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in this population, especially in the form of associated 
hypoxemia proportional to the PEEP level.

The COVID-19 patient deserves some special 
considerations especially since bronchoscopy is located 
between the aerosol generating procedures with a risk of 
transmission of acute respiratory infections to healthcare 
workers in the same way as upper airway surgery, 
intubation, nebulization, positive pressure non-invasive 
ventilation, open airway suction, tracheostomy cannula 
change, manual ventilation, patient disconnection and 
ventilator circuit manipulation between others.

That is why patients with severe pneumonia due to 
SARS-CoV-2 should be considered high risk for the 
health team, especially if they undergo bronchoscopy.

However, bronchoscopy is a relatively simple 
procedure in experienced hands, it is safe with 
complications in general of less than 1%, great 
versatility and profitability, for which it is considered a 
first-line diagnostic and therapeutic method in critically 
ill patients with or without COVID-19.

In bronchoscopy, a series of intubated and non-
intubated ICU patients with hypoxemic respiratory 
failure has been seen to lead to a 59 to 63% change 
in therapeutics, with a diagnostic yield between 13 and 
74% depending on different factors.

It is known from the beginning of the pandemic 
that the results of the viral genome sequence made 
by the Chinese researchers in conjunction with other 
reports, showed a similarity of 75 to 80% to the SARS-
CoV and even more closely related to several bat 
coronaviruses (86.9 to 95%). The close phylogenetic 
relationship to RaTG13 provided evidence for a bat 
origin of SARS-CoV-2. These authors then successfully 
isolated the virus (named nCoV-2019 BetaCoV/Wuhan/
WIV04/2019), in Vero and Huh7 cells using precisely 
a bronchoalveolar lavage fluid (BALF) sample from an 
ICU patient that underwent a bronchoscopic procedure 
and based on that findings, they conclude that this 
new disease should be transmitted through the airway, 
although they couldn’t rule out other clinical possibilities. 
This is how bronchoscopy has contributed significantly to 
advancing knowledge of COVID-19 and understanding 
of the pandemic we are experiencing.

Throughout more than two years of the pandemic, 
practically all hospital activity has had to be rethought, 
with the unfortunate consequence of having stopped 
normal medical practice, which included performing 

At the IX International Congress of Pulmonary Diseases 
in Copenhagen in August 1966, Dr. Shigeto Ikeda 
presented the prototype of the modern fiberoptic 
bronchoscope that he had developed in Japan, with 
sampling capabilities through bronchial lavage, brushing 
and biopsy forceps, being able to document since then 
in photo or video the findings and maneuvers carried 
out and that contributed to a significant advance in 
medicine, with clear advantages over the classic 
rigid bronchoscope developed in Germany by Dr. 
Gustav Killian (1860-1921), known as the father of the 
bronchoscopy.

Over time, bronchoscopy has become an essential 
element in the study of pulmonary problems of various 
kinds, both acute and chronic, as well as a fundamental 
piece in the management of certain conditions that 
can put life in danger, such as hemoptysis, aspiration 
of foreign bodies, thoracic blunt trauma, airway burn, 
complete pulmonary atelectasis and to perform difficult 
and selective intubation among others.

Although it is a skill of the expert in pulmonary 
diseases, it is also part of the curriculum of other 
medical specialties, such as critical care medicine, in 
which it is intended to resolve minor problems, aspirate 
retained secretions, resolve atelectasis and take 
representative microbiological samples of pulmonary 
infections among others, the simplest part of the vast 
catalog of bronchoscopic procedures and techniques 
available today.

It is generally considered that every ICU should have 
the capability to perform emergency bronchoscopy 
around the clock, to timely resolve a wide range of 
diagnostic and therapeutic issues. This has been a C 
recommendation by the British Thoracic Society for 
more than twenty years.

Mechanical venti lation does not constitute a 
contraindication to perform the procedure, and in fact 
in a Mayo Clinic bronchoscopy series of 198 patients, 
75% of them were critically ill under mechanical 
ventilation. Of course there is an implicit higher risk 
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bronchoscopy in response to traditional medical 
indications. COVID-19 and the millions of patients who 
have suffered severely from it have consumed all the 
attention and all the available resources; virtually all 
bronchoscopic procedures in this period have been 
performed on patients with this viral condition, and the 
logistics to do it to the few non-COVID patients has 
been complicated and expensive, having to implement 
additional routines and tests, such as new lung CAT-
scann and RT-PCR for SARS-CoV-2.

Potential diagnostic bronchoscopic indications in 
critically ill COVID-19 patients include but are not limited 
to additional testing in patients with suspected COVID-19 
and negative swabs, in the non-responder evaluation of 
infection by alternative germ, evaluation of co-infection, 
evaluation of complications, and concurrent diagnostic 
evaluation, always keeping in mind that the results can 
modify the treatment. Therapeutic indications include 
therapeutic aspiration, management of persistent 
lobar or larger atelectasis and the performance of 
percutaneous dilatational tracheostomy (for prolonged 
intubation greater than 3 weeks).

In times of pandemic, the risk to the patient and health 
personnel must always be weighed against the benefit 
provided by the information obtained and whether it is 
able to induce changes in therapy.

The IDSA/ATS guidelines suggest the use of non-
invasive sampling with semi-quantitative cultures for 
the diagnosis of ventilator-associated pneumonia 
and hospital-acquired pneumonia through tracheal 
aspirate instead of invasive techniques with quantitative 
cultures: bronchoscopic bronchoalveolar lavage (BAL) 
and protected specimen brush (PSB), and Mini-BAL or 
non-invasive sampling with quantitative cultures (weak 
recommendation, with low-quality evidence).

COMMEC, concerned about the handling of the 
pandemic, organized the Mexican COVID-19/COMMEC 
working group, which published at the beginning of 2020 in 
this same journal the guidelines for the care of critically ill 
patients with SARS-CoV-2 infection (doi:10.35366/93279 
and doi:10.35366/93964). This document establishes in 
its chapter number 12 that despite obtaining through the 
bronchoscopic BAL the greater diagnostic power of rRT-
PCR for SARS-CoV-2 (93% vs only 63% and 32% of 
nasopharyngeal and oropharyngeal swabs respectively) 
and being minimally invasive, its routine use is not 
recommended because it requires specialized personnel 
with experience and sophisticated and expensive 
equipment, in addition to being of high risk for contagion 
of health personnel within the context of COVID-19 by 
generating aerosols and producing cough during and 
after the procedure; therefore, the sampling method of 
choice will always be the nasopharyngeal swab.

However, the guidelines establish that bronchoscopy 
may be required in complicated cases with acute 

respiratory distress under mechanical ventilation with 
PEEP (emergent, urgent and scheduled indications) 
in the event of therapeutic failure with progression 
of the pneumonic process and hypoxemia, where 
prompt identification of overaggregated pathogens 
is desirable for antimicrobial adjustment, as well as 
the usual therapeutic indications (atelectasis, mucous 
plugs and hemoptysis that do not improve with the 
usual measures). In this case, it should be performed 
in a scheduled manner, preferably by an expert and 
in intensive care rooms that have negative pressure 
systems, under deep sedation (and preferably 
neuromuscular relaxation), in order to minimize the 
cough reflex; this can be done through an endotracheal 
tube no. 8 or higher (in which the balloon inflation 
technique will be verified beforehand) and after adjusting 
the mode and parameters of the ventilator as usual in 
this procedure under mechanical ventilation. It is further 
added that in the usual way, the sterile technique of 
the procedure is mandatory as well as making sure 
that both the bronchoscopist physician and the support 
medical staff around the patient’s bedside have all the 
personal protection equipment (PPE) as caps, airtight 
goggles and/or face shields , high-efficiency N95 face 
mask, double gown, the outer one with long sleeves 
and waterproof, double gloves and closed shoes and 
if possible, a Rosseli bronchoscopic hood, a special 
reusable barrier specifically designed by my friend 
Gustavo Ross and myself to protect the healthcare team 
from aerosols generated during the performance of a 
bronchoscopy.

This was an initiative shared by many medical 
societies in the world, the SCCM in the USA, published 
within the Surviving Sepsis Campaign, its guidelines on 
the management of critically ill adults with coronavirus 
disease 2019 (COVID-19), in which it is suggested in 
intubated patients under mechanical ventilation with 
suspected COVID-19, to obtain samples from the lower 
respiratory tract preferably from endotracheal aspirates 
rather than by bronchoscopic BAL, with a strength of 
recommendation rated as weak.

In these times of epidemiological contingency, we 
can affirm that new bronchoscopic goals will have to be 
established in the patient with COVID-19, which include 
important aspects such as having a contextualized 
organization, minimizing the risk of contagion to health 
personnel, carrying out a timely planning of all actions 
to be taken and carrying out a proper selection of 
cases. The stratification of cases includes emergent, 
urgent, acute, subacute and elective categories for 
bronchoscopic procedures, which will be carried out 
with different delay times in these patients, although 
electively whenever possible. A bronchoscopy in a 
patient with COVID-19 and massive hemoptysis does 
not have the same urgency as another neutropenic 

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


www.medigraphic.org.mx

Med Crit. 2022;36(5):262-264264

patient who does not respond to management, or who 
requires a percutaneous tracheostomy due to prolonged 
intubation, so a thorough and daily case-by-case 
analysis is imperative.

The Society for Advanced Bronchoscopy established 
in its 2020 consensus statement and guidelines 
for bronchoscopy and airway management amid 
the COVID-19 pandemic a series of degrees of 
recommendations directed both at outpatients (a 
minority in the pandemic), and those admitted to the 
hospital and with suspected or known diagnosis of 
COVID-19, with staffing considerations, specimen 
handling measures, PPE needs in both suspected 
and non-suspected cases of COVID-19, as well as a 
protocol for PPE breach during an aerosol-generating 
procedure in a suspected or known COVID-19 patient. It 
is from there and from the collective experience of those 
of us who perform bronchoscopy in critically ill patients, 
that they have highlighted aspects such as convening a 
reduced medical staff, preferably in a room with negative 
pressure (the bronchoscopist, the respiratory therapist 
and the anesthesiologist or resident in intensive care 
with previous training in Anesthesiology), the nurse 
must be available at a distance, near the closed 
door, and must have an assistant outside the room. 
There should be no guests, observers or students. 
Once the parameters of the mechanical ventilator 
have been optimized in preparation for performing the 
bronchoscopy under sedation and relaxation, under full 
monitoring and before opening the circuit to introduce 
the instrument into the airway, the endotracheal tube will 
be temporarily clamped and the same should be done 
at the end of the procedure, with the instrument a few 
centimeters away from the Solomonic tube inlet, all this 

to reduce the release of aerosols, regardless of having 
a Rosseli hood. The use of disposable bronchoscope 
instruments will be preferred and the procedure will be 
expedited, but carried out as planned. The subsequent 
handling of the equipment is important, with on-site 
cleaning of the instrument, its transport covered with an 
identifier, pre-washing, leaking testing, manual washing 
with enzymatic soap, visual inspection, followed by 
high-level disinfection or gas sterilization, as well as the 
disinfection of the area (surfaces and equipment), as 
important is the exit protocol for the health personnel 
from the COVID area.

Inexperienced personnel, inadequate facilities 
and the lack of appropriate PPE constitute absolute 
contraindications for performing bronchoscopies in 
the COVID-19 population, which are added to the 
conventional ones such as severe hypoxemia with 
inability to improve, rapidly progressive hypercapnia, 
hemodynamic or electrical heart instability, as well as 
extreme thrombocytopenia.

It is in this way that we can conclude that bronchoscopy 
is a non-routine procedure in COVID-19, that the 
adequate selection of cases is very important and that 
in expert hands it is a safe and reliable procedure that 
can contribute to treatment improvement and better 
outcomes; requiring special considerations and without 
forgetting the great responsibility of all of us in the 
way of taking care of our health personnel and our co-
workers; personal protection measures, if carried out and 
monitored jointly, will be better for everyone.
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CO2 Delta as a predictor of acute kidney injury (AKI) in patients diagnosed with adult 
respiratory distress syndrome (ARDS) by COVID-19 and septic shock
CO2 delta como preditor de lesão renal aguda (LRA) em pacientes diagnosticados com síndrome  
do desconforto respiratório do adulto (SDRA) por COVID-19 e choque séptico
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Janet Silvia Aguirre Sánchez,* Rodrigo Chaires Gutiérrez*

patients, so the arterial-venous CO2 differential (DCO2), is an easy parameter 
to measure, can help us determine indirectly cardiac output (CO) and perfusion 
in patients with shock.
Objective: To assess the use of DCO2 as a predictor of AKI in patients with 
septic shock and COVID-19.
Material and methods: An observational, cross-sectional and retrolective 
study was carried out in patients with septic shock and ARDS due to COVID-19, 
admitted to the respiratory intensive care unit (ICU) of the ABC Medical Center. 
DCO2 and its association with LRA were determined. The data was summarized 
using measures of central tendency, Student’s t test to determine the difference 
in means, and the risk of developing AKI was estimated by calculating the Odds 
Ratio (OR). The study was approved by the ethics committee of Centro Médico 
ABC, Mexico City (Folio: ABC-21-36).
Results: From March 13 to July 13, 2020, 527 patients (p) diagnosed with 
COVID-19 were admitted, 107 (20.3%) presented ARDS with the requirement 
of invasive mechanical ventilation (IMV) and 99 (18.78%) septic shock, 74.4% 
were men, 61% developed some degree of AKI, especially in the group with 
DCO2 less than 6mmHg (44 vs 17 p ≤ 0.001) with OR 2.108, 95% CI = 1.23-
3.36. There was no significant difference in the severity scales.
Conclusion: DCO2 greater than 6 mmHg was not a good predictor for AKI, 
however, a DCO2 less than 6mmHg increased the risk of AKI.
Keywords: Acute kidney injury, delta CO2, COVID-19, ARDS, septic shock.

