aire es mayor, el aire 
pasa a los capilares pulmonares causando vasocons-
tricción y alteraciones en la relación ventilación/perfu-
sión pulmonar; este aire puede causar obstrucción del 
flujo de la arteria pulmonar y llevar a una disminución 
del gasto cardíaco22.

Conclusión

La anestesia general en neurocirugía expone a los 
pacientes a cambios hemodinámicos en cualquier posi-
ción, con énfasis en la posición sentada y prona, la 
cual ha mejorado con los equipos microquirúrgicos de 
última generación y las técnicas quirúrgicas y anesté-
sicas con monitoreo avanzado para garantizar la segu-
ridad del paciente. La posición sentada y prona 
proporciona buenas condiciones operativas para la 
resección de tumores tipo glioma, con posibles com-
plicaciones, de cuales las más frecuentes son la EVA 
y la hipotensión transitoria. Una evaluación integral por 
el neurocirujano y el anestesiólogo es indispensable 
para valorar el riesgo/beneficio de un posible daño 
cerebral, las complicaciones neurológicas, la completa 
extirpación del tumor, la duración de la cirugía y las 
complicaciones posoperatorias. El diagnóstico preciso 
del situs inversus y una minuciosa evaluación preope-
ratoria pueden minimizar las dificultades y los diversos 
desafíos asociados al manejo anestésico. Por ello, se 
debe realizar una completa exploración física en estos 
pacientes para identificar otras posibles anomalías 
estructurales; en particular, se debe prestar atención a 
los sistemas cardiovascular y pulmonar.

Financiamiento

Los autores declaran que este trabajo se realizó con 
recursos propios.

Conflicto de intereses

Los autores declaran no tener conflicto de intereses.

Responsabilidades éticas

Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad de los datos. Los autores declaran 
que en este artículo no aparecen datos de pacientes.

Derecho a la privacidad y consentimiento infor-
mado. Los autores declaran que en este artículo no 
aparecen datos de pacientes.

Uso de inteligencia artificial para generar textos. 
Los autores declaran que no han utilizado ningún tipo 
de inteligencia artificial generativa en la redacción de 
este manuscrito ni para la creación de figuras, gráficos, 
tablas o sus correspondientes pies o leyendas.



REduCRítiC. 2023;3(2)

90

Bibliografía
 1. Douard R, Feldman A, Bargy F, Loric S, Delmas V. Anomalies of latera-

lization in man: a case of total situs inversus. Surg Radiol Anat. 2000; 
22:293-7. 

 2. Machado NO, Chopra P. Laparoscopic cholecystectomy in a patient with 
situs inversus totalis: feasibility and technical difficulties. JSLS. 
2006;10:386-91. 

 3. Lapointe S, Perry A, Butowski NA. Primary brain tumours in adults. 
Lancet. 2018;392:432-46. 

 4. Keown T, Bhangu S, Solanki S. Anestesia para Craneotomía y Resección 
de Tumor Cerebral. WFSA; 2022. Disponible en: https://resources.wfsahq.
org/atotw/anestesia-para-craneotomia-y-reseccion-de-tumor-cerebral/.

 5. Standards for Basic Anesthetic Monitoring. Committee of Origin: Stan-
dards and Practice Parameters (approved by the ASA House of Delega-
tes on October 21, 1986, last amended on October 20, 2010, and rea-
ffirmed on December 13, 2020). Disponible en: https://aneskey.com/
standard-asa-monitors/.

 6. Gottumukkala V. Positioning of patients for operation. En: Longnecker 
DE, Brown DL, Newman MF, Zapol WM, editores. Anesthesiology. 2nd 
ed. New York: McGraw Hill; 2012. Disponible en: https://accessanes-
thesiology.mhmedical .com/content.aspx?bookid=490&sect io-
nid=40114710.

 7. Gómez-Ramírez MI. Posicionamiento del paciente en neurocirugía. 
Anestesia en Neurocirugía. 2018;41(Supl 1):S83-6.

 8. Practice Advisory for the Prevention of Perioperative Peripheral 
Neuropathies 2018: An Updated Report by the American Society of 
Anesthesiologists Task Force on Prevention of Perioperative Peripheral 
Neuropathies. Anesthesiology. 2018;128:11-26. 

