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Es para mí un honor y un gran privilegio poder ser-
vir como Presidente del Consejo Directivo del Cole-
gio Mexicano de Medicina Crítica, A.C. para el bienio 
2021-2022, una institución con cerca de 48 años de 
vida ininterrumpida, fundada por un grupo de médicos 
visionarios originalmente con el nombre de Asocia-
ción Mexicana de Medicina Crítica y Terapia Intensiva 
(AMMCTI), bajo el liderazgo del Dr. Alberto Villazón 
Sahagún, quien fue además un impulsor de la colabo-
ración internacional y «un verdadero líder del mundo 
de los cuidados intensivos», tal y como fue descrito en 
su reseña In memoriam publicada en la revista Critical 
Care Medicine.1

Sabemos lo difícil que fue el 2020 para todo el per-
sonal de salud y lo complejo de los primeros meses de 
este nuevo año debido a la pandemia por COVID-19, 
en especial para quienes dedicamos nuestra labor a las 
área críticas con los enfermos más graves; por ello, en 
primera instancia, deseo expresar mi más respetuoso 
reconocimiento a su noble quehacer, dedicación, entre-
ga y coraje para enfrentar con valentía y entereza esta 
amenaza, aun a costa de su propia integridad. De ma-
nera especial, deseo brindar nuestra gratitud por siem-
pre para quienes desafortunadamente perdieron la vida 
en esta batalla, a sus familias y amigos toda nuestra 
solidaridad y afecto.

Los desafíos que como sociedad en conjunto en-
frentamos, pusieron de manifiesto nuestra capacidad 
de adaptación y transformación en distintos ámbitos 
de nuestras vidas, tanto de manera colectiva como in-
dividual. El Colegio Mexicano de Medicina Crítica no 
estuvo ajeno a estos cambios, y con toda responsabi-
lidad y compromiso generó los espacios y canales ne-
cesarios para poder continuar con su labor, habiendo 
realizado así un desempeño excepcional, organizando 
sesiones académicas en línea con colegas intensi-
vistas líderes de diversos países alrededor del mun-
do como China, Estados Unidos, Italia y España, por 
mencionar algunos, tras lo cual se logró un intercam-
bio de experiencias enriquecedor en relación con la 
atención de pacientes críticos con infección por SARS-
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CoV-2. Ante la necesidad de suspender el congreso 
presencial para el año 2020, el Colegio Mexicano de 
Medicina Crítica tomó la decisión de realizar el primer 
congreso en modalidad virtual de su historia, cuyo 
éxito fue indiscutible tras lograr una participación que 
rondó los 4,500 asistentes, con un número histórico 
de participación de profesores tanto nacionales como 
extranjeros.2

El trabajo del Consejo Directivo 2021-2022 dará con-
tinuidad a la tarea realizada por las administraciones 
previas con relación en la estructura organizacional del 
colegio; pondremos especial atención para mantener 
una cercanía con sus miembros y sus respectivos cole-
gios, al igual que con asociaciones estatales de medici-
na crítica, facilitando los servicios que el propio colegio 
les brinda, además de generar los canales de comu-
nicación y colaboración necesarios para ello. El desa-
rrollo de los grupos de trabajo del colegio (capítulos) 
será uno de los compromisos de esta administración, 
fortaleciendo sus estructuras de tal modo que cada uno 
de ellos logre consolidarse.

Es de especial interés incentivar la participación 
de los intensivistas en formación en las actividades 
académicas del colegio, además de fomentar en ellos 
la actividad de investigación en el área de los cuida-
dos críticos, para lo cual, el colegio debe crear los 
espacios para que se logre el desarrollo de dichas 
actividades y se consoliden; como un inicio, se pue-
den fortalecer actividades básicas como la lectura crí-
tica y la medicina basada en evidencia en cuidados 
críticos. Con la idea de llevar al colegio a tener una 
presencia y oferta académica más diversa e innova-
dora, se ampliarán las opciones de tecnologías de la 
información que actualmente se utilizan como el uso 
de podcast, webinars, aplicaciones móviles y plata-
formas digitales.

El trabajo colaborativo y liderazgo del colegio a nivel 
internacional ha quedado de manifiesto en actividades 
como la asistencia a estudios multicéntricos con socie-
dades internacionales, o con la participación de distin-
guidos miembros del colegio como parte de las mesas 
directivas de sociedades, tales como la Federación 
Panamericana de Medicina Crítica y Terapia Intensiva 
(FEPIMCTI) y la World Federation of Intensive and Cri-
tical Care (WFICC); por tal motivo, seguiremos impul-
sando la proyección y representación del colegio y sus 
miembros en el ámbito internacional.

Mensaje del presidente / Message from the 
president / Mensagem do presidente
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Para esta gestión, deseamos llevar a cabo un traba-
jo que se caracterice por mantenernos juntos: consejo 
directivo y socios, en unidad y por un futuro de inno-
vación para el Colegio Mexicano de Medicina Crítica 
que, sumado al trabajo de todos, lo lleve a consoli-
darse como una institución de liderazgo en la Medici-
na Crítica en el mundo, tal y cual fue el sueño de sus 
fundadores.

REFERENCIAS

1.	 Bryan-Brown CW, Grenvik ANA. Alberto Villazón Sahagún, 
MD, December 15, 1925–March 15, 2001. Crit Care Med. 
2001;29(11):2045.
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and in a wide variety of clinical settings, although 
paradoxically many times in pandemic years without a 
health professional who correctly interprets the data, 
further favoring the fear and anxiety on the part of the 
misinformed society.

The spectrophotometric method used by the pulse 
oximeter is rather complex and is based on the Beer-
Lambert Law which establishes that the intensity of 
incoming light in a medium is related to the outgoing 
intensity after absorption is established in said medium.

This is expressed mathematically by the formula: 
Ltr = Lin e - (DCa), where «Ltr» is the intensity of the 
transmitted light, «Lin» is the intensity of the incident 
light, «e» is the base of the natural algorithm, «D» is 
the distance that the light passes through, «C» is the 
concentration of a substance, in this case hemoglobin 
and «a» represents the extinction or absorption 
coefficient of the solute.

The system consists of two light-emitting diodes or 
LEDs that operate in the range of the 660 and 940 microns 
in the red and infrared bands respectively and whose 
light has to pass through the thickness of the respective 
tissue, independently evaluating the pulsatile arterial flow 
(component of alternate current or AC) from the capillary 
and venous (direct current component or DC).

Using a photodetector system the signal is received 
from the opposite side of the selected anatomical site, 
which can be any finger or toe (and not necessarily the 
ring finger of the left hand «the hearts finger» as some 
illuminated ones proclaim), with a response time of 50 
seconds, or better the earlobe as we do regularly in 
bronchoscopy, with a delay of only 10 seconds. The 
reason why it is required that the light emission be exactly 
in the range of 660 and 940 microns, is because at this 
wavelength it is precisely at which the light absorption 
spectrum for oxyhemoglobin and reduced hemoglobin 
is different and pulse oximetry what actually does is 
compare both absorption spectra with a known extinction 
coefficient and thus determines the concentration of a 
single substance (O2). In the red region, oxyhemoglobin 
absorbs more light than reduced hemoglobin, with the 
opposite occurring in the infrared region.

The equipment measures the AC component of 
light absorption at each wavelength and divides it by 
the corresponding component of the DC component, 
applying a mathematical model that calculates O2 
pulse saturation (SpO2) with a delay of approximately 

Many of us as medical students learn physiology in the 
notorious and famous medical book written by connoted 
physiologist Arthur C. Guyton (1919-2003), «Textbook 
of Medical Physiology», an indispensable work in any 
library, with 60 years of existence and whose 14th 
edition is actually in preparation. As a fellow I attended a 
Friday 7:00 am Anesthesiology Conference, not for the 
coffee and donuts offered to all attendees, but to meet 
Professor Guyton who was visiting the Clinic for a while. 
That one hour physiological lecture full blackboard was 
my first approach to non-invasive monitoring in the form 
of pulse oximetry and capnography between others. 
Later on I found he was doing tests with prototypes 
in the OR and was astonished with the advancement 
of science and technology, although these initial 
devices would seem to us today crude and of gigantic 
dimensions.

That day I heard for the first time about exciting 
Beer concepts as Dr. Guyton developed his lecture in 
a totally crowded classroom, stunned by both the depth 
of his physiological knowledge and the way in which he 
illuminated that room despite the physical disability that 
polio left him many years ago, being his presence and 
personality, stage representation and lecture a source 
of inspiration for many.

Some years later I published a review paper on the 
new non-invasive respiratory monitoring options (Rev 
Iberolat C Int 1993; 2(5): 216-235) that picks up much of 
the message from that morning, and that in part inspires 
this editorial, because the pulse oximetry, «the fifth vital 
sign» and the most significant technological advance of 
all times in the area of ​​monitoring has become one of 
the forms of respiratory monitoring most widely used in 
medicine, both in intensive care, such as anesthesiology 
and pulmonary medicine, operating and recovery rooms, 
endoscopic suites, physiology laboratories, sports and 
sleep medicine among others, has caught the attention 
of today’s society that lives the terror of the COVID-19 
pandemic and uses it in an unlimited and often irrational 
way, being widely available in commerce, cheap and 
risk-free, allowing uninterrupted use for long periods 

*Editor, Head Pulmonary Service, INCMNSZ. Professor of Medicine, UNAM.
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10 seconds, using the formula: R = pulsatile absorption 
(red) between basal absorption (red), divided by 
pulsatile absorption (infrared) divided by its basal 
absorption (infrared), the result of which is empirically 
calibrated against direct measurements of SaO2 from 
healthy volunteers, obtained by means of co-oximetry.

The resulting calibration curve is stored in the 
equipment by means of microprocessors and is 
subsequently used to estimate SpO2 in real time, which 
correlates well with the arterial O2 saturation measured 
in a conventional way, with an r = 0.88, although like 
all vital signs recorded in real time, it normally moves 
within a small range both in health and in illness, and it 
is modified with maneuvers of total lung capacity.

In the saturation range between 70 and 100%, the 
method is quite accurate, but not below this level, with 
a possibility of error of less than 4%, which is reduced 
by half when considering exclusively clinically important 
saturations, those greater than 90%, given that taking 
into account the dynamic characteristics of the slope 
of the oxyhemoglobin dissociation curve, it is precisely 
below 92% that we find the critical level of hypoxemia, 
a PaO2 less than 60 mmHg, in such a way that in these 
circumstances arterial blood gases should ideally be 
performed to determine the magnitude of hypoxemia.

Pulse oximetry is not the same as arterial blood 
gas analysis, in addition to the known limitations of 
the former: dyshemoglobinemia, hypoperfusion, fever, 
motion artifacts, increased venous pulsations (right 
ventricular failure, tricuspid regurgitation, tourniquets, 
etc.) and deviation of the oxyhemoglobin dissociation 
curve, there are factors such as pigments and dyes, 
nail varnishes, anemia, potent external light sources, 
cardiac arrhythmias and electrical interference among 
others, or simply the use of poor quality uncalibrated 
equipment used at the least representative moment of 
the actual condition of the patient.

It should be remembered that SpO2 constitutes only 
one piece of information in the global understanding of 
tissue oxygenation, the delivery of O2 is also determined 
by the level of hemoglobin, cardiac output and the 
affinity of hemoglobin for O2.

It is always important to define in the clinic what 
needs to be known and what is being measured, as well 
as the technological characteristics and limitations of the 
monitoring equipment, something that patients or their 
relatives certainly cannot carry out. We will probably 
continue to receive photographs on our cell phones of 
the hand of a SARS-CoV-2 pneumonia patient with a 
different cheap pulse oximeter on each finger, all with 
different and false readings.

An obligatory question is whether medical equipment 
should be sold to whoever requests it and can pay 
for it, how far should this situation go? Many years of 
study, exams and licenses are necessary to operate 
different medical equipment and devices. The apparent 
simplicity of a miniaturized but complex monitor can be 
misleading if you don’t know what an SpO2 estimate 
means, and it certainly does not constitute per se an 
absolute indication for hospitalization and even less for 
mechanical ventilator support.

So the next time a patient wakes you up at 3:00 am 
because his SpO2 dropped to 89%, don’t hate Beer and 
focus on educating your patients and colleagues in the 
best possible way, and reinforce the idea that medical 
information requires the correct analysis by a physician. 
Medicine is not as simple as a percentage and needs to 
be re-signified and respected.

Correspondence:
José J Elizalde-González, M.D.
E-mail: jjeg@unam.mx
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RESUMEN
Introducción: La pandemia de SARS-CoV-2 ha inspirado un nuevo interés en 
los fundamentos de la patología del síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA) asociado con COVID-19. Este estudio busca las causas de hipoxemia y 
su mecánica ventilatoria en los pacientes en ventilación mecánica por COVID-19.
Material y métodos: Estudio de cohorte prospectivo. Del 23 de marzo al 15 de 
mayo de 2020 se recolectó información basal (comorbilidades, estudios de labo-
ratorio y escalas pronósticas) y parámetros ventilatorios y gasométricos de to-
dos los pacientes mayores de 18 años que recibieron ventilación mecánica por 
COVID-19 y se dio seguimiento hasta el día 15 de ventilación mecánica (VM).
Resultados: Un total de 63 pacientes, se excluyeron 13 por expedientes in-
completos. Con distensibilidad pulmonar de 41.44 ± 12.18 mL/cmH2O, driving 
pressure (DP) de 12.18 ± 2.67 cmH2O, volumen tidal (Vt) de 7.02 ± 1.11 mL/kg 
de peso predicho, cortocircuitos pulmonares de 23.38% (3.23-90.05), gradiente 
alveoloarterial 354.96 ± 75.37 mmHg y relación PaO2/FiO2 de 129 (48-309) 
mmHg. El análisis lineal de medidas repetidas a la evaluación de los pacientes 
que presentaron extubación temprana versus VM prolongada, con diferencias 
estadísticamente significativas en Vt y DP (p = 0.04, p = 0.0005 respectivamen-
te) si elevan más de 7.5 mL/kg y 13 cmH2O respectivamente.
Conclusiones: La hipoxemia en estos pacientes se debe a dos causas: au-
mento de cortocircuitos pulmonares y desequilibrio de ventilación/perfusión pul-
monar. Se debe mantener una DP menor a 13 cmH2O y un Vt menor a 7.5 mL/
kg en todos los días de VM.
Palabras clave: Síndrome de distrés respiratorio del adulto, hipoxemia, venti-
lación mecánica, coronavirus.

ABSTRACT
Introduction: The SARS-CoV-2 pandemic has inspired new interest in the 
physiopathology of the acute respiratory distress syndrome (ARDS) due to 
COVID-19. This study describes the causes of hypoxemia and the respiratory 
mechanics in patients with COVID-19.
Material and methods: Prospective unicentric cohort study. Patient data 
recorded from march 23rd till may 15th of 2020, we took basal data (comorbidities, 
laboratories and prognostic scales) and, ventilator and arterial blood gas data in 
patients aver 18 years of age which received mechanical ventilation (VM) due 
to COVID-19. We followed each patient for 15 days of mechanical ventilation.
Results: A total of 50 patients, 13 were excluded due to incomplete data. The 
patients presented a mean of pulmonary compliance of 41.44 ± 12.18 mL/
cmH2O, driving pressure (DP) 12.18 ± 2.67 cmH2O, tidal volume (Vt) 7.02 ± 
1.11 mL/kg of predicted body weight, alveoloarterial gradient and PaO2/FiO2 
relation 129 (48-309) mmHg. We ran a lineal repeated measure analysis to 
evaluate differences in mechanical ventilation on patients who where extubated 
early (Et) versus prolonged VM. With statistical significant differences with Vt 
and DP (p = 0.04, p = 0.0005 respectively) when they elevate more than 7.5 mL/
kg y 13 cmH2O respectively.
Conclusions: hypoxemia in mechanically ventilated patients due to augmented 
intrapulmonary shunts and ventilation/perfusion mismatch. In these patients 
throughout every day of VM, the Vt less than 7.5 mL/kg and DP less than 13 cmH2O.
Keywords: Acute respiratory distress syndrome, hypoxemia, mechanical 
ventilation, coronavirus.

RESUMO
Introdução: A pandemia SARS-CoV-2 inspirou novo interesse nos 
fundamentos da patologia da síndrome da dificuldade respiratória do adulto 
(SDRA) associada ao COVID-19. Este estudo busca as causas da hipoxemia e 
sua mecânica ventilatória em pacientes em ventilação mecânica por COVID-19.
Material e métodos: Estudo de coorte prospectivo. De 23 de março a 15 de maio 
de 2020, informações basais (comorbidades, estudos laboratoriais e escalas de 
prognóstico) e parâmetros ventilatórios e gasométricos foram coletados de todos 
os pacientes com mais de 18 anos que receberam ventilação mecânica para 
COVID-19 e acompanhados até o dia 15 de ventilação mecânica (VM).
Resultados: Um total de 63 pacientes, 13 pacientes foram excluídos devido a 
prontuários incompletos. Com complacência pulmonar de 41.44 ± 12.18 mL/
cmH2O, driving pressure (DP) de 12.18 ± 2.67 cmH2O, volume corrente (Vt) de 
7.02 ± 1.11 mL/kg de peso previsto, shunts pulmonares de 23.38% (3.23-90.05), 
gradiente alveolo arterial 354.96 ± 75.37 mmHg e relação PaO2/FiO2 de 129 (48-
309) mmHg. A análise linear de medidas repetidas para avaliação de pacientes 
que apresentavam extubação precoce versus VM prolongada, com diferenças 
estatisticamente significativas no Vt e DP (p = 0.04, p = 0.0005 respectivamente) 
quando eles elevam mais de 7.5 mL/kg e 13 cmH2O respectivamente.
Conclusões: A hipoxemia nesses pacientes deve-se a duas causas: aumento 
dos shunts pulmonares e desequilíbrio ventilação/perfusão pulmonar. Um DP 
menor que 13 cmH2O e um Vt menor que 7.5 mL/kg devem ser mantidos em 
todos os dias de VM.
Palavras-chave: Síndrome da dificuldade respiratória do adulto, hipoxemia, 
ventilação mecânica, coronavírus.

INTRODUCCIÓN

La pandemia de SARS-CoV-2 ha inspirado un nuevo in-
terés en los fundamentos de la patología del síndrome de 
dificultad respiratoria aguda (SDRA) que se ha asociado 
con COVID-19. El SDRA se ha reconocido como una en-
fermedad heterogénea, no sólo con múltiples causas, sino 
con un espectro amplio de gravedad, anormalidades en 
imagenología y disfunción en el intercambio gaseoso. La 
forma de SDRA asociado con COVID-19 no es diferente.1

En un estudio llevado a cabo con 38 pacientes que 
fallecieron por COVID-19 en dos hospitales del norte 
de Italia, se encontró que todos los casos presentaron 
fase exudativa y proliferativa de daño alveolar, el cual 
incluía: congestión capilar (100%), necrosis de los neu-
mocitos (100%), membranas hialinas (33%), edema 
intersticial e intraalveolar (37%), hiperplasia de los neu-
mocitos tipo 2 (100%), metaplasia escamosa con atipia 
(21%) y trombosis (33%). Los pacientes con COVID-19 
presentan lesión endotelial, asociada con la presencia 
intracelular del virus que causa ruptura de la membrana 
celular. Existe microtrombosis de los capilares alveola-
res y microangiopatía. El infiltrado inflamatorio (100%) 
se compone principalmente de macrófagos en la mem-
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brana alveolar y linfocitos en el intersticio. La microsco-
pia electrónica reveló que las partículas virales se en-
contraron alojadas principalmente en los neumocitos.2

Ackerman y colaboradores elucidaron algunos me-
canismos biológicos que pueden resultar en SDRA por 
COVID-19. Los investigadores realizaron un estudio 
histológico detallado en pulmones de pacientes con 
COVID-19 y muestras históricas de pacientes con in-
fluenza H1N1 del año 2009. Ambos grupos presentaron 
daño alveolar difuso con signos de trombosis. Este ha-
llazgo en el alveolo es patognomónico para SDRA, con 
micro y macrotrombosis presente. Sin embargo, Acker-
man y su equipo encontraron niveles aumentados de 
angiogénesis en pacientes con SDRA por COVID-19.3

Los datos clínicos principales de los pacientes con 
daño pulmonar secundario a enfermedad por COVID-19 
son los siguientes:

1. Hipoxemia grave.
2. Isocapnia.
3. Buena distensibilidad pulmonar.
4. Curso prolongado de la enfermedad.
5. Infección bacteriana secundaria poco frecuente 

(6.9%).4

Varios estudios han reportado las manifestaciones 
clínicas de COVID-19, de los primeros reportes de ca-
sos en Wuhan, Chen y colaboradores reportaron que 
82% de los pacientes presentó tos, 31% disnea y 5% 
dolor faríngeo. De éstos, 75% presentó neumonía bi-
lateral y 1% presentó SDRA.5 A pesar de conocer el 
cuadro clínico, nuestro entendimiento del compromiso 
pulmonar no es claro. Li y su grupo de investigadores6 
generaron la duda sobre las diferencias del SDRA por 
COVID-19 con las definiciones de los criterios de Ber-
lín.7 Hacen hincapié en el tiempo de presentación clíni-
ca (media de 12 días), las distensibilidades pulmonares 
normales/elevadas y las implicaciones terapéuticas de 
la relación PaO2/FiO2 menor a 150. Gattinoni y cola-
boradores8 proponen dos fenotipos de neumonía por 
COVID-19: el tipo 1, distensibilidades pulmonares casi 
normales (mayores de 50 mL/cmH2O), neumonía viral 
e hipoxemia grave por desequilibrio en la ventilación/
perfusión; y el tipo 2, distensibilidades pulmonares ba-
jas (menor a 40 mL/cmH2O) con hipoxemia severa por 
cortocircuitos pulmonares. Hay que tomar en cuenta la 
evolución cronológica de la enfermedad, ya que el mis-
mo paciente puede presentar los mismos fenotipos.

En un gran estudio de cohorte español (n = 742), en el 
cual se evaluaron las características clínicas de los pa-
cientes graves con COVID-19, se concluyó que presen-
tan características fisiológicas (distensibilidad de sistema 
respiratorio (Crs), presión plateau (Pplat) y driving pres-
sure) similares a las causadas por SDRA, secundario a 

otras causas, y que la probabilidad de morir incrementa 
con el grado de SDRA que presenten los pacientes. In-
teresantemente, se encontró una significativa redistribu-
ción de la gravedad de los pacientes con SDRA a las 24 
horas de diagnóstico. Se cree que esta disminución de la 
gravedad fue secundaria al uso de ventilación mecánica 
con presión positiva y al tratamiento adyuvante.9

El objetivo principal de este estudio es documentar 
el comportamiento de la ventilación mecánica y de los 
parámetros gasométricos durante la ventilación mecáni-
ca en pacientes con SDRA por SARS-CoV-2, y asociar 
factores de ventilación mecánica y gasométricos con 
eventos no deseados en pacientes con ventilación me-
cánica (ventilación mecánica prolongada, muerte, rein-
tubación/falla a la extubación).

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: este es un estudio prospectivo de 
cohorte de pacientes mayores de 18 años, quienes in-
gresaron a terapia intensiva, con requerimiento de ven-
tilación mecánica en el periodo del 23 de marzo al 15 
de mayo de 2020. El estudio se aprobó por el comité 
de ética del centro asistencial, Ciudad de México. Este 
estudio se reporta según las guías Strengthening the 
Reporting of Observational Studies in Epidemiology 
(STROBE, por sus siglas en inglés).10

Población del estudio y colección de datos: los datos 
de los casos fueron tomados de expedientes electró-
nicos y expedientes en físico por médicos entrenados 
en medicina crítica con un protocolo estandarizado de 
colección de datos. Cada investigador tiene acceso a 
los expedientes electrónicos (TIMSA) y se recolectaron 
los expedientes en físico para los datos faltantes. Se 
aseguró que los expedientes hubieran cumplido cuaren-
tena y que tuvieran adecuada esterilización después de 
haber sido utilizados en el área de atención de pacien-
tes infectados por SARS-CoV-2. Se registraron todos 
los pacientes con las siguientes características: mayo-
res de 18 años, intubados y con ventilación mecánica, 
con infección por SARS-CoV-2 confirmada por PCR del 
tracto respiratorio y que presentaran SDRA por crite-
rios de Berlín, que incluye nuevos o empeoramiento 
de síntomas respiratorios por infección por COVID-19, 
infiltrados pulmonares bilaterales por imagenología (ra-
diografía o tomografía de tórax), ausencia de hiperten-
sión del atrio izquierdo o sin hallazgos de falla cardiaca 
izquierda e hipoxemia. Se define hipoxemia como la re-
lación entre la presión parcial de oxígeno y la fracción 
inspirada de oxígeno (PaO2/FiO2) ≤ 300 mmHg, con 
una presión positiva al final de espiración (PEEP, por 
sus siglas en inglés) ≥ 5 cmH2O sin tomar en cuenta el 
FiO2. Los criterios de exclusión fueron casos con infec-
ción no confirmada por SARS-CoV-2 según las guías 
de la OMS, los pacientes sin datos basales, sin infor-
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mación de los parámetros ventilatorios o gasométricos 
y no intubados.