RESUMO
Introdução: O vírus SARS-CoV-2 é capaz de afetar vários órgãos, levando 
à disfunção. Os principais órgãos de choque são o pulmão, o rim e o sistema 
cardiovascular.
Os pacientes que desenvolvem SDRA geralmente apresentam sepse e 
choque séptico, e são mais propensos a desenvolver lesão renal aguda (LRA), 
seja por hipovolemia ou disfunção miocárdica. O monitoramento invasivo 
desses pacientes tem sido um desafio devido aos protocolos de saúde e ao 
grande número de pacientes, de modo que o diferencial arteriovenoso de 
CO2 (DCO2), que é um parâmetro de fácil mensuração, pode nos ajudar a 
determinar indiretamente o débito cardíaco (DC) e perfusão em pacientes 
com choque.
Objetivo: Avaliar o uso de DCO2 como preditor de LRA em pacientes com 
choque séptico e COVID-19.
Material e métodos: Realizou-se um estudo observacional, transversal e 
retroletivo em pacientes com choque séptico e SDRA por COVID-19, internados 
na Unidade de Terapia Intensiva (UTI) respiratória do Centro Médico ABC. 
DCO2 e sua associação com LRA foram determinados. Os dados foram 
resumidos usando medidas de tendência central, teste t de Student para 
determinar as diferenças médias e estimou-se o risco de desenvolver LRA 
calculando o odes ratio (OR). O estudo foi aprovado pelo comitê de ética do 
Centro Médico ABC, Cidade do México (Folio: ABC-21-36).
Resultados: De 13 de março a 13 de julho de 2020, foram admitidos 
527 pacientes (p) diagnosticados com COVID-19, dos quais 107 (20.3%) 
apresentaram SDRA com necessidade de ventilação mecânica invasiva (VMI) e 
99 (18.78%) choque séptico. 74.4% eram homens, 61% desenvolveram algum 
grau de LRA, principalmente no grupo com DCO2 menor que 6 mmHg (44 vs 17 
p ≤ 0.001) com OR 2.108, IC 95% = 1.23-3.36. Não houve diferença significativa 
nas escalas de gravidade.
Conclusão: DCO2 maior que 6 mmHg não foi um bom preditor para LRA; 
entretanto, uma DCO2 menor que 6 mmHg aumentou o risco de LRA.
Palavras-chave: Lesão renal aguda, delta CO2, COVID-19, SDRA, choque 
séptico.
 

RESUMEN 
Introducción: El virus SARS-CoV-2 es capaz de afectar diversos órganos lle-
vándolos a disfunción. Los principales órganos de choque son el pulmón, riñón 
y sistema cardiovascular.
Los pacientes que desarrollan SDRA suelen presentarse con sepsis y choque 
séptico, siendo más propensos a desarrollar lesión renal aguda (LRA), ya sea 
por hipovolemia o disfunción miocárdica. El monitoreo invasivo en estos pa-
cientes ha resultado todo un reto, debido a los protocolos sanitarios y a la gran 
cantidad de pacientes, por lo que la diferencial de CO2 arteriovenosa (DCO2), 
que es un parámetro fácil de medir, nos puede ayudar a determinar de forma 
indirecta gasto cardiaco (GC) y perfusión en pacientes con choque.
Objetivo: Evaluar el uso del DCO2 como un predictor de LRA en pacientes con 
choque séptico y COVID-19.
Material y métodos: Se realizó un estudio observacional, transversal y retro-
lectivo en pacientes con choque séptico y SDRA por COVID-19, ingresados en 
la unidad de cuidados intensivos (UCI) respiratorios del Centro Médico ABC. 
Se determinó el DCO2 y su asociación con LRA. Se resumieron los datos usan-
do medidas de tendencia central, t de Student para determinar diferencia de 
medias y se estimó el riesgo de desarrollar LRA calculando odds ratio (OR). El 
estudio fue  aprobado por el comité de ética de Centro Médico ABC, Ciudad de 
México (Folio: ABC-21-36).
Resultados: Del 13 de marzo al 13 de julio de 2020 se admitieron 527 pacien-
tes (p) con diagnóstico de COVID-19, de los cuales 107 (20.3%) presentaron 
SRDA con requerimiento de ventilación mecánica invasiva (VMI) y 99 (18.78%) 
choque séptico. De estos pacientes, 74.4% fueron hombres, 61% desarrolló 
algún grado de LRA, sobre todo en el grupo con DCO2 menor de 6 mmHg (44 
versus 17 p ≤ 0.001) con OR 2.108, IC 95% = 1.23-3.36. No hubo diferencia 
significativa en las escalas de gravedad.
Conclusión: DCO2 mayor de 6 mmHg no fue buen predictor para LRA; sin 
embargo, un DCO2 menor de 6 mmHg aumentó el riesgo de LRA.
Palabras clave: Lesión renal aguda, delta CO2, COVID-19, SDRA, choque 
séptico.

ABSTRACT

Introduction: The SARS-CoV-2 virus is capable of affecting various organs, 
leading to dysfunction. The main organs of shock are the lung, kidney and 
cardiovascular system.
Patients who develop ARDS usually present with sepsis and septic shock, 
being more prone to developing acute kidney injury (AKI) either due to 
hypovolemia or myocardial dysfunction. Invasive monitoring in these patients 
has been a challenge, due to health protocols and the large number of 
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INTRODUCCIÓN

Desde diciembre de 2019 se reportó un brote de un 
nuevo coronavirus en la ciudad de Wuhan, China, lla-
mado SARS-CoV-2, lográndose extender hasta 166 
países con más de 78,000 casos reportados hasta fe-
brero del año 2020.1

Se trata de una infección provocada por el grupo de 
los coronavirus, el más grande dentro del orden de Ni-
dovirales, donde se encuentran las familias Coronaviri-
dae, Arteriviridae y Roniviridae. Dentro de la familia de 
los Coronaviridae existen cuatro grupos de virus: alfa, 
beta, gamma y delta, que se diferencian por la compo-
sición de sus proteínas de superficie.2 Estos virus con-
tiene ARN monocatenario positivo, con un genoma de 
30 kilobase, este gen de replicación expresa proteínas 
no estructurales necesarias para la replicación que ocu-
pan dos tercios del genoma, el resto expresa proteínas 
estructurales del virus con múltiples genes accesorios 
en la región de 3’, los cuales no intervienen en la repli-
cación viral; sin embargo, se ha observado que intervie-
nen en la patogénesis de la enfermedad.3

Al interactuar con el receptor de enzima converti-
dora de angiotensina 2 (ACE-2), el virus es capaz de 
ingresar en las células del huésped iniciando así una 
respuesta inflamatoria con liberación masiva de cito-
quinas, principalmente interleucina-6 (IL-6), interleu-
cina-1 (IL-1) y factor de necrosis tumoral alfa (TNFa), 
generando disfunción endotelial, trombosis y disfun-
ción orgánica.4

El principal órgano de choque del SARS-CoV-2 es el 
pulmón, en el que ocasiona inflamación local, fuga ca-
pilar, trombosis a nivel de capilares alveolares e hipoxe-
mia, manifestándose como un cuadro de neumonía de 
focos múltiples; sin embargo, la inflamación sistémica 
generada y la interacción con receptor de ACE-2 enca-
bezan el daño a otros órganos como riñón y corazón.5

En diferentes estudios se ha reportado la lesión renal 
aguda (LRA) en pacientes críticos con COVID-19. Du-
rante el inicio de la pandemia, los reportes de LRA eran 
pocos, llegando a ser menos de 10%6; sin embargo, 
existe información actual que demuestra una mayor in-
cidencia. Estudios más recientes han descrito que has-
ta 11% de pacientes hospitalizados desarrollan LRA, 
aumentando hasta 35% en enfermos en estado crítico, 
hasta 5% requieren terapia de reemplazo renal (TRR), 
aunque es probable que esta incidencia sea subestima-
da, ya que los criterios utilizados en diversos estudios 
han sido diferentes.7 La incidencia de LRA es más alta 
en pacientes con requerimiento de VMI, siendo su mor-
talidad mayor.8

Los mecanismos por los cuales el SARS-CoV-2 pue-
de generar LRA se explican por la presencia del recep-
tor ACE-2. La invasión del virus al parénquima renal 
depende no sólo de la presencia del receptor en la 

membrana celular, sino también de la proteína unida a 
serina-2 transmembrana (TMPRSS2), la cual tiene un 
papel relevante en la unión con la proteína S del virus; 
este par de proteínas son expresadas tanto en células 
de los túbulos como en los podocitos. La ocupación del 
receptor ACE-2 generará alteración en la regulación del 
sistema renina-angotensina-aldosterona (SRAA), lle-
vando al acúmulo de angiotensina II (AT-2), propiciando 
mayor inflamación, fibrosis y vasoconstricción a nivel 
renal;9 sin embargo, éste no es el único mecanismo de 
LRA en esta población. En general, los pacientes críti-
cos presentan diversos factores de riesgo de desarro-
llar LRA, siendo de las principales: hipovolemia, sepsis 
y el uso de fármacos nefrotóxicos.10 Otros factores de 
riesgo de desarrollar LRA en la UCI son diabetes me-
llitus (DM), historia de hipertensión (HAS), hipotensión 
durante la estancia, concentraciones bajas de albúmina 
y mayor puntaje en escalas de gravedad (APACHE II y 
SAPS II).11

Los factores que más confieren riesgo de LRA son 
severidad de la enfermedad, uso de vasopresores, hi-
potensión (lo cual depende del estado de volemia y per-
fusión) y falla cardiaca, siendo escenarios comunes en 
pacientes críticos.12

La afección del sistema cardiovascular, que es el se-
gundo sistema más lesionado, genera un aumento de 
riesgo de eventos cardiovasculares, principalmente en 
pacientes masculinos mayores de 65 años.13

Una de las manifestaciones de la afección cardiaca 
es la presencia de arritmias. Según un estudio ela-
borado por Wang y colaboradores, hasta 44% de los 
pacientes en UCI mostraron algún tipo de arritmia. La 
principal registrada fue Torsade de pointes secundaria 
a prolongación del QT por uso de hidroxicloroquina; 
la lesión miocárdica fue la segunda causa, seguida 
de alteraciones hidroelectrolíticas y LRA.14 La lesión 
miocárdica y disfunción del sistema vascular se han 
asociado a la alta expresión de receptores ACE-2; 
dado que estos receptores están sobreexpresados en 
pacientes con enfermedad cardiovascular, se plantea 
la hipótesis de que COVID-19 se presenta de forma 
más severa en este grupo de personas, pudiendo 
desencadenar una respuesta inflamatoria más seve-
ra, asociándose a desarrollo de insuficiencia cardiaca 
secundara a producción de radicales libres y de óxido 
nítrico.15

La incidencia de lesión miocárdica en pacientes con 
COVID-19 es alrededor de 20% durante el transcurso 
de la infección y está relacionada a mayor elevación 
de interleucinas, proteína C reactiva (PCR), troponina I 
(TI), dímero D (DD) y NT-ProBNP.16,17

Estos pacientes desarrollan sepsis secundaria a la 
infección viral; esta respuesta inflamatoria desregulada, 
aunada a la invasión directa del virus, puede causar al-
teraciones a nivel cardiaco, dando como resultado falla 
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cardiaca. La miocardiopatía inducida por sepsis es una 
entidad transitoria causada por liberación de citocinas, 
ocasiona dilatación del miocardio dentro de las primeras 
cinco horas,18 mostrando elevación de TI y NT-ProBNP, 
similar a miocarditis generada por infección de SARS-
CoV-2. La incidencia de miocardiopatía por sepsis en 
pacientes sin COVID-19 varía entre 10 y 70%, por lo 
que delimitar la causa de disfunción miocárdica en es-
tos pacientes es difícil.19

Independientemente de la causa, los pacientes que 
tienen disfunción miocárdica generan mayor deterioro 
hemodinámico, presentan datos de hipoperfusión como 
hiperlactatemia, disminución de saturación venosa cen-
tral, alteraciones en el déficit de base, LRA y acidosis 
metabólica persistente.20

Para el monitoreo hemodinámico se recomiendan 
parámetros no clínicos como el uso de ultrasonido, o 
parámetros gasométricos; en estos pacientes resultó 
complejo durante el inicio de la pandemia debido a los 
protocolos de seguridad del personal de salud. Por este 
motivo, el monitoreo se realizó de forma no invasiva, 
siendo una de las principales herramientas la diferencial 
arteriovenosa de CO2 (DCO2).21

El CO2 es un gas con afinidad por la hemoglobina 20 
veces mayor que el oxígeno, éste es producido como 

resultado del metabolismo aerobio celular, que tiene 
que ser eliminado a través de los pulmones. Para que 
este proceso se lleve a cabo, es necesario que exis-
ta un flujo constante que depende del GC. Según el 
principio de Fick, el consumo de oxígeno (VO2) puede 
ser calculado restando del contenido arterial de oxí-
geno (CaO2) el contenido venoso de oxígeno (CvO2), 
esto multiplicado por GC; asimismo, la producción de 
CO2 (VCO2) puede calcularse restando del contenido 
venoso de CO2 (CvCO2) el contenido arterial de CO2 
(CaCO2), multiplicado por el GC:22

VO2 = GC × (CaO2-CvO2).
VCO2 = GC × (CvCO2-CaCO2).

En un escenario clínico con producción constante 
y estable de CO2, podríamos estimar GC a través de 
la DCO2, basándonos en el principio de Fick. Determi-
namos que GC = VCO2/(CvCO2-CaCO2),23 por lo que 
podríamos suponer que DCO2 nos traduce flujo sanguí-
neo, el cual es necesario para mantener una adecuada 
eliminación de CO2. El valor normal de DCO2 es de 2 
a 6 mmHg, un aumento de este valor puede traducir 
disminución del GC, hipoperfusión y metabolismo anae-
robio.24

Tabla 1: Características clínicas.

DCO2 6 mmHg o menor
n (%)

DCO2 > 6 mmHg
n (%)

Total
n (%) Significancia

Sexo  
Mujer 16 (28.07) 9 (21.42) 25 (25.25)
Hombre 41 (71.92) 33 (78.57) 74 (74.74)

Edad 57 59.40 ± 12.68 42 57.02 ± 13.83 0.37*
Peso 81.43 ± 15.35 86.42 ± 23.62 0.23*
Talla 1.67 ± 0.09 1.70 ± 0.08
APACHE II

0 a 5 7 (12.28) 2 (4.76) 9 (9.09) 0.43
6 a 10 21 (36.84) 17 (40.48) 38 (38.38)
> 10 29 (50.88) 23 (54.76) 52 (52.52)

SOFA
< 5 22 (38.60) 21 (50.00) 43 (43.43) 0.50
5 a 10 27 (47.37) 17 (40.48) 44 (44.44)
> 10 8 (14.04) 4 (9.52) 12 (12.12)

SAPS II
< 20 16 (28.07) 8 (19.05) 24 (24.24) 0.24
20 a 40 27 (47.37) 27 (64.29) 54 (54.55)
> 40 14 (24.56) 7 (16.67) 21 (21.21)

Comorbilidades
Cáncer 1 (1.75) 4  (9.52) 5 (5.05)
Alcoholismo 9 (15.78) 5 (11.90) 14 (14.14)
Tabaquismo 12 (21.05) 6 (14.28) 18 (18.18)
IC 2 (3.50) 1 (2.38) 3 (3.03)
FA 1(1.75) 0 (0) 1 (1.0)
HAS 23 (40.35) 24 (57.14) 47 (47.47)
DM 15 (26.31) 10 (23.80) 25 (25.25)

DCO2 = diferencial arteriovenosa de CO2, DE = desviación Estándar, IC = insuficiencia cardiaca, FA = fibrilación auricular, HAS = hipertensión arterial sistémica, 
DM = diabetes mellitus tipo 2. 
* Prueba T.
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Tabla 2: DCO2 y LRA.

