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Diuresis y balance hídrico 

En la Figura 6 se observa un progresivo aumento de la diu-
resis y un balance hídrico que se hace negativo en los pacientes 
de Aysén con SCPH.

Figura 6. Diuresis y balance hídrico en pacientes portadores de SCPH (Aysén, 1996-1999. n = 24).

Radiología

Al inicio de la fase cardiopulmonar puede haber signos de 
edema intersticial bilateral (Figura 7) leve a moderado (edema 
pulmonar no cardiogénico con conservación de la forma y el 
tamaño de la silueta cardíaca), en el que se visualizan las líneas 
B de Kerley (Figuras 8 y 9). La aparición de estas líneas en el 
pulmón traduce un edema intersticial inicial y preceden el ede-
ma alveolar. El infiltrado inicial progresa hacia un mayor com-
promiso con el desarrollo de edema alveolar, incluso en algunos 
casos se produce efusión pleural. 
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Figura 7. Edema intersticial bilateral en el SCPH. Gentileza de C. Castillo, Universidad de La Frontera.

Frontera.
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Figura 9. Fase cardiopulmonar SCPH (edema pulmonar no cardiogénico con conservación de la imagen 

d. Trastornos hemorrágicos, renales y 

neurológicos

Manifestaciones hemorrágicas

A diferencia de los cuadros clínicos de la fase cardiopul-
monar del SCPH descritos en E.U A., cuyo agente causal es el 
virus “Sin Nombre”, una proporción variable de los pacientes 
chilenos, presentó algún tipo de hemorragia externa y compro-
miso renal. 

La hematuria, púrpura petequial y hemorragias en sitios 
punción son los trastornos más frecuentes (Tabla 7).
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Manifestaciones renales. 

Un 29% de los pacientes de Coyhaique cursó con alza de la 
creatininemia sobre 1,5 mg/dl; 24% de los pacientes de Osorno 
y Puerto Montt tuvo creatininemia > 2 mg/dl; 48% de los pa-
cientes de Temuco presentó cratininemia > 1,2 a 10,4 mg/dl y 
50% en los casos de Concepción. 

En los distintos centros, un porcentaje bajo de pacientes 
requirió hemodiálisis. En Temuco 5.6% (54 casos); en los pa-
cientes estudiados en el protocolo de metilprednisolona por el 
programa Hantavirus, correspondió a un 7% (43 casos)1. 

Manifestaciones neurológicas

En algunos pacientes se han observado manifestaciones neu-
rológicas, las que pueden aparecer tanto en la fase prodrómica 
del SCPH, en forma de una meningitis aséptica, como en la fase 
cardiopulmonar, incluyendo en esta última la resistencia a la 
sedación y relajación. En la fase de recuperación pueden existir 
trastornos visuales (no atribuibles a la hipoxemia), hipoacusia 
sensorio-neural, bradipsiquia, y debilidad muscular extrema, 
traduciendo esto último, un componente miopático. 

Entre otros trastornos neurológicos tardíos, en niños se ha 
observado el olvido de la escritura y de los números.

Diagnóstico de laboratorio

Cuando se sospecha un caso de infección por hantavirosis, 
al mismo tiempo que se notifica el caso, se debe proceder a la 
toma de muestras para el diagnóstico de laboratorio.

Técnicas de diagnóstico de laboratorio

La confirmación del diagnóstico de infección por hantavirus 
1 Estudio randomizado de fase II, doble ciego,controlado con placebo para el uso de 
metilprednisolona endovenosa como tratamiento para el SCPH (en desarrollo), perteneciente al 
programa Hantavirus: Ecología y Enfermedad en Chile.
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se hace mediante las siguientes técnicas:

• Serología: Detección de anticuerpos IgM e IgG específicos 
contra hantavirus presentes en la sangre o suero. La detec-
ción de IgM en la sangre que puede estar positiva desde el 
segundo día de iniciados los síntomas, permite confirmar un 
caso de infección por hantavirus,. Esta técnica es realizada 
por el laboratorio del ISP, centro de referencia nacional, la 
Pontificia Universidad Católica de Chile y la Universidad 
Austral de Valdivia. La confirmación debe ser siempre rea-
lizada por el ISP.

• Trascripción reversa acoplada con reacción de polimerasa 
en cadena (RPC-TR): Detección del material genético viral 
en células infectadas presentes en coágulos y tejidos (pul-
món, hígado, riñón y bazo). Sólo se reserva para casos sos-
pechosos sin confirmación serológica o pacientes fallecidos 
con evolución menor de 24 horas. Esta técnica solamente se 
realiza en el ISP.

• Inmunohistoquímica: Detección de antígenos virales en 
células infectadas presentes en tejido pulmonar. Esta técni-
ca la realiza el CDC de Atlanta y sólo se utiliza para casos 
en estudios retrospectivos donde sólo se disponga de tejidos 
fijados en formalina. El Instituto de Microbiología Clínica 
de la Universidad Austral de Chile ha implementado esta 
técnica con fines de investigación.