Los datos tomados en el estudio incluyen: datos de-
mográficos (edad, sexo, peso, peso predicho ARDSNet, 
índice de masa corporal [IMC], comorbilidades), pará-
metros de laboratorio (leucocitos, linfocitos, dímero D, 
proteína C reactiva, procalcitonina, ferritina, interleuci-
na-6, plaquetas), parámetros gasométricos (pH, presión 
parcial de oxígeno arterial [PaO2], presión parcial de 
oxígeno venoso [PvO2], presión parcial de dióxido de 
carbono arterial [PaCO2], presión parcial de dióxido de 
carbono venoso [PvCO2], saturación arterial de oxígeno 
[SaO2] y saturación venosa central de oxígeno [SvcO2], 
bicarbonato, exceso/déficit de base), parámetros ven-
tilatorios (volumen tidal, fracción inspirada de oxígeno 
[FiO2], frecuencia respiratoria [FR], presión positiva al 
final de la inspiración [PEEP, por sus siglas en inglés], 
presión meseta y distensibilidad pulmonar), días de 
ventilación mecánica, días en terapia intensiva, días de 
hospitalización, evaluación secuencial de falla orgánica 
(SOFA, por sus siglas en inglés), APACHE II, SAPS II y 
falla a la extubación/reintubación.

Los datos completos de los pacientes fueron toma-
dos el día 1 de ventilación mecánica y los datos de la-
boratorio, gasométricos y parámetros ventilatorios se 
tomaron desde el día 1 de ventilación mecánica has-
ta el día de la primera extubación, muerte o hasta 30 
días después del 15 de mayo. Todos los parámetros 
gasométricos y ventilatorios se tomaron en el periodo 
de las 5:00-6:00 horas de todos los días, con FiO2 al 
100% como protocolo de atención de los pacientes del 
centro de estudio. Dos investigadores valoraron la base 
de datos para errores, se validaron resultados y se co-
rrigieron errores.

Análisis estadístico: para el objetivo principal, se divi-
dió la cohorte en dos grupos, extubación temprana (me-
nor a 14 días) y ventilación mecánica prolongada (mayor 
a 14 días).11 Al dividir los dos grupos, describimos las 
características clínicas, datos de ventilación mecánica, 
parámetros ventilatorios y gasométricos. Las variables 
descriptivas se expresan como porcentajes, media y des-
viación estándar o mediana con rangos intercuartiles, se-
gún sea apropiado. Después, comparamos las variables 
entre los grupos, usando suma de rangos de Wilcoxon o 
t de Student para variables numéricas y la prueba exac-
ta de Fisher para variables categóricas. Posteriormente, 
decidimos buscar la relación de la mecánica ventilatoria 
durante los días de ventilación mecánica con la ventila-
ción mecánica prolongada. Al ser medidas que se toman 
de forma diaria, se realizó análisis lineal de medidas re-
petidas para driving pressure, volumen tidal y PEEP. No 
tomamos en cuenta la distensibilidad pulmonar ya que se 
traduce en driving pressure.

Como estudio observacional, no presentó beneficio 
o daño a los pacientes. Nuestra meta fue evaluar a to-

dos los ingresados a nuestro centro, quienes recibieron 
ventilación mecánica por infección por SARS-CoV-2, 
sin ningún tamaño de muestra predefinido. Se definió 
como día 1 el primer día de ventilación mecánica inva-
siva. Los datos faltantes no fueron imputados. Todos 
los análisis fueron de dos grupos, y un valor de p < 0.05 
se consideró estadísticamente significativo. Todos los 
análisis se realizaron con STATA versión 16. 

RESULTADOS

Características basales: en un periodo de 54 días, se in-
gresaron 63 pacientes a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos (UCI) del centro asistencial, y se les dio seguimiento 
durante un mínimo de 30 días a todos ellos. De los 63 
casos, se excluyeron 13, ocho no tenían parámetros 
ventilatorios completos y cinco no tenían parámetros ga-
sométricos completos. Se analizaron 50 pacientes des-
de el día 1 de ventilación mecánica, hasta su extubación 
o cumplir criterios de ventilación mecánica prolongada 
(> 14 días). El seguimiento de los casos permaneció 
después de los 30 días, ya que tres pacientes (6%) per-
manecían en terapia intensiva. Los datos demográficos, 
comorbilidades, escalas APACHE II, SAPS II y SOFA, 
estudios de laboratorio, días de ventilación mecánica, 
días en la UCI y días de hospitalización se pueden vi-
sualizar en la Tabla 1. En el periodo de recolección de 
datos se documentó 18% de pacientes que cumplieron 
criterios para ventilación mecánica prolongada. Se hace 
notar en las características basales que los casos pre-
sentaron distensibilidades pulmonares de 41.44 ± 12.18 
mL/cmH2O, driving pressure de 12.18 ± 2.67 y volu-
men corriente de 7.02 ± 1.11; al comparar la revisión 
de Ferrando y colaboradores9 la driving pressure y el 
volumen corriente son muy similares, con los pacientes 
presentando distensibilidades pulmonares mayores. En 
promedio, los casos presentaron elevación de cortocir-
cuitos pulmonares 23.38% (3.23-90.05), aumento del 
gradiente alveoloarterial 354.96 ± 75.37 mmHg, con un 
promedio de relación PaO2/FiO2 de 129 (48-309) mmHg. 
Al valorar los dos grupos de la cohorte (extubados de 
forma temprana vs ventilación mecánica prolongada), 
en cuanto a las características demográficas, se notó 
diferencia estadísticamente significativa en edad (Tabla 
2), no se encontraron diferencias en escalas pronósti-
cas o parámetros de laboratorio. Se notan diferencias 
en días de ventilación mecánica, días en la UCI y días 
de hospitalización; todas las muertes (tres pacientes) se 
dieron en el grupo de ventilación mecánica prolongada.

Causas de hipoxemia y parámetros gasométricos: 
al inicio de la ventilación mecánica, se encontraron hi-
poxémicos, con una relación PaO2/FiO2 de 129 (48-309) 
mmHg y normocápnicos, con PaCO2 de 41 (22-71) mmHg 
(Tabla 1), con saturaciones venosas centrales elevadas 
80.11 ± 9.85% y diferencia venoarterial de CO2 normales 
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Tabla 1: Características clínicas y demográficas de los pacientes.

Variable Valor Variable Valor

Edad (años)* 59 (26-82; 51-67) Fibrilación auricular 1 (2)
Género, n (%) Uso de IECAS/ARA II 15 (30)

Hombre 36 (72) Hemodiálisis 1 (2)
Mujer 14 (28) Análisis gasométrico

Peso (kg)* 82 (56-165; 75-90) pH** 7.35 ± 0.08
Talla (m)* 1.70 (1.43-1.85; 1.62-1.75) PAO2 (mmHg)* 497 (467-516; 489.4-502)
Peso predicho (kg)* 65.9 (36.4-81; 59-72.3) PAO2qr (mmHg)* 517.22 (450.49-557.58; 506.16-523.96)
IMC (kg/m2)* 28.2 (22.83-53.9; 26-33.2) dA-aO2 (mmHg)** 354.96 ± 75.37
Escalas pronósticas dA-aO2qr (mmHg)** 370.12 ± 86.9

SAPS II* 65.9 (36.4-81; 18-31) ccO2 (mL)* 21.36 (1.56-28.74; 19.56-22.29)
APACHE II* 10 (2-26; 7-15) caO2 (mL)* 19.67 (11.67-27.77; 17.95-21.08)
SOFA score* 4 (0-16; 2-9) cvO2 (mL)* 15.85 (7.06-25.20; 14.52-17.71)
NUTRIC score* 2 (0-50; 1-4) Cortocircuitos pulmonares (%)* 23.38 (3.23-90.05; 10.09-36.82)

Estudios de laboratorio davO2 (mL)* 4.29 (0.14-27.77; 2.74-18.22)
Leucocitos (109/L)* 9.25 (3.1-22.9; 5.8-13.1) SvcO2 (%)** 80.11 ± 9.85
Linfocitos (109/L)** 0.99 ± 0.51 Delta/delta* 1.88 (0-32.59; 1.04-2.57)
Dímero D (ng/mL)* 1,210 (276-10,000; 828-1,441) Extracción O2 (%)* 19.03 (2.55-100; 12.98-23.56)
PCR (mg/dL)** 20.8 ± 11.29 PaO2/FiO2* 129 (48-309; 85.4-200)
PCT (ng/dL)* 0.415 (0.05-34.1; 0.22-1.24) PaCO2 (mmHg)* 41 (22-71; 36-48.6)
Ferritina (ng/mL)* 1,650 (140-6,568; 886-2,736) HCO3 (mmol/L)* 23.5 (18.6-34.1; 21-24.9)
IL-6 (pg/mL)* 199 (11.6-3,534; 131-341) dV-A CO2 (mmHg)* 5.7 (0-11.7; 3.4-8.1)
Plaquetas (109/L)* 230 (15.7-811; 155-277) Mecánica pulmonar

Comorbilidades, n (%) Distensibilidad (mL/cmH2O)** 41.44 ± 12.18
Consumo de alcohol   8 (16) Volumen corriente (mL/kg peso predicho)** 7.02 ± 1.11
Diabetes 13 (26) Driving pressure (cmH2O)** 12.18 ± 2.67
Hipertensión 22 (44) Desenlaces
EPOC   1 (2) Extubación temprana, n (%) 41 (82)
Tabaquismo 16 (32) Ventilación mecánica prolongada, n (%) 9 (18)
Cáncer   1 (2) Días en ventilación mecánica* 11 (3-33; 9-15)
Enfermedad renal crónica   1 (2) Días en UCI* 15 (5-39; 12-21)
Hipotiroidismo   3 (6) Días de hospitalización* 19.5 (11-45; 16-25)
Insuficiencia cardiaca   1 (2) Muertes, n (%) 3 (6)

* Mediana (mín.-máx.; p25-p75). ** Media ± DE.
SAPS II = Simplified Acute Physiology Score II; APACHE II = Acute Physiology Age Chronic Health Evaluation; SOFA = Sequential Organ Failure Assessment; NUTRIC score 
= Nutrition Risk in Critically Ill score; PCR = proteína C reactiva; PCT = procalcitonina; IL-6 = interleucina 6; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica; IECAS/ARA II 
= inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina/antagonistas de los receptores de la angiotensina II; PAO2 = presión alveolar de oxígeno; PAO2qr = presión alveolar 
de oxígeno corregida; dA-aO2 = gradiente alveoloarterial de oxígeno; dA-O2qr = gradiente alveoloarterial de oxígeno corregido; ccO2 = contenido capilar de oxígeno; caO2 
= contenido arterial de oxígeno; cvO2 = contenido venoso de oxígeno; davO2 = diferencia arteriovenosa de oxígeno; SvcO2 = saturación venosa central de oxígeno; PaO2/
FiO2 = relación presión parcial de oxígeno arterial/fracción inspirada de oxígeno; PaCO2 = presión parcial de dióxido de carbono arterial; HCO3 = bicarbonato; dV-A CO2 = 
diferencia venoarterial de dióxido de carbono; UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

5.7 (0-11.7) mmHg. El pH al ingreso de los pacientes era 
normal, con una media de 7.35 ± 0.08. Se hace notar 
que al inicio de la ventilación mecánica, los pacientes pre-
sentaron elevación del gradiente alveoloarterial (354.96 
± 75.37 mmHg), así como el gradiente corregido por la 
relación delta/delta (diferencia arteriovenosa de contenido 
de oxígeno/diferencia venoarterial de CO2) (370.12 ± 86.9 
mmHg) y elevación de cortocircuitos pulmonares con una 
mediana de 23.38% (10.09-36.82). Al analizar a los su-
jetos por los dos diferentes grupos, se nota quienes pre-
sentaron diferencias en el pH al ingreso (7.37 ± 0.07 vs 
7.28 ± 0.10), además de diferencias no estadísticamente 
significativas, pero de importancia clínica, con el conteni-
do arterial de oxígeno (caO2) (19.74 mL vs 17.88 mL) y de 
cortocircuitos pulmonares (20.9 vs 33.24%).

Parámetros ventilatorios: aquéllos de importancia 
para pacientes con SIRA12-14 se analizaron por me-

dio de análisis lineal del medidas repetidas (Figura 1), 
tomando en cuenta el volumen tidal (Vt), la presión 
positiva al final de la inspiración (PEEP por sus siglas 
en inglés) y la driving pressure (DP). Se evaluó la evo-
lución cronológica desde el día 1 hasta el día 15 de la 
ventilación mecánica. Se hace notar que hay cambios 
estadísticamente significativos en la evolución de la 
cantidad de Vt brindado al paciente y de la DP. Con 
diferencias estadísticamente no significativas en la 
cantidad de PEEP brindado a los pacientes. El com-
portamiento de la DP de forma cronológica (Figura 2) 
denota que en los casos del grupo de extubación tem-
prana (Et), la DP en los primeros días nunca subió de 
13 cmH2O, mientras que en los pacientes del grupo de 
VM prolongada, a partir del día 15, el promedio de la 
DP fue mayor a 13 cmH2O, con hallazgos estadística-
mente significativos.



Med Crit 2021;35(1):10-1714

www.medigraphic.org.mx

Tabla 2: Características clínicas y demográficas por grupos de extubación temprana y ventilación mecánica prolongada.
Variable Extubación temprana (n = 41) Ventilación mecánica prolongada (n = 9) p

Edad (años)*,‡ 56.39 ± 12.79 66 ± 7.88 0.036
Género, n (%)

Hombre§ 11 (73.1) 3 (33.3) 0.697
Mujer§ 30 (26.8) 6 (66.6)

Peso (kg)*,‡ 80 (56-165; 75-91) 86 (66-90; 77-90) 0.815
Talla (m)*,‡ 1.68 ± 0.09 1.68 ± 0.10 0.943
Peso predicho (kg)*,‡ 66 (36.4-81; 61-72) 65.8 (45-78; 52-75) 0.949
IMC (kg/m2)*,‡ 27.93 (22.83-53.9; 25.26-33.40) 28.3 (26.17-35.16; 27.78-29.39) 0.623
Escalas pronósticas

SAPS II*,‡ 24 (6-60; 18-39) 26 (13-31; 16-27) 0.462
APACHE II*,‡ 10 (2-26; 6-17) 10 (3-15; 8-12) 0.78
SOFA score*,‡ 4 (0-16; 2-9) 3 (2-8; 2-7) 0.27
NUTRIC score*,‡ 2.46 ± 1.89 2.55 ± 1.33 0.7

Estudios de laboratorio
Leucocitos (109/L)*,‡ 9.25 (3.1-22.9; 5.6-13.1) 9.3 (3.8-17.7; 5.85-13.5) 0.839
Linfocitos (109/L)**,‡ 0.986 ± 0.52 1.03 ± 0.49 0.674
Dímero D (ng/mL)*,‡ 1,185 (276-10,000; 789.5-1,410) 1,339 (629-2,697; 885-1,477.5) 0.52
PCR (mg/dL)**,‡ 20.51 ± 11.66 22.38 ± 9.64 0.573
PCT (ng/dL)*,‡ 0.415 (0.05-34.1; 0.24-1.25) 0.375 (0.11-4.13; 0.2-1.23) 0.864
Ferritina (ng/mL)*,‡ 1,692 (140-6,568; 956-2,601) 1,191 (568-3,525; 886-2,933) 0.845
IL-6 (pg/mL)*,‡ 199 (11.6-3,534; 131-341) 251.1 (89.7-671; 131.35-500.1) 0.899
Plaquetas (109/L)*,‡ 219 (15.7-811; 154-277) 254.5 (191-334; 228-278.5) 0.143

Comorbilidades, n (%)
Consumo de alcohol§   6 (14.6) 2 (22.2) 0.623
Diabetes§ 10 (24.3) 3 (33.3) 0.679
Hipertensión§ 18 (43.9) 4 (44.4)   1
EPOC§   0   1 (11.11)   0.18
Tabaquismo§ 12 (29.2) 4 (44.4)   0.442
Cáncer§   1 (2.44) 0   1
Enfermedad renal crónica§   1 (2.44) 0   1
Hipotiroidismo§   3 (7.32) 0   1
Insuficiencia cardiaca§   1 (2.44) 0   1
Fibrilación auricular§   1 (2.33) 0   1
Uso de IECAS/ARA II§ 11 (26.8) 4 (44.4)   0.423
Hemodiálisis§   1 (2.44) 0   1

Análisis gasométrico
pH**,‡ 7.37 ± 0.07 7.28 ± 0.10   0.02
PAO2 (mmHg)*,‡ 497 (467-511; 489.7-501.5) 497.6 (468-516; 484.8-504.35)   0.849
PAO2qr (mmHg)*,‡ 517.7 (450.4-557.5; 508.3-523.9) 512.5 (484.4-531.3; 493.9-520.6)   0.348
dA-aO2 (mmHg)**,‡ 359.4 ± 64.4 332.1 ± 120.4   0.353
dA-aO2qr (mmHg)**,‡ 378.8 ± 72.9 346.1 ± 120.0   0.371
ccO2 (mL)*,‡ 21.6 (1.56-28.74; 19.63-23.42) 20.67 (15.68-21.96; 17.49-21.69)   0.184
caO2 (mL)*,‡ 19.76 (13.28-27.77; 18.07-21.30) 17.88 (11.67-21.05; 14.62-19.73)   0.052
cvO2 (mL)*,‡ 16.74 (11.79-25.20; 14.57-18.31) 15.52 (7.06-18.20; 10.49-15.85)   0.091
Cortocircuitos pulmonares (%)‡ 4.46 (0.14-27.77; 2.74-19.11) 3.49 (1.24-5.55; 2.27-4.91)   0.213
davO2 (mL)*,‡ 82.23 ± 6.42 73.75 ± 15.27   0.032
SvcO2 (%)**,‡ 2.01 (0-32.59; 1.26-2.59) 1.59 (0.76-4.81; 1.04-2.55)   0.651
Delta/delta*,‡ 20.90 (3.23-90.05; 9.01-36.43) 33.24 (13.89-79.78; 22.79-55.81)   0.063
Extracción O2 (%)*,‡ 17.70 (2.55-100; 12.98-23.51) 19.98 (7.29-39.48; 12.29-31.21)   0.585
PaO2/FiO2*

,‡ 126 (51-284; 88.7-186.5) 200 (48-309; 78.7-292)   0.309
PaCO2 (mmHg)*,‡ 41 (27-71; 36.5-48.3) 40.4 (40.4-70; 33.65-53.2)   0.849
HCO3 (mmol/L)*,‡ 23.8 (18.6-34.1; 21.4-25.2) 21.45 (19-24.9; 20.3-23.6)   0.152
dV-A CO2 (mmHg)*,‡ 5.3 (0-11; 3-9.4) 5.75 (2-11.7; 4-7.05)   0.982

Mecánica pulmonar
Distensibilidad (mL/cmH2O)**,¶ 41.53 ± 1.89 40.83 ± 50.55   0.896
Volumen corriente (mL/kg peso 
predicho)**,‡

6.85 (5.33-9.56; 6.3-7.5) 6.73 (6-11.8; 6.53-7.6)   0.649

Driving pressure (cmH2O)**,¶ 12.14 ± 0.44 12.33 ± 0.52   0.85
Desenlaces

Días en ventilación mecánica*,‡ 10 (3-18; 9-12) 23 (17-33; 20-31) < 0.001
Días en UCI*,‡ 13 (5-35; 12-17) 15 (5-39; 12-21) < 0.001
Días hospitalización*,‡ 18 (11-43; 16-23) 33 (23-45; 30-39) < 0.001
Muertes, n (%)§ 0 3 (33.3)   0.004

* Mediana (mín.-máx.; p25-p75). ** Media ± DE. ‡ Suma de rangos de Wilcoxon. § Prueba exacta de Fisher. ¶ t Student.
SAPS II = Simplified Acute Physiology Score II; APACHE II = Acute Physiology Age Chronic Health Evaluation; SOFA = Sequential Organ Failure Assessment; NUTRIC score 
= Nutrition Risk in Critically Ill score; PCR = proteína C reactiva; PCT = procalcitonina; IL-6 = interleucina 6; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica; IECAS/ARA II 
= inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina/antagonistas de los receptores de la angiotensina II; PAO2 = presión alveolar de oxígeno; PAO2qr = presión alveolar 
de oxígeno corregida; dA-aO2 = gradiente alveoloarterial de oxígeno; dA-O2qr = gradiente alveoloarterial de oxígeno corregido; ccO2 = contenido capilar de oxígeno; caO2 
= contenido arterial de oxígeno; cvO2 = contenido venoso de oxígeno; davO2 = diferencia arteriovenosa de oxígeno; SvcO2 = saturación venosa central de oxígeno; PaO2/
FiO2 = relación presión parcial de oxígeno arterial/fracción inspirada de oxígeno; PaCO2 = presión parcial de dióxido de carbono arterial; HCO3 = bicarbonato; dV-A CO2 = 
diferencia venoarterial de dióxido de carbono; UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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Figura 1: Comportamiento de parámetros ventilatorios en los pacientes con 
extubación temprana versus ventilación mecánica prolongada.
Vt = volumen tidal; PEEP = presión positiva al final de la inspiración; VM 
prolongada = ventilación mecánica prolongada; Et = extubación temprana; 
DP = driving pressure.
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DISCUSIÓN

En este estudio unicéntrico, observacional de 50 pa-
cientes bajo ventilación mecánica por SDRA por in-
fección por SARS-CoV-2, se encuentran pacientes 
predominantemente mayores de 50 años, masculinos, 
con sobrepeso y condiciones comórbidas. Presentaron 
medias de ventilación mecánica de 11 días, 15 días en 
la UCI y 19.5 días de hospitalización. En promedio con 
criterios para SDRA moderado por criterios de Berlín,7 
con características muy similares de los parámetros 
ventilatorios y mecánica pulmonar basal documentadas 
por Ferrando y colaboradores9 en pacientes con SDRA 
por COVID-19. Se documentó una mortalidad de 6% en 
los 84 días de seguimiento de los pacientes, tomando 
en cuenta que permanecían tres con ventilación mecá-
nica prolongada al terminar el seguimiento. Como se 
reportó antes para pacientes con COVID-19, las comor-
bilidades más frecuentes fueron hipertensión, diabetes 
y sobrepeso/obesidad.9,15,16

En promedio, los casos recibieron ventilación mecá-
nica con protección alveolar, con volúmenes corrientes 
de 7.02 ± 1.11 mL/kg de peso predicho, presiones me-
seta menores a 30 cmH2O y DP de 12.18 ± 2.67 cmH2O. 
La alta prevalencia de mantener ventilación mecánica 
protectora se puede explicar con el hecho de que des-
de el ingreso a la UCI tenían el diagnóstico de SIRA, 
el estudio LUNG SAFE17 documenta ventilación no 
protectora en quienes no se había sospechado SDRA 
previamente. Estudios previos han elevado la sospecha 
de las causas de hipoxemia en pacientes con SDRA 
por infección por SARS-CoV-2,6,8 nosotros documenta-
mos que los casos al inicio de la ventilación mecánica 
ya presentan elevación de cortocircuitos pulmonares 
(media de 23.38%), así como trastornos de ventilación 
perfusión (dA-aO2qr de 370.12 ± 86.9). Decidimos co-
rregir el gradiente alveoloarterial, ya que los pacientes 
no se encuentran en un estado estable,18 su cociente 
respiratorio probablemente no es de 0.8.19 Al evaluar 
a los pacientes en los grupos de Et y VM prolongada, 
se encuentran diferencias como factores determinantes 
para presentar posteriormente VM prolongada, como la 
edad, que siempre ha influenciado en el pronóstico del 
paciente.20 En el análisis gasométrico comparativo se 
nota la diferencia de pH entre los grupos (7.37 ± 0.07 
vs 7.28 ± 0.10) estadísticamente significativa, sin dife-
rencias en niveles de bicarbonato o PaCO2, indicando 
que la acidemia independiente del origen se asocia con 
VM prolongada a la presentación clínica. Existen dife-
rencias entre los grupos de Et y VM prolongada en la 
cantidad de cortocircuitos pulmonares (20.9 vs 33.24% 
respectivamente) con una p = 0.052, aunque no es es-
tadísticamente significativo, es clínicamente significati-
vo, se tendrían que estudiar en muestras más grandes. 
El mayor grado de cortocircuitos pulmonares en pacien-



Med Crit 2021;35(1):10-1716

www.medigraphic.org.mx

tes con SDRA por COVID-19 se asocia con la evolución 
tardía de la enfermedad.6,8,21 Puede que exista un rol 
de la fórmula de cortocircuitos pulmonares en pacientes 
con SDRA por COVID-19 descrita por Riley y su grupo 
en el año 1951.22

Existe una relación estadísticamente significativa en 
el comportamiento del Vt y la DP de forma cronológica 
y VM prolongada, no se encuentra la misma relación 
estadísticamente significativa para el nivel de PEEP. 
Se encuentra un cambio de Vt y DP posterior al cuarto 
día de ventilación mecánica en el análisis multivariable 
lineal de medidas repetidas, lo mismo se logra visuali-
zar en los niveles de PEEP. Ya se conoce que el Vt y 
la DP juegan un papel importante en el pronóstico de 
los pacientes bajo ventilación mecánica por SDRA.12,14 
Hacemos hincapié en que estos resultados son inde-
pendientes a características heterogéneas de los gru-
pos Et y VM prolongada. La evolución cronológica del 
Vt y de la DP es sumamente importante en pacientes 
con SDRA por COVID-19, independiente de la causa 
de hipoxemia y sus características basales al inicio de 
la ventilación mecánica. Decidimos no tomar en cuenta 
parámetros de ergotrauma como el poder mecánico,23 
ya que en últimas revisiones no se ha encontrado rela-
ción al pronóstico de los pacientes con SDRA,24 y es un 
cálculo complejo difícil de realizar al pie de la cama del 
paciente.