 9. Eitler K, Bibok A, Telkes G. Situs inversus totalis: a clinical review. Int J 
Gen Med. 2022;15:2437-49. 

 10. Reales V, Gallego G, Espitia N, Coley A, Suárez O. Situs inversus tota-
lis: revisión de tema con aproximación a la genética y reporte de casos. 
Rev Col Cardiol. 2016;24:40-7. 

 11. Louis DN, Perry A, Reifenberger G, Brat DJ, Cree IA, Figarella-Branger 
D, et al. The 2016 World Health Organization Classification of Tumors of 
the Central Nervous System: a summary. Acta Neuropathol. 2016; 
131:803-20. 

 12. American Association of Neurosurgeons. Brain tumors — classifications, 
symptoms, diagnosis and treatments. Disponible en: https://www.aans.
org/en/Patients/Neurosurgical-Conditions-and-Treatments/Brain-Tumors.

 13. Bermúdez-Guerrero F, Del Río-Contreras G, Díaz-Saavedra F. Anestesia 
para neurocirugía en posición sentada: experiencia en un centro neuro-
lógico colombiano. Rev Cienc Biomed. 2016;7:41-6.

 14. Villalonga JF, Román G, Pailler JI, Sáenz A, Baldoncini M, Campero A. 
Posición semisentada en neurocirugía. Nota técnica y presentación de 
casos ilustrativos. Rev Argent Neuroc. 2020;34:262-79.

 15. Nakasone C, Kanamoto M, Tatsuishi W, Abe T, Saito S. Anesthetic 
management of a patient with situs inversus totalis undergoing coronary 
artery bypass grafting surgery: a case report. J A Clin Rep. 2021;7:28. 

 16. Bajwa SJ, Kulshrestha A, Kaur J, Gupta S, Singh A, Parmar SS. The 
challenging aspects and successful anaesthetic management in a case 
of situs inversus totalis. Indian J Anaesth. 2012;56:295-7. 

 17. De Hert S, Staender S, Fritsch G, Hinkelbein J, Afshari A, Bettelli G, et 
al. Pre-operative evaluation of adults undergoing elective noncardiac 
surgery: updated guideline from the European Society of Anaesthesiolo-
gy. Eur J Anaesthesiol. 2018;35:407-65. 

 18. Balasa A, Hurghis C, Tamas F, Chinezu R. Patient positioning in neuro-
surgery, principles and complications. Acta Marisiensis Seria Medica. 
2020;66:9-14. 

 19. Sharma P, Abdul M, Waraich M, Samandouras G. Pineal region tumours 
in the sitting position: how I do it. Acta Neurochir (Wien). 2022;164:79-85. 

 20. Burnand C, Sebastian J. Anaesthesia for awake craniotomy. Continuing 
Education in Anaesthesia Critical Care & Pain. 2014;14:6-11.

 21. Gracia I, Fabregas N. Craniotomy in sitting position: anesthesiology mana-
gement. Curr Opin Anaesthesiol. 2014;27:474-83. 

 22. Giraldo M, Lopera LM, Arango M. Embolismo aéreo venoso en neuroci-
rugía. Rev Col Anestesiol. 2015;43:40-4. 



91

Pneumoperitoneum: an alarming sign of a life-threatening diagnosis

Neumoperitoneo: una señal alarmante de un diagnóstico amenazante  
a la vida

José Rodriguez-Velez, Vanessa Fonseca-Ferrer, and William Rodriguez-Cintrón*
Servicio de Pulmonar y Cuidados Intensivos, Departamento de Asuntos de Veteranos del Caribe, San Juan, Puerto Rico

CLINICAL CASE

Abstract

An 81-year-old man presented to the emergency room with a large, incarcerated umbilical hernia. He underwent an emergent 
umbilical hernia reduction and surgical repair. On postoperative day 5, the patient presented with tachypnea, tachycardia, 
hypotension, and abdominal distention. Chest X-ray showed air under the diaphragm. Clinical findings were highly suggestive 
of bowel perforation, for which the patient underwent emergent exploratory laparotomy and enterorrhaphy. Bowel perforation 
is a surgical emergency associated with a high mortality rate. Plain radiograph (standing chest X-ray) is a rapidly accessible 
and sensitive tool that may help identify even a small amount of gas within the peritoneal cavity suggestive of bowel 
perforation.