• Necropsias: La muestra de elección es sangre obtenida a 
través de punción cardíaca. La decisión de enviar tejidos 
fijados en formalina o congelados (o ambos) dependerá de 
las condiciones locales. Siempre es preferible enviar el te-
jido fresco congelado o refrigerado, lo que permite hacer 
diagnóstico más rápido del caso a través de técnicas de: 
RPC-TR.
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• Técnicas diagnóstico rápido: Recientemente se dispone de 
algunas técnicas comerciales tipo ELISA para la detección 
de anticuerpos clase IgM contra hantavirus. Sin embargo, 
algunas de ellas no han sido evaluadas y otras no han sido 
recomendadas por el ISP. Asimismo, existen también técni-
cas comerciales rápidas que utilizan diferentes antígenos de 
hantavirus, que el ISP no recomienda por su baja sensibili-
dad.

EN TODAS LAS ETAPAS INVOLUCRADAS EN LA 
TOMA, TRANSPORTE Y ENVÍO DE MUESTRAS, SE 

DEBEN RESPETAR LAS NORMAS DE BIO-SEGURIDAD 
ESTABLECIDAS PARA LA MANIPULACIÓN DE PAQUETES 

CON MUESTRAS BIOLÓGICAS

Anatomía patológica

Los hallazgos anatomopatológicos del SCPH pueden resu-
mirse como sigue:

En el parénquima pulmonar se presenta una neumonitis in-
tersticial (Figura 10), caracterizada por:

• Congestión.

• Infiltrado intersticial con inmunoblastos.

• Edema intraalveolar y septal.

Otros órganos: en ganglios, bazo, hígado y vasos sanguí-
neos se encuentran inmunoblastos (Figura 11).
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Figura 10. Neumonitis intersticial en pacientes con SCPH. Fuente: CDC Atlanta, E.U.A.

Figura 11. Presencia de inmunoblastos (linfocitos atípicos) en el bazo de paciente portador de SCPH. 
Fuente: CDC Atlanta, E.U.A.

Evolución clínica

La letalidad varía entre 30% y 50%, generalmente es mayor 
en mujeres. Los pacientes que sobreviven suelen ser dados de 
alta alrededor de 30 días después de haber iniciado la enferme-
dad. Los adultos presentan durante dos a tres meses decaimien-
to, cansancio, fatiga y escasa capacidad respiratoria.
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Los casos fatales presentan complicaciones que insinuarían 
su mal pronóstico y que al inicio del SCPH corresponden a: 
taquicardia, taquipnea e hipotensión arterial y, en una fase más 
avanzada, corresponden a shock refractario a fármacos, insufi-
ciencia respiratoria grave, hemorragias externas masivas, bron-
correa abundante y marcadas alteraciones en los parámetros de 
laboratorio (reacción leucemoide, trombocitopenia grave, pre-
sencia de gran cantidad de inmunoblastos en el hemograma y 
persistencia de acidosis metabólica a pesar del tratamiento).

Mención especial merece el hecho de la gran inestabilidad 
hemodinámica encontrada en los pacientes que fallecen. Aque-
llos centros que han usado catéter de Swan-Ganz y medido pre-
sión de enclavamiento de la arteria pulmonar, índice cardíaco y 
resistencia vascular sistémica, han encontrado parámetros ex-
clusivos de esta enfermedad: presión de enclavamiento normal 
o baja, índice cardíaco muy bajo y resistencia vascular aumen-
tada. Este patrón hemodinámico es diferente al observado en 
enfermos con shock séptico de otras etiologías, quienes pre-
sentan índice cardíaco elevado y resistencia vascular sistémica 
baja.

Los pacientes que sobreviven, cursaron en general, con me-
nos compromiso hemodinámico y sin shock refractario; con in-
suficiencia respiratoria aguda que responde a la oxigenoterapia 
o VM y, aunque pueden presentar hemorragias externas, éstas 
no son masivas.

La estabilización hemodinámica y respiratoria ocurre duran-
te las primeras 48 horas de tratamiento, seguida de una rápida 
mejoría del edema pulmonar y de los parámetros de laboratorio. 
La radiografía de tórax se normaliza en la gran mayoría de los 
casos, al cabo de tres a cuatro días pero puede tardar hasta 10 
días o más.
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LA LETALIDAD POR SCPH HA DISMINUIDO DE 60% EN 
1997 A 30-40% EN LOS ÚLTIMOS AÑOS, POSIBLEMENTE 

COMO CONSECUENCIA DE UN DIAGNÓSTICO MÁS 
OPORTUNO, HOSPITALIZACIÓN RÁPIDA EN UCI Y AL 
APOYO VENTILATORIO Y HEMODINÁMICO PRECOZ.

Secuelas oculares y acústicas

Secuelas Oculares2

De acuerdo a la experiencia de la serie de 10 pacientes de 
Temuco, Región de la Araucanía, seis sujetos presentaron le-
siones. Los hallazgos tardíos más frecuentes fueron las altera-
ciones retinales: petequias (tres sujetos); focos de atrofia corio-
retinal (dos pacientes); envainamiento vascular en la periferia 
inferior (un caso); microaneurismas (dos pacientes); exudado 
algodonoso (un sujeto) a los siete meses de seguimiento. Una 
paciente cursó con una neuritis óptica durante la fase cardiopul-
monar en 1999 y alteración de la percepción de colores (rojo/
verde), que persiste a la fecha. Algunos enfermos presentaron 
más de una alteración.