Este estudio tiene como fortaleza el seguimiento 
diario de los pacientes bajo ventilación mecánica, y su 
evolución de la mecánica ventilatoria. No existe un es-
tudio sobre el comportamiento de la mecánica ventilato-
ria en estos pacientes. Sin embargo, este estudio tiene 
varias limitaciones. Primero, el tamaño de la muestra 
es pequeña, no se logró realizar análisis de mortalidad. 
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Figura 2: Comportamiento cronológico comparativo de la driving pressure 
entre los pacientes con extubación temprana versus ventilación prolongada.
DP = driving pressure; Et = extubación temprana; VM prolongada = ventila-
ción mecánica prolongada.
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Segundo, el seguimiento de los pacientes posterior al 
15 de mayo fueron 30 días, no hay información de los 
pacientes después del seguimiento. Tercero, no toma-
mos en cuenta información microbiológica de sobrein-
fección, ya que no todos los casos presentaron cultivos 
positivos, tomamos en cuenta parámetros inflamatorios 
que elevan la sospecha de sobreinfección (procalci-
tonina). Cuarto, no tomamos en cuenta tratamientos 
utilizados para hipoxemia grave, como prono y uso de 
bloqueantes neuromusculares, ya que todos recibieron 
dicho tratamiento por protocolo de tratamiento del cen-
tro asistencial.

CONCLUSIONES

La hipoxemia en pacientes bajo ventilación mecánica 
por COVID-19 se debe a dos causas: aumento de cor-
tocircuitos pulmonares y desequilibrio de la ventilación/
perfusión pulmonar. Los factores más importantes en 
ventilación mecánica en su evolución cronológica para 
evitar eventos no deseados son mantener una DP me-
nor a 13 y un volumen tidal menor a 7.5 mL/kg. Aunque 
los hallazgos de los niveles de PEEP no fueron esta-
dísticamente significativos, recomendamos no disminuir 
su presión por la relación estrecha con la DP en los 
primeros cinco días.
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RESUMEN
Introducción: La pandemia de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19) 
continúa desafiando los sistemas de atención médica en todo el mundo. En los úl-
timos dos meses, sólo unos pocos estudios han analizado los factores pronósticos 
de muerte en pacientes con COVID-19. Por esto, es de gran relevancia clínica que 
existan análisis de escalas pronósticas que ayuden a anteponerse a la gravedad 
de pacientes para la toma de decisiones y acciones oportunas que eviten compli-
caciones y aumento en insumos hospitalarios. En el presente estudio se propone la 
utilización de la escala SOFA-simplificado, que es una escala pronóstica que consiste 
en la evaluación clínica, sin requerimientos de estudios de gabinete.
Objetivos: Demostrar la certeza diagnóstica mediante la concordancia y el grado de 
ésta al utilizar SOFA-simplificado y SOFA.
Material y métodos: Estudio de cohorte retrospectivo en pacientes con COVID-19 
que ingresaron a la UTI. Se recolectaron datos demográficos, resultados de labora-
torio e indicadores inmunológicos, con la finalidad de analizar y comparar las escalas 
pronósticas. Las variables cualitativas se reportan como frecuencias y proporciones, 
las cuantitativas como mediana con rango intercuartil o media con desviación es-
tándar. Se calcula el tamaño de muestra con Epi Info versión 5.4.6 y OpenEpi. Se 
comparan ambas escalas pronósticas, así como supervivencia de Kaplan Meier. Se 
analiza la superposición de ambas escalas para demostrar la certeza diagnóstica 
mediante curvas de ROC, se valora el área bajo la curva y para la comparación entre 
ellas se realizará agreement con coeficiente de correlación intraclase (CCI) y repre-
sentación por Bland-Altman. El programa que se utilizó para análisis de datos fue IBM 
SPSS Statistics 24, aplicación Epi Info versión 5.4.6 y OpenEpi.
Resultados: El grado de concordancia medido por índice de correlación intraclase 
fue de 0.688 (IC 95% 0.405-0.836) con p significativa (p < 0.001), se traduce en un 
alto grado de concordancia entre SOFA y SOFA simplificado y un rendimiento similar.
Conclusión: Según el grado de concordancia tan elevado que presenta en este 
estudio, se podría utilizar la escala SOFA simplificada como sustitución para 
predecir gravedad en pacientes con COVID en áreas de salud en las que no 
se cuente con equipo de laboratorio, identificando oportunamente gravedad, 
mejorar la atención y disminuir mortalidad.
Palabras clave: SOFA, SOFA-simplificado, índice de correlación intraclase.

ABSTRACT
Introduction: The 2019 coronavirus disease (COVID-19) pandemic continues to 
challenge health care systems around the world. In the past two months, only a 
few studies have looked at prognostic factors for death in COVID-19 patients. It 
is therefore of great clinical relevance that there are analysis of prognostic scales, 
which help to prevail over the severity of patients, for decision-making and timely 
actions that avoid complications and increase in hospital supplies. In the present 
study, the use of the simplified SOFA scale is proposed, which is a prognostic scale 
that consists of clinical evaluation, without any requirements for office studies.
Objectives: To demonstrate the diagnostic certainty through the concordance and 
degree of agreement of using SOFA-simplified and SOFA.
Material and methods: Retrospective cohort study in COVID-19 patients admitted 
to ICU. Demographic data, laboratory results and immunological indicators were 
collected, in order to analyze and compare prognostic scales. Qualitative variables 
are reported as frequencies and proportions. Quantitative variables such as 

median with interquartile range or mean with standard deviation. The sample size 
is calculated with Epi Info version 5.4.6 and OpenEpi. Both prognostic scales are 
compared; as well as, survival of Kaplan Meier. The superposition of both scales is 
analyzed to demonstrate the diagnostic certainty by means of ROC curves, the area 
under the curve is assessed and for the comparison between them an agreement 
with intraclass correlation coefficient (ICC) and representation by Bland Altman will 
be made. The program to use for data analysis IBM SPSS Statistics 24, application 
Epi Info version 5.4.6 and OpenEpi.
Results: The degree of agreement measured by intraclass correlation index was 
0.688 (95% CI 0.405-0.836) with significant p (p < 0.001), which translates into a high 
degree of agreement between SOFA and simplified SOFA and a similar performance.
Conclusion: According to the high degree of agreement presented in this study, the 
simplified SOFA scale could be used as a substitute to predict severity in patients 
with COVID in health areas where laboratory equipment is not available, identifying 
the severity in a timely manner, improve timely care and reduce mortality.
Keywords: SOFA, SOFA-simplified, intraclass correlation index.

RESUMO
Introdução: A pandemia da doença coronavírus de 2019 (COVID-19) continua a 
desafiar os sistemas de saúde em todo o mundo. Nos últimos 2 meses, apenas 
alguns estudos avaliaram fatores prognósticos para morte em pacientes com 
COVID-19. Por esse motivo, é de grande relevância clínica que existam análises de 
escalas de prognóstico, que auxiliem a prevalecer sobre a gravidade dos pacientes, 
para a tomada de decisões e ações oportunas que evitem complicações e aumento 
de materiais hospitalares. No presente estudo, é proposta a utilização da escala 
SOFA simplificada, que é uma escala de prognóstico que consiste na avaliação 
clínica, sem necessidade de estudos de consultório.
Objetivos: Demonstrar a certeza diagnóstica pela concordância e grau do uso 
do SOFA simplificado e do SOFA.
Material e métodos: Estudo de coorte retrospectivo em pacientes COVID-19 
internados em UTI. Dados demográficos, resultados laboratoriais e indicadores 
imunológicos foram coletados para análise e comparação das escalas de 
prognóstico. As variáveis qualitativas são relatadas como frequências e proporções. 
Variáveis quantitativas como mediana com intervalo interquartil ou média com desvio 
padrão. O tamanho da amostra é calculado com Epi Info versão 5.4.6 e OpenEpi. 
Ambas escalas de prognóstico são comparadas; bem como a sobrevivência de 
Kaplan Meier. A sobreposição das duas escalas é analisada para demonstrar a 
certeza diagnóstica por meio de curvas ROC, a área sob a curva é avaliada e para a 
comparação entre elas será feita uma concordância com o coeficiente de correlação 
intraclasse (ICC) e representação de Bland Altman. O programa a ser usado para 
análise de dados IMB SPSS STATISTICS 24, aplicativo Epi Info versão 5.4.6 e 
OpenEpi.
Resultados: O grau de concordância medido pelo índice de correlação 
intraclasse foi de 0.688 (IC95% 0.405-0.836) com p significativo (p < 0.001), o 
que se traduz em alto grau de concordância entre SOFA e SOFA simplificado 
e desempenho semelhante.
Conclusão: De acordo com o alto grau de concordância apresentado neste 
estudo, a escala SOFA simplificada poderia ser utilizada como substituto para 
predizer a gravidade em pacientes com COVID em áreas da saúde onde não 
há equipamentos laboratoriais disponíveis, identificando a gravidade em tempo 
hábil, melhorar o atendimento oportuno e reduzir a mortalidade.
Palavras-chave: SOFA, SOFA simplificado, índice de correlação intraclasse.

INTRODUCCIÓN

A principios de diciembre de 2019, se produjo un bro-
te de la enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), 
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causado por un nuevo síndrome respiratorio agudo se-
vero coronavirus 2 (SARS-CoV-2), ocurrió en la ciudad 
de Wuhan, provincia de Hubei, China. El 30 de enero 
de 2020, la Organización Mundial de la Salud declaró el 
brote como una emergencia de salud pública de preo-
cupación internacional.1

Un nuevo coronavirus fue identificado como el agente 
causante y posteriormente fue denominado COVID-19 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS). Consi-
derado un pariente del síndrome respiratorio agudo se-
vero (SARS) y el síndrome respiratorio de Oriente Medio 
(MERS), COVID-19 es causado por un betacoronavirus 
llamado SARS-CoV-2 que afecta el tracto respiratorio in-
ferior y se manifiesta como neumonía en humanos.2

El SARS-CoV-2 es un virus binuclear que tiene un 
amplio espectro clínico de infección. En la infección pul-
monar por SARS-CoV se observa daño alveolar difuso, 
proliferación de células epiteliales y un aumento de ma-
crófagos. La linfopenia, la hemofagocitosis en el pul-
món, además de la atrofia de la pulpa blanca del bazo 
observada en pacientes con SARS son similares a las 
infecciones fatales por el virus de la influenza H5N1.

En los seres humanos, las infecciones por SARS-
CoV afectan principalmente al tracto respiratorio supe-
rior y al tracto gastrointestinal y varían desde una en-
fermedad leve y autolimitada, como el resfriado común, 
hasta manifestaciones más graves, como bronquitis y 
neumonía con afectación renal.3

En los últimos dos meses, sólo unos pocos estudios 
han analizado los factores pronósticos de muerte en pa-
cientes con COVID-19, con énfasis repetido en factores 
como la edad, linfocitosis, leucocitosis y ALT elevada. Es 
por ello que surge la necesidad de conocer variables que 
nos orienten a anteponernos a la gravedad; sin embargo, 
en la mayoría de escalas pronósticas se requiere de es-
tudios de laboratorio o gabinete, con los que en muchas 
ocasiones no se cuenta. En el presente estudio se propo-
ne la utilización de la escala simplificada SOFA (Sequen-
tial Organ Failure Assessment Score), sin requerimientos 
de estudios, más allá que la clínica. Se realiza este estudio 
con la finalidad de demostrar que existe correlación entre 
ambas escalas en cuanto a sensibilidad y especificidad.

Se plantea la utilización de una escala simplificada, 
minimizando costos de laboratorios o para aquellas insti-
tuciones de primer nivel que no es posible obtener labo-
ratorio, por ello es difícil estadificar en una escala pronós-
tica al paciente, minimizando la gravedad y retrasando 
así la atención oportuna, aumentando la mortalidad.

Una forma de maximizar la eficacia de un equipo es 
el empleo de una lista de cotejo, que forme parte de una 
escala pronóstico, para evitar omitir datos que nos orien-
ten en la gravedad y poder actuar de manera oportuna.4

Existen múltiples escalas que nos permiten homoge-
nizar criterios, pero muchas veces las escalas consu-
men tiempo o, en su mayoría, requieren recursos con 

los que no se cuenta en todos las instituciones. Es por 
ello que se sugiere el empleo de las modificaciones de 
la escala de SOFA (Sa-SOFA) para un rápido pase de 
visita, determinar la gravedad del paciente y el foco de 
deterioro. Una escala de Sa-SOFA en aumento debe 
alertarnos de que la evolución del paciente no es la 
adecuada e identifica el órgano al que debemos prestar 
atención (Tabla 1).5

RESPUESTA MOTOR: uno de los componentes de 
mayor valor predictivo pronóstico de la escala de SOFA 
proviene de su componente neurológico. Sin mencio-
nar que la preservación del cerebro es una de nuestras 
principales metas aún más allá de la supervivencia.6

Por ello, si encontramos un puntaje elevado lo prime-
ro que debemos hacer es revalorar sin efectos farma-
cológicos. Este apartado neurológico se obtiene de la 
información del componente motor del paciente,7 ase-
gurando que el sujeto se encuentre con una sedación 
optimizada, valorada por escala de agitación y sedación 
Richmond simplificada (Sa-RASS), y lograr mantener al 
paciente sin dolor con una analgesia adecuada valora-
da con Sa-CPOT (escala de dolor y analgesia simplifi-
cada).8

SAO2/FiO2 (S/F): aumentos de puntaje en SOFA en 
el parámetro respiratorio deben hacernos revisar la ne-
cesidad de que el caso requiera mayor apoyo respirato-
rio y encontrar la causa del deterioro.

VASOPRESORES: valorar el comportamiento, si 
se encuentran en aumento los requerimientos de va-
sopresores, se debe realizar un protocolo de descarte 
de sepsis (tomando en cuenta los accesos venosos), 
si por el contrario existe diminución de éstos, se deben 
suspender si la estabilidad hemodinámica del paciente 
lo tolera, así como valorar desescalonamiento de anti-
bioticoterapia.9

DIURESIS: vigilar la función renal en pacientes críti-
cos es vital, valorar ajuste de nefrotóxicos (como una de 
las principal causa de afección renal en pacientes críti-
cos). Ajustar soluciones intravenosas, valorar si es nece-
sario el uso de diurético o apoyo de sustitución renal.10

ESCALA DE FALLA GASTROINTESTINAL (GIF): la 
importancia pronóstica de la nutrición y mirar hacia el 
futuro. Uno de cada cinco pacientes que no cumplen el 

Tabla 1: Escala SOFA simplificado.

Puntaje/Criterio 0 1 2

Respuesta 
motora/ocular (RASS)

6 5; 4 < 4, pupilas 
anormales

SaO2/FiO2 > 190 190-80 < 80
Vasopresores (μg/km/min) < 0.75 0.75-2 > 2
Diuresis (mL) > 2,000 2,000-500 < 500
Ictericia 
conjuntiva/GIF

No/GIF < 2 GIF > 2 Sí

RASS = al estado neurológico: respuesta motora y ocular. Escala de SOFA-simpli-
ficado de Vacheron CH, et al.5
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80% de sus requerimientos enterales en los tres prime-
ros días de estancia en terapia intensiva fallecerán en 
ese internamiento y los sobrevivientes que no pudieron 
cumplir con sus requerimientos nutricionales identifica 
a un grupo con alto riesgo de desarrollar secuelas im-
portantes con altos costos humanos y materiales en las 
etapas de rehabilitación del síndrome de PICS. Por ello, 
la insistencia del aporte nutricional enteral. Por último, 
la única forma de detectar de manera temprana el sín-
drome compartimental abdominal es no dejar pasar por 
alto la combinación de un paciente intolerante a la nutri-
ción enteral que también sobrelleva una mala evolución 
en general.

Es importante determinar las metas de la nutrición 
enteral y la búsqueda de obstáculos para cumplir estas 
metas que muchas veces son problemas más grandes 
que se evidencian después, cuando es más difícil su 
abordaje.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: se realizó la selección de pacientes 
con COVID-19 admitidos en Terapia Intensiva del Cen-
tro Médico ABC de la Ciudad de México, desde marzo 
2020 a mayo 2020.

Se incluyeron pacientes con las siguientes caracte-
rísticas: 1) mayores de 18 años; 2) con diagnóstico de 
COVID-19 mediante RT-PCR multiplex en tiempo real; 
3) con registros clínicos completos de historial médico 
y resultados de laboratorio en expediente TIMSA. Se 
excluyeron los siguientes casos: 1) sin registro clínico 
completo en expediente médico del sistema TIMNSA; 
2) sin registro de laboratorios en expediente médico 
TIMNSA. Para el análisis de variables de estudio, se 
recolectaron datos demográficos, resultados de labo-
ratorio e indicadores inmunológicos, con la finalidad 

de analizar y comparar escalas pronóstico y laborato-
rios. Para cada paciente se examinaron los caracte-
res: SOFA, SOFA simplificado, IL6, PCR, leucocitos, 
linfocitos, LDH, dímero D, fibrinógeno, BNP, ferritina, 
relación plaquetas-linfocitos (RPL), relación neutrófilos-
linfocitos. Con la finalidad de medir la concordancia de 
sensibilidad y especificidad de las escalas SOFA y SO-
FA-simplificado.

Recolección de los datos: se analizaron expedientes 
clínicos de pacientes que ingresaron a terapia intensi-
va con COVID-19 durante los meses de marzo 2020 
a mayo 2020, se recabaron las variables para obtener 
escalas pronósticas como SOFA y SOFA simplificado 
al ingreso del paciente en terapia intensiva, con la fina-
lidad de comparar sensibilidad y especificidad. Se ana-
lizaron también variables que componen SOFA como 
estado neurológico, vasopresores, creatinina, uresis, 
bilirrubinas, plaquetas, PaO2/FiO2, TAM; para el SOFA-
simplificado se agrega estado nutricio.

El programa a utilizar para análisis de datos IBM 
SPSS Statistics 24, aplicación Epi Info versión 5.4.6 y 
OpenEpi.

Definición de desenlaces: el desenlace primario en 
este trabajo es determinar la concordancia entre am-
bas escalas pronósticas, los desenlaces secundarios, 
valorar la relación que existe entre escalas pronósticas 
SOFA y SOFA simplificado, y marcadores infamatorios, 
como gravedad pronóstica.

Análisis estadístico: las variables cualitativas se re-
portan como frecuencias y proporciones. Las variables 
cuantitativas se reportan como mediana con rango in-
tercuartil o media con desviación estándar, dependien-
do la normalidad de su distribución. Se calcula el tama-
ño de muestra con Epi Info versión 5.4.6 y OpenEpi.

Para la evaluación, se utilizaron ambas escalas pro-
nósticas comparando sensibilidad y especificidad entre 
SOFA y SOFA-simplificado, capacidad predictiva me-
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diante puntos de corte óptimos con curvas de supervi-
vencia de Kaplan Meier.

Después se analizará la superposición de ambas 
escalas para demostrar la certeza diagnóstica, se rea-
lizará primero el análisis de las dos categorías distintas 
para cada SOFA, se realizarán dos curvas de ROC, 
se valora el área bajo la curva, y para la comparación 
entre ellas se realizará agreement con coeficiente de 
correlación intraclase (CCI) y representación por Bland-
Altman. Correlaciones bivariadas entre SOFA simplifi-
cado y SOFA.

El programa a utilizar para análisis de datos IBM 
SPSS Statistics 24, aplicación Epi Info versión 5.4.6 y 
OpenEpi. 

RESULTADOS

Según las gráficas de Bland-Altman, se evidencian en-
tre ambas escalas similitudes en el comportamiento del 
SOFA, entre más alto es el SOFA que presenten los pa-
cientes, la diferencia entre ambas escalas es menor. Se 
realizó correlación de Pearson en la cual se evidencia 
alta correlación entre ambas escalas.

El grado de concordancia medido por índice de corre-
lación intraclase fue de 0.688 (IC 95% 0.405-0.836) con 
una p significativa < 0.001, se traduce en un alto grado 
de concordancia entre SOFA y SOFA simplificado y un 
rendimiento similar (Figuras 1 y 2). Con esto se eviden-
cia la concordancia significativa entre ambas escalas, 
ya que comparando todos los puntajes de SOFA contra 
todos los otros puntajes de SOFA-simplificado muestran 
un alto grado de concordancia (Tabla 2). Así como un 
rendimiento muy similar por el área bajo la curva.

DISCUSIÓN

Con la actual pandemia, y ante la falta de recursos 
en algunas instituciones, es imposible realizar labora-
torios, con esto se dificulta la clasificación de los pa-
cientes en alguna escala pronóstica y poder identificar 
con tiempo casos de riesgo a complicarse para actuar 
en tiempo y forma. En el presente estudio se buscó 
comparar ambas escalas con la finalidad de poder ser 

sustituidas en lugares donde no se tuviera disposición 
de laboratorios.

Se realizó el índice de correlación intraclase (CCI), 
el cual nos explica la superposición que existe entre 
ambas escalas pronósticas, un índice cercano a 1 nos 
habla de mayor concordancia, en el presente estudio se 
obtiene 0.688 con una p significativa, por lo que se evi-
dencia que existe un alto grado de concordancia entre 
ambas escalas pronósticas, que se traduce en signifi-
cancia estadística para la sustitución de ambas. 

CONCLUSIONES

Según el grado de concordancia tan elevado que se 
presenta en este estudio, se podría utilizar la escala 
SOFA simplificada como sustitución para predecir gra-
vedad en pacientes con COVID en áreas de salud en 
las que no se cuente con equipo de laboratorio, identi-
ficando oportunamente identificar gravedad, mejorar la 
atención oportuna y disminuir mortalidad. Esta investi-
gación mostró una concordancia significativa entre am-
bas escalas, ofreciendo una posibilidad de estadificar 
oportunamente.

Se necesitan más estudios complementarios y análi-
sis de todas las variables para concluir si estas escalas 
presentan rendimiento igual entre ambas en cuanto a 
la mortalidad.
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RESUMEN
Objetivo: Comparar el pronóstico de mujeres que ingresaron a la Unidad de 
Cuidados Intensivos del Instituto Nacional de Perinatología por preeclampsia 
severa e infección por SARS-CoV-2 midiendo la correlación entre la carga viral 
y las complicaciones maternas.
Material y métodos: Estudio de una cohorte de mujeres con preeclampsia in-
gresadas en una unidad de cuidados intensivos por muestreo no probabilístico 
por caso consecutivo de 105 mujeres en el periodo del 1 de marzo de 2020 al 
15 de octubre de 2020, a quienes se determinó recuento de plaquetas, ami-
notransferasas, cociente proteínas/creatinina en orina casual (mg/dL), urea y 
creatinina, y datos demográficos en las primeras horas de ingreso.
Resultados: No hubo diferencias en el número de complicaciones maternas en-
tre las mujeres con preeclampsia severa con COVID-19 positivo (27.5%) versus 
las mujeres COVID-19 negativo (23.6%), p = 0.58. Una prueba de COVID-19 
positiva no incrementó el riesgo de complicaciones maternas OR 1.31 (IC95%, 
0.495-3.47). Fue mayor el grado de proteinuria en las mujeres con prueba posi-
tiva. Se consideró neumonía asociada con COVID-19 en 27.5% de las mujeres 
positivas. Se observó una mejor correlación entre las variables de presión arterial 
y cociente AST/ALT en mujeres con neumonía y carga viral.
Conclusiones: El presente estudio muestra que en mujeres con preeclampsia 
severa atendidas en la unidad de cuidados intensivos no se incrementan las 
complicaciones maternas cuando hay infección por SARS-CoV-2.
Palabras clave: Preeclampsia severa, terapia intensiva, COVID-19, complica-
ciones maternas.