Keywords: Bowel perforation. Incarcerated hernia. Pneumoperitoneum.

Resumen

Un hombre de 81 años de edad se presentó a la sala de emergencia con una hernia umbilical encarcelada. El mismo fue 
intervenido quirúrgicamente de emergencia y se realizó una reducción y reparamiento de dicha hernia. Al quinto día 
postoperatorio, el paciente desarrolló taquipnea, taquicardia, hipotensión y distensión abdominal. La placa de pecho presentó 
aire debajo del diafragma. Los hallazgos clínicos eran sugestivos de una perforación intestinal, por lo cual el paciente fue 
llevado de emergencia a sala de operaciones para una laparotomía exploratoria y enterorrafia. La perforación intestinal es 
una emergencia quirúrgica con una tasa de mortalidad alta. Una placa de pecho (en posición erguida) es una herramienta 
rápida y sensitiva que nos ayuda a identificar aire libre dentro de la cavidad peritoneal indicativo de una perforación intestinal.

Palabras clave: Perforación intestinal. Hernia encarcelada. Neumoperitoneo. 
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Introduction

The umbilicus is the anatomic remnant of the umbili-
cus cord located in the middle of the abdominal wall1. 
During embryonic development, the umbilicus is one of 
the parts of the abdominal wall to close. It contains little 
to no mechanical support from subcutaneous tissue or 
muscle, creating a weak spot in the anatomical wall1,2. 

Umbilical hernias are classified as primary or acquired 
ventral abdominal hernia. Most ventral-acquired abdo-
minal hernias are due to the loss of the structural inte-
grity of the abdominal wall muscles and tendons3. 
Approximately 3% of the general population is diagnosed 
with an umbilical hernia, but it has been reported in as 
many as 20% of patients with longstanding ascites due to 
an associated increased in intra-abdominal pressure4.  
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Cirrhosis accounts for almost 85% of all cases of ascites 
in the United States and is by far the most common 
etiology of recurrent ascites5. 

It goes without saying that cirrhosis poses a high rate 
of morbidity and mortality in the United States, accoun-
ting for roughly 50,000 deaths per year. Within the 
well-described complications of cirrhosis, incarcerated 
umbilical hernias and bowel obstruction are not so often 
reported in the published literature. An incarcerated her-
nia is a life-threatening complication requiring urgent 
surgical repair6,7. Gastrointestinal tract perforation that 
entails a full-thickness injury of the bowel wall can be 
due to a variety of etiologies, instrumentation/surgery 
being one among them8. Iatrogenic gastrointestinal tract 
perforation is an uncommon complication reported after 
inguinal hernia repair9. In most cases, onset of symp-
toms is experienced soon after surgery10. The prompt 
diagnosis of this life-threatening complication comes 
down to a high index of suspicion, taking into account 
patient risk factors and clinical presentations. Plain 
radiograph (standing chest X-ray) is a rapidly accessible 
and sensitive tool that may help identify even a small 
amount of gas within the peritoneal cavity, suggestive of 
a gastrointestinal tract perforation. 

Case report

An 81-year-old man with a medical history of obstruc-
tive sleep apnea, chronic obstructive pulmonary 
disease, and moderate-to-severe chronic liver disease 
(MELD-Na: 16 points and Child Pugh Class B) secon-
dary to alcohol use disorder presented to the emer-
gency clinic with complaints of abdominal pain, bloating, 
and vomiting. The patient presented with sustained 
tachycardia and refractory hypotension to fluid resusci-
tation. Laboratory results were remarkable for elevated 
lactic levels and thrombocytopenia without leukocytosis. 
Abdominopelvic computed tomography scan confirmed 
an incarcerated large umbilical hernia with possible 
intestinal strangulation and high-grade bowel obstruc-
tion. The patient was admitted to the surgical intensive 
care unit. Vasopressors and empiric broad-spectrum 
antibiotics with piperacillin and tazobactam were star-
ted, and the patient underwent reduction of umbilical 
hernia and primary umbilical hernia repair. The small 
bowel was inspected and found with ecchymotic chan-
ges and venous congestion. The bowel recovered ade-
quate circulation, and peristalsis was visualized after 
warm lab sponges were applied. The hernia sac was 
dissected, and the abdominal fascia was closed with 
polydioxanone suture in order to reduce the small 