Las lesiones pueden atribuirse a enfermedad grave, shock, 
anemia, o vasculitis retinal por hantavirus. En realidad, no hay 
examen alguno que permita afirmar que los hallazgos retinales 
son causados por la infección propiamente tal. Estos traducen 
una alteración circulatoria retinal que podría estar relacionada a 
vasculitis, como ocurre en la infección por otros virus. Lo que 
debería demostrarse en la etapa aguda realizando una angio-
fluoresceinografía retinal.

Se recomienda examinar en forma seriada a los pacientes en 
la etapa aguda para definir el momento de la aparición de las le-
siones y reevaluarlos periódicamente con el objeto de observar 
la evolución de éstas.

2 Gentileza Pablo Monsalve, Dra. Constanza Castillo y Cols., en vías de publicación.
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En la FHSR se ha descrito: fotofobia, disminución de la vi-
sión, miopía transitoria, alteración de la presión intraocular y 
engrosamiento del cristalino.

Secuelas acústicas3

El 100% de los pacientes, en una serie de 18 casos, presen-
tó otoscopía normal. Nueve tuvieron una audiometría normal 
(50%); seis presentaron una curva con caída de la audición en 
las frecuencias medias recuperándose en las altas (hipoacusia 
sensorio-neural ascendente).

Un paciente tuvo una hipoacusia sensorioneural ascendente 
asimétrica a los 37 meses tras el inicio de los síntomas. En dos 
sujetos se evidenció una hipoacusia sensorioneural simétrica 
descendente: un paciente con historia de trauma acústico y una 
paciente con antecedentes de accidente automovilístico. 

Javer y cols describieron hipoacusia sensorioneural tardía 
en pacientes con SCPH, “la hipoacusia sensorioneural se pue-
de atribuir como un fenómeno secundario a la hipoperfusión o 
a la infección viral de nervios y estructuras del oído medio”. 
Estudios en roedores infectados con hantavirus causantes de 
FHSR mostraron laberintitis con antígenos virales en las estruc-
turas del oído, hemorragias y presencia de células inflamatorias 
incluyendo linfocitos y macrófagos.

Diagnóstico diferencial

Depende de la fase en la que se encuentre el paciente. Si 
está cursando la fase prodrómica, el diagnóstico diferencial se 
plantea fundamentalmente con estados virales inespecíficos o 
síndromes febriles sin foco evidente. En el caso de la fase car-
diopulmonar, en la que el compromiso cardíaco y pulmonar ya 
está establecido, debe efectuarse principalmente con aquellas 
3 Gentileza Felipe Cárcamo, Jorge Hernández, Constanza Castillo y Cols., en vías de publicación.
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patologías que cursan con insuficiencia respiratoria aguda. 

Las siguientes patologías se presentan como diagnóstico di-
ferencial tanto en la fase prodrómica como en la fase cardiopul-
monar del SCPH en pacientes inmunocompetentes:

• Neumonía atípica grave: especialmente Mycoplasma pneu-
moniae, Chlamydophila pneumoniae y Legionella pneumo-
phila. El hemograma es el examen de laboratorio de mayor 
utilidad en el diagnóstico precoz del SCPH, considerando 
que 87% de los pacientes tiene hemoconcentración, leu-
cocitosis y plaquetopenia. Estos hallazgos son extremada-
mente infrecuentes en pacientes con neumonía adquirida en 
la comunidad (NAC). El diagnóstico definitivo de NAC, 
causada por agentes atípicos debe ser confirmada por exá-
menes serológicos (Figuras 12 y 13).

Figura 12. Neumonía por Mycoplasma pneumoniae (infiltrado intersticial bilateral en “alas de mariposa”). 
Gentileza:. C. Castillo, Universidad de La Frontera.
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Figura 13. Neumonía bacteriana grave (imagen de consolidación en el lóbulo superior derecho). 
Gentileza: C. Castillo, Hospital Regional de Temuco, Universidad de La Frontera.

 La infección pulmonar por M.pneumoniae y C pneumo-
niae es precedida frecuentemente de síntomas generales y 
respiratorios altos, tales como: cefalea, mialgias, odinofa-
gia, otalgia, disfonía, entre otros, así como síntomas gas-
trointestinales: náuseas, vómitos o diarrea. Estos síntomas 
prodrómicos pueden prolongarse por siete hasta más de 15 
días. Los pródromos del SCPH: fiebre, mialgias intensas, 
dolor lumbar, cefalea, náuseas, vómitos y dolor abdominal, 
entre otros, son muy similares a aquellos que ocurren en la 
infección por agentes atípicos. Sin embargo, éstos duran en 
promedio cuatro días y como máximo 15 días.

• Neumonía por Influenza: esta patología suele ocurrir en 
brotes durante el invierno y tiene mayor cantidad de sínto-
mas y signos respiratorios de vía aérea superior como tos, 
odinofagia, coriza y conjuntivitis. La confirmación diag-
nóstica se hace mediante técnica de inmunofluorescencia.
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• Insuficiencia cardíaca: en este caso habrá antecedentes de 
hipertensión arterial, enfermedad reumática, arteriosclero-
sis coronaria o valvulopatías. Su presentación clínica inclu-
ye disnea que puede ser leve, moderada o grave, tos, edema 
de extremidades y/o congestión venosa. La radiología pue-
de mostrar cardiomegalia, edema pulmonar de distribución 
en alas de mariposa y/o efusión pleural (Figura 14).