DCO2 6 mmHg o menor
n (%)

DCO2 > 6 mmHg
n (%)

Total
n (%) Significancia

LRA 44 (77.2) 17 (40.5) 61 (61.6) < 0.001*
Grado de LRA

Sin lesión 3 (5.3) 25 (59.5) 28 (28.3) < 0.001*
AKIN 1 32 (56.1) 6 (14.3) 38 (38.4)
AKIN 2 11 (19.3) 8 (19.0) 19 (19.2)
AKIN 3 11 (19.3) 3 (7.1) 14 (14.1)

TRR 7 (12.3) 1 (2.4) 8 (8.1) 0.07

DCO2 = diferencial arteriovenosa de CO2, LRA = Lesión renal aguda, TRR = Terapia de reemplazo renal. 
* Valor de p significativo.

El DCO2 ha sido ampliamente usado en pacientes 
con choque séptico que presentan hiperlactatemia per-
sistente para detectar hipoperfusión tisular,25 siendo 
más sensible en comparación con saturación venosa 
central (SVC), detectando pacientes que podrían be-
neficiarse de una mejoría en GC, ya sea por optimiza-
ción de volumen o inicio de apoyo inotrópico.26

Esta teoría se ha corroborado en modelos anima-
les experimentales. Haibo Zhang y JL Vincent realiza-
ron los primeros estudios al respecto en 13 perros, en 
quienes midieron GC y calcularon el aporte de oxígeno 
(DO2); al disminuir el DO2, llevándolo a su punto crítico, 
se observó una elevación drástica en el DCO2 junto a 
una disminución en el pH y un aumento en el déficit 
de base.27 Estudios más recientes en animales han de-
mostrado la relación entre aumento en el DCO2 y dismi-
nución del GC.28

Se han realizado múltiples estudios observacionales 
en pacientes con choque séptico, determinando que un 
aumento de DCO2 mayor de 6 mmHg se asoció con 
disminución del GC y peor pronóstico.29

Muller y colaboradores realizaron un estudio multi-
céntrico, prospectivo en 10 unidades de cuidados in-
tensivos en Francia, todos los pacientes estudiados 
presentaban choque séptico; se analizaron dos grupos, 
uno con diagnóstico de fibrilación auricular e historia de 
insuficiencia cardiaca con fracción de eyección menor 
de 50%, y otro grupo sin historial de cardiopatía. Se 
describió un DCO2 mayor en aquellos pacientes cardió-
patas en comparación con el grupo control, con mayor 
mortalidad a los 28 días.30

En una revisión sistemática más reciente, en la cual 
se incluyeron estudios de pacientes en choque séptico 
y sepsis grave, se analizaron 12 estudios, 10 eran pros-
pectivos y nueve se habían publicado después de 2010. 
Se demostró que un aumento en el DCO2 se asoció a 
mayor mortalidad en todos los grupos, concluyendo que 
es una adecuada herramienta de monitoreo en este tipo 
de pacientes.31

El DCO2 se puede ampliar en pacientes con falla car-
diaca así como en pacientes hipovolémicos o con cho-
que séptico. Es posible que esta herramienta pueda ser 

un predictor de LRA en este tipo de pacientes, siendo 
fácil de utilizar, no invasiva y barata, que puede usarse 
no sólo en la UCI, sino en el servicio de urgencias o en 
piso de hospitalización.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio observacional, transversal, retro-
lectivo, realizado en Centro Médico ABC en un tiempo 
estimado de seis meses en la unidad de cuidados in-
tensivos COVID-19. Se incluyeron a todos los pacientes 
con las siguientes características:

1.	Pacientes mayores de 18 años, con diagnóstico de 
COVID-19 ingresados a la UCI en estado de salud 
grave.

2.	Pacientes con determinación de DCO2 con y sin de-
sarrollo de LRA, la cual está definida de acuerdo a 
los criterios de AKIN (elevación de creatinina o dis-
minución de flujo urinario).

3.	Pacientes con diagnóstico de SDRA por criterios de 
Berlín, los cuales incluyen nuevos criterios o em-
peoramiento de infiltrados pulmonares bilaterales 
por imagenología (radiografía o tomografía de tó-
rax), ausencia de hipertensión del atrio izquierdo e 
hipoxemia. Se define hipoxemia como relación entre 
la presión parcial de oxígeno y la fracción inspirada 
de oxígeno (PaO2/FiO2) igual o menor de 300 mmHg, 
con presión positiva al final de la espiración (PEEP 
por sus siglas en inglés) de 5 cmH2O o mayor. 

4.	Pacientes con PCR COVID-19 positiva. 
5.	Pacientes con choque séptico, el cual se define 

con tensión arterial media menor de 65 mmHg, con 
SOFA mayor de dos puntos y lactato mayor o igual a 
dos sin respuesta a reanimación hídrica.

Se resumieron los datos usando medidas de tenden-
cia central, t de Student para determinar diferencia de 
medias y se estimó el riesgo de desarrollar LRA calcu-
lando odds ratio (OR) usando el sistema SPSS.

El estudio fue aprobado por el comité de ética de Cen-
tro Médico ABC, Ciudad de México (Folio: ABC-21-36).
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Tabla 3: EB y LRA.

Exceso de base
≤ 5

n (%)
-5 a 0
n (%)

0.1 a 5
n (%)

> 5
n (%)

Total
n (%) Significancia

LRA 28 (77.8) 21 (67.7) 12 (63.2) 1 (0.61) 61 (61.6) 0.00
Grado de LRA

Sin lesión 4 (11.1) 6 (19.4) 6 (31.6) 12 (92.3) 28 (28.3) 0.00
AKIN 1 13 (36.1) 16 (51.6) 8 (42.1) 0 (0.0) 38 (38.4)
AKIN 2 12 (33.3) 4 (12.9) 3 (15.8) 0 (0.0) 19 (19.2)
AKIN 3 7 (19.4) 5 (16.1) 2 (10.5) 1 (7.7) 14 (14.1)

TRR 3 (8.3) 2 (6.5) 2 (10.5) 1 (7.7) 8 (8.1) 0.97

LRA = lesión renal aguda, TRR = Terapia de reemplazo renal.

Tabla 4: NT-Pro-BNP y LRA.

NT-Pro-BNP
< 500 ng/dL

n (%)

501-1,000 
ng/dL
n (%)

1,001-1,500 
ng/dL
n (%)

1,501-2,000 
ng/dL
n (%)

> 2,000 ng/dL
n (%)

Total
n (%) Significancia

LRA 28 (60.9) 9 (52.9) 4 (66.7) 5 (50.0) 15 (75.0) 61 (61.6) 0.61
Grado de LRA

Sin lesión 14 (30.4) 5 (29.4) 2 (33.3) 5 (50.0) 2 (10.0) 28 (28.3) 0.00*
AKIN 1 24 (52.2) 7 (41.2) 1 (16.7) 1 (10.0) 5 (25.0) 38 (38.4)
AKIN 2 5 (10.9) 4 (23.5) 3 (50.0) 2 (20.0) 5 (25.0) 19 (19.2)
AKIN 3 3 (6.5) 1 (5.9) 0 (0.0) 2 (20.0) 8 (40.0) 14 (14.1)

TRRC 4 (8.7) 0 (0.0) 0 (0.0) 0 (0.0) 4 (20.0) 8 (8.1) 0.15

* Valor de p significativo, LRA = lesión renal aguda.
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RESULTADOS

Del 13 de marzo al 13 de julio de 2020 se admitie-
ron 527 pacientes con diagnóstico de COVID-19, 107 
(20.3%) desarrollaron SDRA con requerimiento de VMI, 
99 (18.78%) desarrollaron choque séptico. De estos pa-
cientes, 74.4% fueron hombres, con una media de edad 
de 57 años, 47.47% tenían HAS y 25.25% padecían 
DM. Se observó que 44 tuvieron un DCO2 mayor de 6 
mmHg, no hubo diferencia estadísticamente significa-
tiva en cuanto a APACHE II (12.54 versus 12.79 p = 
0.53), SOFA (6.7 vs 5.9 p = 0.265) y SAPS II (29.33 ver-
sus 29.45 p = 0.53) entre ambos grupos; sin embargo, 
se observaron niveles más elevados de IL-6 en el grupo 
con DCO2 menor de 6 mmHg (588.92 versus 341.57 p 
= 0.011) (Tabla 1). No hubo diferencia significativa en 
cuanto a PCR, PCT, ferritina y dímero D.

De los pacientes, (61.6%) presentaron algún grado 
de LRA: el grupo con DCO2 menor de 6 mmHg fueron 
44 (77.2%) con LRA (44 versus 17 con p ≤ 0.001), sin 
diferencia estadísticamente significativa en el requeri-
miento de terapia de reemplazo renal (TRR) (siete ver-
sus uno con p = 0.07) (Tabla 2). No hubo diferencia en 
cuanto a GC (calculado por fórmula de Fick) (8.39 L/min 
versus 8.06 L/min p = 0.96). De los pacientes, 77.8% 
que desarrollaron LRA presentaron un déficit de base ≤ 
cinco (p = 0.000) (Tabla 3) y elevación de BNP mayor 
de 2,000 ng/dL (p = 0.000) (Tabla 4). Los pacientes con 
DCO2 menor de 6 mmHg mostraron un OR 2.108 (IC 

95% = 1.23-3.36) para LRA, con riesgo de requerimien-
to de TRR de 1.59 (IC 95% = 1.55-2.19).

DISCUSIÓN

En nuestro estudio se observó que más de la mitad de 
los pacientes con VMI y SDRA por COVID-19 desa-
rrollaron algún grado de LRA, esto puede ser debido 
a diversos factores encontrados en nuestra población. 
Se han realizado múltiples estudios científicos interna-
cionales donde el DCO2 mayor de 6 mmHg se asoció a 
mayor mortalidad e hipoperfusión.32 Estos hallazgos po-
drían ser resultado de la alteración del flujo sanguíneo 
secundario a una disminución del GC o alteración de la 
microcirculación,33 como consecuencia, los tejidos reci-
birán menor perfusión y se mantendrán hipoxémicos.34

Debido a que en nuestra población no fue posible el 
monitoreo invasivo del GC, éste se calculó de forma no 
invasiva (fórmula de Fick) y se observó una media de 
8.2L/min, sin presentar diferencia entre ambos grupos; 
sin embargo, los pacientes con DCO2 menor de 6 mmHg 
desarrollaron mayor número de casos de LRA. Aparen-
temente el DCO2 en este estudio no predijo alteración 
en GC y el aumento en este parámetro pudo ser debido 
a hipovolemia o alteración en la microcirculación.

Por otra parte, el déficit de base amplio se ha aso-
ciado a hipovolemia en diferentes estudios y podría ser 
otro determinante en el desarrollo de LRA en nuestra 
población.35
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Otro factor relevante a tomar en cuenta dentro de 
nuestros resultados es la elevación de mediadores de 
inflamación, principalmente de IL-6, observándose ni-
veles más elevados en el grupo de DCO2 menores de 
6 mmHg; estos hallazgos podrían explicar el mayor nú-
mero de casos en este grupo, así como la elevación 
en los niveles de NT-ProBNP36 y son similares a otros 
estudios publicados, donde la elevación de IL-6 se aso-
ció a LRA.

CONCLUSIÓN

En el escenario donde no es posible el monitoreo inva-
sivo hemodinámico, el DCO2 ha demostrado ser una 
buena herramienta para monitoreo no invasivo, así 
como un buen parámetro para guiar la reanimación en 
pacientes con choque; sin embargo, no se logró demos-
trar que un aumento mayor de 6mmHg se asociara a 
LRA. Este aumento probablemente sea debido a la al-
teración en la microcirculación e hipovolemia. Por otro 
lado, un DCO2 menor de 6 mmHg aumentó el riesgo de 
LRA secundario a un aumento en los niveles de IL-6.
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Evolución de pacientes con lesión renal aguda 
secundaria a complicaciones obstétricas tratadas 
con terapia de reemplazo renal continua
Evolution of patients with acute kidney injury secondary to obstetric complications 
treated with continuous renal replacement therapy
Evolução de pacientes com lesão renal aguda secundária a complicações  
obstétricas tratadas com terapia renal substitutiva contínua

Themis Gwendolyne Aguilar Arciga,* Alfonso Estrada Gutiérrez‡

RESUMEN
Introducción: La lesión renal aguda asociada al embarazo o complicaciones 
obstétricas (PR-AKI) es una enfermedad que ocurre por múltiples etiologías, de 
la cual  poco se ha estudiado, estimándose una mortalidad de 4.3%.
Objetivo: Analizar la evolución de las pacientes con lesión renal aguda secun-
daria a complicaciones obstétricas (PR-AKI) que recibieron terapia de reempla-
zo renal continua (TRRC) en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de 
la Mujer de Morelia, Michoacán.
Material y métodos: Estudio retrospectivo, longitudinal, descriptivo. Se realizó 
una revisión de expedientes de pacientes que requirieron TRRC secundario 
a complicaciones obstétricas durante enero de 2013 a diciembre de 2019. Se 
aplicó la prueba t de Student, considerando los resultados estadísticamente 
significativos si p < 0.05.
Resultados: Se incluyeron 13 pacientes que requirieron TRRC. La edad pro-
medio de las pacientes fue de 26.18 años. Los criterios de TRRC fueron tener 
AKI grado 2 o 3 y RIFLE etapa lesión o fracaso; potasio ≥ 6.5 mEq/L; urea ≥ 150 
mg/dL; índice urinario ≤ 0.5 mL; pH < 7.10 y HCO3 ≤ 20 mEq/L; SCr ≥ 2.4 mg/
dL; sobrecarga hídrica > 10%; BUN > 30 mg/dL.
Conclusiones: La incidencia de mujeres que requieren TRRC es de 3.2 ca-
sos/100 complicaciones obstétricas. Noventa y dos por ciento de las pacientes 
tuvieron recuperación de la función renal, mientras que la progresión a enferme-
dad renal crónica dependiente de otras modalidades de terapia de sustitución 
renal fue de 8%.
Palabras clave: Terapia de reemplazo renal continua, lesión renal aguda, com-
plicación obstétrica, preeclampsia, síndrome de HELLP.

ABSTRACT 
Introduction: Acute kidney injury associated with pregnancy or obstetric 
complications (PR-AKI) is a disease that occurs due to multiple etiologies of 
which little has been studied, with an estimated mortality of 4.3%.
Objective: To analyze the evolution of patients with acute kidney injury 
secondary to obstetric complications (PR-AKI) who received continuous renal 
replacement therapy (CRRT) in the Intensive Care Unit of the Hospital de la 
Mujer de Morelia, Michoacán.
Material and methods: Retrospective, longitudinal, descriptive study. A review of 
the records of patients who required CRRT secondary to obstetric complications 
was carried out during January 2013-December 2019. The Student’s t test was 
applied, considering the statistically significant results if p < 0.05.
Results: Thirteen patients who required CRRT were included. The mean age 
of the patients was 26.18 years. The CRRT criteria were: AKI grade 2 or 3 and 
RIFLE stage injury or failure and potassium ≥ 6.5 mEq/L; urea ≥ 150 mg/dL; 
urinary index ≤ 0.5 mL; pH < 7.10 and HCO3 ≤ 20 mEq/L; SCr ≥ 2.4 mg/dL; 
water overload > 10%; BUN > 30 mg/dL.
Conclusions: The incidence of women requiring CRRT is 3.2 cases/100 
obstetric complications. Ninety-two percent of the patients had recovery of renal 
function while the progression to chronic kidney disease dependent on other 
modalities of renal replacement therapy was 8%.