ABSTRACT
Objective: To compare the prognosis of women admitted to the intensive care unit 
of the National Institute of Perinatology for severe preeclampsia and SARS-CoV-2 
infection, measuring the correlation between viral load and maternal complications.
Material and methods: Study of a cohort of women with pre-eclampsia admitted 
to an Intensive Care Unit, by non-probabilistic sampling per consecutive case of 
105 women in the period from March 1, 2020 to October 15, 2020, for whom a 
count of platelets, aminotransferases, protein/creatinine ratio in casual urine (mg/
dL), urea and creatinine, and demographic data in the first hours of admission.
Results: There were no differences in the number of maternal complications 
between COVID-19-positive women with severe preeclampsia (27.5%) versus 
COVID-19-negative women (23.6%), p = 0.58. A positive COVID-19 test did 
not increase the risk of maternal complications OR 1.31 (95% CI, 0.495-3.47). 
The degree of proteinuria was higher in women with a positive test. Pneumonia 
associated with COVID-19 was considered in 27.5% of positive women. There 
was a better correlation between the variables of blood pressure and the AST/
ALT ratio in women with pneumonia and viral load.
Conclusions: The present study shows that in women with severe preeclampsia 
treated in the intensive care unit, maternal complications do not increase when 
there is SARS-CoV-2 infection.
Keywords: Severe preeclampsia, intensive care, COVID-19, maternal 
complications.

RESUMO
Objetivo: Comparar o prognóstico de mulheres admitidas na unidade de terapia 
intensiva do Instituto Nacional de Perinatologia por PE grave e infecção por 
SARS-CoV-2, medindo a correlação entre carga viral e complicações maternas.
Material e métodos: Estudo de uma coorte de mulheres com pré-eclâmpsia 
internadas na unidade de terapia intensiva, por amostragem não probabilística 
por caso consecutivo de 105 mulheres no período de 1o de março de 2020 a 
15 de outubro de 2020, em quem foi determinada a contagem de plaquetas, 
aminotransferases, relação proteína/creatinina urinária casual (mg/dL), uréia e 
creatinina e dados demográficos nas primeiras horas de internação.
Resultados: Não houve diferença no número de complicações maternas entre 
mulheres COVID-19-positivas com PE grave (27.5%) e mulheres COVID-19-
negativas (23.6%), p = 0.58. Um teste COVID-19 positivo não aumentou o risco 
de complicações maternas OR 1.31 (IC 95%, 0.495-3.47). O grau de proteinúria 
foi maior em mulheres com teste positivo. Pneumonia associada ao COVID-19 
foi considerada em 27.5% das mulheres positivas. Houve melhor correlação 
entre as variáveis de pressão arterial e relação AST/ALT nas mulheres com 
pneumonia e carga viral.
Conclusões: O presente estudo mostra que em mulheres com EP grave 
tratadas em unidade de terapia intensiva, as complicações maternas não 
aumentam quando há infecção por SARS-CoV-2.
Palavras-chave: Pré-eclâmpsia grave, terapia intensiva, COVID-19, 
complicações maternas.

INTRODUCCIÓN

La pandemia causada por el síndrome respiratorio agu-
do severo por el coronavirus SARS-CoV-2 (COVID-19) 
ha incrementado la muerte materna en México. Diver-
sas publicaciones muestran que estas mujeres tienen 
mayor riesgo de aborto espontáneo, preeclampsia, 
cesárea y muerte perinatal.1 La preeclampsia (PE) y 
eclampsia (EC) son en conjunto una de las tres princi-
pales causas de mortalidad y morbilidad maternas en 
México. Los hallazgos de laboratorio entre COVID-19 
y PE pueden sobreponerse (transaminitis, trombocito-
penia), y representan un dilema diagnóstico. La inva-
sión trofoblástica subóptima y la inflamación sistémica 
se han propuesto como un mecanismo que genera 
PE en mujeres con infección viral.2 En un estudio ob-
servacional se evidenció la aparición de un síndrome 
similar a la PE en seis de cada ocho pacientes emba-
razadas con COVID-19 que ingresaron en la unidad de 
cuidados intensivos (UCI) por neumonía severa. Sin 
embargo, no se presentaron síntomas de PE entre las 
34 mujeres embarazadas que tenían formas leves de 
COVID-19.3 El objetivo de este estudio fue comparar 
el pronóstico de mujeres que ingresaron en la Unidad 
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de Cuidados Intensivos del Instituto Nacional de Peri-
natología por PE severa e infección por SARS-CoV-2 
midiendo la correlación entre la carga viral y las com-
plicaciones maternas.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio retrospectivo de una cohorte de mujeres con 
diagnóstico de PE severa ingresadas en la Unidad de 
Cuidados Intensivos del Instituto Nacional de Perina-
tología de México durante el periodo del 1 de marzo 
de 2020 al 15 de octubre de 2020. El muestreo fue no 
probabilístico por caso consecutivo.

El diagnóstico de PE severa se realizó de acuerdo 
con los criterios publicados por el American College of 
Obstetricians and Gynecologist (ACOG 2019).4

Se excluyeron mujeres con cardiopatías congénitas 
o adquiridas, neumopatías, enfermedad cardiopulmo-
nar o neurológicas preexistentes. En todos los casos se 
determinó recuento de plaquetas, aminotransferasas, 
cociente proteínas/creatinina en orina casual (mg/dL), 
urea y creatinina, y datos demográficos en las primeras 
horas de ingreso.

La confirmación de laboratorio para el SARS-CoV-2 
se definió como un resultado positivo del ensayo de 
reacción en cadena de polimerasa con transcriptasa 
reversa (RT-PCR) en tiempo real de hisopos nasales 
y faríngeos.

Definimos detección como la presencia (detecta-
bilidad) o ausencia (indetectabilidad) del virus en una 
muestra de hisopado nasal y faríngeo.

Definimos carga viral como la cantidad (o título) de 
virus en un volumen de líquido en un momento dado.

Las mujeres fueron divididas en un grupo con prueba 
COVID-19 positiva y otro con prueba negativa. La prue-

ba se realizó en las primeras 24 horas de la resolución 
del embarazo o de su ingreso a terapia intensiva.

Se consideró COVID-19 severo cuando se asoció a 
neumonía de acuerdo con la definición de Mendoza y 
colaboradores.

Las complicaciones fueron determinadas al ingreso 
al hospital, la resolución del embarazo o en su estan-
cia en terapia intensiva: hemorragia postparto con ne-
cesidad de transfundir hemoderivados, EC, síndrome 
HELLP (hemólisis, enzimas hepáticas elevadas y re-
cuento bajo de plaquetas), tromboembolismo, edema 
agudo pulmonar, hemorragia cerebral, lesión o falla re-
nal, lesión o falla hepática, presión arterial no controla-
da y muerte materna.

Se construyeron tablas de distribución de frecuen-
cias para las variables categóricas y se calcularon me-
didas de tendencia central (medias o medianas) y de 
dispersión (desviaciones estándar) para las variables 
cuantitativas. Se utilizó la prueba t de Student para va-
riables con distribución normal. Se utilizó la prueba U 
Mann-Whitney para comparar variables discretas o con-
tinuas sin una distribución normal. La prueba χ2 o prue-
ba exacta de Fisher con base en la asociación, según 
correspondiera, para las variables categóricas. Todos 
los valores de p fueron de dos colas y se utilizó un nivel 
de significancia de 5%. Se calculó la razón de momios 
y sus respectivos intervalos de confianza (IC) de 95% 
como una medida de la fuerza de asociación para la 
carga viral y la presencia de complicaciones.

Se realizó curva de supervivencia de Kaplan-Meier 
para comparar el tiempo de resolución del embarazo en 
mujeres con COVID-19 positivo y negativo. Por medio 
de correlación de Spearman se determinó la asociación 
entre la carga viral y el número de complicaciones, pre-
sión arterial materna y el cociente proteínas/creatinina 

Tabla 1: Comparación entre variables clínicas y de laboratorio de mujeres con 
preeclampsia severa, COVID-19 positivas y negativas.

COVID-19 positivo  
(n = 29)

COVID-19 negativo  
(n = 76)

p Complicaciones

COVID-19 positivo 
(n = 29)

COVID-19 negativo  
(n = 76)

Variable Media ± DE n (%)

Edad materna 28.53 ± 7.59 29.01 ± 7.10 0.766 Eclampsia 0 (0) 1 (0.76)
Edad gestacional 34.06 ± 4.86 35.35 ± 3.57 0.142 Ceguera cortical 0 (0) 1 (0.76)
Saturación de oxígeno 94.96 ± 1.89 94.74 ± 2.26 0.641 Inotrópicos 0 (0) 1 (0.76)
Número de plaquetas 189.1 ± 62.13 183.6 ± 86.9 0.761 SpO2 < 92% 4 (1.16) 2 (1.52)
Creatinina (mg/dL) 0.63 ± 0.17 0.81 ± 0.51 0.073 > 50 FiO2 > 1 hora 1 (0.29) 1 (0.76)
ALT 70.10 ± 132.1 131.4 ± 276.6 0.263 Intubación 1 (0.29) 0 (0)
AST 48.67 ± 77.29 158.38 ± 468.17 0.221 Transfusión 4 (1.16) 4 (3.04)
Ratio ALT/AST 0.80 ± 0.36 0.92 ± 0.49 0.235 < 50,000 plaquetas 0 (0) 2 (1.52)
TA sistólica 157.25 ± 23.3 153.24 ± 20.3 0.393 Disfunción hepática 0 (0) 5 (3.8)
TA diastólica 99.64 ± 17.9 95.28 ± 16.56 0.247 LRA > 150 mmol sin diálisis 4 (1.16) 6 (4.56)
Cociente proteínas/creatinina en orina 16.7 ± 43.2 5.2 ± 7.4 0.02 Desprendimiento placenta 1 (0.29) 2 (1.52)

Neumonía 8 (2.32) 1 (0.76)
Muerte 1 (0.29) 0 (0)

Sólo hubo diferencia en el grado de proteinuria.
DE = desviación estándar; ALT = alanina aminotransferasa; AST = aspartato aminotransferasa; TA = tensión arterial; LRA = lesión renal aguda.
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urinaria. Este análisis se realizó con el programa IBM 
SPSS Statistics versión 25®.

RESULTADOS

Se estudió un total de 105 mujeres, 29 (27.6%) con 
prueba positiva y 76 (72.3%) con prueba negativa. No 
hubo diferencias en el número de complicaciones ma-
ternas entre las mujeres con PE severa con COVID-19 
positivo (27.5%) versus las mujeres COVID-19 negativo 
(23.6%), p = 0.58. Una prueba de COVID-19 positiva 
no incrementó el riesgo de complicaciones maternas 
OR 1.31 (IC95%, 0.495-3.47). Fue mayor el grado de 
proteinuria en las mujeres con prueba positiva y no se 
observaron diferencias en el resto de las pruebas de 
laboratorio y variables clínicas (Tabla 1).

El tiempo de seguimiento fue considerado como la 
edad gestacional máxima a la resolución del embarazo. 
El tiempo máximo de resolución del embarazo en las 
mujeres con prueba positiva fue hasta las 37.0 sema-
nas (IC95%, 37.2-39). El tiempo máximo de resolución 
del embarazo en las mujeres con prueba negativa fue 
38.1 semanas (IC95%, 37.2-39), no hubo diferencia (p ≥ 
0.05) (Figura 1).

No se observó correlación entre los valores de pre-
sión arterial, saturación de oxígeno y el cociente de pro-
teínas/creatinina urinaria y la carga viral en mujeres con 
preeclampsia severa (Figura 2).

Se identificaron ocho casos (27.5%) de neumonía 
asociada con COVID-19 en las mujeres positivas, y fue-
ron consideradas COVID-19 severo, un caso requirió 
ventilación mecánica y una mujer murió por complica-
ciones asociadas con síndrome de distrés respiratorio. 

En el grupo de mujeres con PE severa y prueba nega-
tiva no hubo ninguna muerte materna y se identificó un 
caso (1.3%) de neumonía bacteriana.

Se observó una correlación entre las variables; co-
ciente proteínas/creatinina urinaria (Rho = 0.67, p = 
0.09), presión arterial sistólica (Rho = 0.35, p = 0.43), 
presión arterial diastólica (Rho = 0.33, p = 0.45) y co-
ciente AST/ALT (Rho = -0.53, p = 0.22) en mujeres con 
neumonía y la carga viral; sin embargo, ésta no fue es-
tadísticamente significativa.

DISCUSIÓN

Mendoza M y colaboradores3 encontraron en su estudio 
que 62% de los casos de neumonía por COVID-19 de-
sarrollaron signos y/o síntomas de PE, sólo en un caso 
se confirmó el diagnóstico mediante sflt-1/PLGF (tirosi-
na quinasa-1 soluble similar a fms/factor de crecimiento 
placentario) y Doppler de arterias uterinas, sugiriendo 
que la infección por SARS-CoV-2 puede simular PE y 
síndrome de HELLP (preeclampsia like syndrome). Los 
autores señalan que este síndrome puede ocurrir en 
mujeres con COVID-19 grave definido por la existencia 
de neumonía asociada. Sin embargo, también señalan 
que en 34 casos de infección leve a moderada no tu-
vieron síntomas de PE. Nuestro estudio incluyó a ocho 
mujeres con neumonía por COVID-19 y PE severa (ca-
sos graves según la definición de Mendoza y colabo-
radores). Aunque se observó una correlación positiva 
entre carga viral, presión arterial y proteinuria, ésta no 
fue significativa. Por lo tanto, no se apreció una contri-
bución de la carga viral y la infección por SARS-CoV-2 
en la gravedad de la PE.

Asumiendo que el síndrome similar a la preeclampsia 
sólo se desarrolla cuando hay neumonía, se esperaría que 
la infección por el virus modificara el curso clínico de la PE 
incrementando el número de complicaciones o un aumen-
to en la transaminasemia, o valores mayores de presión 
arterial, lo cual no encontramos en nuestras pacientes.

El hallazgo más relevante de nuestra serie fue que 
las mujeres con infección por SARS-CoV-2 mostraron 
mayor proteinuria que las mujeres con PE y prueba ne-
gativa, por el contrario, el promedio de la transaminase-
mia fue mayor en las mujeres con la prueba negativa. Si 
bien la carga viral no se ha asociado con la gravedad o 
los síntomas en la infección por SARS-CoV-2 de acuer-
do con Mendez y colaboradores, los síntomas de pree-
clampsia podrían considerarse síntomas de COVID-19, 
es decir, que esperaríamos una carga viral mayor que 
el número de síntomas maternos; sin embargo, tampo-
co observamos este patrón en nuestras pacientes.5

La evidencia hasta la fecha sugiere que la carga viral 
en las muestras del tracto respiratorio alcanza un pico 
ante la presencia de los síntomas y disminuyen en una 
a tres semanas. Si el síndrome similar a la preeclampsia 

Figura 1: Curva de Kaplan-Meier del tiempo máximo de resolución del 
embarazo entre mujeres con preeclampsia (PE) severa e infección con 
SARS-CoV-2 versus mujeres con PE severa negativas a infección por 
SARS-CoV-2.
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ocasionado por COVID-19 en mujeres con neumonía si-
nergiza la fisiopatología de la PE, se esperaría mayor 
gravedad de la preeclampsia, situación que tampoco 
observamos en este subgrupo de mujeres.

CONCLUSIONES

El presente estudio muestra que en mujeres con pree-
clampsia severa atendidas en la unidad de cuidados 

intensivos no se incrementan las complicaciones ma-
ternas cuando hay infección por SARS-CoV-2.
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RESUMEN
Introducción: La atelectasia lobar aguda (ALA) es una complicación frecuente 
en pacientes bajo apoyo ventilatorio mecánico que suele resolverse con ayu-
da del aspirado de secreciones traqueobronquiales y fisioterapia respiratoria. 
No obstante, existen casos refractarios a dicho tratamiento en los cuales la 
broncoscopia es de gran utilidad. La insuflación transbroncoscópica del lóbulo 
atelectasiado ha sido descrita, pero su técnica e indicaciones aún no han sido 
consensados en la literatura. Exponemos nuestra experiencia con una técnica 
personalizada.
Material y métodos: Revisión retrospectiva de ocho casos ilustrativos de 
ALA de más de cinco días de evolución, refractaria a tratamiento conservador 
según nuestro protocolo local institucional, tratados mediante insuflación 
transbroncoscópica con bolsa de Ambu.
Resultados: De los ocho casos, observamos cuatro resoluciones inmediatas, 
tres tardías (24 horas después) y uno que cursó con complicaciones.
Conclusiones: Con el debido entrenamiento, la insuflación transbroncoscópi-
ca puede ser una opción útil de tratamiento en pacientes con ALA bajo apoyo 
ventilatorio mecánico.
Palabras clave: Atelectasia pulmonar, ventilación mecánica, broncoscopia, 
fisioterapia respiratoria.

ABSTRACT
Introduction: Acute lobar atelectasis (ALA) is a frequent complication in patients 
under mechanical ventilatory support that is usually resolved with the help of 
suctioning of tracheobronchial secretions and with respiratory physiotherapy. 
However, there are refractory cases in which bronchoscopy would be useful. 
Trans-bronchoscopic insufflation of the atelectatic lobe has been described but 
its technique and indications have not yet subject to consensus. We expose our 
experience with a personalized technique of trans-bronchoscopic insufflation in 
intubated patients with ALA.
Material and methods: Retrospective review of eight illustrative cases of ALA 
with more than five days of evolution and refractory to conservative treatment 
according to our local institutional protocols, treated by trans-bronchoscopic 
insufflation with an Ambu bag.
Results: Of the eight cases, we observe four cases with immediate resolution of 
ALA, three with a late resolution (24 hours later) and one with a complicated result.
Conclusions: With the proper training, trans-bronchoscopic insufflation may be a 
useful treatment option in patients with ALA under mechanical ventilatory support.
Keywords: Pulmonary atelectasis, mechanical ventilation, bronchoscopy, 
physiotherapy.

RESUMO
Introdução: A atelectasia lobar aguda (ALA) é uma complicação comum em 
pacientes em suporte ventilatório mecânico que geralmente se resolve com o 
auxílio de aspiração de secreções traqueobrônquicas e fisioterapia respiratória. 
Porém, há casos refratários ao referido tratamento em que a broncoscopia é 
muito útil. A insuflação transbroncoscópica do lobo da atelectasia foi descrita, 

mas sua técnica e indicações ainda não foram acordadas na literatura. 
Expomos nossa experiência com uma técnica personalizada.
Material e métodos: Revisão retrospectiva de 8 casos ilustrativos de ALA 
com mais de 5 dias de evolução, refratários ao tratamento conservador 
de acordo com nosso protocolo institucional local, tratados por insuflação 
transbroncoscópica com bolsa Ambu.
Resultados: Dos 8 casos, observamos 4 resoluções imediatas, três tardias (24 
horas depois) e uma que apresentou complicações.
Conclusões: Com o treinamento adequado, a insuflação transbroncoscópica 
pode ser uma opção de tratamento útil em pacientes com ALA em suporte 
ventilatório mecânico.
Palavras-chave: Atelectasia pulmonar, ventilação mecânica, broncoscopia, 
fisioterapia respiratória.

INTRODUCCIÓN

La atelectasia lobar aguda (ALA) es el colapso de los 
segmentos principales del pulmón que ocurre como una 
complicación frecuente en pacientes intubados y bajo 
apoyo ventilatorio mecánico de la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI), sobre todo cuando existen condicio-
nes predisponentes como edad avanzada, obesidad, 
exceso de secreciones en las vías respiratorias, debili-
dad de la musculatura respiratoria o edema pulmonar.1 
El principal mecanismo de producción de la ALA es la 
obstrucción de la vía aérea por un tapón de moco, re-
sultado de un incremento en las secreciones asociado 
con la disminución del aclaramiento mucociliar epitelial 
normal. Además, el oxígeno suplementario promueve la 
absorción y colapso alveolar por un fenómeno de des-
nitrogenización, así como la inactivación o pérdida del 
surfactante alveolar. Las consecuencias fisiológicas de 
la ALA incluyen la alteración en la distensibilidad pulmo-
nar, hipoxemia arterial y el aumento de carga de trabajo 
ventilatorio; además, es un fuerte factor predisponente 
para la neumonía asociada con ventilación mecánica.

Tradicionalmente, el tratamiento de la atelectasia en 
pacientes de la UCI se ha centrado en la aspiración de 
secreciones traqueobronquiales complementada, como 
técnicas de fisioterapia respiratoria y broncoscopia.2 
Cualquiera que sea la terapia, el objetivo final es reex-
pandir el área afectada incrementando la presión trans-
pulmonar. Sin embargo, aún en la actualidad no está 
claro si una modalidad es superior a la otra en el trata-
miento de la ALA. La broncoscopia terapéutica ha sido 
justificada con base en reportes de casos, experiencias 



Flores-Franco RA et al. Atelectasia lobar aguda mediante insuflación selectiva transbroncoscópica 29

www.medigraphic.org.mx

mayor a los cinco días. Usualmente las técnicas de 
fisioterapia respiratoria en nuestra institución incluyen 
la hiperinflación manual, inhaloterapia, movilización y 
cambio de postura del paciente y la percusión torácica 
una a dos veces por cada turno de 8 horas. Ésta es 
realizada únicamente por el personal de enfermería 
en situaciones de ALA. Como ALA, se definió aquella 
opacidad homogénea extensa correspondiente a va-
rios segmentos o lóbulos pulmonares, con retracción 
de las estructuras anatómicas adyacentes. Se utilizó 
un fibrobroncoscopio flexible Olympus LF-TP con ca-
nal de trabajo de 2.6 mm de diámetro. El procedimien-
to es realizado por uno de los autores y asistido por 
personal de enfermería, médicos becarios o adscritos 
a la UCI de nuestro hospital. Posterior a lavado con 
agua inyectable y aspirado de las secreciones obs-
tructivas localizadas en el o los segmentos correspon-
dientes, el broncoscopio fue enclavado en cada uno de 
ellos y con una bolsa de Ambu conectada al canal de 
trabajo por medio de una jeringa de 3 mL unida a un 
conector de tubo endotraqueal de 8 mm de diámetro 
interno (DI) o directamente con un conector de un tubo 
endotraqueal pediátrico de 3 mm de DI, se realizaron 
de seis a ocho insuflaciones suaves de aire ambiental. 
Idealmente, dichas insuflaciones no deberían sobre-
pasar una presión de 30 o 10 cmH2O por arriba de la 
presión en meseta en pacientes bajo apoyo ventilato-
rio mecánico y, para ello, un entrenamiento previo uti-
lizando bolsas de Ambu pediátricas nos ayudó a perci-
bir aproximadamente la fuerza manual necesaria para 
no sobrepasar dichas presiones.7 A diferencia de las 
bolsas de Ambu para adultos, las utilizadas en niños 
incorporan una válvula de liberación de presión que li-
mita la presión inspiratoria máxima a 40 +⁄- 10 cmH2O, 
lo que reduce el riesgo de barotrauma. Se registró el 
diagnóstico de la enfermedad de base, el tipo de la vía 
aérea por donde se insertó el broncoscopio y las ra-
diografías antes y después del procedimiento. Se con-
sideró un procedimiento broncoscópico exitoso aquel 
con una resolución clínica y radiológica de la ALA en 
las siguientes horas posterior al procedimiento.