Figura 14. Insuficiencia cardíaca (edema pulmonar cardiogénico con aumento en el tamaño de la silueta 
cardíaca). Gentileza: C. Castillo, Hospital Regional de Temuco, Universidad de La Frontera.

• Abdomen agudo: suele tener como síntoma eje el dolor ab-
dominal y los signos de irritación peritoneal. Aunque el do-
lor es un síntoma frecuente de la fase prodrómica del SCPH, 
en el abdomen agudo éste suele ser mucho más continuo en 
el tiempo y no existe hemoconcentración ni trombocitope-
nia en el hemograma.

• Leptospirosis: la fase hemorrágica pulmonar cursa escasa-
mente con ictericia o nefropatía o manifestaciones hemo-
rrágicas en otros tejidos. El diagnóstico es serológico.
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• Pielonefritis aguda: presenta fiebre alta, aumento de la 
VHS y dolor lumbar persistente que puede acompañarse 
de alteraciones del sedimento urinario. No se acompaña de 
trombocitopenia ni alteraciones radiológicas.

• Fiebre tifoidea: presenta fiebre alta (40°C – 41°C) de ma-
nera persistente, fundamentalmente vespertina, constipa-
ción y bradicardia relativa. Puede haber roséolas tíficas. El 
hemograma muestra leucopenia y ausencia de trombocito-
penia. El diagnóstico se hace por hemocultivos con hallaz-
gos de Salmonella thypi.

• Sepsis y shock séptico de otra causa: fiebre alta, signos de 
shock, se debe descartar foco específico. 

• Ricketsiosis: presencia de rash máculo-papular, que puede 
evolucionar hacia pápulas hemorrágicas que no desapare-
cen frente a la compresión. En el hemograma, el recuento 
leucocitario suele estar normal. El diagnóstico se apoya con 
la presencia de la escara de inoculación (mordedura de ga-
rrapata). Puede haber compromiso multisistémico con ede-
ma pulmonar.

• Psitacosis: enfermedad caracterizada por fiebre, escalo-
fríos, cefalea, fotofobia, tos y mialgias. El diagnóstico se 
hace por aislamiento de la Chlamydophila psittaci de las 
secreciones respiratorias,o incremento de cuatro veces o 
más de los anticuerpos contra C. psittaci por fijación del 
complemento (FC) o microinmunofluorescencia (MIF) o 
presencia de anticuerpos IgM contra C. psittaci.

• Triquinosis: se caracteriza por fiebre, signos oculopalpe-
brales, mialgias y eosinofilia elevada. La detección de anti-
cuerpos circulantes para certificar el diagnóstico, es tardía. 
La eosinofilia es el hallazgo e indicador de laboratorio más 
temprano y característico de la triquinosis.

• Meningococcemia: cursa como una enfermedad febril agu-
da, que puede acompañarse de erupción petequial y leuco-
citosis. El diagnóstico se confirma mediante hemocultivos 
con recuperación de Neisseria meningitidis.



4040 GUÍA CLÍNICA

Enfermedad leve por hantavirus

Se describe en aquellas personas que siendo previamente 
sanas, presentan un cuadro febril que se caracteriza por sínto-
mas inespecíficos: cefalea, mialgias, calofríos, con o sin sín-
tomas gastrointestinales, que evolucionan sin complicaciones 
pulmonares (sin requerimientos de O2 y con radiografía de tórax 
normal) y que, además, tienen el antecedente de exposición a 
situaciones de riesgo o de contacto con roedores silvestres.

Desde que se modificó la circular de vigilancia (diciembre 
de 2001), donde se incorpora la definición de enfermedad leve, 
5.3% de los casos de por hantavirosis corresponde a esta forma 
clínica.
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TRASLADO

Si el paciente se encuentra en un centro hospitalario de 
baja complejidad o en una zona rural apartada, se recomienda 
el traslado lo más precozmente posible a un centro que cuente 
con una UCI. El traslado deberá efectuarse con médico o equi-
po técnico y profesional especializado aplicando Precauciones 
Estándares y las Precauciones Universales con Sangre y Fluidos 
Corporales (Circular 46, 15 de septiembre de 1998).

Durante el traslado se deberá asegurar su estabilidad hemo-
dinámica y la mantención de sus parámetros ventilatorios en 
forma adecuada. De acuerdo a la evaluación médica, se decidirá 
el uso de oxigenoterapia y la habilitación de una vía venosa per-
meable, evitando la administración excesiva de líquidos. 

El centro que recibe al paciente deberá contar con equipo 
humano preparado y tecnología adecuada (radiología, apoyo de 
laboratorio y VM ).

Es fundamental la coordinación previa con el centro asisten-
cial terciario según gravedad, para constatar:

• Equipo capacitado.

• Disponibilidad de cama.

• Disponibilidad VM.

• Disponibilidad de medicamentos.
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El transporte de estos enfermos graves, con ventilación asis-
tida o potencialmente inestables, es considerado como un even-
to de riesgo, incluso dentro de un mismo centro, de manera que 
se debe evitar al máximo su traslado injustificado. La inciden-
cia de eventos de riesgo durante un traslado puede alcanzar al 
30%, por lo que debe plantearse sólo cuando el beneficio obte-
nido es mayor que el riesgo intrínseco. Como regla general, las 
prioridades son la seguridad del enfermo y del equipo a cargo 
y el mantener un nivel de terapia no inferior a la del centro de 
origen durante el traslado4. 