Keywords: Continuous renal replacement therapy, acute kidney injury, obstetric 
complication, preeclampsia, HELLP syndrome.

RESUMO
Introdução: A lesão renal aguda associada à gravidez ou complicações 
obstétricas (PR-LRA) é uma doença que ocorre por múltiplas etiologias das 
quais pouco tem sido estudada, com mortalidade estimada em 4.3%.
Objetivo: Analisar a evolução de pacientes com lesão renal aguda secundária 
a complicações obstétricas (PR-LRA) que receberam terapia renal substitutiva 
contínua (TRRC) na Unidade de Terapia Intensiva do Hospital da Mulher de 
Morelia, Michoacán.
Material e métodos: Estudo retrospectivo, longitudinal, descritivo. Uma 
revisão dos prontuários de pacientes que necessitaram de TRRC secundária 
a complicações obstétricas foi realizada durante janeiro de 2013-dezembro 
de 2019. Foi aplicado o teste t de Student, considerando os resultados 
estatisticamente significativos se p < 0.05.
Resultados: Incluíram-se 13 pacientes que necessitaram de TRRC. A média 
de idade dos pacientes foi de 26.18 anos. Os critérios de TRRC foram ter IRA 
grau 2 ou 3 e lesão ou falha no estágio RIFLE; potássio ≥ 6.5 mEq/L; ureia ≥ 
150 mg/dL; índice urinário ≤ 0.5 mL; pH < 7.10 e HCO3 ≤ 20 mEq/L; SCr ≥ 2.4 
mg/dL; sobrecarga hídrica > 10%; BUN > 30 mg/dL.
Conclusões: A incidência de mulheres que necessitam de TRRC é de 3.2 
casos/100 complicações obstétricas. 92% dos pacientes tiveram recuperação 
da função renal enquanto a progressão para doença renal crônica dependente 
de outras modalidades de terapia renal substitutiva foi de 8%.
Palavras-chave: Terapia renal substitutiva contínua, lesão renal aguda, 
complicação obstétrica, pré-eclâmpsia, síndrome HELLP.

INTRODUCCIÓN

La lesión renal aguda (LRA) se define como un sín-
drome caracterizado por pérdida de la función renal 
en horas o días, que se manifiesta por alteraciones hi-
droelectrolíticas, desequilibrio ácido-base, así como la 
acumulación de productos nitrogenados en sangre.1

Presenta una incidencia global de 22% en pacien-
tes adultos, por lo que se ha convertido en un pro-
blema muy importante en salud pública que genera 
altos costos en materia sanitaria, los gastos se han 
estimado desde los 100,000 hasta los 470,000 pesos 
mexicanos. Dicha enfermedad, se encuentra fuerte-
mente asociada con mayor riesgo de morbilidad: ma-
yor número de eventos cardiovasculares y accidente 
cerebrovascular.2

Anteriormente, se consideraba a la lesión renal agu-
da como un evento transitorio, reversible; sin embargo, 
en los últimos años, se ha demostrado que de no ser 
tratada oportunamente, aumenta el riesgo de mortalidad 
hasta en 16.3% por sí sola.3 Los pacientes, en particular 
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los que están en la Unidad de Cuidados Intensivos, fa-
llecen no sólo por la lesión renal aguda per se, sino por 
las complicaciones derivadas de la lesión renal aguda.4

Se ha demostrado que incluso pequeños cambios en 
las concentraciones séricas de creatinina están asocia-
dos con un aumento sustancial en el riesgo de muerte. 
El daño renal agudo no es una enfermedad única, sino 
un síndrome que comprende múltiples condiciones clí-
nicas. Los resultados y la evolución clínica de los pa-
cientes dependen de la enfermedad subyacente, la gra-
vedad y la duración de la insuficiencia renal, así como 
la condición renal basal del paciente.

La lesión renal aguda asociada al embarazo o compli-
caciones obstétricas (PR-AKI) es una enfermedad hete-
rogénea que ocurre por múltiples etiologías. Los factores 
de riesgo que más se asocian a esta enfermedad son: 
edad materna avanzada, hipertensión, diabetes, enfer-
medad renal crónica preexistente, gestas múltiples y 
sepsis. La mayor incidencia se produce en el postparto.5

Poco se ha estudiado de la lesión renal aguda como 
consecuencia de complicaciones obstétricas, se ha es-
timado que la mortalidad en estas pacientes es mayor 
que la de la población general con lesión renal aguda 
(4.3 vs 0.01%).6

La pérdida de la función renal puede ocurrir sin sig-
nos histológicos de daño tubular o incluso necrosis. La 
clínica de la lesión renal aguda con los síntomas clá-
sicos conocidos, como la sobrecarga de líquidos (que 
aumenta la mortalidad del paciente hasta en 50%) y las 
anomalías electrolíticas, pueden verse enmascarados 
con los cambios fisiológicos de la mujer en el embara-
zo. El daño renal aumenta la morbilidad y mortalidad de 
los pacientes al provocar problemas que no se aprecian 
clínicamente como: lesión endotelial, uremia, trastor-
nos en la coagulación, encefalopatía, la activación de 
un estado proinflamatorio,6 trastornos de la conducción 
cardiaca, congestión venocapilar e inmunidad innata 
deteriorada, los cuales agravan la evolución clínica de 
la paciente embarazada.

La terapia de reemplazo renal (TRR) es la piedra 
angular del manejo de la lesión renal aguda grave. No 
obstante, la evaluación para iniciarla en las pacientes 
con lesión renal asociada al embarazo es similar a la de 
la población en general.7

A menudo es incierto si un paciente tendrá lesión re-
nal aguda persistente o si es posible la recuperación 
de la función renal; en la actualidad, no existen herra-
mientas para predecir su trayectoria clínica.8 A partir de 
2004 se propuso la lipocalina asociada a la gelatina-
sa de neutrófilos (NGAL), una proteína proinflamatoria 
como un biomarcador para la lesión renal aguda, ya 
que se ha demostrado que su elevación es un predictor 
de la progresión del daño renal, desafortunadamente, 
no se encuentra disponible en la mayoría de las unida-
des hospitalarias.9

MATERIAL Y MÉTODOS

Objetivo: analizar la evolución de las pacientes con le-
sión renal aguda que recibieron terapia de reemplazo 
renal continua en la Unidad de Cuidados Intensivos del 
Hospital de la Mujer de 2013 a 2019.

Se llevó a cabo un estudio observacional, retrospec-
tivo, transversal, comparativo. Se realizó una revisión 
de expedientes de pacientes con lesión renal aguda se-
cundaria a complicaciones obstétricas (PR-AKI) y que 
requirieron terapia de reemplazo renal continua (TRRC) 
durante el periodo de enero de 2013 a diciembre de 
2019 en el Hospital de la Mujer de Morelia; se elimina-
ron las pacientes con expediente clínico no disponible 
para su consulta.

La definición de AKI para lesión renal aguda se con-
sideró con base en las guías KDIGO, considerando al 
menos uno de los siguientes criterios: 1) aumento en 
los niveles de creatinina sérica creatinina ≥ 0.3 mg/dL 
dentro de las 48 horas, 2) aumento en el nivel de crea-
tinina sérica ≥ 1.5 veces el nivel de referencia que se 
indagó o se presumió que ocurrió dentro de los siete 
días previos, o 3) volumen de orina < 0.5 mL/kg/h du-
rante 6 horas.10

Protocolo de TRRC. La decisión de iniciar TRRC y 
los parámetros para su configuración: bomba de sangre 
(PBP) (pre- o postfiltro), sustitución, ultrafiltrado fueron 
determinados según las condiciones clínicas y las direc-
trices establecidas en las guías internacionales para la 
prescripción de la TRRC.11 Los criterios para el inicio de 
la TRRC fueron: desequilibrio electrolítico persistente 
refractario a tratamiento médico y/o acidosis metabólica 
y/o disminución de la producción de orina con sobrecar-
ga de volumen y/o azotemia progresiva.

El acceso vascular para la TRRC fue a través de 
un catéter venoso subclavio tipo Mahurkar, el método 
utilizado fue la hemodiafiltración venovenosa continua 
(HDFVVC), para la anticoagulación se utilizó hepari-
na no fraccionada. Posterior al inicio de la TRRC, los 
médicos y enfermeras con entrenamiento en TRRC 
monitorearon el peso corporal, los flujos urinarios, re-
sultados bioquímicos y dosis total de TRRC entregada 
a las pacientes, la cual fue medida en horas. Dichos 
parámetros se evaluaron antes y después de la entre-
ga de TRRC.

Análisis estadístico. Las características basales de 
las pacientes se compararon usando la prueba t de 
Student. Las variables continuas se presentan como 
promedios, medias, desviación estándar y las variables 
categóricas se presentan como números y porcentajes. 
Las variables se analizaron con el software estadístico 
SPSS25 y se consideraron significativas si p < 0.05.

Se analizaron los parámetros bioquímicos y se cal-
culó la tasa de filtrado glomerular estimada (eTFG) uti-
lizando la ecuación MDR-6.12
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Previo a la realización del estudio, se obtuvo la apro-
bación del Comité de Bioética del Hospital de la Mu-
jer; la investigación se realizó de acuerdo con la Ley 
General de Salud en materia de Investigación Médica 
artículo 16, respetando la confidencialidad de los datos 
personales obtenidos.

RESULTADOS

En el periodo de estudio, se registraron 389 complica-
ciones obstétricas; 13 desarrollaron lesión renal agu-
da y requirieron terapia de reemplazo renal continua, 
lo que equivale a una incidencia de 3.2 casos de 100 
complicaciones obstétricas.

La edad promedio de las pacientes que ingresaron a 
la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de la Mu-
jer con lesión renal aguda asociada a complicaciones 
obstétricas fue de 26.18 años; la edad mínima de este 
grupo de pacientes fue 15 años y la edad máxima fue 
37 años, con una media de 26.15 años y una desviación 
estándar de ± 5.490.

De las pacientes ingresadas con diagnóstico de le-
sión renal aguda, siete pacientes (53.8%) tuvieron sín-
drome de HELLP, otras cuatro pacientes tuvieron pree-
clampsia (30.8%), mientras que sólo una paciente tuvo 
eclampsia (15.4%).

Se consideró una serie de criterios para iniciar tera-
pia de reemplazo renal continua en las pacientes con 
lesión renal aguda debido a complicaciones obstétricas: 
potasio ≥ 6.5 mEq/L, urea ≥ 150 mg/dL, índice urinario 

≤ 0.5 mL, pH < 7.10 y HCO3 ≤ 22 mEq/L, SCr ≥ 2.4 mg/
dL, sobrecarga hídrica > 10%, BUN > 30 mg/dL, AKI 
grado 2 o 3 y/o RIFLE etapa I (lesión) o F (fracaso) de 
los cuales una paciente pudo presentar uno de estos 
criterios o la combinación de más de uno.

El total de las pacientes (100%) tuvo una creatini-
na sérica mayor a 2.4 mg/dL; 12 pacientes (92.3%) se 
encontraron con lesión renal aguda etapa AKI 2 o 3; 
asimismo, 12 pacientes (92.3%) tuvieron LRA etapa 
«lesión» o «fracaso»; siete (53.8%) pacientes tuvieron 
valores de nitrógeno ureico en sangre superior a 30 mg/
dL; siete (53.8%) pacientes, un índice urinario igual o 
inferior a 0.5 mL; otras siete pacientes (53.8%) presen-
taron niveles de urea mayores a 150 mg/dL; seis pa-
cientes (46.2%) tuvieron sobrecarga hídrica (ganancia 
de peso igual o mayor a 10 kg); tres pacientes (23.1%) 
presentaron niveles de potasio igual o superior a 6.5 
mEq/L; y sólo una paciente tuvo pH menor de 7.10 y 
HCO3 igual o menor de 20 mEq/L (Figura 1).

Posteriormente, se comparó el promedio de los pará-
metros bioquímicos propuestos como «criterio para iniciar 
terapia de reemplazo renal continua» de las pacientes 
antes y después de la aplicación de la terapia de reem-
plazo renal continua como se muestra en la Figura 2.

Enseguida, se realizó un análisis mediante la prueba 
t de Student para las variables dependientes compa-
rando la diferencia de los promedios de los diversos pa-
rámetros bioquímicos antes y después de la aplicación 
de la TRRC encontrándose valores significativos para 
todas las variables (p < 0.05) (Tabla 1).

Figura 1: Criterio(s) para aplicar la terapia de reemplazo renal continua en las pacientes con lesión renal aguda asociada a complicaciones obstétricas.

Número de criterios Número de casos %

1-3 2 15.4

3-6 7 53.9

6-9 4 30.7

Total 13 100.0
TRRC = terapia de reemplazo renal continua, SCr = creatinina sérica.
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Parámetros de la terapia de 
reemplazo renal continua

El tiempo transcurrido desde el ingreso de la paciente 
al momento que desarrolló lesión renal aguda asociada 
a complicaciones obstétricas (PR-AKI) fue de 0 horas 
para todas las pacientes (100%).

Se analizó también el periodo de tiempo transcurrido 
desde el momento en que se decidió emplear la terapia 
de reemplazo renal continua y su aplicación. Se encon-
tró que el tiempo promedio para iniciarla fue de 46 ho-
ras, con un valor mínimo de 5 horas, un valor máximo 
de 118 horas, una media de 49.54 horas y una desvia-
ción estándar de ± 33.20.

Por otro lado, se midió el tiempo en horas que duró la 
aplicación de la terapia de reemplazo renal continua. Se 
calculó que el promedio de su aplicación fue de 54.46 
horas, con un mínimo de 20 y un máximo de 147 horas, 
una media de 54.46 horas y una desviación estándar 
de ± 35.14.

Cien por ciento de las pacientes egresaron vivas de 
la Unidad de Cuidados Intensivos.

Tasa de filtrado glomerular

Se analizó el resultado de la tasa de filtrado glomeru-
lar (TFG) según la fórmula MDR-6 antes y después de 
aplicar la terapia de reemplazo renal y se calculó la di-
ferencia entre ambas mediciones (Figura 3).