RESULTADOS

Logramos obtener información de ocho pacientes que 
cursaron con ALA durante los últimos dos años y que 
ameritaron tratamiento mediante broncoscopia (Figura 
1). En todos los casos no hubo evidencia de broncogra-
ma aéreo, lo que indicó un proceso obstructivo proximal 
a nivel de alguno de los bronquios principales y, con-
secutivamente, en todos se documentaron grandes ta-
pones obstructivos causados por la presencia de moco 
espeso y adherente en alguno de los bronquios prin-
cipales: siete en el bronquio principal izquierdo y sólo 
uno en el bronquio principal derecho. Siete de los ocho 

clínicas anecdóticas, series de casos retrospectivos e 
informes descriptivos. Las aplicaciones de estas obser-
vaciones se han visto obstaculizadas por la heterogenei-
dad de los pacientes, los mecanismos y extensión de la 
atelectasia, y las variaciones en las técnicas broncoscó-
picas.3 Esta discrepancia ha llevado a la confusión sobre 
el papel de la broncoscopia en el tratamiento de esta 
afección, con notables variaciones en los enfoques entre 
los médicos.3 Tal vez, sobre todo en nuestro medio, la 
decisión dependa de los recursos con los que se cuenta.

Una de las principales indicaciones de la broncos-
copia flexible en la UCI, es precisamente para el tra-
tamiento de las atelectasias.4,5 No obstante, el uso de 
la broncoscopia para las secreciones retenidas y las 
atelectasias es objeto de fuertes convicciones, pero 
escasa información. Hay pocas dudas de que la bron-
coscopia utilizada para la eliminación terapéutica de las 
secreciones y el lavado pulmonar agresivo es un méto-
do seguro, pero su eficacia e impacto en los resultados 
clínicos sigue sin resolverse. Según algunos autores, 
cuando se comparó la broncoscopia terapéutica con la 
higiene bronquial agresiva, hubo poca diferencia en los 
resultados, y cuando hay presencia de broncograma, 
ambas estrategias son igualmente malas para resolver 
la atelectasia.6 La broncoscopia y el lavado bronquio-al-
veolar (LBA) no deberán ser considerados como terapia 
de primera línea como medida rutinaria en la remoción 
de secreciones en la UCI. La broncoscopia deberá ser 
considerada en aquellos casos de ALA, especialmente 
asociada con alteraciones en la oxigenación si el aspi-
rado rutinario mediante catéter es fallido.6

La atelectasia bien establecida a menudo resulta re-
fractaria a una rápida expansión, incluso después de 
que se haya despejado la vía aérea obstruida. La instru-
mentación agresiva que ocluye selectivamente las vías 
respiratorias involucradas y mantiene una alta presión 
de insuflado regional al grado de exceder las presio-
nes asociadas con una capacidad pulmonar total puede 
revertir la atelectasia, con un impacto variable en el in-
tercambio gaseoso. No obstante, las indicaciones que 
exigen medidas tan agresivas y la relativa seguridad de 
tales maniobras no se han delineado ni verificado de 
manera convincente.1

A continuación, exponemos nuestra experiencia con 
la insuflación transbroncoscópica en el tratamiento de 
la ALA refractaria a aspirado bronquial con catéter y fi-
sioterapia respiratoria en pacientes intubados de la UCI.

MATERIAL Y MÉTODOS

Revisión descriptiva clínico-radiológica retrospecti-
va de una serie de pacientes graves de nuestra UCI, 
que cursaron con apoyo ventilatorio mecánico, con 
vía aérea artificial y una ALA refractaria a aspirado 
con catéter y fisioterapia respiratoria por un periodo 
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procedimientos realizados se consideraron exitosos. No 
obstante, el pronóstico de vida y complicaciones depen-
dió más de la enfermedad de base que de la ALA en sí 
y hubo tres fallecimientos, dos de ellos por traumatismo 

severo (pacientes uno y ocho) y otro por edema cere-
bral (paciente siete). La mejoría clínica y radiológica se 
observó inmediatamente posterior al procedimiento en 
seis pacientes y en otro fue parcial, pero al siguiente día 

Figura 1: Características clínicas, cambios radiológicos y resultados de la insuflación pulmonar selectiva con ayuda del broncoscopio flexible.

Evolución radiológica

Caso 
no.

Género/edad 
(años) Enfermedad de base Vía aérea

Localización de la 
atelectasia Antes Después

1 H/32 Politraumatizado, 
múltiples fracturas 

costales

Intubación 
orotraqueal

Lobar izquierda

2 M/42 Síndrome de Guillan-
Barré

Intubación 
orotraqueal

Lobar izquierda

3 H/22 Dermatomiositis Intubación 
orotraqueal

Lobar izquierda

4 H/76 EPOC Traqueostomía Lobar derecha

5 M/46 Cuadriplejia 
postraumática

Traqueostomía Lobar izquierda

6 M/72 Miastenia gravis Traqueostomía Lobar izquierda

7 M/20 Eclampsia Intubación 
orotraqueal

Lobar izquierda

8 M/44 Politraumatismo Traqueostomía Lobar izquierda

M = mujer; H = hombre; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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hubo una completa resolución de la atelectasia lobar 
(paciente seis). El paciente ocho presentó como compli-
cación un neumotórax bilateral y enfisema subcutáneo 
que ameritaron drenaje pleural con tubo. Dicha compli-
cación se atribuyó a que el broncoscopio fue introduci-
do por un orificio de una cánula de traqueostomía muy 
estrecho, lo que pudo haber impedido la liberación del 
exceso de presión aplicada durante las insuflaciones 
manuales con la bolsa de Ambu.

DISCUSIÓN

Los pacientes bajo ventilación mecánica tienen un ries-
go alto de desarrollar atelectasias y es el tubo endotra-
queal el responsable de un transporte de moco deterio-
rado y de una tos ineficaz, debido a la falta del cierre 
glótico adecuado. La ALA, en la mayoría de los casos, 
puede ser resuelta con una fisioterapia respiratoria con-
vencional bien aplicada y su resolución usualmente es 
observada en las siguientes 24 a 48 horas.8 El manejo 
rápido de la atelectasia puede ser esencial para evitar 
complicaciones como la hipoxemia secundaria a corto-
circuitos, neumonía e insuficiencia respiratoria.3 Des-
pués de este periodo, de persistir o empeorar la ALA, 
deberá considerarse la broncoscopia. Se ha demostra-
do que la broncoscopia es segura y útil en pacientes 
con atelectasia, con tasas de éxito medidas objetiva-
mente por un mejor intercambio de gases o una me-
jor aireación radiográfica que varía de 19 a 89%,3 una 
mortalidad menor a 0.5% y una tasa de complicaciones 
de 0.08 a 5%.8 Además, la fisioterapia respiratoria tiene 
sus limitaciones en pacientes traumatizados, hemodi-
námicamente inestables, con quemaduras extensas u 
obesidad mórbida. La movilización del paciente en su 
cama puede representar un riesgo para una extubación 
accidental. Idealmente se requiere personal capacitado 
disponible las 24 horas y de realizarse por enfermería, 
representaría una carga significativa de trabajo.9 En 
efecto, se puede argumentar que las enfermeras son 
capaces de proporcionar fisioterapia a sus pacientes y 
pueden reemplazar a los fisioterapeutas en su ausen-

cia. Aunque esto es cierto, es prácticamente imposible 
que una enfermera brinde fisioterapia adecuada en las 
UCI con una alta tasa de rotación de pacientes, una 
baja relación enfermera-paciente y la falta de capaci-
tación adecuada en principios básicos de fisioterapia.9

El mayor beneficio y ventaja de un abordaje broncos-
cópico en pacientes con un colapso pulmonar completo, 
o casi-completo, es la posibilidad de inspeccionar di-
rectamente las vías respiratorias y la opción de obtener 
muestras de líquidos o tejidos para un diagnóstico defi-
nitivo, reservando el manejo conservador para pacien-
tes con atelectasias segmentarias o subsegmentarias10 
(Figura 2). La broncoscopia para el tratamiento de la 
ALA es beneficiosa en la mayoría de los pacientes de 
la UCI al mejorar el intercambio de gases y las propie-
dades mecánicas del sistema respiratorio, con efectos 
positivos que duran hasta 24 horas.11

Mientras un tapón de moco puede causar una ALA, 
su aspirado puede no ser suficiente para resolver la ate-
lectasia y existe un subgrupo de pacientes en quienes 
la simple aspiración bronquial a través del broncoscopio 
podría no ser mejor que una terapia más conservadora, 
debido a que no conlleva un reclutamiento de los alveo-
los colapsados. De aquí se desprende por qué algunos 
autores han defendido el uso de la insuflación, además 
de la broncoscopia estándar para el tratamiento de la ate-
lectasia.2 La insuflación no selectiva por medio del tubo 
endotraqueal, de la misma manera que otras maniobras 
de reclutamiento alveolar, podría someter las áreas de 
pulmón no atelectasiado a presiones significativamente 
mayores y en riesgo de barotrauma o, incluso, compro-
meter el gasto cardiaco.12,13 Además, se requiere una 
presión transpulmonar relativamente más elevada para 
abrir las áreas poco distensibles de pulmón atelectasiado, 
de forma similar a lo que sucede al intentar inflar un glo-
bo. Con base en ello es como se ha sugerido la introduc-
ción de ventilación a presión positiva directamente en el 
área de pulmón colapsado, para superar la presión crítica 
de apertura de la vía aérea sin afectar las áreas de baja 
resistencia y mayor distensibilidad del pulmón normal ad-
yacente con la posibilidad de ser sobredistendidas.

Figura 2: 

Radiografías de tórax de un hombre 
de 54 años con traumatismo 
craneoencefálico severo y hemorragia 
subaracnoidea bajo apoyo ventilatorio 
mecánico vía tubo endotraqueal. A) 
Se evidenció una atelectasia lobar 
izquierda con broncograma aéreo 
(flechas blancas) de más de siete días 
de evolución. B) Finalmente, evolucionó 
satisfactoriamente con fisioterapia 
respiratoria; no obstante, se complicó con 
una neumonía asociada al ventilador.

A B
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Inicialmente, en las técnicas para insuflar de manera 
selectiva el pulmón atelectasiado, se utilizó un broncos-
copio rígido o flexible con balón oclusivo o, por medio 
de éste, un catéter con balón distal para insuflar embo-
ladas de aire con jeringa con buenos resultados.14-18 
Posteriormente, mediante el simple enclavamiento 
bronquial del broncoscopio flexible e insuflaciones con 
una bolsa de Ambu por el canal de trabajo, se obtuvie-
ron resultados con una tasa de éxito de 70-93%.19-22 
La presión ejercida por dichas insuflaciones fue mo-
nitoreada cuidando no superar los 30 cmH2O y, como 
parte del mecanismo de seguridad para evitar el daño 
por sobredistensión alveolar, se ha argumentado que 
el enclavamiento bronquial del broncoscopio suele ser 
imperfecto, lo que permite la fuga de presión del aire si 
ésta fuera excesiva.

La insuflación selectiva es reservada para aquellos 
casos de ALA refractarios a tratamientos convenciona-
les, por lo regular ya con una duración de más de cinco 
días. Todos nuestros casos correspondieron a ALA de 
más de ese periodo de tiempo y el pulmón izquierdo fue 
el más afectado, lo cual es explicable por la diferencia 
anatómica entre el bronquio principal derecho y el iz-
quierdo, cuya posición más horizontal lo hace de difícil 
acceso para los catéteres de aspiración de secreciones. 
La mejoría clínica y radiológica fue observada al poco 
tiempo de realizada la maniobra de insuflación en la ma-
yoría de nuestros pacientes y sólo en los casos cinco, 
seis y siete, observamos la mejoría en una forma más 
gradual y, probablemente, como lo mencionan Susini y 
colaboradores,18 después de una reexpansión parcial 
inicial puede observarse una mejoría espontánea adi-
cional 24 horas más tarde, debido a que la reexpan-
sión incompleta en sí puede promover un reclutamiento 
alveolar adicional en las áreas menos distensibles. En 
los tres casos mencionados, el lóbulo inferior izquier-
do fue más difícil de expandir, tal vez porque durante 
la posición totalmente supina, el peso del corazón y el 
mediastino estrecha y pellizca los bronquios del lóbulo 
inferior izquierdo.1 Nuestra sugerencia sería realizar un 
mayor número de insuflaciones en dicho lóbulo.

Ya desde 1939, Macklin había postulado que un re-
quisito básico para la ruptura alveolar es la existencia 
de un gradiente de presión entre el alvéolo y el tejido 
periférico.23 En relación con el caso número ocho, el 
neumotórax y enfisema subcutáneo como una compli-
cación de la insuflación transbroncoscópica, ha sido 
descrita sobre todo en niños y atribuida a que el diá-
metro del broncoscopio compromete el calibre de la vía 
aérea al disminuir su área transversal y ocasionar un 
mecanismo de válvula al impedir la liberación de pre-
sión ejercida en la vía aérea durante una maniobra de 
insuflación. Por ejemplo, un broncoscopio con un diá-
metro de 5.7 mm introducido en un tubo endotraqueal 
de 8.0 mm de diámetro interno reduce su área trans-

versal en 66%, lo que podría ocasionar presiones ins-
piratorias tan altas como los 60 cmH2O.2 Para evitar el 
barotrauma, el endoscopista deberá confirmar que exis-
te suficiente espacio alrededor del broncoscopio dentro 
del tubo endotraqueal o la cánula de traqueostomía y 
desinflar el globo, y con ello permitir la liberación de pre-
sión que podría ser inadvertidamente excesiva durante 
la maniobra de insuflación.24-26

CONCLUSIONES

La insuflación pulmonar selectiva parece ser un método 
efectivo y seguro para el tratamiento de la ALA refrac-
taria al aspirado traqueobronquial y fisioterapia respi-
ratoria en pacientes bajo apoyo ventilatorio mecánico; 
no obstante, como cualquier técnica broncoscópica, 
los resultados son dependientes de la experiencia del 
operador. Durante las insuflaciones son preferibles las 
variaciones de presión (presión crítica de apertura) que 
de volumen de aire. Durante el procedimiento, siempre 
deberán ser considerados los mecanismos auxiliares de 
liberación de presión como son el enclavamiento imper-
fecto del broncoscopio en los bronquios segmentarios, 
un tubo endotraqueal o cánula de traqueostomía con 
un diámetro adecuado y/o desinflar temporalmente el 
globo oclusor distal.
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RESUMEN
Por eones, el estudio sobre el manejo de la presión positiva al final de la es-
piración (PEEP) ha sido exponencial y fundamental para el estudio de patolo-
gías pulmonares, sobre todo debido a su relación directa con el síndrome de 
dificultad respiratoria aguda (SDRA) presentando cambios y avances en las 
metas de protección pulmonar incluyendo volumen corriente (Vt) bajo, presión 
plateau (Pp) debajo de 30 cmH2O, presión máxima de la vía aérea (Paw) menor 
a 35 mmH2O, presión de distensión (ΔP) menor a 13 mmH2O y aplicación de 
PEEP mayor a 5 cmH2O, logrando disminuir la mortalidad de esta entidad. La 
aplicación de PEEP implica un reto al clínico, su objetivo es llevar al paciente 
al punto óptimo de éste, logrando la apertura de la mayoría de los alveolos y 
disminuyendo la lesión pulmonar inducida por el ventilador (VILI), repercutiendo 
a su vez en los demás órganos y sistemas.
Palabras clave: SDRA, presión de distensión, distensibilidad, PEEP, lesión 
pulmonar inducida por el ventilador.

ABSTRACT
For eons, the study on the management of positive end-expiratory pressure 
(PEEP) has been exponential and fundamental for the study of pulmonary 
pathologies, mainly due to its direct relationship with acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) presenting changes and advances in pulmonary 
protection goals including low tidal volume (Vt), plateau pressure (Pp) below 
30 cmH2O, maximum airway pressure (Paw) less than 35 mmH2O, distention 
pressure (ΔP) less than 13 mmH2O and application of PEEP greater than 5 
cmH2O, reducing the mortality of this entity. The PEEP application involves 
a challenge to the clinician, its objective is to take the patient to the optimal 
point of this, achieving the opening of most alveoli and decreasing the 
ventilator-induced pulmonary injury (VILI), in turn affecting the others organs 
and systems.
Keywords: ARDS, driving pressure, compliance, PEEP, ventilator induced lung 
injury.

RESUMO
Por eras, o estudo do manejo da pressão positiva no final da expiração (PEEP) 
tem sido exponencial e fundamental para o estudo das patologias pulmonares, 
principalmente por sua relação direta com a síndrome do desconforto 
respiratório agudo (SDRA) apresentando mudanças e avanços nas metas de 
proteção pulmonar, incluindo baixo volume corrente (Vt), pressão de platô (Pp) 
abaixo de 30 cmH2O, pressão máxima das vias aéreas (Paw) menor que 35 
mmH2O, pressão de distensão (PD) menor que 13 mmH2O e aplicação de 
PEEP maior que 5 cmH2O, reduzindo a mortalidade desta entidade. A aplicação 
da PEEP implica um desafio ao clínico, seu objetivo é levar o paciente ao ponto 
ideal deste, conseguindo a abertura da maior parte dos alvéolos e reduzindo 
a lesão pulmonar induzida pelo ventilador (LPIVM), afetando por sua vez os 
demais órgãos e sistemas.
Palavras-chave: SDRA, pressão de distensão, distensibilidade, PEEP, lesão 
pulmonar induzida por ventilador.

INTRODUCCIÓN

A finales de la década de 1930, Barach y colabora-
dores comienzan a estudiar los efectos de la presión 
positiva al final de la espiración (PEEP) en ventilación 
mecánica en modelos animales experimentales con 
la presencia de sepsis, edema pulmonar y en siete 
pacientes humanos con falla cardiaca.1 Cournand y 
su equipo en 1946 miden los efectos hemodinámicos 
causados por la presión positiva intratorácica.2 Fue 
hasta 1960 cuando se empezó a incluir en la prác-
tica clínica. Gregory y colaboradores comenzaron a 
aplicar PEEP a neonatos con dificultad respiratoria 
por déficit de surfactante, sin reporte de problemas 
hemodinámicos. En el mismo periodo Ashbaugh y su 
grupo describían el que hoy conocemos como sín-
drome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) con 
una analogía con la dificultad respiratoria del recién 
nacido.3 Desde entonces, el estudio de la PEEP y 
del SDRA ha crecido exponencialmente acompaña-
do uno del otro. Suter propone el aporte clínico más 
importante del PEEP como parte de la mejora en el 
transporte de oxígeno por medio de la difusión y su 
importancia en la mecánica ventilatoria.4 Kirby y su 
equipo proponen el uso de «súper PEEP», que con-
siste en poner PEEP hasta 25 cmH2O para abrir el 
pulmón de esa manera, mientras tanto en Francia, 
Tenaillon propone que un incremento del PEEP oca-
sionará una disminución de 10% del retorno venoso5 
y Dantzker menciona que el mecanismo primario del 
PEEP es optimizar la oxigenación pero disminuye el 
gasto cardiaco,6 Lemaire y colaboradores mencionan 
en ese tiempo que el retorno venoso, gasto cardiaco 
y PEEP están íntimamente relacionados.7,8 Trembay 
describe que la reacción inflamatoria mediada por ci-
tocinas es prevenida por el uso de PEEP, Mead des-
cribe el atelectrauma, que fue ilustrado por Lachman 
y Ranieri.9,10 Llegando a la década de los 90, arribó 
una tendencia por el uso de PEEP, Webb y Tierney 
mencionan que el PEEP no debería ser considerado 
para mejorar la oxigenación, sino como una medida 
de protección pulmonar; con base en esto, debemos 
considerar el impacto del PEEP en todos sus aspec-
tos sobre la hemodinamia y su impacto en el orga-
nismo.11
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Dentro de las estrategias que se han empleado con 
la intención de lograr una disminución en la mortalidad 
de los pacientes con patología pulmonar está la apli-
cación de PEEP, lo cual se ha establecido como una 
meta de protección alveolar, al prevenir la presencia 
de atelectrauma, definido por el daño producido por el 
mecanismo cíclico de cierre y reapertura alveolar cícli-
co,12 así como lograr el punto de histéresis pulmonar 
para lograr un mayor reclutamiento alveolar y aumen-
tar el área funcional de la membrana alveolo-capilar, 
mejorando el intercambio de oxígeno (O2) y dióxido de 
carbono (CO2).

13

El objetivo de este artículo es realizar un análisis so-
bre el PEEP y sus efectos en la economía del paciente 
como son el sistema cardiovascular, sistema respira-
torio, en los síndromes pleuropulmonares, diafragma, 
presión intraabdominal (PIA), sistema linfático y sobre 
la presión intracraneal, su uso en quirófano, pacientes 
con obesidad, embarazadas, indicaciones del ZEEP y 
el paciente pediátrico.

DESARROLLO

El objetivo del uso de PEEP es mejorar la oxigenación, 
sin embargo, una consecuencia natural es su posibili-
dad de disminuir el gasto cardiaco al aumentar la im-
pedancia venosa por incremento en la presión positiva 
intratorácica de forma continua, se ha descrito que el 
mejor transporte de O2 variable que asocia la oxigena-
ción y el gasto cardiaco es alcanzado por el PEEP que 
provee la mejor distensibilidad del sistema respiratorio 
(Crs),8 considerando el concepto de mejorar la oxige-
nación al evitar el colapso alveolar intratidal cíclico, co-
múnmente llamado atelectrauma, con el concepto de 
«abrir el pulmón y mantenerlo abierto» (OLA, open lung 
approach);14 sin embargo, un estudio reciente demostró 
que el reclutamiento alveolar agudo con la aplicación 
de una PEEP titulada por Crs se asocia a mayor mor-
talidad comparándolo con el nivel de PEEP que corres-
ponde por tabla de PEEP bajo/FiO2 del grupo ARDS 
Network.15

A lo largo de las últimas décadas, se han implemen-
tado numerosas formas de seleccionar el nivel de PEEP 
para un paciente con SDRA,16 dentro de las cuales se 
han descrito el método de la súper jeringa, guiado por 
el protocolo de ARDS Network, titulación por mejor Crs, 
por curva cuasiestática de presión/volumen, medición 
de presión esofágica, así como bajo guía imagenológi-
ca, ultrasonografía pulmonar o tomografía por impedan-
cia eléctrica; sin embargo, se ha llegado a la conclusión 
de que la «mejor PEEP» no existe, sino que se debe 
buscar la «PEEP óptima» para el paciente, evaluando 
las diferentes variables de oxigenación, estado hemodi-
námico, apertura y cierre intratidal y distensibilidad pul-
monar; se propone un nivel de PEEP de 5 a 15 mmH2O 
en pacientes con SDRA moderado y de 15 a 20 mmH2O 
en quienes cursen con SDRA severo.17

Efectos sistémicos de la PEEP

Efecto de PEEP en el estado hemodinámico y sistema 
cardiovascular: es importante destacar que no existe 
«PEEP fisiológico», lo que se tiene es una capacidad re-
sidual funcional, que junto con el factor surfactante que 
producen los neumocitos tipo II y el nitrógeno a nivel al-
veolar, evitan el colapso alveolar en respiración fisioló-
gica; sin embargo, cuando el paciente se encuentra en 
estatus de ventilación mecánica, el diafragma y la caja 
torácica sufren disminución en su movilidad y, por lo tan-Figura 1: Efectos de una PEEP estándar sobre sistema cardiovascular.
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Figura 2: Efectos del PEEP sobre el ventrículo derecho.
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to, la posibilidad de colapso alveolar es mayor; la progra-
mación de una «PEEP estándar» entre 5 a 8 cmH2O en 
la mayoría de los casos tendrá efectos benéficos pulmo-
nares y efectos cardiovasculares específicos (Figura 1).