Factores involucrados en la seguridad del 
transporte

• Precocidad del traslado con personal capacitado.

• Traslado a UCI con disponibilidad de ventilador mecánico, 
monitoreo hemodinámico completo y manejo avanzado 
de la insuficiencia respiratoria aguda.

• Coordinación previa con el centro asistencial terciario.

• Estabilización hemodinámica (uso cauteloso del volumen 
y fluidos), previa al traslado y durante éste. Si se piensa 
en trasladar debe tenderse a la intubación previa.

4 Juan Abarca Z, capítulo 7 “Recomendaciones para el traslado de Pacientes con sospecha 
o enfermedad confirmada por Hanta Virus”. En : Manejo del paciente crítico con síndrome 
Cardiopulmonar por Hanta Virus, marzo 2004, primera edición. Pablo Vial, Francisca Valdivieso 
y Marcela Ferrés, editores.
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TRATAMIENTO

Como se ha señalado, existen diversas expresiones clí-
nicas de la infección por hantavirus: infección asintomática, 
enfermedad leve y el síndrome cardiopulmonar por hantavirus 
cuyas manifestaciones pueden ser desde leves a severas, inclu-
yendo el fallecimiento del paciente.

Frente a la sospecha de un SCPH, se debe poner especial 
cuidado en el traslado inmediato del paciente a un centro hospi-
talario de alta complejidad que cuente con una UCI.

Forma leve SCPH

Se recomienda el uso de oxigenoterapia en 100% de los pa-
cientes que cursan con un grado leve de SCPH, para obtener 
una saturación arterial de a lo menos 90%; además, evitar la 
sobrecarga de volumen y vigilar la evolución de sus parámetros 
hemodinámicos y ventilatorios.

Se debe monitorear:

• Registro continuo de presión arterial.

• Medición del porcentaje de saturación de O2.

Formas severas SCPH

En aquellos pacientes que evolucionen con formas más gra-
ves de SCPH se debe manejar la insuficiencia respiratoria y la 
falla hemodinámica como se indica a continuación:

• Manejo de la insuficiencia respiratoria aguda.

• Indicación de intubación y soporte ventilatorio.

• Aumento del trabajo respiratorio (FR > 35 a 40 x,  
uso de musculatura accesoria).
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• Hipoxemia mantenida que no responde a    
fracciones inspiradas de O2 (FiO2) elevadas. 

Antes de la intubación, se debe considerar la posibilidad de 
VM no invasora, la cual debe ser realizada en UCI y evaluar la 
respuesta en un plazo máximo en dos horas.

LA META ES OBTENER SATURACIÓN DE O2 ≥ 90% Y PAO2 
≥ 60 MMHG 

Ventilación Mecánica

 Según parámetros establecidos para el manejo actual del 
SDRA con el equipamiento y la experiencia que cada centro 
maneje. Mantener y asegurar una sedación adecuada para 
lograr una ventilación y acoplamiento a VM sin riesgos, 
realizada con la experiencia y medios de cada centro. 
Se recomienda basar la sedación en la administración 
de opiáceos (morfina o fentanilo en infusión continua) 
más que en la hipnosis (benzodiazepinas), ya que el uso 
masivo de estas últimas puede prolongar la estadía en 
VM. Son de ayuda el uso de tablas de sedación, donde la 
más conocida es la de Ramsey.

En general, se debe conectar a VM a los pacientes que cum-
plen dos o más de los siguientes criterios:

Aumento del trabajo respiratorio

• Frecuencia respiratoria > 35 por minuto.

• Uso de musculatura accesoria.
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Hipoxemia refractaria

• Saturación O2 < 90% pese a la administración de oxígeno 
al 100%.

• PaO2/FiO2 < 200 con radiografía de tórax compatible con 
SDRA.

Compromiso hemodinámico

• Hipotensión arterial en presencia de falla de órganos

• Índice cardiaco < 2,5 l/min/m2 estando con apoyo 
vasoactivo

Pacientes que deben ser trasladados y que se encuentran 
con inestabilidad hemodinámica y/o respiratoria o altos reque-
rimientos de oxígeno.

La VM debe programarse en modo controlado con volu-
men corriente de 6-8 ml/kg de peso corporal predicho; (sexo 
femenino = 45 + 0,91 (cm altura-152,4); sexo masculino = 50 
+ 0,91 (cm altura – 152,4), PEEP inicial de 5-10 cm H2O, tiem-
po inspiratorio entre 0,8 y 1,2 segundos, frecuencia respiratoria 
(máximo 34 por minuto) para PaCO2 entre 45 y 60 mmHg si pH 
> 7,30 y FiO2 para saturación O2 ≥ 90%. Después de intubar se 
recomienda realizar una radiografía de tórax para controlar la 
posición del tubo orotraqueal, catéteres venosos centrales, etc.