Al ingreso de las pacientes la TFG promedio fue de 
15.97 mL/min/1.73 m2, con un valor mínimo de 6.40 mL/
min/1.73 m2, un valor máximo de 16.60 mL/min/1.73 m2, 
una media de 11.80 mL/min/1.73 m2 y una desviación 
estándar de ± 3.78. A su egreso de la Unidad de Cui-
dados Intensivos, la TFG promedio fue de 29.75 mL/
min/1.73 m2 con un valor mínimo de 11.30 mL/min/1.73 
m2, un valor máximo de 108.30 mL/min/1.73 m2, una 
media de 30.57 mL/min/1.73 m2 y desviación estándar 
de ± 27.52.

Del total del universo, 61.50% de las pacientes tu-
vieron una tasa de filtrado glomerular superior a 15 
mL/min/1.73 m2 posterior a la aplicación de la terapia 
de reemplazo renal continua; por el contrario, 38.50% 
persistió con una tasa de filtrado glomerular menor de 
15 mL/min/1.73 m2. Es de suma importancia destacar 
que sólo una paciente requirió continuar con otra tera-
pia de reemplazo renal (hemodiálisis) a su egreso de 
la Unidad de Cuidados Intensivos (8%), el resto (92%) 

Peso (kg)
Sodio 

(mmol/L)
Potasio 

(mmol/L) Ph HCO3

Índice uri-
nario (mL/
kg/24 h)

Urea  
(mg/dL)

Creatinina 
(mg/dL)

BUN  
(mg/dL) TFG

Antes 75.71 132.00 5.45 7.31 16.42 0.44 158.76 5.15 68.48 11.8

Después 63.8 135.88 4.29 7.45 21.52 1.44 42.64 3.02 42.64 29.5
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Figura 2: Comparativo de los parámetros considerados como criterio para iniciar terapia de reemplazo renal continua en las pacientes antes (línea azul) 
y después (línea roja).

Antes Después

Tabla 1: Valor de la prueba t de Student: parámetros 
bioquímicos (antes y después de la aplicación 

de la terapia de reemplazo renal continua).

Parámetro

Promedio de la 
diferencia (antes 

y después de 
la TRRC)

Desviación 
estándar p

Peso (kg) 12.16 10.78 0.002
Potasio (mmol/L) 1.13 1.24 0.006
Urea (mg/dL) 67.51 56.09 0.001
Índice urinario (mL/kg/h) 0.98 1.24 0.015
pH 0.13 0.15 0.009
Bicarbonato (mEq/L) 5.87 6.91 0.010
Creatinina sérica (mg/dL) 2.12 1.00 0.000
Nitrógeno ureico en 
sangre (mg/dL)

26.33 23.55 0.002

Tasa de filtrado glomerular al 
ingreso (mL/min/1.73 m2)

18.76 25.30 0.200

Puntuación APACHE II 9.15 5.8 0.000

TRRC = terapia de reemplazo renal continua.

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Med Crit. 2022;36(5):272-279276

www.medigraphic.org.mx

continuaron únicamente con seguimiento en la consulta 
externa de nefrología.

DISCUSIÓN

La terapia de reemplazo renal (TRR) es la piedra an-
gular del manejo de la lesión renal aguda grave. El mo-
mento de inicio de esta terapia aún es un tema de deba-
te.7 Según la KDIGO, se recomienda iniciar la TRR de 
forma emergente cuando existan cambios que pongan 
en peligro la vida de los pacientes.13

Aunque las indicaciones para iniciar la terapia de re-
emplazo renal están bien descritas en el contexto de 
lesión renal aguda permanecen sujetas a una amplia 
interpretación y deben considerarse sólo como un se-
miobjetivo.14,15 En muchos pacientes, la decisión de 
iniciar la TRR se inicia en el contexto de lesión renal 
aguda persistente o progresiva.6

Es necesario recordar que los criterios AKI y RIFLE 
fueron planteados para ser usados en la población ge-
neral para determinar el momento ideal de iniciar con 
las terapias de sustitución renal; sin embargo, han sido 
utilizados en el contexto de la paciente con lesión re-
nal aguda por complicación obstétrica (PR-AKI) en 
ausencia de criterios establecidos para este grupo de 
pacientes. De lo anterior, se deduce que los criterios 
por sí mismos resultan insuficientes y que es necesario 
considerar otras indicaciones para emplear terapias de 
reemplazo renal como uremia, hipercalemia, sobrecar-
ga hídrica, acidosis metabólica y anuria.

La lesión renal aguda asociada al embarazo se diag-
nostica tardíamente, los cambios de creatinina, aun en 
concentraciones pequeñas, están asociadas a graves 
consecuencias; ha quedado demostrado que incremen-
tos de 0.3 mg/dL están asociadas a mayor mortalidad 
incluso cuando no proporcione un cuadro notoriamente 
sindromático.16,17 Además, las mujeres pueden tener 

disminuciones de 40-50% de la tasa de filtrado glome-
rular sin que se modifiquen los valores de creatinina 
sérica.18

El tiempo para desarrollar lesión renal aguda aso-
ciada a complicaciones obstétricas fue de 0 horas 
para todas las pacientes (100%), lo cual podría ser 
un inconveniente para nuestro trabajo, ya que se des-
conoce el tiempo transcurrido con exactitud desde el 
inicio del daño renal, y con estos datos sería muy in-
teresante estudiar el momento en el que inicia el dete-
rioro renal para poder recomendar en forma temprana 
medidas de nefroprotección. Se ha demostrado que el 
pronóstico en cuanto a la recuperación de la función 
renal varía dependiendo del tiempo transcurrido entre 
el tiempo de la aparición de la enfermedad y la presen-
tación de la atención médica.

Se analizó también el periodo de tiempo transcurrido 
en que las pacientes cumplían con el criterio para apli-
car terapia de reemplazo renal continua y el momento 
en que se inició la aplicación de la misma. Se encontró 
que el tiempo promedio para iniciarla fue de 46 horas, 
con un valor mínimo de 5 horas y un valor máximo de 
118 horas. En la actualidad, no existe un consenso so-
bre el momento ideal para iniciar la TRRC, han surgido 
múltiples definiciones de inicio temprano de la TRRC, 
algunos autores sugieren iniciar a las 24 horas de que 
el paciente cumpla con el criterio de sustitución renal, 
por otro lado, los autores más atrevidos han propuesto 
que un inicio temprano sería antes de que el paciente 
presente las indicaciones absolutas o urgentes para ini-
ciar terapia de reemplazo renal,12 por lo cual se deduce 
que el inicio de la terapia de reemplazo renal en nues-
tras pacientes fue tardío.

Múltiples factores pueden prolongar el inicio de la 
terapia de sustitución de la función renal, entre ellos: 
la educación del paciente así como la selección de la 
modalidad; la evolución y gravedad de síntomas uré-
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micos; la velocidad de declinación de la tasa de filtrado 
glomerular; el tiempo de espera para la creación del ac-
ceso vascular para la inserción del catéter; el acceso a 
los recursos diagnósticos de gabinete y servicios de ra-
diología; la disponibilidad de profesionales entrenados, 
espacio físico, equipo y recursos económicos de cada 
unidad hospitalaria.10

Por otro lado, se midió el tiempo en horas que duró la 
aplicación de la terapia de reemplazo renal continua. Se 
calculó que el promedio de su aplicación fue de 54.46 
horas, con un mínimo de 20 horas y un máximo de 147 
horas, una media de 54.46 horas y una desviación es-
tándar de ± 35.14. Según los expertos en estas técnicas 
de depuración renal, se considera aceptable la aplica-
ción de más de 48 horas,7 por lo que podemos afirmar 
que la aplicación en total de la TRRC de las pacientes 
fue muy adecuada.

Cien por ciento de las pacientes egresaron vivas de 
la Unidad de Cuidados Intensivos. Este es un dato muy 
importante, ya que el riesgo de mortalidad promedio de 
nuestras pacientes fue de 40-80% según los criterios 
APACHE II. A nivel internacional, la enfermedad renal 
asociada al embarazo se ha relacionado con altas tasas 
de mortalidad maternas y fetales en rangos que van de 
30-60%, lo que hace que sea una condición muy impor-
tante en términos de mortalidad materna.11 Kyung Kee 
y colaboradores demostraron que aún con un equipo 
especializado en TRRC, la mortalidad en este grupo de 
pacientes fue de 55%.19

También se mencionó anteriormente que para esti-
mar la función renal de manera precisa es necesario 
disponer de los niveles de creatinina sérica basales 
de las pacientes; sin embargo, en su ausencia, la KDI-
GO ha aceptado que es útil calcular la tasa de filtrado 
glomerular estimada (eTFG) de acuerdo con la ecua-

ción de la modificación de la dieta de la enfermedad 
renal (MDR-6).20 Esta fórmula tiene el inconveniente 
de sobreestimar la función renal, por lo cual no sería 
muy útil para tomar decisiones clínicas; no obstante, 
en esta investigación fue empleada como una manera 
objetiva de obtener la función renal estimada de las 
pacientes con lesión renal aguda asociada a compli-
caciones obstétricas para poder comparar ese valor 
antes y después de la aplicación de la terapia de re-
emplazo renal continua.

Una definición estandarizada de recuperación de 
la función renal AKI es esencial para poder evaluar 
epidemiología post-AKI, sin embargo, aún no existe. 
La Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) define re-
cuperación renal como el retorno a los niveles basa-
les de creatinina y la recuperación parcial de la escala 
RIFLE cuando el paciente se ha encontrado libre de 
diálisis.21 Para otros autores, la recuperación renal ha 
sido definida como el cese de la terapia de sustitución 
renal por lo menos durante tres días después del alta 
hospitalaria.22

En el pasado, se consideró que el daño multior-
gánico producido por preeclampsia y síndrome de 
HELLP se resolvía en su totalidad tras el nacimiento 
del producto; no obstante, se ha reportado la progre-
sión a enfermedad renal crónica con necesidad de 
diálisis de 2.4-21% después del seguimiento a un año 
postparto.11

En nuestra investigación, del total de las pacientes 
sólo una requirió continuar con otra terapia de reem-
plazo renal (hemodiálisis) a su egreso de la Unidad 
de Cuidados Intensivos (7.70%), el resto (92.30%) 
continuaron únicamente con seguimiento en la con-
sulta externa de nefrología, lo cual es de suma im-
portancia, ya que a nivel mundial se ha establecido 

Figura 4: 

Fisiopatología de la lesión renal 
aguda y su progresión a la 

recuperación de la función renal 
o a la enfermedad renal crónica.

Lesión renal aguda

Recuperación Enfermedad renal crónica

Terapia de reemplazo 
renal continua (TRRC)

•	 Arresto del ciclo celular
•	 Infiltración e inflamación celular
•	 Estimulación de fibrocitos y miofibroblastos
•	 Secreción de citosinas proinflamatorias

Factores de 
riesgo

Hiperfiltración glomerular
Disfunción mitocondrial

Reducción de la densidad celular
Proliferación de los pericitos

Secreción de factores profibróticos
Deposición de colágeno
Fibrosis túbulo intersticial

Diagnóstico 
tardío

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Med Crit. 2022;36(5):272-279278

www.medigraphic.org.mx

que la tasa de no recuperación de los pacientes que 
quedan dependientes de diálisis varía dramáticamen-
te desde 0-40%.20

La enfermedad renal crónica (ERC) dependiente de 
diálisis está considerada como una situación catastró-
fica de salud pública, debido a que el número crecien-
te de casos genera altos costos de inversión en salud 
pública, lo cual satura los sistemas hospitalarios y, a 
su vez, los recursos humanos y económicos resultan 
insuficientes. El trasplante renal es la mejor opción de 
tratamiento para la ERC; sin embargo, en nuestro país 
ésta no es una solución viable debido a la falta de dona-
ciones, los altos costos iniciales y el nivel de deterioro 
orgánico que presentan los pacientes por las enferme-
dades primarias.10

La terapia de reemplazo renal continua es útil, ya 
que funciona como un «riñón extracorpóreo» que 
permite que los pacientes con lesión renal aguda 
asociada a complicaciones obstétricas (PR-AKI) 
eliminen los productos metabólicos tóxicos al mis-
mo tiempo que les permite generar mecanismos 
de adaptación y/o reparación renal, lo cual podría 
contribuir a reducir la mortalidad de las pacientes 
(Figura 4).

Se requieren más protocolos de estudio que descri-
ban la lesión renal aguda en la paciente obstétrica com-
plicada e investigaciones que describan el tratamiento 
con terapia de reemplazo renal continua, así como el 
momento ideal para iniciarla.

Evaluar cómo responden las pacientes al trata-
miento nos permitirá conocer si la terapia de reem-
plazo renal continua tiene impacto sobre la función 
renal de la paciente obstétrica complicada que desa-
rrolla lesión renal aguda o no, lo cual podría reducir 
la mortalidad materna secundaria a daño renal agu-
do. Es necesario establecer criterios específicos para 
iniciar la terapia de reemplazo renal continua en la 
paciente obstétrica para determinar el momento ade-
cuado para iniciarla y lograr medidas oportunas de 
nefroprotección.

CONCLUSIONES

La incidencia de mujeres que requieren TRRC es de 3.2 
casos/100 complicaciones obstétricas.

Noventa y dos por ciento de las pacientes tuvieron 
recuperación de la función renal, mientras que la progre-
sión a enfermedad renal crónica dependiente de otras 
modalidades de terapia de sustitución renal fue de 8%.