bowel. Surgical procedure was without complications. 
Portable chest X-ray after surgery was without evidence 
of pneumoperitoneum. During the post-surgical care, 
the patient was extubated, successfully weaned off 
vasopressors, and able to tolerate a diet. He was even-
tually transferred to a rehabilitation ward with plans to 
continue supportive care. The patient then presented 
with postoperative paralytic ileus, evidence of bowel 
obstruction on imaging workup, and newly developed 
ascites fluid. Clinical findings were suggestive of chronic 
liver disease decompensation. On postoperative day 5, 
abdominal distention and respiratory distress progres-
sed. Physical exam was remarkable for tense abdomen 
and positive peritoneal signs. Imaging workup was 
remarkable for free air under the diaphragm, findings 
new in nature compared to previous studies (Figure 1). 
Due to acute worsening in clinical status worrisome for 
bowel perforation, an emergent exploratory laparotomy 
with exploratory celiotomy was undertaken. Surgical 
findings were remarkable for proximal ileum perforation 
at the demarcated site secondary to previous surgical 
intervention. Enterorrhaphy, peritoneal lavage, and peri-
toneal canula placement were performed. Postprocedure 
chest imaging findings were remarkable for resolution 
of pneumoperitoneum (Figure 2). After surgery, the 
patient was readmitted to the surgical intensive care unit 
on mechanical ventilatory and hemodynamic support to 
continue postoperative care.

Figure 1. Pneumoperitoneum in patient’s postoperative 
day 5.
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Figure 2. Resolution of pneumoperitoneum after surgical 
intervention.

Discussion

Although the diagnosis of cirrhosis was well establi-
shed in our patient, he had no prior history of chronic 
liver disease decompensation, recurrent ascites, or 
umbilical hernia complications. Out-patient surgical 
evaluation deemed the patient as a poor surgical can-
didate for undergoing an elective umbilical hernia repair 
due to his comorbidities, including moderate-to-severe 
chronic liver disease as defined by risk score stratifica-
tion (MELD-Na: 16 points, Child Pugh Class B), and 
lack of associated debilitating symptoms. Indications 
and optimal timing to perform an elective umbilical her-
nia repair in cirrhotic patients are controversial. Eker et 
al. conducted a prospective study to assess the safety 
and efficacy of elective umbilical hernia repair in cirr-
hotic patients and concluded that proceeding with  
surgical repair is the preferred treatment approach  
considering it poses a low mortality risk11. Similar 
results were reported by Coelho et al., concluding that 
an early intervention is a better approach than withhol-
ding a procedure as it avoids the high morbidity and 
mortality associated with an emergent surgical inter-
vention12. On the contrary, a high umbilical hernia repair 
preoperative mortality risk has been established for 
patients with cirrhosis and a MELD score of 14 or grea-
ter, as reported by Neeff et al13. It goes without saying 
that up to 77% of cirrhotic patients who were assigned 
to a nonoperative management suffered an umbilical 