Una hora después de conectada a VM y cada 6 horas, se 
deben controlar: volumen corriente, nivel de PEEP, presión me-
seta (siempre procurar mantenerla ≤ 30 cmH2O), distensibilidad 
estática, FiO2, intercambio gaseoso y en caso de contar con ca-
téter de arteria pulmonar, medir saturación venosa mixta para 
efectuar el cálculo del cortocircuito intrapulmonar. Recordar 
que si éste es mayor de 30% con distensibilidad estática < 0,5 
ml/cm H2O y la relación PaO2/FiO2 < 100, se debería conside-
rar la posibilidad de asistencia extracorpórea de la oxigenación 
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(ECMO). Si no es posible medir la presión meseta de la vía aé-
rea se recomienda no exceder una presión máxima de vía aérea 
de 35 cm H2O (si selecciona modo controlado por volumen) y 30 
cm H2O (si selecciona modo controlado por presión). Para man-
tener una relación adecuada entre la PEEP y FiO2 se recomienda 
utilizar la tabla propuesta por el estudio ARDSNetwork.

Monitorización de la VM y registro.

• Frecuencia respiratoria.

• Presión máxima o meseta.

• Gasometría.

• Oximetría de pulso.

• Rx de tórax cada 24 horas y las necesarias según evolución 
clínica.

• TAC de tórax en caso de duda diagnóstica y según 
disponibilidad.

Con el conocimiento que se dispone actualmente, se debe 
propender a la VM protectora evitando el colapso y la sobredis-
tensión alveolar que contribuye al daño inducido por la VM y el 
desarrollo de disfunción multiorgánica.
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Manejo de la falla hemodinámico/cardíaca 
(Figura 15)

Control de gases arteriales mediante habilitación de “línea 
arterial” en los pacientes más graves para registro continuo de 
la PA y obtención de gases. 

  SÍNDROME CARDIOPULMONAR

   › Ventilación mecánica  (VM)
    (considerar VM no invasiva)
   › Instalar catéter venoso central
   › Considerar catéter Swan-Ganz

Iniciar:
Dopamina (Dopa) 2,5 ug/kg/min o 
Noradrenailina (NA) 0.05 ug/kg/min
Incrementar hasta PAM 70-80 mmHg

PAM> 70 mmHg y    PAM< 70 mmHg y/o
Dopa < 15 ug/kg/min o    IC< 2.5 L/min/m2 con
NA< 0.3 ug/kg/min   Dopa > 15 ug/kg/min o
     NA > 0.3 ug/kg/min

Evaluar criterios de perfusión:     › Catéter Swan-Ganz
 › Nivel de lactato arterial      obligatorio
 › Perfusión de la piel
 › Débito urinario
      Disfunción cardiovascular
Si perfusión no es adecuada     Severa
o el ICC < 2.5 L/min/m2
     Iniciar:
Iniciar    Adrenalina (A) 0,05 ug/kg/min e
Dobutamina (D) 2,0 ug/kg/min    incrementar hasta PAM 65-75 mmHg
e incrementar, si es tolerada,    e IC > 2,5 L/min/m2
hasta que IC y/o perfusión mejoren
      Ajustar NA y A según 
      el perfil hemodinámico

Figura15. Algoritmo: Manejo hemodinámico en SCPH. Modificado de Romero C., Tomicic V., Tapia, “El 
manejo del paciente critico con SCPH”, Vial P, Ed Salesianos S.A., primera edición marzo 2004.
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Manejo de fluidos 

Las primeras horas son las más críticas y se debe evitar la 
sobrecarga de volumen, ya que la evidencia disponible sugiere 
que un balance hídrico positivo se asocia a un incremento en la 
morbimortalidad de pacientes que desarrollan edema pulmonar 
por aumento de la permeabilidad vascular. El aporte de volu-
men debe ser el suficiente para optimizar la precarga y asegurar 
una adecuada entrega de oxígeno hacia la periferia (flujo plas-
mático renal) y al mismo tiempo evitar la progresión del edema 
pulmonar. Para ello, se recomienda una reposición controlada 
de volumen con el fin de lograr una presión venosa central entre 
6 y 8 mmHg o una presión arterial de oclusión pulmonar (PAoP) 
entre 8 y 10 mmHg, las cuales son adecuadas para asegurar la 
perfusión renal y sistémica.

En este sentido, es de utilidad la monitorización hemodiná-
mica invasiva con catéter de Swan Ganz, en los centros en que 
se encuentre disponible. El uso de catéter de Swan Ganz permi-
te categorizar el shock, evaluar la evolución del shock séptico, 
detectar oportunamente la aparición del componente cardiogé-
nico y monitorizar el aporte de fluidos y fármacos vasoactivos.

Cateterización vesical (para medición de diuresis horaria, 
cálculo de balance hídrico y evaluación de la función renal).

Uso de fármacos vasoactivos

En caso de disponer de ellos, se deberá recurrir al uso aso-
ciado de noradrenalina y dobutamina y en caso de no contar con 
alguno de ellos considerar el uso de dopamina como único fár-
maco. El uso de adrenalina sola o combinada con alguna de las 
anteriores también es una alternativa razonable. Cabe destacar 
que en caso que el índice cardíaco se mantenga < 2,5 l/min/m2, a 
pesar de dosis elevadas de dopamina y/o dobutamina, el uso de 
adrenalina es aconsejable. Debido a sus efectos deletéreos sobre 
el gasto cardíaco, la administración de fenilefrina (agonista alfa 
puro) sólo debería ser considerada en ausencia de norepinefrina 
y de ser así, con el uso concomitante de un inótropo.
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Reanimación

El objetivo consiste en restablecer la perfusión tisular y nor-
malizar el metabolismo celular. 