Los criterios para iniciar la terapia de reemplazo re-
nal continua en la paciente con lesión renal aguda se-
cundaria a complicaciones obstétricas fueron:

1.	AKI grado 2 o 3 y/o RIFLE etapa lesión o fracaso.
2.	Potasio ≥ 6.5 mEq/L.

3.	Urea ≥ 150 mg/dL.
4.	Índice urinario ≤ 0.5 mL.
5.	pH < 7.10 + acidosis metabólica.
6.	SCr ≥ 2.4 mg/dL.
7.	Sobrecarga hídrica > 10%.
8.	BUN > 30 mg/dL.
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Supervivencia a mediano plazo de pacientes 
críticamente enfermos con función renal normal, 
lesión renal aguda y enfermedad renal crónica
Medium-term survival of critically ill patients with normal renal function, acute kidney injury and chronic kidney disease
Sobrevivência a médio prazo de pacientes criticamente doentes com função renal normal, lesão renal aguda e doença renal crônica
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RESUMEN
Introducción: La falla renal es la tercera disfunción orgánica más frecuente 
en pacientes ingresados al hospital y la Unidad de Cuidados Intensivos; la 
supervivencia de pacientes críticamente enfermos con lesión renal aguda es 
aproximadamente 70%, pero los datos en pacientes críticamente enfermos con 
enfermedad renal crónica son escasos.
Objetivo: Contrastar la supervivencia a mediano plazo de pacientes crítica-
mente enfermos con función renal normal, lesión renal aguda y enfermedad 
renal crónica.
Material y métodos: Se eligieron todos los pacientes ingresados de forma con-
secutiva a la Unidad de Cuidados Intensivos de enero 01 a diciembre 31 de 
2018, se diagnosticó la función renal al ingreso, fueron seguidos a 90 días y se 
contrastó la supervivencia entre los tres grupos.
Resultados: De los 355 pacientes para el análisis final, a 184 (51.8%) se les 
diagnosticó función renal normal, 96 (27.1%) lesión renal aguda y 75 (21.1%) 
enfermedad renal crónica al ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos. La 
edad fue mayor en los grupos de lesión renal aguda y enfermedad renal cró-
nica que en el grupo de función renal normal (64.0 ± 17.6 y 67.8 ± 16.3 vs 
56.7 ± 18.5 años, p = 0.000), el porcentaje de mujeres fue menor en el grupo 
de lesión renal aguda y enfermedad renal crónica que en el grupo de función 
renal normal (46/96 [47.9%] y 25/75 [47.6% vs 122//184 [63.3%], p = 0.001). 
La supervivencia fue menor en los grupos de lesión renal aguda y enfermedad 
renal crónica contrastada con el grupo de función renal normal (66/96 [68.75%] 
y 49/75 [65.33%] vs 150/184 [81.5%], Logrank test = 0.007).
Conclusiones: La supervivencia a mediano plazo de pacientes críticamente 
enfermos con lesión renal aguda y enfermedad renal crónica al ingreso a la 
Unidad de Cuidados Intensivos es baja contrastada con el grupo de función 
renal normal.
Palabras clave: Supervivencia a mediano plazo, pacientes críticamente enfer-
mos, función renal normal, lesión renal aguda, enfermedad renal crónica.

ABSTRACT
Introduction: Renal failure is the third most frequent organ dysfunction in 
patients admitted to the hospital and Intensive Care Unit; survival of critically 
ill patients with acute kidney injury is approximately 70%, but data in critically ill 
patients with chronic kidney disease are scarce. 
Objective: To contrast the medium-term survival of critically ill patients with 
normal renal function, acute kidney injury and chronic kidney disease.
Material and methods: All patients consecutively admitted to the Intensive 
Care Unit from January 01 to December 31, 2018, were chosen, renal function 
was diagnosed on admission, they were followed up for 90 days and survival 
between the three groups was contrasted.
Results: Of the 355 patients for the final analysis, 184 (51.8%) were diagnosed 
with normal renal function, 96 (27.1%) acute kidney injury, and 75 (21.1%) 
chronic kidney disease on admission to the Intensive Care Unit. Age was higher 
in the acute kidney injury and chronic kidney disease groups than in the normal 
renal function group (64.0 ± 17.6 and 67.8 ± 16.3 vs 56.7 ± 18.5 years, p = 

0.000), the percentage of women was lower in the group acute kidney injury and 
chronic kidney disease than in the normal renal function group (46/96 [47.9%] 
y 25/75 [47.6% vs 122//184 [63.3%], p = 0.001). Survival was lower in the 
acute kidney injury and chronic kidney disease groups compared to the normal 
kidney function group (66/96 [68.75%] and 49/75 [65.33%] vs 150/184 [81.5%], 
Logrank test = 0.007).
Conclusions: The medium-term survival of critically ill patients with acute 
kidney injury and chronic kidney disease on admission to the intensive care unit 
is low compared to the group with normal kidney function.
Keywords: Medium-term survival, critically ill patients, normal kidney function, 
acute kidney injury, chronic kidney disease.

RESUMO
Introdução: A insuficiência renal é a terceira disfunção orgânica mais frequente 
em pacientes internados no hospital e na Unidade de Terapia Intensiva; a 
sobrevivência de pacientes críticos com lesão renal aguda é de aproximadamente 
70%, mas os dados em pacientes críticos com doença renal crônica são escassos. 
Objetivo: Compare a sobrevivência a médio prazo de pacientes críticos com 
função renal normal, lesão renal aguda e doença renal crônica.
Material e métodos: Todos os pacientes admitidos consecutivamente na 
Unidade de Cuidados Intensivos de 1º de Janeiro a 31 de Dezembro de 
2018 foram escolhidos, a função renal foi diagnosticada na admissão, foram 
acompanhados por 90 dias e a sobrevivência entre os 3 grupos foi contrastada.
Resultados: Dos 355 pacientes para a análise final, 184 (51.8%) foram 
diagnosticados com função renal normal, 96 (27.1%) lesão renal aguda e 75 
(21.1%) doença renal crônica na admissão na unidade de terapia intensiva. A 
idade foi maior nos grupos lesão renal aguda e doença renal crônica do que 
no grupo função renal normal (64.0 ± 17.6 e 67.8 ± 16.3 vs 56.7 ± 18.5 anos, 
p = 0.000), o percentual de mulheres foi menor no grupo agudo lesão renal e 
doença renal crônica do que no grupo com função renal normal (46/96 [47.9%] 
y 25/75 [47.6% vs 122//184 [63.3%], p = 0.001). A sobrevivência foi menor nos 
grupos de lesão renal aguda e doença renal crônica em comparação com o 
grupo de função renal normal (66/96 [68.75%] e 49/75 [65.33%] vs 150/184 
[81.5%], teste Logrank = 0.007).
Conclusões: A sobrevivência em médio prazo de pacientes críticos com 
lesão renal aguda e doença renal crônica na admissão na unidade de terapia 
intensiva é baixa em comparação com o grupo com função renal normal.
Palavras-chave: Sobrevivência a médio prazo, pacientes criticamente 
enfermos, função renal normal, lesão renal aguda, doença renal crônica.

INTRODUCCIÓN

La falla renal es la tercera disfunción orgánica más fre-
cuente observada en pacientes ingresados al hospital 
y la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) después de 
la falla hemodinámica y la falla respiratoria.1,2 La falla 
renal se presenta como lesión renal aguda (LRA) en 
alrededor de 50%3-5 y como enfermedad renal cróni-
ca (ERC) en aproximadamente 15%6,7 de los pacien-
tes ingresados a la UCI de acuerdo con la clasificación 
Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO). 
La supervivencia de pacientes críticamente enfermos 
con LRA es aproximadamente 70%8-10 y disminuye has-
ta 50% o más en aquellos quienes requieren terapia 
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de reemplazo renal (TRR),11,12 pero los datos sobre la 
supervivencia de pacientes críticamente enfermos con 
ERC son escasos. La LRA (en pacientes con función 
renal normal [FRN] previa) es un factor de riesgo para 
el desarrollo ERC y acelera la progresión de ERC a 
ERC en estadio terminal,13 también puede ser factor de 
riesgo de eventos cardiovasculares adversos mayores, 
eventos renales adversos mayores o la combinación de 
ambos, eventos reno/cardiovasculares adversos mayo-
res.14-17 Los pacientes con ERC tienen un elevado ries-
go de LRA.18 Adicionalmente, los costos de LRA y ERC 
en la UCI son altos.19-21

El objetivo de este estudio fue contrastar la supervi-
vencia a medio plazo de pacientes críticamente enfer-
mos con FRN, LRA y ERC.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio y escenario. Se realizó un estudio 
observacional, prospectivo, transversal y analítico (es-
tudio de cohorte) en la UCI médico-quirúrgica (no coro-
naria) del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de 
Petróleos Mexicanos en la Ciudad de México, México, 
de enero 01 a diciembre 31 de 2018.

Población de estudio y criterios de elegibilidad. 
Se eligieron todos los pacientes ingresados a la UCI 
que cumplieron con los siguientes criterios de inclusión: 
mayores de 18 años, ambos géneros, y con cualquier 
diagnóstico de ingreso. Criterios de exclusión: pacien-
tes que permanecieron menos de 24 horas en la UTI 
(alta por mejoría o alta por defunción) y que no ingresa-
ran a cargo del Servicio de Terapia Intensiva. Criterios 
de eliminación: pacientes a quienes no se les determinó 
medición de creatinina sérica (Crs) al ingreso. El estado 
de la función renal (FRN, LRA y ERC) fue diagnosticada 
de acuerdo con la clasificación KDIGO. El estudio fue 
aprobado por el Comité de Investigación y Comité de 
Ética en Investigación (Número 67/17).

Principales mediciones y seguimiento. Se regis-
traron datos demográficos, antropométricos, estado nu-
tricional, comorbilidades, tipo de ingreso, diagnóstico de 
ingreso, puntaje de escalas de gravedad y estado de la 
función renal al ingreso en la UCI (FRN, LRA y ERC). 
Los pacientes fueron seguidos a 90 días para contrastar 
la supervivencia entre los tres grupos.

Análisis estadístico. Las variables categóricas se 
presentan como porcentaje absoluto (n) y relativo (%) y 
las variables numéricas se presentan como media () y 
desviación estándar (DE). Las variables categóricas fue-
ron comparadas con χ2 de homogeneidad y las variables 
numéricas fueron comparadas con análisis de la varian-
za (ANOVA) con un solo factor intersujetos; se estableció 
alfa en 0.05. La curva de supervivencia de Kaplan-Meier 
y el examen de Logrank fue usada para contrastar el es-
tadio de la función renal al ingreso (FRN, LRA y ERC) 

con la supervivencia a 90 días. El análisis se realizó con 
el software Statistical Package for the Social Sciences 
versión 25 (IBM Corp. Released 2017. IBM SPSS Statis-
tics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.).

RESULTADOS

Inclusión y seguimiento. Durante el periodo de estu-
dio, 381 pacientes fueron ingresados a la UTI; 20 fueron 
excluidos debido a que ingresaron, pero no a cargo de 
la UTI, y seis fueron excluidos debido a que fallecieron 
antes de transcurridas 24 horas. Para el análisis final 
contamos con 355 pacientes. El proceso de elegibilidad 
y seguimiento se muestra en la Figura 1.

Características antropométricas, 
demográficas y clínicas al ingreso a la UTI

Grupo general. En el grupo general (355 pacientes), la 
media de edad fue 61.0 ± 18.4 años; y 203 (57.2%) fue-
ron mujeres. La media del peso, talla e índice de masa 
corporal (IMC) fue de 71.6 ± 14.0 kg, 1.6 ± 0.1 m y 27.3 
± 4.7 kg/m2, respectivamente; 239 (67.3%) pacientes 
tuvieron sobrepeso u obesidad. Doscientos diecinue-
ve (61.75%) pacientes fueron ingresos de tipo médico, 
y 86 (63.2%) de los ingresos de tipo quirúrgico fueron 
electivos. Ciento ochenta y cuatro (51.9%) pacientes 
tuvieron diabetes mellitus, hipertensión arterial o am-
bas; 144 (40.6%) tuvieron sepsis y, de ellos, 74 (51.4%) 
presentaron choque séptico. En 119 (82.6%) pacientes, 
el foco de infección fue pulmonar, abdominal o de vías 
urinarias. La media de Crs fue 1.8 ± 2.4 mg/dL, y la me-

Figura 1: Inclusión y seguimiento.
UTI = Unidad de Terapia Intensiva; FRN = función renal normal; LRA = lesión renal 
aguda; ERC = enfermedad renal crónica.

Ingresos a la UTI
N = 381

Pacientes incluidos  
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No incluidos, N = 20; ingreso 
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dia de depuración de creatinina (DCr) por la ecuación 
Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) fue 72.6 ± 
51.7 mL/min/1.72 m2. Al ingreso, 184 (51.8%) pacientes 
tuvieron FRN, 96 (27.1%) LRA y 75 (21.1%) ERC. La 
media de la escala Acute Physiology and Chronic Health 
Evaluation (APACHE) II fue 14.6 ± 8.8 puntos, y la me-
dia de la escala Sequential [Sepsis-related] Organ Fai-
lure Assessment (SOFA) fue 6.6 ± 9.5 puntos (Tabla 1).

Grupo FRN. En el grupo de FRN, la media de la edad 
fue 56.7 ± 18.5 años, 122 (60.1%) pacientes fueron mu-

jeres. La media del peso, talla e IMC fue 72.3 ± 14.9 
kg, 1.6 ± 0.1 m y 27.5 ± 4.9 kg/m2, respectivamente; 
125 (67.9%) pacientes tuvieron sobrepeso u obesidad. 
Noventa y cinco (51.6%) pacientes fueron ingresos de 
tipo quirúrgico, de los cuales, 68 (71.6%) fueron elec-
tivos. Setenta y dos (39.1%) pacientes tuvieron diabe-
tes mellitus, hipertensión arterial, o ambos. Cuarenta y 
nueve (26.6%) pacientes tuvieron sepsis, y de éstos, 16 
(32.7%) tuvieron choque séptico. En 41 (83.6%) pacien-
tes, el foco de infección fue pulmonar o abdominal. La 

Tabla 1: Características demográficas, antropométricas y clínicas al ingreso a la Unidad  
de Terapia Intensiva de los pacientes con FRN, LRA y ERC.