La PEEP es un componente importante de la presión 
media de la vía aérea (Pm), que se encuentra en es-
trecha relación con el trabajo ventricular derecho (VD), 
al aumentar la presión media, se aumenta la postcarga 
del VD, la cual si se mantiene por tiempo prolongado, 
puede conducir a falla ventricular derecha, y el aumento 
de la presión torácica con cada insuflación de presión 
positiva puede disminuir el retorno venoso, disminu-
yendo la precarga de las cavidades derechas, ambos 
componentes pueden comprometer la hemodinamia del 
paciente (Figura 2), conduciendo a choque obstructivo 
impuesto por el ventilador y pudiendo llevar a falla mul-
tiorgánica, principal causa de muerte en pacientes con 
SDRA severo.18

La ventilación con presión positiva afecta la precarga, 
postcarga y distensibilidad ventricular. El efecto sobre la 
precarga influye en una disminución del retorno de la 
sangre venosa hacia el corazón, por ende tendrá dismi-
nución del gasto cardiaco; para funcionar normalmente 
el ventrículo derecho debe generar la suficiente presión 
para vencer la suma de la presión de la arteria pulmo-
nar y la presión positiva al final de la espiración, en con-
secuencia, si el PEEP es demasiado alto el ventrículo 
derecho comenzará a fallar debido a un aumento en la 
postcarga, el efecto neto será causar una disminución 
en el gasto cardiaco.19 El efecto sobre la distensibilidad 
ventricular izquierda está determinado por el desplaza-
miento del tabique interventricular hacia la izquierda, 
lo que causa disminución en el área de superficie del 
ventrículo izquierdo con incapacidad para distenderse, 
presenta disminución en el llenado y por consecuencia 
disminución del gasto cardiaco (Figura 2).20

Efecto de PEEP en el sistema respiratorio: el ajustar 
un nivel alto de PEEP tiene por objetivo mantener abier-
tos los alveolos previamente reclutados, abiertos, pero 

por otra parte, tomando en cuenta que el daño pulmonar 
es heterogéneo en el SDRA, los alveolos que presentan 
menor daño o intactos pueden generar daño por so-
bredistensión,21,22 causado por la tensión secundaria a 
la presión positiva otorgada por el ventilador mecánico, 
contamos con distintas formas para evaluar esta carac-
terística; en la curva de presión-volumen se puede ob-
servar un «pico horizontal» cuando se llega al máximo 
de presión, que no es correspondido por un aumento 
proporcional del volumen, indicándonos que existe pre-
sión positiva sobre el alveolo, que no le genera ganan-
cia de volumen, únicamente tensión; se han realizado 
estudios de tomografía por impedancia eléctrica para 
determinar cuál es la PEEP óptima para el paciente, en 
la cual se observan los alveolos colapsados, alveolos 
abiertos reclutados y alveolos sobredistendidos, lo cual 
puede ayudarnos a seleccionar un nivel de PEEP que 
genere la mayor apertura alveolar, con el menor grado 
de sobredistensión.23,24

La sobredistensión alveolar generada por PEEP alta 
puede condicionar colapso de los vasos capilares ad-
yacentes a las unidades alveolares, contribuyendo al 
aumento de las resistencias vasculares pulmonares y 
pudiendo generar hipertensión pulmonar inducida por 
el ventilador mecánico (Figura 3). La presión de dis-
tensión alveolar (DP, por sus siglas en inglés driving 
pressure) es la diferencia entre la presión meseta y la 
PEEP y representa la tensión cíclica a la que se so-
mete el parénquima pulmonar durante cada ciclo ven-
tilatorio, aumentar el nivel de PEEP puede disminuir la 
DP al aumentar la presión transpulmonar y mantener 
los alveolos reclutados, así como la disminución de la 
DP demuestra un aumento de la Cest del paciente.25,26

La posición prono aumenta la posibilidad de supervi-
vencia de los pacientes con SDRA (Figura 4),27 quienes 
responden a la maniobra aumentan significativamente 
la presión transpulmonar y la Cest; se ha observado en 

Figura 3: Sobredistensión alveolar con colapso de los capilares alveolares 
adyacentes.

Alveolo 
con PEEP 
adecuada

Alveolo con 
PEEP alta

Capilar pulmonar

Figura 4: Paciente con síndrome de dificultad respiratoria aguda en posi-
ción prono.
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pacientes con SDRA severo que cuentan con monitoreo 
de la presión esofágica,28 que al iniciar la posición pro-
no el aumento de la presión transpulmonar es suficien-
te, como para disminuir la PEEP, siempre y cuando se 
mantenga positiva la presión transpulmonar espiratoria, 
siendo una medida objetiva y útil para guiar su descen-
so o evaluar si requiere aumentar nuevamente el nivel 
de PEEP en cualquier momento que se vuelva negati-
va, lo que significaría la presencia de atelectrauma. Sin 
embargo, guiar el nivel de PEEP por catéter de presión 
esofágica no ha demostrado beneficio significativo en 
pacientes con SDRA.29,30

Efecto de PEEP en síndromes pleuropulmonares: 
frecuentemente en el paciente bajo ventilación mecáni-
ca con o sin SDRA se complican factores no pulmona-
res que disminuyen la distensibilidad pulmonar,31 tales 
como derrame pleural, las atelectasias o el neumotó-
rax, lo cual puede modificar la necesidad de aumentar o 
descender la PEEP al menos de forma transitoria.

En la presencia de derrame pleural, se ha descrito 
que se debe interpretar adecuadamente la mecánica 
ventilatoria y colocar un nivel de PEEP suficiente para 
prevenir el colapso masivo de unidades alveolares y 
evitar un reclutamiento-desreclutamiento cíclico,32 por 
lo cual, si está indicado el drenaje y se resuelve, podría 
considerarse descender la PEEP a un nuevo nivel óp-
timo.

Se debe tratar de prevenir atelectasias con un PEEP 
óptimo, pero en el caso de formación de atelectasias, el 
aumento de PEEP únicamente aumentaría el espacio 
muerto de la vía respiratoria, aumentando el riesgo de 
sobredistensión en los alveolos menos afectados, al re-
solverse esta complicación, podría plantearse disminuir 
y optimizar el nivel de PEEP para prevenir atelectasias 
posteriores (Figura 5).33

El neumotórax iatrogénico por barotrauma,34 com-
plicación cada vez menos frecuente en pacientes con 

SDRA, debido a las medidas de protección pulmonar, 
puede aumentar proporcionalmente con la PEEP o fa-
vorecer a que se perpetúe esta situación, lo cual debe 
tomarse en cuenta para valorar tla colocación de una 
sonda o catéter pleural y cuándo es prudente retirar-
la, pese a que clínicamente se encuentre resuelta esta 
complicación.

Efectos de PEEP sobre el diafragma (miotrauma): 
el diafragma es el músculo primario encargado de la 
inspiración, con una función esencial para el manteni-
miento de una ventilación adecuada, especialmente 
cuando la carga respiratoria es elevada. Existen cuatro 
determinantes de la fuerza del músculo respiratorio: 1) 
la fuerza contráctil, que incluye la longitud-tensión de 
la fibra muscular; 2) tasa de estimulación neural; 3) ve-
locidad de acortamiento; y 4) curvatura del diafragma. 
Sobre esta última, se ve involucrada la presión positiva 
al final de la espiración debido a que, al aplicar niveles 
altos, la curvatura diafragmática se aplana y por ende 
el radio aumenta y la fuerza disminuye (ley de Lapla-
ce) (Figura 6). Se ha propuesto que el aumento de 
niveles altos de PEEP influyen de manera negativa so-
bre la estructura y función diafragmática ocasionando 
mayor disfunción diafragmática, llevando a mayores 
días de ventilación mecánica y con mayor incapacidad 
para la liberación.

Efectos de PEEP sobre presión intraabdominal y 
perfusión de órganos abdominales: la hipertensión 
intraabdominal (HIA)35,36 se define como una presión 
intraabdominal (PIA) sostenida por arriba o igual a 12 
mmHg,una patología que pasa desapercibida por mu-
chas unidades de cuidados intensivos, que aumenta 
la mortalidad directamente proporcional al grado de 
HIA, asociándose con un gasto cardiaco reducido 
por aumento de la resistencia vascular sistémica y 

Figura 5: Efecto del PEEP sobre las atelectasias.
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Figura 6: Miotrauma ocasionado por el PEEP. Se observa aplanamiento y 
acortamiento de las fibras musculares del diafragma.
Pn = PEEP normal, Pa = PEEP alto, Dia = diafragma, Ap = aposición.

Pn

Dia
Ap

Pa

Normalidad en:
1. Movilidad diafragmática
2. Fuerza de aposición
3. Movilidad torácica

Anormalidad en:
1. Movilidad diafragmática
2. Fuerza de aposición
3. Movilidad torácica

3

2 1

3

2 1



Med Crit 2021;35(1):34-4638

www.medigraphic.org.mx

una disminución del retorno venoso.37 Los pacientes 
SDRA pueden desarrollar patologías abdominales se-
cundarias, asociadas con el aumento de la presión 
intraabdominal y viceversa, los problemas abdomi-
nales primarios pueden asociarse con hipertensión 
intraabdominal y secundariamente presentar SDRA.

La PIA elevada, junto con el gasto cardiaco alterado, 
reduce el flujo sanguíneo a órganos intraabdominales 
vitales, como los riñones y el hígado.38

La ventilación mecánica se considera un factor in-
dependiente para el aumento de la PIA, especialmente 
cuando se aplica presión positiva al final de la espira-
ción (PEEP) o en presencia de auto-PEEP, tal como lo 
demostró un estudio multicéntrico observacional de 100 
pacientes donde se incluyeron pacientes con ventila-
ción mecánica y pacientes sin ventilación mecánica, se 
realizaron dos mediciones al día de la PIA, se consideró 

HIA si la medición era igual o superior a 12 mmHg. Los 
resultados de los pacientes bajo ventilación mecánica 
fue media 6.7 ± 4.1 mmHg y significativamente mayor 
que en pacientes sin ventilación mecánica 3.6 ± 2.4 
mmHg (p = 0.0001).39

La PEEP alta también se ha asociado con congestión 
hepática debida a la disminución del flujo venoso portal y 
arterial hepático generado por la impedancia venosa con 
disminución del retorno venoso a consecuencia de la pre-
sión intratorácica alta de forma sostenida, y actualmente 
se identifica el uso de PEEP como un factor predispo-
nente para la elevación de la PIA que puede disminuir la 
presión de perfusión abdominal (PPA) y, por consecuen-
cia, disminución de la presión de perfusión renal, lo que 
conlleva disminución en el filtrado glomerular y oliguria 
hasta anuria, debido al aumento del péptido natriurético 
auricular y aumento de la hormona antidiurética.40

El aumento de la PIA trae como consecuencia res-
tricción de los movimientos de la caja torácica por 
descenso del diafragma y disminución de la capaci-
dad pulmonar total y disminución de la distensibilidad 
pulmonar, también se asocia con atelectasias con 
aumento de las presiones transdiafragmáticas, las 
presiones inspiratorias de las vías respiratorias y la 
elastancia de la pared torácica.41 En el 2019 Regli y 
colaboradores42 realizaron un estudio donde ofrecen 
recomendaciones sobre el paciente con PIA elevada 
y su abordaje en la ventilación, que van desde ga-
rantizar una medición adecuada de la PIA e iniciar 
manejo médico (1C), hasta realizar una laparotomía 
descompresiva (1D) (Tabla 1).

Efecto de PEEP sobre los capilares linfáticos: el 
SDRA se caracteriza fisiopatológicamente por una 
pérdida de tejido pulmonar aireado como resultado del 
acúmulo de edema alveolar y la producción de ate-
lectasia, lo que reduce la distensibilidad pulmonar y 
altera el intercambio de gases. Al aplicar PEEP como 
un intento de apertura pulmonar, puede tener efectos 
negativos en el drenaje del edema alveolar, la dinámi-
ca de los fluidos en el intersticio pulmonar se regula 

Figura 7: Efecto directo del PEEP sobre el encéfalo. Por arriba de 15 
cmH2O, disminuye la presión de perfusión cerebral ( PPC ) y aumenta la 
presión intracraneal ( PIC ), comprometiendo la dinámica cerebral.

PPC

PIC

PEEP 
alto

Tabla 1: Recomendaciones sobre la presión positiva al final de la espiración y la presión intraabdominal.

PIA Normal SDRA HIA HIA e IR

PEEP 5 cmH2O SDRA moderado a severo: 
10-15 cmH2O (2B)
SDRA leve a moderado: 5-10 
cmH2O (2B) (54)

Niveles de PEEP altos pueden 
reducir atelectasias y atelec-
trauma
Se recomienda no exceder de 
15 cmH2O

Niveles de PEEP más altos 
pueden ser requeridos para 
mejorar la oxigenación y la 
mecánica respiratoria
Se recomienda no exceder de 
15 cmH2O

Titulación del 
PEEP

Se sugiere evitarlo por un exce-
so de presión de distensibilidad

Optimizar la complianza respi-
ratoria; la DP más baja posible 
con Vt protector

Optimizar la complianza 
respiratoria; la DP más baja 
posible con Vt protector. Se 
sugiere PEEP en cmH2O = PIA 
en mmHg

Optimizar la complianza respi-
ratoria; la DP más baja posible 
con Vt protector
Guiarse por presión esofágica 
es una alternativa

PIA = presión intraabdominal, SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo, HIA = hipertensión intraabdominal, IR = insuficiencia respiratoria, PEEP = presión positiva al 
final de la espiración, DP = presión de distensibilidad (driving pressure), Vt = volumen tidal.



Pérez NOR et al. PEEP: dos lados de la misma moneda 39

www.medigraphic.org.mx

por presiones internas y externas de los capilares, la 
matriz extracelular y los linfáticos pulmonares, y difiere 
entre la respiración espontánea y la ventilación mecá-
nica, en condiciones normales los vasos linfáticos re-
cogen líquidos a través de tres vías: hiliar, transpleural 
y transabdominal a través de presión negativa en el 
intersticio.43 El aumento de la presión en los alvéolos, 
con un aumento de la presión inspiratoria, media o al 
final de la espiración, puede alterar notablemente la 
función de los linfáticos, lo que determina una reduc-
ción en la capacidad de drenaje del líquido durante la 
respiración espontánea, la presión en el intersticio es 
más alta que la presión en los linfáticos, lo que produ-
ce un gradiente negativo (alrededor de 3-4 mmHg) que 
facilita el drenaje continuo de líquidos.44 Por el contra-
rio, durante la presión positiva, se produce un aumento 
en las presiones intersticiales y linfáticas, en un grado 
similar (10 mmHg). En este caso, el gradiente entre el 
intersticio y los linfáticos se vuelve alrededor de cero 
o incluso positivo, lo que perjudica el posible drenaje 
de líquidos. La ventilación mecánica con PEEP más 
alta afecta negativamente el drenaje linfático desde el 
pulmón, lo que posiblemente perjudica el intercambio 
de líquido del tejido pulmonar intersticial.45

Efecto de PEEP sobre la presión intracraneal: la 
hemodinamia cerebral representa el comportamien-
to de la dinámica cerebral ante los cambios que pre-
senta la fisiología que envuelve la economía, me-
diante la presión de perfusión cerebral (PPC), que 
se encuentran estrechamente relacionados con el 
comportamiento de la presión intracraneal (PIC), 
PPC: PAM-PIC, la evidencia médica disponible reco-
mienda por consenso de expertos, conservar la PPC 
de 60-160 mmHg para mantener la autorregulación 
cerebral.47

Koutsokou y colaboradores realizaron un estudio en 
pacientes neurocríticos sin SDRA, con dos grupos; en 
un grupo se aplicaba 0 PEEP (ZEEP) y a otro PEEP de 
8 cmH2O, no hubo repercusión en la PPC ni PIC, pero 
en el grupo ZEEP hubo más complicaciones pulmona-
res.48

Caricato y su equipo de investigadores evaluaron 
la influencia directa del PEEP sobre la hemodinamia 
cerebral, aplicando PEEP desde 0, 5, 8, 12 cmH2O, 
demostrando que con un PEEP de 12 cmH2O dis-
minuía la PAM, incrementaba la PVC, pero era 
transitoria sin efecto deletéreo, con un beneficio de 
incremento de la Crs correlacionada directamente 
con PIC.49 Muench y colaboradores realizaron un 
estudio donde elevan el PEEP hasta 20 cmH2O, 
notando una considerable disminución de la PAM, 
reduciendo el FSC y elevando la PIC.50 La PEEP 
alta también condiciona un incremento de la presión 
intracraneal, niveles cercanos a 15 cmH2O de PEEP 
se relacionan con un aumento significativo de la pre-
sión intracraneal (Figura 7), por lo que en pacientes 
con cráneo hipertensivo se coloca una PEEP alta 
debe hacerse de forma juiciosa con monitoreo de 
PIC continua.51

Efecto del PEEP en la sala de operaciones: en el qui-
rófano un gran porcentaje de cirugías requerirán de in-
tubación y una programación adecuada de la ventilación 
mecánica para protección pulmonar y un pilar en esto es 
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Figura 9: Evaluación del fondo 
uterino según la edad gestacional.
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Figura 8: Efecto del PEEP y volumen tidal sobre los pulmones durante la 
anestesia general. Regiones pulmonares atelectasias (naranja), regiones 
pulmonares infladas en exceso (azules), regiones normalmente aireadas 
(blancas). Durante la VM con Vt bajo y PEEP baja, se presentan mayores 
atelectasias en la espiración y áreas mínimas de sobreinflación en la inspi-
ración. En la VM con Vt alto y PEEP baja, hay menos atelectasias presentes 
al final de la inspiración, con áreas aumentadas de sobreinflación en la ins-
piración. Con VM bajo Vt alto y PEEP bajo, hay menos atelectasias al final 
de la espiración e inspiración, con áreas de sobreinflación en la inspiración. 
Modificada de: Güldner A, et al.46
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la presión positiva al final de la espiración, hay que to-
mar en cuenta diversos factores: las comorbilidades que 
presenta el paciente en su ingreso a cirugía, el tipo de ci-
rugía (abdominal, torácica, laparoscópica, extremidades, 
neurocirugía, etcétera), posición del paciente (supino, 
prono, sentado decúbito lateral, etcétera), la ventilación 
mecánica per se durante el transanestésico represen-
ta una serie de cambios sobre la dinámica ventilatoria, 
como disminución de la capacidad residual funcional, 
distensibilidad pulmonar, desplazamiento del diafragma, 
cambios en la zonas de West, etcétera.52 El PEEP ideal 
en anestesia es un área gris, existe una serie de reco-
mendaciones, para evitar complicaciones pulmonares 
postoperatorias (CPP) y daño inducido por el ventilador; 
sin embargo,53 (Figura 8) las recomendaciones varían 
en iniciar ZEEP hasta 7 cmH2O para una persona con 
un IMC normal, para un IMC de 25-30 iniciar con PEEP 
de 8-10 cmH2O.46 El estudio IMPROVE comparó dos 
grupos: uno con estrategia no protectora (10-12 mL/kg 
peso predicho [PP] con 0 PEEP) versus otro grupo con 
estrategia protectora (6-8 mL/kg PP y 6-8 cmH2O) con 
maniobras de reclutamiento (MR), observando disminu-
ción de las complicaciones pulmonares postoperatorias 
en el grupo de ventilación protectora.54 PROVHILO com-
paró 0-2 vs 12 cmH2O de PEEP más MR con el mismo 
Vt 6-8 mL/kg de PP para los dos grupos, reportando no 
disminución de incidencias en las CPP en ambos gru-
pos; sin embargo, más efectos deletéreos hemodinámi-
cos en el grupo de alto PEEP.55 LAS VEGAS un estudio 
observacional, su media de comparación fue PEEP de 
3.5-5 cmH2O, sin encontrarse asociación de CPP en 
esta colocación de PEEP.56 El estudio PROBESE, un 
estudio multicéntrico con pacientes obesos (IMC ≥ 35) 
que serían sometidos a cirugía laparoscópica o no, con 
duración mayor a dos horas, incluyó dos grandes gru-
pos: los dos grupos con Vt de 7 mL/kg de PP; el primer 
grupo con PEEP alto de 12 cmH2O con MR y el segundo 
grupo con PEEP de 4 cmH2O sin MR, en ambos gru-
pos las CPP fueron similares, se pudo observar que el 
grupo de bajo PEEP presentó más hipoxemia y en el 
de alto PEEP la hipotensión y bradicardia fueron más 
comunes.57 Sobre las MR para abrir el pulmón, sólo bajo 
hipoxemia refractaria considerando riesgos y beneficios, 

en cirugías de urgencia, desde el inicio hasta la emer-
sión de la anestesia se mantuvo a pacientes con PEEP 
de 6-8 cmH2O, resultando en menor incidencia de CPP 
hablándonos del beneficio del PEEP durante el transa-
nestésico.58 Con base en esto podemos recomendar 
durante la anestesia, iniciar con bajo PEEP 5 cmH2O 
e ir tomando la decisión de modificarlo durante el acto 
quirúrgico de acuerdo con los requerimientos del pacien-
te, acompañarlo de medidas de protección pulmonar, no 
recomendamos iniciar con PEEP altos y no realizar MR 
a menos que estén indicadas.

Efecto de la PEEP en la obesidad: la obesidad es 
una epidemia que ha aumentado exponencialmente, 
convirtiéndose en un problema mundial de salud.59 Es 
hoy en día bastante común el ingreso a cirugía o UCI 
de un paciente con obesidad, se estima que 20% de 
los casos admitidos a la UCI presentan obesidad.60,61 
El paciente obeso tiene características diferentes a uno 
con IMC normal o bajo, caracterizado por efectos nega-
tivos sobre la pared torácica debido a la masa presen-
tada en la pared torácica y abdominal, afectando direc-
tamente la distensibilidad, volumen pulmonar al final de 
la espiración disminuido, capacidad residual funcional 
disminuida, aumento de posibilidad de cierre de la vía 
aérea, formación de atelectasias, disminución en la oxi-
genación arterial, así como alteraciones de la mecánica 
pulmonar y ventilatoria. Por lo que se debe ajustar su 
presión meseta acorde a su PIA.

Figura 10: Abordaje integral del pa-
ciente con tromboembolia pulmonar. 
Evitar la intubación, si es necesaria 
no agregar PEEP.

TEP masiva

Soporte hemodinámico

Administración de líquidos 
intravenosos

• Verifique tolerancia
• 500 mL máximo

• Mantenga PAM > 65 mmHg

Fibrinólisis

Evite ventilación mecánica 
si es posible, si no:
• Limite volumen tidal y 
presión meseta
• ZEEP

Norepinefrina

Tabla 2: Recomendaciones sobre el uso de presión positiva al final de la espiración en el paciente obeso.

Programación inicial Metas en la VMC Vigilancia del daño por VMC Maniobras de Rescate

Vt; SDRA: 4-6 mL/kg PP
No SDRA: 6-8 mL/kg PP
PEEP: SDRA: 
No SDRA: 5 cmH2O

Fr: SDRA: hipercapnia permisiva
No SDRA: Mantener un pH: ≥ 7.25
PEEP: SDRA; MR para mantener 

PaO2 55-80 mmHg y SaO2 88-92%
No SDRA: No MR rutinarias

Pr meseta ajustada (cmH2O):
SDRA: < 27

No SDRA: < 20
Presión de distensión (cmH2O):

SDRA: < 17 
No SDRA: < 15

Considerar:
MR

Prono en SDRA
ECMO en SDRA

VMC = ventilación mecánica controlada, Vt = volumen tidal, Fr = frecuencia respiratoria, Pr = presión, SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo, PEEP = presión al 
final de la espiración, PP = peso predicho, MR = maniobras de reclutamiento, ECMO = circulación extracorpórea por membrana de oxigenación.
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Presión meseta ajustada para obesidad = Pr meseta 
+ (presión intraabdominal - 13) / 2.

La meta en paciente obeso con SDRA es presión 
meseta ajustada < 27 cmH2O, la presión de disten-
sión pulmonar puede ser considerada mayor a la 
meta para paciente no obeso, debido a que parte de 
esta presión está destinada a distender la caja torá-
cica y el abdomen del paciente, repercutiendo ligera-
mente menos sobre las paredes alveolares, la meta 
de presión de distensión en este tipo de pacientes 
debe ser < 17 cmH2O en un paciente con SDRA, to-
mando en cuenta la influencia del PEEP sobre la fór-
mula (presión meseta-PEEP), se recomienda iniciar 
con ventilación protectora, por peso predicho en pa-
cientes con SDRA e ideal en pacientes con no SDRA, 
PEEP moderado a alto y si es requerido MR,50 no se 
recomienda en paciente con no SDRA Vt bajo. Mien-
tras el PEEP previene el colapso y optimiza la vía 
aérea, es asociado con inestabilidad hemodinámica, 
su eso en el paciente obeso es debatido. Pacientes 
obesos con pulmones sanos recomiendan un PEEP 
moderado de 5-8 cmH2O y considerar el uso de la 
guía de bajo PEEP ARDSNetwork para el paciente 
obeso, con un límite alto de 17 cmH2O en pacientes 
con SDRA y 15 cmH2O en pacientes con no SDRA,62 
vigilando nuestra DP (un incremento del PEEP no 
debe estar asociado con elevación de la DP).63-65 En 
la Tabla 2 observamos las recomendaciones del uso 
de PEEP en el paciente obeso.

Embarazo

La paciente obstétrica presenta una serie de cambios 
fisiológicos propios del embarazo en todo su organis-
mo, es muy importante determinar la altura del fondo 
uterino (Figura 9), ya que esto ocasionará una cefa-
lización de los hemidiafragmas, disminuyendo así la 
capacidad residual funcional, los cambios más impor-
tantes en la vía aérea y ventilación se mencionan en 
las Tablas 3 y 4.