Si a las dos horas del inicio de la reanimación cardiovas-
cular no hay respuesta (PAM es < 70 mmHg, noradrenalina ≥ 
0,2 ug/kg/min o dopamina ≥ 10 ug/kg/min) se debe instalar ca-
téter de arteria pulmonar (Swan-Ganz). En estas condiciones 
se registrará el perfil hemodinámico completo cada seis horas 
durante las primeras 48 horas y posteriormente según el criterio 
del médico tratante.

Metas de la reanimación:

• Piel tibia con buena perfusión distal.

• Saturación arterial de O2 > 90 %.

• PAM > 70 – 80 mmHg.

• Diuresis mínima > 0,5 ml/kg/h.

• Índice cardíaco > 2,5 l/min/m2.

• Lactato < 4 mmol/L.

• Saturación venosa central ≥70 %.

Indicación de circulación extracorpórea (ECMO) 

Esta terapia está disponible en algunos centros del país que 
cuentan con infraestructura de alto nivel, pese a lo cual la sobre 
vida es baja (cercana al 50%), y no esta exenta de complicacio-
nes severas.
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Se indica en las siguientes condiciones:

Criterios de Inclusión:

• Respiratorios:

• Insuficiencia respiratoria a pesar de tratamiento ventilato-
rio óptimo (PEEP ajustado, posición prono, ventilación me-
cánica diferencial,etc).

- Cortocircuito mayor a 30 % con FiO2 de 100% (en ausen-
cia de saturación venosa mixta (SvO2) utilice PaO2/FiO2 
< 100 con FiO2 > 60% o diferencia alvéolo-arterial (A-a) 
mayor a 500).

- PaO2/FiO2 < 50 con FiO2 de 100%. Considerar PaO2/ FiO2 
< 100 en caso de mostrar una tendencia a la disminución 
progresiva.

• Falla respiratoria con hipercapnia incorregible (pH < 7,0 
con presión pico de vía aérea mayor a 40 cm H2O).

• Ventilación Mecánica por menos de cinco días.

• Índice cardíaco menor o igual a 2,5 L/min/m2.

• Lactato mayor o igual a 4 mmol/L.

• Shock refractario (adrenalina > 0,3 ug/kg/min).

• Enfermedad irreversible.

• Injuria grave del sistema nervioso central.

• Limitación crónica del flujo aéreo (LCFA) avanzada e irre-
versible.

• Coagulopatía grave secundaria a fenómenos sépticos.
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• No se conectarán aquellos pacientes con SPCH que hayan 
presentado:

- Actividad eléctrica sin pulso, taquicardia ventricular y/o 
fibrilación ventricular*.

- Durante paro cardiorespiratorio*.

*estos criterios se asocian a 100% de mortalidad

Uso de corticosteroides

 Su utilidad es controversial. Actualmente en Chile está en 
desarrollo un estudio clínico prospectivo randomizado cu-
yos resultados serán de utilidad para las recomendaciones 
de uso.

 Antibioterapia

 Debido a que al inicio el diagnóstico diferencial se plantea 
entre otros con la neumonía grave adquirida en la comuni-
dad se indicará terapia combinada con una cefalosporina de 
3º generación y un macrólido o una fluroquinolona, la que 
se debería suspender una vez confirmado el diagnóstico de 
SCPH.

Sedación y Relajación

 Se recomienda el uso de midazolam y morfina en infusión 
continua o bien midazolam y fentanilo, de acuerdo a dispo-
nibilidad. A lo anterior, se puede agregar un relajante mus-
cular, según respuesta.

Control de Exámenes

• Seriados: gases sanguíneos, ELP, glicemia, calcemia, ra-
diografía de tórax.



5252 GUÍA CLÍNICA

• Diarios: hemograma, pruebas hepáticas, LDH, creatini-
nemia, protrombina, TTPK, CPK, lactato y PCR.

Otros

Utilización de la hemodiafiltración o hemodiálisis en pa-
cientes con insuficiencia renal aguda, transfusión de hemoderi-
vados en pacientes con sangramiento profuso, vigilancia epide-
miológica y manejo de infecciones intrahospitalarias.

Factores de mal pronóstico. De acuerdo a las diferentes ex-
periencias nacionales se han identificado factores de riesgo de 
mayor letalidad lo que no se reproduce en todas las series. En el 
curso de las primeras 24 horas del ingreso, se han identificado 
las siguientes:

• PaO2/FiO2 de ingreso < de 200.

• Índice de APACHE II al ingreso a UCI mayor de 15.

• Índice SOFA al ingreso a UCI mayor de 8.

• Parámetros clínicos o de laboratorio:

 • Insuficiencia renal aguda oligúrica.

 • Frecuencia respiratoria > de 30 por minuto.

 • Leucopenia < de 2.000/mm3 o leucocitosis >    
de 25.000/mm3.

 • Ph de ingreso < de 7,2.

 • Inmunoblastos > de 40%.

 • Resistencia vascular pulmonar > 250 dinas/cm3.

 • Presión arterial sistólica < de 90 mmHg.