FRN                           
N = 184

LRA                            
N = 96

ERC                            
N = 75

Todos                         
N = 355

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

Edad (años) 56.7 ± 18.5 64.0 ± 17.6 67.8 ± 16.3 61.0 ± 18.4 0.000
Género

Mujeres
Hombres

122 (60.1)
62 (40.8)

46 (47.9)
50 (52.1)

35 (46.7)
40 (53.6)

203 (57.2)
152 (42.8)

0.001

Peso, kg 72.3 ± 14.9 72.3 ± 13.4 68.8 ± 12.3 71.6 ± 14.0 0.161
Talla, m 1.6 ± 0.1 1.6 ± 0.1 1.6 ± 0.1 1.6 ± 0.1 0.161
IMC, kg/m2 27.5 ± 4.9 27.6 ± 4.6 26.5 ± 4.3 27.3 ± 4.7 0.222
Estado nutricional

Desnutrición
Normal
Sobrepeso
Obesidad

2 (1.1)
57 (31.0)
73 (39.7)
52 (28.2)

2 (2.1)
24 (25.0)
43 (44.8)
27 (28.1)

0 (41.3)
31 (40.0)
30 (18.7)
14 (15.1)

4 (1.1)
112 (31.5)
146 (41.1)

93 (26.2)

0.260

Tipo de ingreso
Médico
Quirúrgico

89 (48.4)
95 (51.6)

74 (77.1)
22 (22.9)

56 (74.7)
19 (25.3)

219 (61.7)
136 (38.3)

0.000

Tipo de cirugía
Electiva
Emergencia

68 (71.6)
27 (28.4)

7 (31.8)
15 (68.2)

11 (57.9)
8 (42.1)

86 (63.2)
50 (36.8)

0.000

Comorbilidades
Sin comorbilidad
Diabetes
Hipertensión
Diabetes e hipertensión
Cáncer
Otras

60 (32.6)
20 (10.9)
28 (15.2)
24 (13.0)
7 (3.8)

45 (24.5)

19 (19.8)
13 (13.5)
17 (17.7)
25 (26.0)
6 (6.3)

16 (16.7)

3 (4.0)
7 (9.3)

17 (22.7)
33 (44.0)

1 (1.3)
14 (18.7)

82 (23.1)
40 (11.3)
62 (17.5)
82 (23.1)
14 (3.9)
75 (21.1)

0.000

Sepsis
Sí
No

49 (26.2)
135 (73.4)

55 (57.3)
41 (42.7)

40 (53.3)
35 (46.7)

144 (40.6)
211 (59.4)

0.000

Choque séptico
Sí
No

16 (32.7)
33 (67.3)

34 (61.8)
21 (38.2)

25 (62.5)
15 (37.5)

74 (51.4)
69 (48.9)

0.004

Sitio de infección
Pulmonar
Abdominal
Vías urinarias
Bacteriemia
Vías biliares
Tejidos blandos
SNC
Desconocido

28 (57.1)
13 (26.5)
4 (8.2)
1 (2.0)
1 (2.0)
1 (2.0)
2 (2.0)
1 (25.0)

22 (40.1)
10 (18.2)
13 (23.6)
1 (1.8)
5 (9.1)
1 (1.8)
1 (1.8)
2 (3.6)

17 (42.5)
9 (22.5)
3 (7.5)
1 (2.5)
1 (2.5)
8 (20.0)
0 (2.5)
1 (25.0)

67 (46.5)
32 (22.2)
20 (13.9)

2 (1.4)
7 (4.9)
9 (6.2)
3 (2.1)
4 (2.8)

0.004

APACHE II, puntos 10.9 ± 6.7 17.6 ± 8.5 20.0 ± 9.6 14.6  ± 8.8 0.000
SOFA, puntos 4.9 ± 8.9 8.0 ± 6.8 9.2 ± 12.3 6.6 ± 9.5 0.001
CrS, mg/dL 0.7 ± 0.2 2.0 ± 1.6 4.0 ± 4.0 1.8 ± 2.4 0.000
DCr, mL/min/1.73 m2 103.7 ± 36.0 44.1 ± 23.6 32.7 ± 61.5 72.6 ± 51.7 0.000

FRN = función renal normal; LRA  = lesión renal aguda; ERC = enfermedad renal crónica; IMC  = índice de masa corporal; SNC = Sistema Nervioso Central; APACHE = Acute 
Physiology and Chronic Health Evaluation; SOFA = Sequential [Sepsis-related] Organ Failure Assessment; CrS = creatinina sérica; DCr = depuración de creatinina.
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media de Crs fue 0.7 ± 0.2 mg/dL, y la media de DCr por 
MDRD fue 103.7 ± 36.0 mL/min/1.72 m2. La media de la 
escala APACHE II fue 10.9 ± 6.7 puntos, y la media de 
la escala SOFA fue 4.9 ± 8.9 puntos (Tabla 1).

Grupo LRA. En el grupo de LRA, la media de la edad 
fue 64.0 ± 17.6 años, y 50 (52.1%) pacientes fueron 
hombres. La media del peso, talla e IMC fue 72.3 ± 13.4 
kg, 1.6 ± 0.1 m y 27.6 ± 4.6 kg/m2, respectivamente; 
70 (72.9%) pacientes tuvieron sobrepeso u obesidad. 
Setenta y cuatro (77.1%) pacientes fueron ingresos mé-
dicos, y de los ingresos quirúrgicos, 15 (68.2%) fueron 
electivos. Cincuenta y cinco (57.2%) pacientes tuvieron 
diabetes mellitus, hipertensión arterial, o ambos. Cin-
cuenta y cinco (57.3%) pacientes tuvieron sepsis, y de 
éstos, 34 (61.8%) pacientes tuvieron choque séptico. 
En 45 (81.9%) pacientes, el foco de infección fue pul-
monar, abdominal o vías urinarias. La media de Crs fue 
2.0 ± 1.6 mg/dL, y la media de DCr por MDRD fue 44.1 

Figura 2: Análisis de supervivencia entre lesión renal aguda y terapia de 
reemplazo renal.
LRA = lesión renal aguda; TRR = terapia de reemplazo renal.
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A) Análisis de supervivencia entre NRF, LRA y ERC vs 
diabetes (presente/ausente)
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Figura 3: A-D) Análisis de supervivencia entre FRN, LRA, y ERC vs comorbilidades, diabetes, hipertensión y otras.
UTI = Unidad de Terapia Intensiva; FRN = función renal normal; LRA = lesión renal aguda; ERC = enfermedad renal crónica.
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± 23.6 mL/min/1.72 m2. La media de la escala APA-
CHE II fue 17.6 ± 8.5 puntos, y la media de la escala 
SOFA fue 8.0 ± 6.8 puntos (Tabla 1). De los 96 pacien-
tes con LRA, 10 cumplieron criterio de hemodiálisis), se 
les aportó TRR (temprana), y de ellos siete fallecieron 
(70%); el resto, 86 pacientes, no cumplieron criterio de 
hemodiálisis, y de ellos 23 fallecieron (27%); p = 0.002 
(Figura 2). En cuanto a la recuperación de la función 
renal, de los tres sobrevivientes de los que recibieron 
TRR, sólo uno recuperó la función renal (33.3%); de 
los 63 sobrevivientes de los que no recibieron TRR, 58 
recuperaron la función renal (92.1%).

Grupo ERC. En el grupo de ERC, la media de la 
edad fue 67.8 ± 16.3 años, y 40 (53.6%) pacientes fue-
ron hombres. La media del peso, talla e IMC fue 68.8 ± 
12.3 kg, 1.6 ± 0.1 m y 26.5 ± 4.3 kg/m2, respectivamen-
te; 44 (58.7%) pacientes tuvieron sobrepeso u obesi-
dad. Cincuenta y seis (74.7%) pacientes fueron ingre-
sos médicos, y de los ingresos quirúrgicos, 11 (57.9%) 
fueron electivos. Cincuenta y siete (76.0%) pacientes 
tuvieron diabetes mellitus, hipertensión arterial, o am-
bos. Cuarenta (53.3%) pacientes tuvieron sepsis, y 
de éstos, 25 (62.5%) tuvieron choque séptico. En 26 
(65.0%) pacientes, el foco de infección fue pulmonar o 
abdominal. La media Crs fue 4.0 ± 4.0 mg/dL y la media 
de DCr por MDRD fue 32.7 ± 61.5 mL/min/1.72 m2. La 
media de la escala APACHE II fue 20.0 ± 9.6 puntos, 
y la media de la escala SOFA fue 9.2 ± 12.3 puntos 
(Tabla 1).

Comparación entre grupos. Cuando los grupos 
fueron comparados, la edad de los grupos de LRA y 
ERC mayor que la del grupo de FRN (64.0 ± 17.6 y 67.8 
± 16.3 vs 56.7 ± 18.5 años, p = 0.000). Los porcentajes 
de mujeres fueron más bajos en los grupos de LRA y 
ERC que en el grupo FRN (46 [22.7%] y 35 [17.2%] vs 
122 [60.1%], p = 0.001). Los ingresos de tipo quirúrgico 
fueron menos frecuentes en los grupos de LRA y ERC 
que en el grupo de FRN (22 [16.2%] y 19 [14.0%] vs 95 
[69.9%], p = 0.000). El porcentaje de DM e HAS fueron 
más altos en el grupo de FRN, 20 (50.0) y 28 (45.2) vs 
13 LRA (32.5) y 17 (27.4), y ERC 7 (17.5) y 17 (27.4), p 
= 000. En el diagnóstico de sepsis, los no sépticos fue-
ron menos frecuentes en los grupos de LRA y ERC que 
en el grupo de función renal normal (40 [19.1%] y 34 
[16.3%] vs 135 [64.6%], p = 0.000). Entre los pacientes 
sépticos, el diagnóstico de choque séptico fue más fre-
cuente en los grupos de LRA y ERC que en el grupo de 
FRN (34 [45.3%] y 25 [33.3%] vs 16 (21.3), p = 0.004). 
Las escalas de APACHE II y SOFA fueron más altas en 
los grupos de LRA y ERC que en el grupo de FRN (17.6 
± 8.5 y 20.0 ± 9.6 vs 10.9 ± 6.7 puntos, p = 0.000; y, 8.0 
± 6.8 y 9.2 ± 12.3 vs 4.9 ± 8.9 puntos, p = 0.001, res-
pectivamente) (Tabla 1). En el análisis de supervivencia 
entre NRF, LRA y ERC encontramos que la presencia 
de comorbilidades impactó en la supervivencia de los 

Figura 4: Análisis de supervivencia entre FRN, LRA y ERC.
FRN = función renal normal; LRA = lesión renal aguda; ERC = enfermedad renal crónica.
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pacientes con ERC (Figura 3A); la presencia de diabe-
tes impactó en la supervivencia de los pacientes con 
LRA (Figura 3B); la presencia de hipertensión, y otras 
comorbilidades, impactaron en la supervivencia de los 
pacientes con LRA y ERC (Figura 3C y D) (p = 0.007).

Análisis de supervivencia. En el grupo general, la 
supervivencia fue de 74.6% (265/355 pacientes). En el 
análisis de la curva de supervivencia de Kaplan-Meier 
entre grupos, la supervivencia fue menor en los grupos 
de LRA y ERC que en el grupo de FRN (66/96 [68.9%] y 
49/75 [68.3%] vs 150/184 [81.5%], examen de Logrank 
= 0.007) (Figura 4). La media de supervivencia en los 
grupos de LRA y ERC fue similarmente baja.

DISCUSIÓN

Como objetivo principal de nuestro estudio, la super-
vivencia a mediano plazo de los pacientes con LRA y 
ERC fue menor contrastada con la de los pacientes con 
FRN; y no hubo diferencia estadísticamente significativa 
en la supervivencia entre los grupos de LRA y ERC, lo 
que evidencia que la ERC tiene un impacto significativo, 
similar al de la LRA en la supervivencia de los pacientes 
críticamente enfermos.22,23

Adicionalmente, la incidencia de LRA estuvo en el 
rango mínimo reportado en estudios recientes, en los 
cuales los criterios KDIGO fueron usados, y la inciden-
cia de ERC fue más alta que lo reportado en los tres 
estudios que la evalúan.24,25 En nuestro estudio, encon-
tramos que las comorbilidades, principalmente diabe-
tes, fueron similares comparadas con las reportadas en 
Sudamérica; sin embargo, estas variables (antropomé-
tricas y comorbilidades) difirieron de aquellas reporta-
das en los Estados Unidos de Norteamérica, donde la 
combinación de diabetes mellitus y falla cardiaca fue-
ron las principales comorbilidades; también difirieron de 
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aquellas reportadas en Europa, en donde la cardiopatía 
isquémica fue la comorbilidad principal.26

CONCLUSIONES

La supervivencia a mediano plazo de pacientes críti-
camente enfermos con LRA y ERC al ingreso a la UTI 
es menor, contrastada con el grupo de función renal 
normal.
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Comorbilidades y características clínicas 
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COVID-19 en el estado de Hidalgo, México
Comorbidities and clinical characteristics associated with hospital mortality, due to COVID-19, in the state of Hidalgo, Mexico
Comorbidades e características clínicas associadas à mortalidade hospitalar por COVID-19, no estado de Hidalgo, México

José Domingo Casillas Enríquez,* Felipe de Jesús Cenobio García,* Juan Bacilio Guerrero Escamilla,‡ 

Alejandro Efraín Benítez Herrera§

RESUMEN
Introducción: La enfermedad por COVID-19 ha tenido gran impacto en nuestro 
país; aunque se han documentado diversas variables que contribuyen al pro-
nóstico sobre la mortalidad y/o enfermedad grave en pacientes, es necesario 
generar información que dé cuenta de las especificidades estatales para contri-
buir a la toma de decisiones ante una inminente saturación hospitalaria.
Objetivo: Identificar las comorbilidades y características clínicas asociadas a la 
mortalidad por COVID-19, en pacientes hospitalizados en el estado de Hidalgo, 
México.
Material y métodos: Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo. Como 
fuente de información se utilizó la base de datos abiertos COVID-19 de la Di-
rección General de Epidemiología de la Secretaría de Salud de México para 
realizar tres tipos de regresión: probit, logit y Gauss. El modelo gaussiano fue 
el de mejor ajuste.
Resultados: Se analizaron 3,880 casos (1,696 defunciones y 2,184 recupe-
rados) y se identificaron cuatro comorbilidades asociadas a la mortalidad por 
COVID-19: obesidad, hipertensión, diabetes e insuficiencia renal crónica (IRC) 
así como dos características clínicas: sexo y edad.
Conclusiones: La hipertensión, obesidad, diabetes e IRC aumentan la proba-
bilidad de defunción. Entre las comorbilidades la IRC es la de mayor peso. De 
las características clínicas analizadas, se encontró asociación con el sexo y la 
edad, donde la edad es la variable de mayor peso en el modelo.
Palabras clave: Comorbilidades, mortalidad, COVID-19, estado de Hidalgo, México.

ABSTRACT
Introduction: The COVID-19 disease has had a great impact on our country; 
Although various variables that contribute to the prognosis of mortality and/or 
serious illness in patients have been documented, it is necessary to generate 
information that accounts for state specificities to contribute to decision-making 
in the face of imminent hospital saturation.
Objective: To identify the comorbidities and clinical characteristics associated with 
mortality from COVID-19, in hospitalized patients in the state of Hidalgo, Mexico.
Material and method: A descriptive and retrospective study was carried out. As 
a source of information, the COVID-19 open database of the General Directorate 
of Epidemiology of the Mexican Ministry of Health was used to perform three 
types of regression: probit, logit and Gaussian. The Gaussian model was the 
one with the best fit.
Results: 3,880 cases (1,696 deaths and 2,184 recovered) were analyzed and 4 
comorbidities associated with mortality from COVID-19 were identified: obesity, 
hypertension, diabetes, and chronic kidney failure (CRF), as well as 2 clinical 
characteristics: sex and age.
Conclusions: Hypertension, obesity, diabetes and CRF increase the probability 
of death. Among the comorbidities, CRF is the one with the greatest weight. Of 
the clinical characteristics analyzed, an association was found with sex and age, 
where age is the variable with the greatest weight in the model.
Keywords: Comorbidities, mortality, COVID-19, Hidalgo state, Mexico. 