hernia complication in a 2-year follow-up, as reported 
by de Goede et al14. Our patient falls into this statistic, 
arriving to the emergency clinic with an umbilical her-
nia incarceration months after a nonoperative umbili-
cal hernia management was recommended. Despite 
incarcerated umbilical hernias being uncommon, his 
preexisting medical comorbidities placed him at a 
higher risk of developing an associated complication15. 
Undergoing emergent surgical intervention is the stan-
dard of care in this setting16. Reduction of umbilical 
hernia with regained adequate circulation, hernial sac 
dissection, and primary suture umbilical hernia repair 
were performed with no intraoperative or immediate 
postoperative complications. Nevertheless, clinical sce-
nario changed when the patient presented with abdo-
minal distention secondary to ascites and signs of 
peritonitis. The judgment call to proceed with an 
emergent surgical evaluation was determined after 
pneumoperitoneum was identified on a plain chest 
X-ray, findings that were suggestive of gastrointestinal 
tract perforation. Postoperative pneumoperitoneum 
following abdominal surgery may be a normal finding 
due to the air introduced during surgery, yet it could also 
be an indicator of anastomotic leakage or gastrointesti-
nal perforation. Pneumoperitoneum can be identified by 
plant chest radiography in almost half of patients after 
undergoing an abdominal surgery17. Timing is of essen-
ces, and when benign in nature, pneumoperitoneum 
resolves within 48 h after surgery, and rarely develops, 
persists, or worsens after postoperative day 518. Although 
uncommon, postinstrumentation gastrointestinal tract 
perforation has been reported up to 2 weeks after the 
procedure and, in rare cases, even later. This case is 
important because it illustrates how simple interventions, 
including a detailed history and physical examination, 
and a plain chest X-ray finding are sufficient in diagno-
sing a life-threatening diagnosis19. 

Conclusion

Pneumoperitoneum is a common nonpathological fin-
ding in the postoperative care after an abdominal sur-
gical intervention; yet, in the appropriate setting, it 
should raise concerns for further investigation since it 
could be related to an underlined gastrointestinal tract 
perforation, a life-threatening diagnosis that urges for 
an emergent surgical evaluation. This case also illus-
trates that, although a patient’s comorbidities may 
increase perioperative risk, it is worth considering a 
more detrimental outcome when a conservative nono-
perative management is entertained. 
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Mucormicosis pulmonar y rinoorbitocerebral, rara entidad.  
A propósito de un caso

Pulmonary and rhinoorbitocerebral mucormycosis, a rare entity.  
Case report

Allan M. López-Barahona
Departamento de Medicina Interna, Hospital Mario Catarino Rivas, Cortés, San Pedro Sula, Honduras

CASO CLÍNICO

Resumen

Se presenta el caso de una paciente de 30 años de edad con historia de polidipsia, polifagia y pérdida de peso no cuantificada 
de un mes de evolución. Ocho días previo a su ingreso presenta síntomas conductuales caracterizados por habla incoherente, 
somnolencia y pobre respuesta a estímulos. Es llevada al hospital regional, donde la encuentran con hiperglucemia, y según 
referencia con cetoacidosis diabética. Permanece hospitalizada por cuatro días, al no tener mejoría deciden referirla al Hospital 
Mario Catarino Rivas. La mucormicosis es una infección potencialmente mortal que se presenta en pacientes inmunodeprimidos 
debido a cetoacidosis diabética, neutropenia, trasplante de órganos y/o aumento de los niveles séricos de hierro disponible. 

Palabras clave: Mucormicosis. Mucorales. Rhizopus oryzae. Cetoacidosis diabética. Diabetes mellitus.

Abstract

A 30-year-old female patient is presented whit a month of having polydipsia, polyphagia and unquantified weight loss. Eight 
days prior to admission she starts with behavioral symptoms characterized by incoherent speech, drowsiness, and poor 
response to stimuli. She was taken to a regional hospital, where she is found to be hyperglycemic, and according to reference 
she was in diabetic ketoacidosis. She remains hospitalized for 4 days having no improvement, she was referred to Hospital 
Mario Catarino Rivas. Mucormycosis is a life-threatening infection that occurs in immunosuppressed patients due to diabetic 
ketoacidosis, neutropenia, organ transplantation, and/or increased serum levels of available iron.

Keywords: Mucormycosis. Mucorales. Rhizopus oryzae. Diabetic ketoacidosis. Diabetes mellitus.
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Introducción 

La mucormicosis es una enfermedad rara de difícil 
diagnóstico y con alta morbimortalidad. El diagnóstico 
a menudo se retrasa y la enfermedad tiende a progre-
sar rápidamente1,2.

Esta es una infección causada por hongos que per-
tenecen al orden Mucorales. Rhizopus oryzae es el 
organismo más comúnmente aislado de pacientes 
con mucormicosis y es responsable del 70% de todos 
los casos de mucormicosis1,3. 