Se debe tener en cuenta que la embarazada se con-
sidera vía aérea difícil cuatro veces más que pacientes 
sin embarazo, y se considera con estómago lleno, por 
lo que se deben prever métodos alternativos para el 
manejo avanzado de la vía aérea, en caso de intuba-
ción orotraqueal considere tubo endotraqueal diámetro 
pequeño (#7 en promedio).

La paciente obstétrica que requiere de ventilación 
mecánica es infrecuente,66 se recomienda un volumen 
tidal 6-8 mL/kg de PP, un PEEP de 5-8 cmH2O (algo 
similar a lo que recomienda Pelosi en pacientes obe-
sos pulmonarmente sanos)67,68 y mantener en metas 
de protección pulmonar, siendo aplicables las guías de 
ventilación mecánica para paciente no embarazada.69

ZEEP

La maniobra de ZEEP (Zero PEEP), es una actitud 
que se debe de tomar en ciertos escenarios clínicos, 
pero antes que nada veamos el porqué, con base en 
estas dos preguntas: ¿existe el PEEP fisiológico? No, 
la presión pleural negativa va de -2 a -10 cmH2O, esto 
de acuerdo con la altura y a la posición, generando 
un volumen residual, que en realidad es un concepto 
diferente. ¿Qué ofrece el PEEP al alveolo? La presión 
positiva al final de la espiración funciona como una 
férula/stent neumático de las generaciones bronquia-
les más distales y el hecho de no colocarle PEEP al 
paciente bajo ventilación mecánica tiene más contras 
que pros. Se utilizó el ZEEP en pacientes quirúrgicos 
en diversos estudios,70 siendo superior en oxigena-
ción y en disminución de complicaciones pulmonares 
postoperatorias en los grupos con PEEP, la técnica 
PEEP-ZEEP, asistida posteriormente por una com-
presión torácica en fisioterapia pulmonar es una ma-
niobra para ayudar con el manejo de secreciones.71 
En los escenarios críticos donde el PEEP ofrezca 

Tabla 3: Cambios fisiológicos en la vía aérea/ventilación de la 
embarazada.

Parámetro Cambios Impacto en la ventilación

Vías respiratorias 
altas

Mucosas con edema por 
hipervascularidad

Se considera vía aérea 
difícil y regularmente 
requieren uso de tubo endo-
traqueal de menor calibre a 
lo habitual

Diafragma Restricción secundaria a 
útero grávido

Disminución de la capa-
cidad residual funcional 
pulmonar; hipoxia por 
periodos de apnea

Estómago Motilidad de tubo digestivo 
reducida y aumento de la 
presión intragástrica

Aumento de la probabili-
dad de broncoaspiración

Tabla 4: Cambios fisiológicos de la vía aérea/ventilación en el 
embarazo y su impacto en la reanimación.

Parámetro Cambios Impacto en la ventilación

Volumen minuto 
pulmonar

↑ ↑45% / ↓ ↓PCO2 Disminución de la 
capacidad de amortiguar; 
presentan acidosis como 
mecanismo compensador a 
la alcalosis respiratoria

Aporte de oxígeno 
(DO2)

↑ ↑ 20% Pueden presentar rápida-
mente hipoxia tisular ante 
inestabilidad hemodinámica 
o respiratoria

Capacidad residual 
funcional

↓ ↓ 25%

Distensibilidad 
dinámica

↓ Secundaria a útero 
grávido que desplaza el 

diafragma, disminuyendo 
así la presión transalveolar
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más riesgo que beneficio es donde se debe de tomar 
esta actitud, en aquéllas donde genere presión al bor-
de del colapso o la falla hemodinámica, como lo son 
la falla ventricular derecha, hay que recordar que el 
PEEP ofrece una presión sobre el alveolo y puede re-
percutir directamente sobre el VD,72,73 tromboembolia 
pulmonar (TEP), esto debido a que el PEEP incre-
menta la sobrecarga del VD, por lo que debe evitarse 
incluso la intubación en el paciente con TEP (Figura 
10),74 éstas son dos indicaciones del ZEEP, existen 
puntos controversiales como el paciente con hiper-
tensión pulmonar severa y fallo ventricular izquierdo 
con choque cardiogénico,75 hay que recordar las dos 
indicaciones puntuales de ZEEP; TEP y fallo del VD, 
siempre individualizar al paciente y recordar las dos 
preguntas iniciales: ¿existe el PEEP fisiológico? y 
¿qué ofrece el PEEP al alveolo?

PEEP en el paciente pediátrico

El paciente pediátrico comprende una serie de dife-
rencias en la vía aérea en comparación con el adul-
to en tamaño, forma, posición, colapsabilidad de la 
vía aérea, que hasta los ocho años ya representa 
características similares a las del adulto.76,77 Se re-
comienda el uso de PEEP para evitar el colapso al-

veolar, en pacientes pulmonarmente sanos se reco-
mienda iniciar con un PEEP de 3-5 cmH2O, PEEP 
moderado con paciente con daño pulmonar limitado 
y en pacientes con daño pulmonar severo un PEEP 
puede que sea necesario (siempre es importante in-
dividualizar al paciente), siempre se debe buscar el 
PEEP que ofrezca mejor oxigenación sin repercusio-
nes hemodinámicas. Se recomienda PEEP alto para 
estabilizar y evitar el colapso en pacientes que se en-
cuentren con traqueo o broncomalacia. No se reco-
miendan las maniobras de reclutamiento rutinarias a 
menos que presenten indicación.78 En pacientes con 
SDRA se recomienda adherirse a las recomendacio-
nes de PEEP y metas de oxigenación del PARDS; 
SpO2 92-97%, con un PEEP < 10 cmH2O y 88-92% 
con un PEEP ≥ 10 cmH2O.79,80

DISCUSIÓN

Inmediatamente después de intubar a un paciente y 
aplicarle ventilación mecánica con presión positiva in-
termitente estamos obligados a preguntarnos ¿cuándo 
retiraremos la ventilación mecánica? y al colocar un ni-
vel de PEEP, debemos preguntarnos si el paciente pre-
senta alguna patología pulmonar o en donde el PEEP 
no le ofrezca algún beneficio, hemos podido observar 

Figura 11: 

Efectos deletéreos del PEEP alto sobre 
diversos órganos.

PEEP 
alto

Sobredistensión 
alveolar, aumento 
del estrés estático 
y disminución del 
drenaje linfático

Disfunción 
diafragmática

Disminución del 
filtrado glomerular

Aumento del edema intestinal, aumento de 
la presión intraabdominal

Congestión 
hepática

Disfunción del ventrículo 
derecho e interdependencia 

ventricular

Incremento de la presión 
intracraneal
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que en los diferentes casos, escenarios y estados pato-
lógicos se aborda de manera distinta su programación 
inicial del PEEP y su manejo durante su ventilación me-
cánica invasiva; desde el paciente pediátrico, embara-
zada, obeso, con falla cardiaca, neurocrítico, en el área 
de quirófano, etcétera, y sobre todo a un paciente con 
diagnóstico establecido de SDRA, debemos preguntar-
nos: ¿cuándo y cómo disminuiremos la PEEP?

Colocar un nivel de PEEP es una estrategia útil para 
evitar la hipoxemia, pero puede causar barotrauma 
en los pulmones y estrés estático, así como efectos 
depresores en el corazón, el destete o liberación de la 
PEEP es una parte integral del retiro de la ventilación 
mecánica, pero para la selección de pacientes, la re-
ducción y el monitoreo apropiado no se ha establecido 

cuándo se colocan niveles altos de PEEP, lo ideal sería 
disminuirlos lo más rápido posible sin sacrificar la oxige-
nación; sin embargo, no existe una guía hasta el día de 
hoy de cómo bajar la PEEP de forma ideal.

La PEEP no es inocua y tiene complicaciones espe-
cíficas en varios órganos y sistemas (Figura 11), tales 
como deterioro a la eliminación del CO2, aumento de 
la postcarga al ventrículo derecho, la cual si se pro-
longa por un tiempo considerable puede llevar al pa-
ciente a presentar falla cardiaca derecha aguda que, 
si los niveles de PEEP son muy elevados, conllevan 
desplazamiento del tabique interventricular de derecha 
a izquierda, lo que trae como consecuencia disminución 
del llenado del ventrículo izquierdo y por ende falla ven-
tricular izquierda con disminución del gasto cardiaco.

Tabla 5: Recomendaciones sobre la PEEP en los distintos escenarios clínicos.

Situación clínica PEEP Consideraciones

Paciente en VM sin 
patología grave

Estrategia LOV-ED (cmH2O)
IMC < 30: 5-8
IMC > 30: iniciar 8
IMC > 40: 10
Estrategia RELAX
PEEP: 0 a 8

Fuller y equipo aplicaron una PEEP de acuerdo a IMC en un estudio cuasi-experimental 
demostrando disminución en mortalidad, días bajo VM y días de hospitalización. El RELAX 
Collaboraty Group demostró que no hay diferencia entre PEEP de 0 a 5 cm H2O cuando se 
compara contra 8 cm H2O en días bajo VM
Utilizar 5 a 8 cm H2O parece una estrategia razonable

Obesidad e hipertensión 
intrabdominal36-38,42,57,62,63

Sin SDRA:
IMC > 30: iniciar 8 cmH2O
IMC > 40: 10 cmH2O o colocar de 50 a 
70% de la PIA (cmH2O)
Con SDRA, considere ajustar de acuerdo 
a Tabla de PEEP/FiO2 de ARDSNetwork 
considerando presión meseta ajustada 
a PIA

Malbrain y Pelosi proponen limitar presión meseta, calculando la presión meseta ajustada a la 
hipertensión intraabdominal con la siguiente fórmula:
Presión meseta meta en cmH2O-7 + 0.7 x PIA en mmHg
Considerar DP hasta de 17 cm H2O
Considerar el uso de balón esofágico para mantener una presión espiratoria transpulmonar de 
1 a 10 cm H2O con una driving pressure transpulmonar < 15 cm H2O y una presión inspiratoria 
transpulmonar < 27 cm H2O. Esta estrategia no ha demostrado disminución en mortalidad
Reducir PEEP en caso de hipotensión, sobredistensión, incremento de la DP o incremento de 
la presión meseta

Síndromes 
pleuropulmonares31-34

PEEP: 5-8 cmH2O
Neumotórax a tensión: PEEP 0 cmH2O
Atelectasias: 5 cmH2O
Derrame pleural: hasta 10 cmH2O

Ante colapso hemodinámico por neumotórax a tensión colocar ZEEP (PEEP de 0 cm H2O) 
hasta resolver
No incrementar PEEP para tratar atelectasias
Colocar mínimo necesario para prevenir atelectasias (5 cm H2O)
Considerar disminuir PEEP al resolver el derrame pleural

SDRA26 Utilizar la Tabla PEEP bajo/FiO2 alto de 
ARDSNetwork

Use siempre el menor nivel de PEEP que combinado con la FiO2 garantice una SaO2 en las 
siguientes metas:
SaO2 de 88 a 92% o SaO2 92 a 06% en COVID-19 o EPOC
La menor DP posible (< 13 cm H2O)
Presión meseta < 27 a 30 cm H2O
Considere una prueba de PEEP de 12 a 15 cm H2O. Niveles mayores a 15 cm H2O no han 
demostrado beneficio en supervivencia. Considere hasta 17 cm H2O en obesidad
El ART trial demostró mayor mortalidad al realizar estrategia de reclutamiento alveolar con 
incremento escalonado de PEEP

Hipertensión 
intracraneal46-49

PEEP: 5 a 8 cmH2O En caso de ARDS concomitante, no colocar PEEP > 10 a 15 cmH20 si no se cuenta con 
monitoreo de presión intracraneal

Transoperatorio46,53-58 PEEP: 5 a 8 cmH2O No realizar MR rutinariamente
PEEP mínimo de 4 cm H2O
En pacientes obesos se puede iniciar con 8-10 cmH2O
En caso de hemorragia grave, considerar disminuir PEEP

Embarazo50,65-68 PEEP: 5 a 8 cmH2O Valorar estabilidad hemodinámica del binomio al incrementar PEEP. Garantizar SaO2 de 94 a 98%
Tromboembolia pulmonar 
de riesgo alto

PEEP: 0 cmH2O Vielliard-Baron sugiere utilizar ZEEP (PEEP de 0 cm H2O) para evitar mayor postcarga para el 
ventrículo derecho, valorar la falla ventricular con ecocardiografía y recolocar PEEP al resolver

Choque hemorrágico PEEP: 0 cmH2O Se ha demostrado mayor supervivencia al comparar utilizar ZEEP en modelos experimenta-
les con choque hemorrágico grave, explicado por menor interferencia con el retorno venoso 
comprometido

RCP PEEP: 0 cmH2O Durante la RCP en un paciente bajo VM se recomienda quitar el PEEP para no interferir con el 
retorno venoso, recolocar PEEP al ROSC

PEEP = presión positiva al final de la espiración, VM = ventilación mecánica, LOV-ED = lung protective ventilation in the emergency department, IMC = índice de masa 
corporal, SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo, PIA = presión intraabdominal, DP = distensión alveolar, ZEEP = zero end expiration pressure, ART = alveolar 
recruitment for ARDS trial, MR = maniobras de reclutamiento, RCP = respiración cardiopulmonar, ROSC = retorno de la circulación espontánea.
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CONCLUSIONES

La presión positiva al final de la espiración ofrece una 
ventilación pulmonar protectora al realizar un trabajo, 
evitando el colapso alveolar. Hay múltiples patologías 
que requieren de ventilación mecánica invasiva, en la 
cual debemos realizar una protección alveolar, don-
de el PEEP es parte fundamental; existen diversos 
tipos de programar el PEEP inicial, no se recomienda 
iniciar con un PEEP alto a excepción de sujetos con 
SDRA severo, ni realizar maniobras de reclutamiento 
a excepción de que presente alguna indicación (Ta-
bla 5). La PEEP representa una serie de cambios en 
la economía del paciente, por lo tanto, a la hora de 
colocarla debemos conocer muy bien sus cambios 
sobre el sistema cardiovascular, respiratorio, linfáti-
co, cerebro y el impacto directo sobre el diafragma, 
pudiendo crear un miotrauma. En los pacientes con 
HIA es muy importante la adecuada colocación del 
PEEP partiendo desde 5 cmH2O y valorando si pre-
senta SDRA para realizar cambios en este inicio de ti-
tulación. El paciente neurocrítico presenta una PEEP 
mayor a 15 cmH2O y crea disminución de la PPC y 
aumento de la PIC, por lo que no se recomiendan 
PEEP alto de inicio. En sujetos obesos representa un 
reto por la disminución en la elasticidad pulmonar, si 
el paciente no presenta SDRA iniciar con 5 cmH2O e 
ir buscando el PEEP óptimo. En el área de quirófa-
no recomendamos iniciar con PEEP de 4-8 cmH2O, 
individualizando al paciente, posición y tipo de ciru-
gía; aunque sea obeso no se recomienda iniciar con 
PEEP alto y tampoco con 0 de PEEP, esto para evitar 
CPP y evitar episodios de hipoxemia, tampoco reco-
mendamos MR sin indicación. En paciente obstétrica, 
por los cambios fisiológicos que representa el emba-
razo, se recomienda un PEEP inicial de 4-8 cmH2O 
e ir en búsqueda de la optimización. En paciente 
pediátrico sin daño pulmonar hay que iniciar con un 
PEEP de 3-5 cmH2O, evitar los PEEP altos, a menos 
que presente PARDS severo, en donde buscaremos 
mejorar la hipoxemia y un PEEP de 10 cmH2O. El 
ZEEP solamente representa indicación en los esce-
narios del casos con fallo del VD y cuando presente 
TEP. En resumen, la mayoría de la programación del 
PEEP inicial es con PEEP bajos, evitar iniciar con 
PEEP alto, ZEEP solamente para los pacientes men-
cionados, no recomendamos MR rutinariamente o sin 
indicación, la PEEP óptima es aquélla que ofrece una 
mejor oxigenación y no representa cambios hemodi-
námicos sobre su economía.
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RESUMEN
En marzo de 2020, la Organización Mundial de la Salud (OMS) emitió una aler-
ta de pandemia para la infección por el coronavirus 2 del síndrome respiratorio 
agudo grave (SARS-CoV-2, por sus siglas en inglés). Este virus produce cuadros 
clínicos que van desde síntomas respiratorios leves hasta neumonía con criterios 
de gravedad. La enfermedad producida por el virus SARS-CoV-2 se ha denomi-
nado coronavirus disease 19 (COVID-19). El virus SARS-CoV-2 tiene una alta 
tasa de contagio entre los humanos, lo cual hace que el manejo de los pacientes 
con COVID-19 implique un riesgo alto de contagio para el personal de salud en 
el ámbito hospitalario. Por ello, es importante contar con protocolos de manejo 
estandarizados, que minimicen el riesgo de contagio, sobre todo durante la rea-
lización de procedimientos que generen aerosoles, los cuales son considerados 
como de más alto riesgo. El manejo avanzado de la vía aérea está incluido dentro 
de esta categoría de procedimientos. El presente documento no tiene la intención 
de reemplazar las guías actuales sobre el control y manejo estandarizado de las 
enfermedades infecciosas. Su objetivo es proveer recomendaciones para el ma-
nejo avanzado de la vía aérea en este grupo de pacientes, que permitan realizar 
un procedimiento con seguridad para el enfermo, promover el autocuidado del 
personal de salud y prevenir la diseminación del virus en el ambiente hospitalario.
Palabras clave: Vía aérea, intubación orotraqueal, COVID-19.

ABSTRACT
In March 2020, the World Health Organization (WHO) issued a pandemic alert for 
infection with coronavirus 2 of severe acute respiratory syndrome (SARS-CoV-2). 
This virus produces clinical symptoms that range from mild respiratory symptoms 
to pneumonia with severity criteria. The disease caused by the SARS-CoV-2 has 
been called coronavirus disease 19 (COVID-19). The SARS-CoV-2 has a high 
rate of contagion among humans, which means that the management of patients 
with COVID-19 implies a high risk of contagion for health personnel in the hospital 
setting. Therefore, it is important to have standardized management protocols that 
minimize the risk of contagion, especially during the performance of procedures 
that generate aerosols, which are considered the highest risk. Advanced 
airway management is included in this category of procedures. This document 
is not intended to replace current guidelines on the standardized control and 
management of infectious diseases. Its objective is to provide recommendations 
for the advanced management of the airway in this group of patients, which 
allow performing a procedure safely for the patient, promoting self-care of health 
personnel and preventing the spread of the virus in the hospital environment.
Keywords: Airway, orotracheal intubation, COVID-19.

RESUMO
Em março de 2020, a Organização Mundial da Saúde (OMS) emitiu um 
alerta de pandemia pela infecção causada por coronavírus 2 do síndrome 
respiratória aguda grave (SARS-CoV-2, por suas siglas em inglês). Este 
vírus produz quadros clínicos que variam de sintomas respiratórios leves a 
pneumonia com critérios de gravidade. A doença causada pelo vírus SARS-
CoV-2 foi denominada coronavirus disease 19 (COVID-19). O vírus SARS-
CoV-2 apresenta alto índice de contágio entre humanos, o que faz com que 
o manejo de pacientes com COVID-19 implique em alto risco de contágio 
para profissionais de saúde em ambiente hospitalar. Portanto, é importante 
ter protocolos de manejo padronizados que minimizem o risco de contágio, 
principalmente durante procedimentos que geram aerossóis, considerados de 

maior risco. O gerenciamento avançado das vias aéreas está incluído nesta 
categoria de procedimentos. Este documento não se destina a substituir as 
diretrizes atuais sobre o controle e gerenciamento padronizados de doenças 
infecciosas. Seu objetivo é fornecer recomendações para o manejo avançado 
da via aérea neste grupo de pacientes, que possibilitem a realização de um 
procedimento com segurança ao paciente, promovam o autocuidado dos 
profissionais de saúde e evitem a disseminação do vírus no ambiente hospitalar.
Palavras-chave: Via aérea, intubação orotraqueal, COVID-19.

INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019, en Wuhan, China, se reportó 
una alta tasa de casos de neumonía adquirida en la 
comunidad.1 El 11 de febrero de 2020, el Coronaviri-
dae Study Group (CSG) del International Committee on 
Taxonomy of Viruses (ICTV), denominó al agente cau-
sal de estas infecciones como SARS-CoV-2 y a la en-
fermedad que produce como COVID-19.2 A diferencia 
de otras infecciones causadas por coronavirus, como 
SARS-CoV y MERS-CoV, esta enfermedad ha tenido 
una amplia y rápida diseminación a nivel mundial y en 
marzo de 2020 fue considerada una pandemia por la 
OMS.1,3 La mortalidad asociada con COVID-19 se ha 
reportado entre 2 y 3%, la cual es menor que la asocia-
da con SARS-CoV (10-15%)4 y a MERS-CoV (40%),5 
pero significativamente mayor que la reportada durante 
la pandemia de influenza H1N1 en el 2009 (0.023%).6

SARS-CoV-2 es un β-coronavirus formado por una 
sola cadena encapsulada de ácido ribonucleico (ARN).7 
Se cree que su transmisión al humano ocurrió a través 
de animales hospederos como los murciélagos o los pan-
golines.2,3 Este virus se transmite de humano a humano 
por medio del tracto respiratorio, a través de gotas (ma-
yores a 5 μm), secreciones respiratorias y por contacto 
directo con una dosis pequeña. Su periodo de incubación 
va desde uno a 14 días, aunque habitualmente es de tres 
a siete días.8 Los individuos infectados por SARS-CoV-2 
son el principal medio de transmisión, en especial duran-
te la fase de latencia.3 Además, se ha descrito que los 
individuos infectados, pero asintomáticos, pueden jugar 
un papel crítico en la transmisión del virus.9

RIESGO DE CONTAGIO EN EL 
PERSONAL DE SALUD

A pesar de los esfuerzos por controlar la transmisión 
intrahospitalaria de la enfermedad, en esta pandemia 
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ya se han reportado casos de infección en el personal 
de salud.10,11 De acuerdo con el Chinese Center for Di-
sease Control and Prevention (CCDC), hasta febrero 
de 2020 existían más de 3,000 trabajadores de la salud 
infectados en China.12

No se tienen aún cifras exactas del personal de salud 
que se ha infectado en México durante esta pandemia, 
pero se estima que los especialistas con mayor riesgo 
de contraer la infección son los anestesiólogos, intensi-
vistas y urgenciólogos.13,14

En 2003, durante el brote de SARS en Ontario, Ca-
nadá, 51% de los casos detectados correspondieron a 
trabajadores de la salud. Los profesionales de la salud 
involucrados en la intubación endotraqueal de pacien-
tes infectados tuvieron seis veces más riesgo de ad-
quirir la infección, en comparación con aquellos que no 
participaron en este procedimiento.15

En COVID-19, los procedimientos que generan ae-
rosoles son los principales causantes de contagio en el 
personal de salud.16 La Figura 1 muestra el riesgo de 
contagio, expresado en odds ratio (OR), de los procedi-
mientos que generan aerosoles. La intubación endotra-
queal es el procedimiento que genera más aerosoles y, 
por lo tanto, es el que mayor riesgo de contagio implica. 
Se han descrito algunas técnicas que podrían ser útiles 
para disminuir la exposición a aerosoles durante la in-
tubación endotraqueal, como el uso de una caja contra 
aerosoles, el uso de un plástico cobertor o la adminis-
tración de medicamentos intravenosos para disminuir la 
tos.17,18 Sin embargo, la utilidad real de estas técnicas 
aún se desconoce.

Tanto la exposición prolongada como la pobre adhe-
rencia a las medidas de control de infecciones favore-
cen la adquisición de infecciones ocupacionales. Utilizar 
espacios de trabajo no adecuados y la falta de equipo 

de protección personal (EPP) también contribuyen a la 
transmisión nosocomial.16

Por lo anterior, el personal de salud encargado de la 
atención de pacientes con COVID-19 debe tener alta 
conciencia y conocimiento para la realización de estos 
procedimientos. Debe estar convencido de que el rea-
lizarlos implica un claro beneficio sobre el riesgo en la 
evolución del paciente, que deben ser hechos sólo por 
personal altamente capacitado para ello y sólo si se 
cuenta con el EPP completo y en buen estado.