 • Presión arterial media < de 70 mmHg.
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ANEXO Nª1
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ANEXO 2: 

Extracto de la circular “Medidas de prevención, control, 
diagnóstico y vigilancia epidemiológica de la infección por 
hantavirus” Circular 4F Nº 45 del 31/12/2001 del Ministerio 
de Salud.

Vigilancia epidemiológica

El Ministerio de Salud (MINSAL) implementó a partir de 
1997, un sistema de vigilancia y control de esta enfermedad. 
Su objetivo es detectar cambios inesperados en la distribución 
y ocurrencia de los casos de enfermedad por hantavirus, eva-
luar su tendencia y patrón de presentación en el largo plazo, así 
como identificar cambios en el agente o factores del huésped. 
La vigilancia se establece sobre la base de tres componentes: 
clínico-epidemiológico, de laboratorio y ambiental. El Departa-
mento de Epidemiología del MINSAL actúa como responsable 
de la vigilancia epidemiológica, el Instituto de Salud Pública 
como Laboratorio de Referencia Nacional y la División de Sa-
lud Ambiental como encargado de generar normas de preven-
ción y control ambiental, asesorar y supervisar su aplicación 
por parte de la Autoridad Sanitaria regional.

Definición de Caso

La identificación temprana de los casos permite mejorar las 
posibilidades de supervivencia, a través de la aplicación oportu-
na de medidas de apoyo. Por ello, la identificación de los casos 
debe ser realizada en la etapa prodrómica de la enfermedad.
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Caso sospechoso:

Corresponde a aquellos individuos que presentan:

•  cuadro clínico caracterizado por fiebre (T° superior a 38° 
C) con mialgias, cefalea, acompañado o no de síntomas 
gastrointestinales,

•  radiografía de tórax con infiltrado intersticial uni o bilateral 
o,

•  un hemograma con: trombocitopenia, recuento de leucoci-
tos con desviación a izquierda, inmunoblastos >10% (lin-
focitos atípicos) y/o hemoconcentración y antecedente de 
situaciones de riesgo o exposición a roedores silvestres en 
las seis semanas previas al inicio de los síntomas o,

•  aquella persona que presenta un cuadro de distress respi-
ratorio (SDRA), sin causa que lo explique, y que ocurre en 
una persona previamente sana o,

•  cuadro respiratorio inexplicable, con resultado de muerte y 
autopsia que demuestra edema pulmonar no cardiogénico, 
sin una causa específica e identificable por laboratorio.

Caso confirmado:

 Caso sospechoso confirmado por el Laboratorio de Refe-
rencia (ISP) en que se demuestra infección aguda por han-
tavirus (IgM positiva). Estos casos pueden ser clasificados 
en:

Enfermedad leve por hantavirus

Personas previamente sanas que presentan un cuadro febril 
caracterizado por síntomas inespecíficos como: cefalea, mial-
gias, calofríos con o sin síntomas gastrointestinales que evo-
luciona sin complicaciones pulmonares, sin requerimientos de 
oxígeno y con radiografía de tórax normal.
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Síndrome cardiopulmonar por hantavirus

Individuos que presentan un cuadro clínico caracterizado 
por un pródromo febril con mialgias y/o cefalea y/o síntomas 
gastrointestinales, seguido por un distress respiratorio, sin cau-
sa que lo explique, con radiografía de tórax con edema inters-
ticial difuso que semeja a un síndrome respiratorio agudo que 
requiere oxigenación suplementaria.

Caso asintomático

Corresponde a aquella persona que presenta evidencia sero-
lógica de infección aguda por hantavirus (IgM positiva), que no 
presenta síntomas de enfermedad y que su hallazgo se realiza en 
la investigación epidemiológica de un caso.

Notificación

De acuerdo al Decreto N° 158 que regula las enfermedades 
de declaración obligatoria, el tipo de vigilancia establecida para 
esta enfermedad es de tipo universal (todos los casos) e inme-
diata, es decir, deben notificarse en forma individual todos los 
casos sospechosos de infección por hantavirus.

Notificación del caso sospechoso

Cualquier establecimiento de salud, sea público, privado u 
otros, frente a la sospecha de un caso de infección por hanta-
virus, avisará de inmediato, por el medio de comunicación más 
expedito, a la unidad de epidemiología de la Autoridad Sanita-
ria (SEREMI) de Salud respectiva, quien a su vez deberá comu-
nicarlo de forma inmediata al Departamento de Epidemiología 
del Ministerio de Salud.

La comunicación inicial deberá ser respaldada con el For-
mulario de Notificación y Envío de Muestras (Anexo 1)*, den-
tro de las primeras 48 horas desde la fecha en que se plantea la 
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sospecha diagnóstica del caso. El médico tratante será el res-
ponsable de completar los antecedentes clínicos de la notifica-
ción y asegurar la toma y envío de muestras al laboratorio co-
rrespondiente. Con fines de facilitar este proceso, el formulario 
de notificación y envío de muestras será el mismo, tanto para el 
ISP, como para la Autoridad Sanitaria (SEREMI) y Ministerio 
de Salud.

Notificación del caso confirmado

Si el caso es confirmado por laboratorio debe ser notifica-
do, además, a través del Boletín de Enfermedades de Notifica-
ción Obligatoria (ENO), por vía electrónica al Departamento 
de Estadística e Información en Salud del Ministerio de Salud 
(DEIS).