Es poco común, representa el 8.3-13% de todas las 
infecciones fúngicas encontradas en autopsia4.

Caso clínico 

Paciente de sexo femenino de 30 años, procedente 
de Bonita Oriental, Colón, Honduras, con antecedente 
personal patológico de diabetes mellitus diagnosticada 
hace ocho meses, en abandono de tratamiento. Referida 
de hospital regional al Hospital Mario Catarino Rivas, 
con historia de polidipsia, polifagia y pérdida de peso 
no cuantificada de un mes de evolución. Ocho días 
previos a su ingreso presenta alteración del estado de 
la consciencia, somnolencia, desorientación en per-
sona, espacio y tiempo, en el hospital se encuentra 
con hiperglucemia.

Al recibirla (01-06-2021), al examen físico: poco reac-
tiva a estímulos, con signos vitales, presión arterial 
100/60 mmHg, frecuencia cardiaca 110 lpm, frecuencia 
respiratoria 26 rpm, temperatura 37 °C, saturación de 
oxígeno 98% y fracción inspirada de oxígeno 28%.

Cabeza: con leve proptosis de ojo izquierdo, mucosa 
oral deshidratada, placa de coloración negruzca con 
halo eritematoso en paladar duro, de aproximadamente 
2 × 2 cm (Fig. 1). Pulmones: con matidez y diminución 
de vibraciones vocales, disminución del murmullo vesi-
cular en ambas bases pulmonares. Genitourinario: con 
leucorrea blanquecina grumosa. Neurológico: Glasgow 
10/15 puntos, pupilas isocóricas, de 3 mm ambas, sig-
nos meníngeos negativos, con hemiparesia derecha y 
reflejo de Babinski derecho positivo.

Exámenes de laboratorio (01-06-2021): hemoglobina 
10.7 g/dl, plaquetas 64,000/l, glóbulos blancos 15,430/l, 
neutrófilos 13,999/l, linfocitos 1310/l, glucemia 190 mg/
dl, sodio 153 mmol/l, potasio 3.0 mmol/l, cloro 125 mml/l, 
pH 6.91, bicarbonato 6.9 mmol/l, osmolaridad efectiva 
316 mOsm/kg, creatinina 5.64 mg/dl, nitrógeno ureico 
en sangre 82 mg/dl, albúmina 1.6 g/dl. General de 
orina: glucosa +, cetonas +; leucocitos 15-20 células 
por campo.

Con tomografía de tórax y cerebral simple del 01-06-
2021 con hallazgos de consolidación de lóbulo medio 
derecho, infiltrado intersticial en lóbulo superior derecho 
y derrame pleural bilateral, además con leve inflamación 
de senos paranasales, sin lesiones evidentes en parén-
quima cerebral, respectivamente.

El 02-06-2021 inicia con mayor deterioro neuroló-
gico, Glasgow de 8 puntos, anisocoria, pupila derecha 

Figura 1. Lesión necrótica en paladar duro, señalada con 
la flecha blanca.

Figura 2. Tomografía computarizada cerebral contrastada 
con imagen hipodensa en ganglios basales y tálamo 
izquierdo.
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3 mm, pupila izquierda 6 mm, empeoramiento de hemi-
paresia derecha, por lo que se decide intubar; febril, y 
se mantiene con anuria por más de 12 horas. Se 
decide presentar a servicio de nefrología, quienes 
prescriben terapia de reemplazo renal y traslado a cui-
dados intensivos; se realizan hemocultivo, urocultivo y 
cultivo de secreción traqueobronquial. El 04-06-2021 
se presenta a neurología, ya que se encuentra con 
anisocoria, pupila derecha de 3 mm, pupila izquierda 
de 6 mm, hemiparesia derecha, sin signos meníngeos. 
Se ordena nueva tomografía cerebral simple, se eva-
lúan dos tomografías cerebrales con 48 horas de dife-
rencia, sin lesiones focales que expliquen los déficits 
neurológicos, sin embargo se observa edema cerebral 
difuso, además con hallazgo de inflamación moderada 
de senos paranasales, neurología considera impor-
tante descartar neuroinfección, al igual que crisis epi-
lépticas. Se realiza punción lumbar con resultado de 
leucocitos 3-5 por campo, sin reactivo para proteínas, 
glucosa 84 mg/dl, hidróxido de potasio (KOH) negativo, 
Gram negativo, tinta china negativa y bacilos ácido- 
alcohol resistentes negativo; electroencefalograma 
normal, por lo que una vez iniciada la diálisis se decide 
realizar nueva tomografía cerebral contrastada el 
06-06-2021 (Fig. 2).