PROTOCOLO PARA EL MANEJO AVANZADO DE 
LA VÍA AÉREA EN PACIENTES CON COVID-19

Debido a que la intubación endotraqueal se ha identifica-
do como el procedimiento con mayor riesgo de contagio 
para el personal de salud, es necesario estandarizar la 
técnica para que el procedimiento sea seguro, confiable 
y con la mayor probabilidad de éxito al primer intento. De 
acuerdo con el Royal College of Anaesthetists y otras 
asociaciones del Reino Unido, el manejo avanzado de la 
vía aérea en pacientes con COVID-19 debe ser recorda-
do con el acrónimo SEP (SAS, por sus siglas en inglés).19

S	 Seguro. Para el equipo de salud y para el paciente.
E	 Exacto. Evitar técnicas repetidas, desconocidas o 

peligrosas.
P	 Preciso. En el momento indicado, sin prisa, sin retra-

so y al primer intento.

Con base en esto, proponemos una cadena de intu-
bación endotraqueal, la cual consiste en una práctica de 
los elementos necesarios para intubar a un paciente de 
forma SEP (Figura 2) y que se describe a continuación:

•	 EPP: el cual debe estar completo y en adecuadas 
condiciones.

•	 Planear: todo el equipo involucrado debe tener co-
nocimiento de los pasos a realizar, en especial si el 
paciente tiene predictores de vía aérea difícil (VAD) 
o si ya se ha determinado que tiene VAD.

•	 Verificar: antes de iniciar el procedimiento, todo el 
material debe estar dentro del cuarto de intubación y 

Figura 2: Cadena de intubación orotraqueal en pacientes con sospecha o 
diagnóstico de COVID-19.
EPP = equipo de protección personal, IOT = intubación orotraqueal, CIP = cuidados 
integrados postintubación.

EPP Planear Verificar IOT CIP

Figura 1: Odds ratio para el riesgo de contagio del personal de salud de los 
procedimientos generadores de aerosoles.
OR = odds ratio, IC 95% = intervalo de confianza del 95%.

Intubación orotraqueal

Manipulación de máscara facial

Traqueostomía/cricotiroidotomía

Succión antes de intubar

Ventilación mecánica no invasiva

Ventilación manual

Broncoscopia

Colocación de sonda nasogástrica

Reanimación cardiopulmonar

OR (IC 95%)

6.6 (2.3-18.9)

4.6 (0.6-32.5)

4.2 (1.5-11.5)

3.4 (0.5-24.6)

3.1 (1.4-6.8)

2.8 (1.3-6.4)

1.9 (0.2-14.2)

1.4 (0.2-11.2)

1.2 (0.4-4.0)
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funcionando adecuadamente, ya que una vez iniciado 
el procedimiento no es recomendable abrir el cuarto.

•	 Intubación endotraqueal (IOT): debe ser realizada por 
personal experto en el manejo avanzado de la vía aérea.

•	 Cuidados integrados postintubación (CIP).

Equipo de protección personal

Antes de incorporarse al equipo de atención de los pa-
cientes con COVID-19, el personal de salud debe recibir 
capacitación y entrenamiento sobre los protocolos de 
prevención de infecciones, así como de la correcta co-
locación y retiro del EPP.

El EPP a utilizar por el personal de salud depende de 
la actividad que se va a realizar y, por lo tanto, del área 
donde se encuentre. La Figura 3 muestra un sistema 
que consiste en clasificar en zonas fría, tibia y caliente 
las áreas alrededor del paciente infectado y el EPP ne-
cesario en cada zona.

El EPP necesario para el manejo avanzado de la vía 
aérea incluye:

1. 	Gorro quirúrgico desechable.
2. 	Lentes de protección con sello completo a la cara 

(preparados para que no se empañen, ya sea con 
líquido antiempañante o una gota de jabón).

3.	Cubrebocas N95.
4.	Careta/escafandra.

5.	Pijama quirúrgica exclusiva para este procedimiento.
6.	Bata quirúrgica impermeable a líquidos.
7.	Dos pares de guantes no estériles, de preferencia de 

color diferente y largos.
8.	Botas quirúrgicas desechables.

La colocación del EPP debe ser supervisada por un 
observador antes de entrar a las zonas tibia y caliente.

Planear

Se debe realizar un adecuado plan para intubar al pa-
ciente. Es importante que cada miembro del equipo co-
nozca las actividades que debe desempeñar. En todo 
momento se debe tener una comunicación clara, simple 
y de circuito cerrado (repetir instrucciones). Este procedi-
miento debe realizarse idealmente en un cuarto con pre-
sión negativa para minimizar la exposición a gotas o ae-
rosoles. Si no se cuenta con presión negativa, el cuarto 
debe tener las puertas cerradas y se debe apagar el aire 
acondicionado. Debe realizarse una exploración rápida 
de la vía aérea utilizando la nemotecnia COVID.

C.	Cabeza o cuello lesionados.
O.	Objeto suelto en la cavidad oral.
  V.	Visible cuello ancho.
 I.	Historia de vía aérea difícil.
 D.	Distancia tiromentoniana < 6 cm y/o distancia interin-

cisivos < 3 cm.

Zona caliente (dentro del cubículo del paciente)

Zona tibia (dentro de la Unidad de Terapia Intensiva)

Zona fría (fuera de la Unidad de Terapia Intensiva)

Figura 3: 

Equipo de protección personal necesario en cada una de las áreas 
durante la intubación endotraqueal de pacientes con COVID-19. La careta 
o escafandra sólo deberá utilizarse durante la producción de aerosoles.
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No recomendamos realizar exploración de la vía 
aérea que requiera acercamiento a la cavidad oral 
del paciente, como sería la evaluación de Mallampa-
ti. Sólo debe ingresar al cuarto de intubación el nú-
mero mínimo necesario de personas para realizar el 
procedimiento. Recomendamos un operador de la vía 
aérea, un asistente de vía aérea y una persona para 
preparar y administrar medicamentos. En total, tres 
personas dentro del cuarto de intubación. Afuera del 
cuarto una persona asistente con un carro de paro y 
equipo para realizar cricotiroidotomía. La persona más 
experimentada es la que debe realizar la intubación, 
acompañada de otro médico asistente (anestesiólogo 
o intensivista), con el objetivo de disminuir el número 
de intentos para intubar.

Verificar

Debe corroborarse que todo el material y equipo ne-
cesario para realizar el procedimiento esté listo antes 
de ingresar al cuarto de intubación (mascarilla facial, 
circuito de ventilación «Mapleson’s C», filtro hidrofílico, 
cánula de succión, medicamentos intravenosos, vía de 
acceso intravenoso, videolaringoscopio, tubo endotra-
queal, guía metálica, cánula de Guedel, jeringa de 20 
cm3, máscara laríngea de segunda generación, fijador 
de tubo endotraqueal, capnógrafo, gasas no estériles, 
campo estéril y dos bolsas para deshecho). Además, 
antes de realizar el procedimiento debe instalarse den-
tro del cuarto de intubación la máquina de ventilación 
mecánica y el equipo de monitorización (tipo I), con to-
dos sus aditamentos. Es de vital importancia corroborar 
que el filtro hidrofílico se encuentre colocado entre la 
mascarilla facial y el circuito de ventilación o la bolsa 
respiradora, como se muestra en la Figura 4. Debido a 
que el primer intento debe ser el mejor, es preciso que 
todos los casos sean intubados utilizando guía metálica 
y videolaringoscopio, ya que éste minimiza el tiempo 
de generación y exposición a aerosoles.20 Sugerimos 
que se preparen infusiones de hipnóticos sedantes y 
analgésicos (midazolam, propofol, fentanilo), así como 

vasopresores (norepinefrina), antes de que ingrese el 
paciente al cuarto de intubación. Si en su institución se 
encuentra disponible, puede utilizar un dispositivo para 
disminuir la dispersión de aerosoles. Una vez que todo 
lo anterior se encuentre preparado, debe realizarse una 
verificación en voz alta, utilizando la lista de verificación 
que se muestra en la Figura 5.

Intubación orotraqueal

A continuación, describimos cada uno de los pasos a 
realizar:

1.	 Coloque al paciente en la cama del cuarto de intu-
bación.

2.	 Coloque el sistema de monitoreo (electrocardiogra-
fía, oximetría de pulso, baumanómetro, programe 
la medición de la presión arterial no invasiva cada 
3 minutos).

3.	 Coloque al paciente en posición de olfateo, con 
elevación de la cabecera a 45o (rampa/Trende-
lenburg invertido) a requerimiento del operador.

4.	 Coloque un campo estéril sobre el hombro izquier-
do del paciente.

5.	 Coloque la caja contra aerosoles con campo des-
echable cubriendo hacia los pies del paciente.

1 2 3

Figura 4: Colocación correcta de la mascarilla facial (1), filtro hidrofílico (2) 
y circuito de ventilación (3).

Hoja de verificación para el manejo avanzado de la vía aérea 
en pacientes con COVID-19

Figura 5: Hoja de verificación.
EPP = equipo de protección personal.

Cuatro gasas no estériles

Campo estéril en el cuarto de intubación

Dos bolsas para deshechos en el cuarto de intubación

Material para colocación de sonda enteral

Ventilador mecánico programado y circuito del ventilador preparado

Adecuada colocación de la guía metálica

Medicamentos para sedación preparados

Medicamentos para inducción preparados

Succión funcional

Máscara laríngea de segunda generación

Videolaringoscopio/laringoscopio funcional

Máscara facial con filtro hidrofílico

Acceso intravenoso permeable

EPP adecuadamente colocado

Equipo de fijación para tubo endotraqueal y sonda enteral preparado
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6.	 Cubra la boca y nariz del paciente con gasas hú-
medas (las gasas no deben bloquear la vía aérea 
del paciente o quedar dentro de la cavidad oral).13

7.	 Realice preoxigenación con oxígeno al 100% du-
rante 5 minutos. Para ello, utilice mascarilla facial 
y mantenga un sello adecuado sobre la cara del 
paciente (se recomienda realizar sello con las dos 
manos en posición VE, como se muestra en la 
Figura 6).19

8.	 Realice secuencia de inducción e intubación rápida 
(SIIR). La selección de los medicamentos a utilizar 
depende del estado hemodinámico del enfermo. 
Sugerimos utilizar el siguiente orden:
a.	 Lidocaína 1 mg/kg de peso.
b.	 Analgésico opioide (fentanilo, sufentanilo, re-

mifentanilo).
c.	 Hipnótico sedante (propofol, midazolam o con-

sidere ketamina 1-2 mg/kg de peso en pacien-
tes hipertensos).

d.	 Bloqueador neuromuscular (rocuronio 1.2 mg/
kg de peso, succinilcolina 1 mg/kg de peso).

9.	 Intente NO ventilar. Si es sumamente necesario, 
utilice volúmenes pequeños con baja presión.

10.	 Retire las gasas húmedas y realice la intubación. 
Obtenga una imagen clara de la glotis (esto pue-
de ser difícil debido a la condensación del vapor 
generado por el EPP). Corrobore que el tubo en-
dotraqueal pase en medio de las cuerdas vocales 
y posiciónelo aproximadamente a 1-2 cm de las 
cuerdas vocales.

11.	 Retire el videolaringoscopio de la boca del paciente 
y colóquelo en una bolsa de deshecho, ciérrela y 
envíela al área apropiada para su adecuada des-
contaminación y desinfección. Cubra con un cam-
po estéril los componentes del videolaringoscopio 
que no sean desechables (cable, cámara, etc.).

12.	 Infle el globo del tubo endotraqueal con 25-30 
mmHg (no corrobore la presión del globo si no tie-
ne un manómetro específico para ello).

13.	 Si utilizó guía metálica o algún otro dispositivo (es-
tilete, boogie), retírelo cuidadosamente con una 
gasa estéril para evitar difundir las secreciones y 
colóquelo en una bolsa de desecho.

14.	 Conecte el circuito de ventilación mecánica e inicie 
el funcionamiento del ventilador mecánico.

15.	 Verifique la adecuada colocación del tubo endotra-
queal mediante capnografía y el movimiento simé-
trico del tórax (con el EPP resulta difícil la auscul-
tación del tórax y no es recomendable modificar 
el EPP dentro del cuarto de intubación). Realice 
radiografía de tórax o ultrasonido de pulmón y vía 
aérea si tiene duda de la correcta colocación del 
tubo endotraqueal.

16.	 Fije el tubo endotraqueal.

Cuidados integrados postintubación

El coronavirus puede sobrevivir en superficies inertes 
hasta por nueve días. Sin embargo, el SARS-CoV-2 
es susceptible de ser eliminado con alcohol al 62-71%, 
peróxido de hidrógeno al 0.5% o hipoclorito se sodio 
al 0.1%.1 Todo el equipo utilizado para el manejo de la 
vía aérea debe ser descontaminado y desinfectado de 
modo pertinente. Sugerimos realizarlo en el siguiente 
orden:

1.	 La guía metálica de intubación, sonda de succión 
(Yankauer), cánula de Guedel y hoja desechable 
de intubación deben colocarse en una bolsa de ba-
sura cerrada para su desecho.

2.	 Desinfecte los guantes externos con solución de 
alcohol con clorhexidina por 20-30 segundos.

3.	 Si utilizó caja contra aerosoles, retírela de la cama 
del paciente y límpiela con cualquiera de las sus-
tancias a las que es susceptible el virus. Posterior-
mente, repita el paso 2.

4.	 Retírese los guantes externos de forma lenta y 
suave para evitar contaminar o rasgar los guantes 
internos. Utilice la técnica del pico.

5.	 Desinfecte los guantes internos con solución de al-
cohol con clorhexidina por 20-30 segundos.

6.	 Colóquese unos guantes externos nuevos no es-
tériles.

7.	 Limpie el videolaringoscopio no desechable con 
toallas de peróxido de hidrógeno al 0.5% (este 
paso depende del equipo que se haya utilizado. 
Recomendamos seguir las instrucciones de limpie-
za del fabricante).

8.	 Salga del cuarto de intubación y pida que se realice 
la limpieza de éste durante al menos 20 minutos.

9.	 Conecte el videolaringoscopio a la corriente eléctrica.
10.	 Desinfecte los guantes externos con solución de 

alcohol con clorhexidina por 20-30 segundos.
11.	 Vaya a la zona designada para el retiro del EPP.

Figura 6: A) Sellado de la mascarilla facial con ambas manos, utilizando la 
técnica VE. B) La técnica en C debe ser evitada. Tomada de: Cook TM, et al.19

A B
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Una vez que el paciente se encuentre intubado, se 
recomienda no desconectar el circuito del ventilador 
mecánico hasta el momento de la extubación. Si se 
realiza aspiración traqueal, utilice un circuito cerrado de 
aspiración. La colocación de una sonda enteral también 
incrementa el riesgo de contagio, por lo que sugerimos 
que al término de la intubación, si las condiciones del 
paciente lo permiten, se coloque en ese momento la 
sonda enteral.

INTUBACIÓN OROTRAQUEAL EN PACIENTES 
CON PREDICTORES DE VAD

En este grupo de pacientes, la intubación con el enfer-
mo despierto es inevitable. La intubación por broncos-
copia transnasal con ventilación espontánea, sedación 
y anestesia local es una técnica recomendada.19 Si ésta 
falla, se puede realizar intubación con videolaringosco-
pio, fibrobroncoscopio por cavidad oral o a través de la 
membrana cricotiroidea con el paciente despierto. Si la 
probabilidad de fallar con las técnicas anteriores es alta, 
puede realizarse traqueostomía con apoyo del equipo 
quirúrgico.21

El algoritmo modificado para el manejo avanzado de 
la vía aérea en pacientes con COVID-19 permite rea-
lizar tres intentos de laringoscopia por un médico ex-
perto. Si esto falla, se recomienda ventilar al paciente 
con máscara laríngea de segunda generación y, poste-
riormente, intubarlo a través de la máscara laríngea o 
realizar cricotiroidotomía.19

CINCO REGLAS BÁSICAS DURANTE EL 
MANEJO AVANZADO DE LA VÍA AÉREA

1.	No manipule la vía aérea del paciente si el EPP está 
incompleto o en mal estado. Recuerde que su pro-
tección es la prioridad.

2.	Minimice el número de personas expuestas durante 
el procedimiento.

3.	Minimice la generación de aerosoles.
4.	Maximice la probabilidad de intubación exitosa al pri-

mer intento.
5.	Mantenga siempre una comunicación clara, simple y 

fuerte durante el procedimiento.

CONCLUSIONES

La intubación endotraqueal en las áreas críticas es 
considerada un procedimiento de alta complejidad y de 
alto riesgo. La intubación endotraqueal en pacientes 
con COVID-19 implica un reto mayor para el personal 
de salud, ya que se suman la incomodidad de portar el 
EPP y un estrés mental mayor. El trabajo en equipo y la 
organización de éste son fundamentales para lograr un 
mejor desempeño en situaciones complejas. Si se tiene 

un plan de trabajo, se podrá realizar un procedimiento 
con seguridad para el enfermo, promover el autocuida-
do del personal de salud y prevenir la diseminación del 
virus en el ambiente hospitalario. Además, contar con el 
EPP adecuado y en buen estado, así como su correcto 
uso, permitirán disminuir el riesgo de contagio del per-
sonal de salud durante la realización de este procedi-
miento en pacientes altamente contagiosos. Recuerde, 
su seguridad es siempre la mayor prioridad.
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RESUMEN
Es necesario lograr un equilibrio entre la detección temprana del paciente que 
debe ser evaluado por un experto y la sobreactivación de los equipos de res-
puesta rápida. La presente guía tiene como objetivo ayudar al médico de menor 
experiencia en cuidados críticos para una correcta evaluación de la hipoxemia y 
en la detección de los casos donde la evaluación de un médico de mayor expe-
riencia es necesaria.
Palabras clave: COVID-19, respuesta rápida, evaluación de riesgo, criterios de 
intubación, evaluación de hipoxia.

ABSTRACT
A balance needs to be struck between early detection of the patient, which must 
be evaluated by an expert, and the over-activation of rapid response teams. The 
objective of this guide is to help the doctor with less experience in critical care to 
correctly evaluate hypoxemia and in the detection of cases where the evaluation 
of a more experienced doctor is necessary.
Keywords: COVID-19, rapid response, risk assessment, intubation criteria, 
hypoxia assessment.

RESUMO
É necessário encontrar um equilíbrio entre a detecção precoce do paciente, 
que deve ser avaliada por um especialista, e a superativação das equipes 
de resposta rápida. O objetivo deste guia é ajudar o médico com menos 
experiência em cuidados intensivos a avaliar corretamente a hipoxemia e 
a detectar os casos em que é necessária a avaliação de um médico mais 
experiente.
Palavras-chave: COVID 19, resposta rápida, avaliação de risco, critérios de 
intubação, avaliação de hipóxia.

INTRODUCCIÓN 

Desde el año pasado nos hemos debatido entre el equi-
librio de detectar de manera temprana al paciente que 
debe ser evaluado por un experto para tomar la decisión 
de ingresar o no a una área de monitoreo continuo e, 
incluso, la necesidad de intubación endotraqueal e inicio 

de ventilación mecánica invasiva, y una sobreactivación 
de los equipos de respuesta rápida que lleva a una mala 
administración de tiempo y recursos, tanto humanos 
como materiales, ambos muy limitados en el transcurso 
de esta pandemia.

Recomendaciones:

Semáforo: amarillo

1.	Recomendamos definir hipoxia acorde con la com-
binación de SpO2 y FiO2 < 315, en especial si el 
paciente está recibiendo O2 suplementario > 2 litros 
minuto.1,2

2.	Recomendamos definir la gravedad de hipoxemia 
acorde con la combinación de SpO2 y FiO2 como se 
presenta en la tabla 1.3,4

Evaluación de la hipoxemia

Establecer el nivel de O2 en litros/minuto necesario para 
mantener SpO2 de ≥ 95%, acorde con la Tabla 1.

De conocerse los niveles de FiO2 se puede emplear 
la Tabla 2.

La clasificación resalta la importancia de que no existe la 
hipoxemia leve, ni estática. La hipoxemia del paciente críti-
co corrige o empeora, nunca se queda en un mismo punto.

Semáforo: verde
 

Recomendamos establecer la necesidad de evaluación 
por un experto sobre el riesgo de necesitar intubación y 
ventilación mecánica invasiva según el índice de ROX5-7 
(Tabla 3).

Índice de ROX = 
FiO2/SpO2

FR
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Figura 1: Propuesta de escala de trabajo respiratorio* en pacientes con 
diagnóstico de COVID-19.6

* Una seria limitante para esta escala es la necesidad de retirar el cubrebocas 
del paciente para la visualización de las fosas nasales, situación que no parece 
conveniente, dadas las características de esta enfermedad. Cada centro deberá 
evaluar este apartado y considerar si es o no prudente realizar este escala.

Frecuencia 
respiratoria

Totales en 
un minuto

≤ 20 = 1
21-25 = 2
26-30 = 3

> 30 = 4

Aleteo nasal Observación 
directa 1

Retracción 
esternocleido-

mastoideo

Palpación 
subjetiva 1

Respiración 
abdominal

Evaluación 
subjetiva 1

Tabla 3: Índice de ROX para evaluar intervención ante un 
paciente hipoxémico.

Evaluación

Índice de ROX > 5 < 5, > 3 < 3
Intervención Continuar 

monitoreo
Revalorar tras 
nueva intervención

Evaluación del experto
De no contarse con recursos 
necesarios, solicitar traslado

www.medigraphic.org.mx

PvCO2 > 55 con pH < 7.30 y/o frecuencia cardiaca 
> 120 latidos por minuto, sin que éste sea el criterio 
más importante ni único de la evaluación.13-16

7.	Se recomienda el empleo de la escala ABC-GOALS17 
para la evaluación de gravedad de los casos y su 
necesidad de estar en unidades de cuidados inter-
medios/intensivos o, en caso de no contar con los 
recursos de atención necesarios, evaluar traslado 
temprano (Figura 2).

8.	Acorde con el modelo original, esta simplificación 
necesita evaluar a cinco pacientes para detectar a 

Semáforo: rojo

No recomendamos evaluaciones gasométricas arteria-
les repetidas si no se cuenta con el recurso y el entre-
namiento para mantener líneas arteriales.

Semáforo: amarillo
 

1.	Recomendamos el empleo de una evaluación física or-
denada8 y una escala de trabajo respiratorio para uni-
ficar los criterios de evaluación del mismo,9 un ejemplo 
de estas escalas puede encontrarse en la Figura 1.

2.	Recomendamos que ante escalas de trabajo respira-
torio > 4 se solicite la evaluación de un experto.

3.	En los casos donde se cuente con el recurso humano 
y materia para mantener adecuadamente líneas arte-
riales recomendamos el empleo de las mismas para 
evaluación seriadas de gases sanguíneos.

4.	Recomendamos, en caso de no contar con el recur-
so de líneas arteriales, la evaluación de gases san-
guíneos de manera inicial mediante sangre venosa 
periférica, de la misma muestra que se emplea para 
otros estudios bioquímicos.10-12

5.	En los casos donde no se cuente con líneas arte-
riales y sea necesario evaluar con frecuencia gases 
arteriales, recomendamos el empleo de mediciones 
de gases sanguíneos en sangre venosa.12,13

6.	Se recomienda que un experto evalúe la necesidad 
de intubación en pacientes con PaCO2 > 50 mmHg/

Tabla 1: Relación entre el flujo necesario para mantener una 
SpO2 ≥ 95% y el grado de hipoxemia.

Litros/minuto de O2
0 litros No hipoxemia
3 litros Moderada
5 litros Grave
> 5 litros Muy grave

Tabla 2: Relación entre la SpO2 y el nivel de FiO2 para la 
evaluación del grado de hipoxemia.

FiO2 0.3 0.4 0.5 > 0.5
SpO2 ≥ 94 < 94 ≤ 95 ≤ 90
SpO2/FiO2 < 315-235 < 235 190 150
Nivel de hipoxia Moderada Grave Muy grave Extrema

Figura 2: Empleo de la escala ABC-GOALS para la evaluación de los pa-
cientes con sospecha o diagnóstico de COVID-19.

Índice de ROX
< 5

ABC cualquiera presente
• Sistólica < 100 mmHg
• Charlson > 3 + disnea
• Índice de masa > 30 

+ 
masculino o disnea

Evaluar monitoreo 
continuo

ABC todos presentes
• Glucosa > 200 mg/dL
• Albúmina < 3.5 mg/dL
• DHL > 380 ULN

ABC TAC
Involucro > 50%

No

No

No
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uno que requiera tratamiento en terapia intensiva o 
intermedia. No obstante, recomendamos medir la es-
cala completa que puede obtenerse en la aplicación 
ABC-GOALS.

9.	Recomendamos el empleo de la escala NEWS18 
(Tabla 4) para la evaluación de pacientes COVID-19, 
por lo menos cada 4 horas para la evaluación con-
tinua en hospitalización general sin monitorización 
continua, reportando valores > 5 puntos dentro de 
las primeras 48 horas de hospitalización y > 4 puntos 
después de 48 horas de ingreso.
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