El 08-06-2021 se recibe el resultado de cultivo de 
secreción traqueobronquial, que reporta crecimiento de 

hongo de la familia Mucoraceae. Se presenta a servicio 
de infectología, que determina alta sospecha clínica y 
laboratorial de mucormicosis rinoorbitocerebral, por lo 
que se presenta con plan quirúrgico a neurocirugía y 
otorrinolaringología; se realiza toma de cultivo y KOH 
por hisopado nasal, se inicia empíricamente anfotericina 
B liposomal a 10 mg/kg, en quirófano se realiza aseo y 
desbridamiento quirúrgico endoscópico de senos maxi-
lares y etmoidales anteriores, encontrando líquido puru-
lento grumoso, con tejido necrótico, se envía muestra a 
biopsia. Neurocirugía decide realizar drenaje vía este-
reotáxica, obteniendo 40 ml de material purulento gru-
moso, enviando en total cinco muestras a biopsia.

KOH y cultivo de hisopado nasal reportan positividad, 
con hifas hialinas cenóticas y crecimiento de hongo de las 
especies de Rhizopus, respectivamente. Biopsia de mate-
rial necrótico de senos paranasales y drenaje cerebral 
reporta hallazgos indicativos de mucormicosis (Fig. 3).

Discusión 

La mucormicosis es una infección angioinvasiva 
emergente causada por los hongos filamentosos omni-
presentes del orden Mucorales de la clase Zygomycetes. 
La mayoría de las infecciones son el resultado de la 
inhalación de esporas que se han liberado en el aire o 
inoculación directa de organismos en la piel dañada o 
mucosa1,4.

Se manifiesta con afectación pulmonar, cutánea, gas-
trointestinal, osteoarticular, sinusal, sino orbitario, rinoce-
rebral y diseminada. La proporción de hombres y mujeres 
afectados es de aproximadamente 2:1, lo que sugiere una 
predisposición masculina a esta infección1,5.

A pesar del desbridamiento quirúrgico desfigurante 
y tratamiento antifúngico poliénico, la mortalidad global 
de la presentación rinoorbitocerebral permanece mayor 
al 50-80%4.

Los mucorales poseen la enzima cetona reductasa 
que les permite prosperar en estados de cetoacidosis 
diabética. Las cetonas facilitan que el hongo utilice y 
produzca cetorreductasa, lo que facilita su crecimiento 
por cuatro mecanismos: a) distribución de los secues-
tros de hierro; b) lo cual permite la penetración tisular al 
expresar el receptor celular proteína regulada por glu-
cosa que se une a mucorales por el efecto directo de la 
hiperglucemia e indirectamente al aumentar los niveles 
de hierro libre; c) alterar las funciones fagocíticas y redu-
cir la eficiencia de la quimiotaxis, y d) mejorar la super-
vivencia de los hongos por medio de la disociación del 
hierro de las proteínas secuestradoras6,7. 

Figura 3. Biopsia de senos paranasales y drenaje cerebral 
revela proceso inflamatorio agudo con zonas de necrosis, 
moco, colonias bacterianas, presencia de cristales 
birrefringentes con luz polarizada y de estructuras 
micóticas, hifas anchas no septadas en ángulo recto, 
aisladas en material necrótico, indicativo de 
mucormicosis.
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Manifestaciones clínicas

Depende de la presentación, la más común es la 
afectación sinoorbitocerebral; se encuentran senos 
dolorosos, congestión, dolor bucal o facial, hiposmia, 
anosmia y la fiebre está presente en menos de la mitad 
los casos. En el examen físico, la mucosa nasal apa-
rece inicialmente eritematosa, luego púrpura oscura y 
negra con el inicio de la necrosis tisular. La presencia 
de escaras necróticas en la mucosa nasal o paladar 
duro y secreción nasal sanguinolenta son signos cen-
tinela que deben alertar a los médicos. Sin embargo, 
las úlceras están ausentes en aproximadamente la 
mitad de los casos. El etmoides (100%) y los senos 
maxilares (55%) son los más afectados, seguidos por 
el esfenoides (36%). Los síntomas y signos de presen-
tación comunes son: oftalmoplejía (73%), disminución 
de la visión, (64%) proptosis (36%) e inflamación perior-
bitaria (27%). La visión borrosa y el entumecimiento 
facial infraorbitario indican invasión de los nervios 
óptico e infraorbitario, respectivamente. La trombosis 
del seno puede afectar la función de los nervios moto-
res oculares III, IV y VI y las ramas del nervio trigémino. 
Hemiparesia, alteración de la consciencia y las convul-
siones focales señalan la invasión del cerebro e 
infarto6,8. 

Hallazgos radiológicos

Los hallazgos más frecuentes en la mucormicosis 
intracraneal son trombosis del seno cavernoso, ictus, 
oclusión de la arteria carótida interna y lesiones óseas8. 

La presencia en la tomografía de tórax de 10 nódu-
los pulmonares o derrame pleural se asociaron signi-
ficativamente con diagnóstico de mucormicosis. La 
presencia de infiltrado en vidrio deslustrado rodeado 
por un anillo denso (signo de halo invertido), a menudo 
en los lóbulos superiores, está presente con frecuen-
cia al principio del curso de la mucormicosis pulmonar 
en pacientes neutropénicos. Diagnóstico diferencial 
con Aspergillus1,8. 

Diagnóstico

En los enfermos críticos, la frecuencia de infeccio-
nes fúngicas está aumentando, por ejemplo, Candida 
spp. puede representar hasta un 17% y Aspergillus 
spp. el 1.4% de la carga total de infección en UCI. Se 
recomienda confirmar el diagnóstico de mucormicosis 
en tejido por cultivo o identificación molecular. La 

mucormicosis comprobada se definió como evidencia 
histológica de invasión tisular con hongos filamento-
sos ramificados en ángulo recto, no separados. Hasta 
ahora, ninguno de los biomarcadores fúngicos dispo-
nibles (betaglucano, galactomanano) ha sido útil para 
el diagnóstico de mucormicosis. La reacción en 
cadena de la polimerasa cuantitativa de Mucorales 
realizada en muestras de tejido es útil para la confir-
mación del diagnóstico1,9-11. 

Tratamiento

Las tasas de supervivencia general en la literatura 
reportada no han mejorado particularmente durante 
los últimos 20 años, nuevos agentes fúngicos como 
posaconazol (primer día con 300 mg intravenosos 
cada 12 horas, luego 300 mg al día) e isavuconazol 
(primer día con carga de 200 mg intravenosos cada 
8 horas, seguido de 300 mg al día), ha permitido un 
tratamiento más agresivo en personas en las que la 
función renal previamente habría limitado su trata-
miento. El inicio inmediato de la terapia médica tiene 
un impacto en el resultado de la supervivencia y, 
aunque el desbridamiento quirúrgico es importante 
para estos pacientes, el impacto en la supervivencia 
no es tan crítico. Hay mayor seguridad con la anfo-
tericina B liposomal (5 mg/kg/día en afectación no 
cerebral y 10 mg/kg/día en afectación cerebral y/o 
pacientes sometidos a trasplante de órgano sólido) 
sobre la anfotericina convencional. La alta tasa de 
mortalidad de la mucormicosis con la monoterapia 
disponible actualmente, particularmente en pacien-
tes hematológicos, ha estimulado el interés en estu-
diar nuevas combinaciones de agentes antifúngicos 
para determinar si se pueden lograr resultados 
superiores1,11,12. 

Conclusión

Debido a que se trata de una enfermedad poco 
común, aún se desconocen muchos detalles sobre ella, 
por lo que el pronóstico se mantiene sombrío en este 
campo de la infectología.
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