RESUMO
Introdução: A doença COVID-19 teve um grande impacto no nosso país; 
Embora tenham sido documentadas diversas variáveis ​​que contribuem para 
o prognóstico de mortalidade e/ou doença grave em pacientes, é necessário 
gerar informações que contemplem as especificidades estaduais para contribuir 
na tomada de decisão diante da iminente saturação hospitalar.
Objetivo: Identificar as comorbidades e características clínicas associadas à 
mortalidade por COVID-19, em pacientes hospitalizados no estado de Hidalgo, 
México.
Material e métodos: Foi realizado um estudo descritivo e retrospectivo. Como 
fonte de informação, o banco de dados aberto COVID-19 da Direção Geral de 
Epidemiologia do Ministério da Saúde do México foi usado para realizar três 
tipos de regressão: probit, logit e gaussiana. O modelo gaussiano foi o que 
melhor se ajustou.
Resultados: foram analisados ​​3,880 casos (1,696 óbitos e 2,184 recuperados) 
e identificadas 4 comorbidades associadas à mortalidade por COVID-19: 
obesidade, hipertensão, diabetes e insuficiência renal crônica (IRC), além de 2 
características clínicas: sexo e idade .
Conclusões: Hipertensão, obesidade, diabetes e IRC aumentam a 
probabilidade de morte. Dentre as comorbidades, a IRC é a de maior peso. 
Das características clínicas analisadas, foi encontrada associação com sexo e 
idade, sendo a idade a variável com maior peso no modelo.
Palavras-chave: Comorbidades, mortalidade, COVID-19, estado de Hidalgo, 
México.

INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019, una nueva cepa de coronavirus, 
coronavirus tipo 2, causante del síndrome respirato-
rio agudo grave (SARS-CoV-2)1 y su rápida dispersión 
internacional ha provocado miles de muertes. Al 08 de 
septiembre de 2020, a nivel mundial se han reportado 
27,236,916 casos confirmados y 891,031 defunciones. 
En México se tienen 642,860 casos y 68,484 defuncio-
nes,2 de los cuales 1.6% (10,736) y 2.5% (1,719) respec-
tivamente se han presentado en el estado de Hidalgo.3

La COVID-19 tiene una amplia gama de presenta-
ciones clínicas, desde pacientes que presentan una 
leve gripe y se recuperan rápidamente,4 cerca de 80% 
de los casos, hasta aquéllos en los que la enfermedad 
se complica con manifestaciones graves que ponen 
en peligro la vida, aproximadamente en 20% de los 
casos.5

Entre los factores de riesgo asociados a las complica-
ciones y la mortalidad por la COVID-19 se encuentran: el 
sexo, la edad1,6 y comorbilidades como: enfermedad ce-
rebrovascular, enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), IRC, enfermedad cardiovascular, arritmia car-
diaca, hipertensión arterial, diabetes, demencia, cáncer 
y dislipidemia.4,6-9 Dado que la población mexicana tiene 
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altas tasas de enfermedades no transmisibles (ENT) y a 
que éstas aumentan la gravedad de la infección por CO-
VID-19,  la pandemia representa una amenaza especial 
para el sistema de salud y la sociedad,10 donde a nivel 
nacional se hospitalizan 35% de los casos confirmados,6 
mientras que en el estado de Hidalgo 39%.3

Debido a la heterogeneidad en la prevalencia de 
comorbilidades en nuestro país y del comportamiento 
epidémico a nivel nacional, este estudio pretende ca-
racterizar a los pacientes hospitalizados positivos a 
SARS-CoV-2 en el estado de Hidalgo, ya que identificar 
las comorbilidades y características clínicas asociadas 
a la mortalidad por COVID-19 contribuirá a la toma de 
decisiones en el ámbito hospitalario.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo. Como 
fuente de información se utilizó la base de datos abier-
tos COVID-19 de la Dirección General de Epidemiolo-
gía de la Secretaría de Salud de México al corte del 08 
de septiembre de 2020. El análisis de las variables cua-
litativas se realizó calculando las frecuencias absolutas 
y relativas. Para las cuantitativas, se calculó la media y 
la desviación estándar. Se consideraron a los pacien-
tes positivos a SARS-CoV-2 por prueba de reacción 
en cadena de la polimerasa en tiempo real (RT-PCR) y 
que fueron hospitalizados. La variable respuesta se ca-
tegorizó de manera dicotómica = defunción (sí, no). El 
análisis se llevó a cabo en el software RStudio versión 
1.4. Se realizaron tres tipos de regresión: probit, logit 
y Gauss, dado que la variable dependiente es binaria, 
para elegir el de mejor ajuste, conforme a lo siguiente:

La función de mortalidad por COVID-19 se expresa 
de la siguiente manera:

P(Y)=F(X1, X2, X3, X4, X5, X6, X7, X8, X9, X10, X11, X12, 
X13, X14, X15, X16, X17, X18, X19, X20

Donde:

1.	 F es la función de la ecuación
2.	 Y es la probabilidad de defunción (1 = defunción sí; 

0 = defunción no)
3.	 X1 es el sexo (1 = hombre; 2 = mujer)
4.	 X2 es la edad
5.	 X3 es la suma de comorbilidades
6.	 X4 son los días entre el inicio de síntomas y la hos-

pitalización
7.	 X5 es la obesidad*
8.	 X6 es la diabetes*, no se especifica el tipo de dia-

betes
9.	 X7 es la hipertensión*
10.	 X8 es la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

(EPOC)*

11.	 X9 es el consumo de tabaco (1 = consume tabaco; 
0 = no consume tabaco)

12.	 X10 es el asma*
13.	 X11 es la enfermedad cardiovascular*
14.	 X12 es otra enfermedad*
15.	 X13 es el puerperio‡

16.	 X14 es el embarazo‡

17.	 X15 es insuficiencia renal crónica IRC*
18.	 X16 es la inmunosupresión‡

19.	 X17 es la positividad al virus de la inmunodeficien-
cia humana VIH (1= es positivo; 0 = no es positivo)

20.	 X18 padece alcoholismo (1= padece alcoholismo; 
0 = no padece alcoholismo)

21.	 X19 es hipotiroidismo*
22.	 X20 es la intubación (1= intubado; 0 = no intubado)

La construcción y el desarrollo del modelo se sustenta 
en la metodología de investigación de operaciones en la 
práctica, y se compone de cinco etapas: definición del pro-
blema, construcción del modelo, solución del modelo, va-
lidación y por último, implementación del modelo.11 El mo-
delo es binario, pues la variable dependiente sólo tiene dos 
posibles resultados (éxito = 1 y fracaso = 0); por tanto, debe 
cumplir los supuestos que se analizan a continuación.12

El modelo probit es el de mejor ajuste, pues su 
akaike (AIC) es el menor de los tres modelos (Tabla 1); 
sin embargo, los residuales de su devianza no se apro-
ximan a sus grados de libertad. Por tanto, el modelo 
de mejor ajuste es el gaussiano, ya que sus residuales 
están por debajo de sus grados de libertad, aunado a 
esto, su p-valor es mayor de 0.05 (Tabla 1).

Partiendo de que el modelo gaussiano es el de mejor 
ajuste, las variables de mayor significancia se pueden 
observar en la Tabla 2, pues el p-valor de las variables 
está por debajo de 0.05.

Aunado a lo anterior, las variables significativas no 
presentan colinealidad (Tabla 3), pues el factor de infla-
ción de la varianza (VIF) de las variables se encuentra 
por debajo de las 10 unidades.13

La desviación de un modelo lineal generalizado 
(GLM) se define como el grado de variabilidad de los 
datos que deben compararse.

Tabla 1: Evaluación de modelos.

Tipo de regresión Akaike Residuales
Grados de 

libertad p

Modelo logit 4,294.6 4,252.6 3,844 < 0.05
Modelo probit 4,293.9 4,251.9 3,844 < 0.05
Modelo gaussiano 4,545.3 725.21 3,844 1

Fuente: Elaboración personal.

∗ 1 = padece la enfermedad; 0 no padece la enfermedad.
‡ 1 tiene la condición; 0 no cumple la condición.
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D2 =

 (Devianza del modelo nulo-
Devianza de los residuales)
(Devianza del modelo nulo)

* 100

D2 =
950.97-727.39

950.97
* 100 = 23.51

Con base en lo anterior la ecuación para predecir la 
mortalidad por COVID-19 mantiene 23.51% de la varia-
bilidad de los datos.

RESULTADOS

De acuerdo con los criterios de inclusión y exclusión se 
analizaron 3,880 casos, sus características se muestran 
en la Tabla 4.

La ecuación para predecir la mortalidad se basa en 
la siguiente expresión algebraica: Si X1, X2, X5, X6, X7, 
X15, X20 permanecen constantes.

P[E(Y)] = (-14-0.04X1 + 0.01X2 + 0.05X5 + 0.05X6 + 
0.04X7 + 0.26X15 + 0.52X20)

Reemplazando:

Si X7 hipertensión = 1, además X2, X5, X6, X15, X20 se 
mantienen constantes.

P[E(Y)] = -14-0.04(0) + 0.01(0) + 0.05(0) + 0.05(0) + 
0.04(1) + 0.26(0) + 0.52(0)

Es decir:

(P[E(Y)] = -0.1

En términos de distribución normal:

Zg = normal {P[E(Y)]} = normal {-0.1} = 0.4602

Por lo tanto, la probabilidad de defunción por CO-
VID-19 en una persona con hipertensión es de 0.46%, 

con un nivel de confianza de 0.95, donde la probabili-
dad será un número entre 0 y 1, o bien, se expresará en 
porcentaje en este texto. Por ejemplo, si se considera 
uno de los eventos más frecuentes en la hospitaliza-
ción, es decir, el caso de un hombre de 59 años con 
una comorbilidad, obesidad o diabetes, la probabilidad 
de defunción es de 0.68 ó 68%, con un nivel de confian-
za de 0.95. Si en conjunto padece diabetes, obesidad, 
e IRC es de 0.78 (78%), pero si se complica al grado de 
requerir intubación y ventilación mecánica invasiva, la 
probabilidad de fallecer es de 90%.

DISCUSIÓN

Se han documentado diversas variables que contribu-
yen al pronóstico sobre la mortalidad y/o enfermedad 
grave en pacientes con COVID-19, donde las comor-
bilidades tienen un papel importante. Por ejemplo, una 
revisión sistemática de 207 estudios, encontró 49 va-
riables que contribuyen al pronóstico sobre la mortali-
dad y/o enfermedad grave en pacientes con COVID-19, 
entre las que se encuentran: enfermedad cerebrovas-
cular, EPOC, IRC, enfermedad cardiovascular, arritmia 
cardiaca, hipertensión arterial, diabetes, demencia, 
cáncer, dislipidemia y factores demográficos como: 
edad y sexo.9

En México, las defunciones por COVID-19 presen-
taron altas proporciones de comorbilidades como: 
hipertensión, diabetes y obesidad,14 lo que conlleva 
una alta probabilidad de complicaciones;15 también 
existen otras características como el sexo masculino 
y la edad avanzada. Se sabe que tener una o más 
comorbilidades (IRC, diabetes, obesidad, EPOC, in-
munosupresión e hipertensión) se ha asociado con la 
hospitalización y desenlaces adversos (admisión en la 
unidad de cuidados intensivos UCI, ventilación mecá-
nica o defunción).6

En otro estudio se documentó que la ENT que pone 
a las personas infectadas con COVID-19 en riesgo de 
ser hospitalizadas es la IRC, mientras que para el ingre-
so en la UCI e intubación endotraqueal es la diabetes.10 

Tabla 2: Evaluación de variables significativas.

Intercepto X1 X2 X5 X6 X7 X15 X16

p < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05 < 0.05

Fuente: Elaboración personal.

Tabla 3: Evaluación de colinealidad.

X1 X2 X5 X6 X7 X15 X16

VIF 1.01 1.14 1.04 1.12 1.21 1.05 1.01

Fuente: Elaboración personal.
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En tanto que los factores de riesgo de letalidad incluyen 
diabetes de aparición temprana, obesidad, EPOC, edad 
avanzada, hipertensión, inmunosupresión y la IRC, la 
diabetes confiere mayor riesgo de hospitalización y la 
obesidad confiere mayor riesgo de ingreso a la UCI e 
intubación.16

Un caso más específico en Coahuila mostró que la 
edad mayor de 60 años es el factor que más contribu-
ye al riesgo de muerte, mientras que en las comorbi-
lidades se encuentran diabetes mellitus, hipertensión 
arterial sistémica, obesidad y la IRC.17 Si bien existe 
un consenso en las comorbilidades que se asocian a 
complicaciones por la COVID-19 en México: obesidad, 
diabetes, hipertensión y la IRC, también existen estu-
dios que han agregado la inmunosupresión y la EPOC, 
las cuales no siempre son significativas en los estudios 
realizados en población mexicana.

En nuestro trabajo identificamos cuatro comorbilida-
des asociadas a la mortalidad por COVID-19: obesidad, 
hipertensión, diabetes e IRC así como dos caracterís-
ticas clínicas: el sexo y la edad, lo cual es congruente 
con las comorbilidades y características mencionadas 
en estudios previos. Sin embargo la variable de mayor 
peso en el modelo es la edad, al igual que en el trabajo 
de Salinas-Aguirre.17

Cada comorbilidad tiene un efecto distinto en la pro-
babilidad de defunción por la COVID-19, además se 
acumula de acuerdo al número de factores de riesgo 
que padece la persona. En nuestro modelo, la varia-
ble de mayor peso entre las comorbilidades es la IRC 
(probabilidad de defunción del 0.55 o 55%), acorde con 
la evidencia documentada con respecto a este padeci-
miento y mayor riesgo de complicaciones.17,18 Además, 
se debe precisar que 90% de los pacientes que pade-
cían IRC tenían por lo menos otra enfermedad, princi-

palmente hipertensión y diabetes. Por lo que es nece-
sario enfatizar la situación del estado de Hidalgo dentro 
de esta heterogeneidad mórbida entre los estados de 
México. Si bien la proporción nacional de personas de 
20 años que padecen diabetes es de 10.3%, en el ex-
tremo superior se encuentran: Hidalgo y Tamaulipas, 
ambos con 12.8%, seguidos de Nuevo León (12.6%) 
y Coahuila (12.3%) y en el inferior Querétaro (7.5%) 
y Quintana Roo (7.4%). En hipertensión la proporción 
nacional es de 18.4%, donde Campeche tiene 26.1% 
de su población con este padecimiento, Tlaxcala 13%, 
mientras que Hidalgo se ubica en un nivel intermedio 
con 17.9%.19

No encontramos significancia en la EPOC ni en la in-
munosupresión, lo cual puede ser consecuencia del ta-
maño de la población analizada; sin embargo, también 
es necesario considerar las diferencias mórbidas en las 
entidades federativas y la recomendación de Salinas-
Aguirre y colaboradores,17 quienes consideran que las 
diferencias con respecto a la población con infección 
por SARS-CoV-2 en Coahuila, en comparación con el 
resto de México, podrían deberse a las estrategias im-
plantadas por las autoridades sanitarias para proteger 
a la población de riesgo.

Una precisión que debe hacerse es que los días 
entre el inicio de síntomas y la hospitalización no son 
significativos en el modelo, ambos grupos tardan en 
promedio cinco días. Si bien consideramos confiable la 
base de datos utilizada, es necesario mencionar algu-
nas limitaciones. La principal es el reducido número de 
variables, por lo que se deben incorporar marcadores 
clínicos: síntomas, signos, resultados de laboratorio 
(leucocitos, creatinina, ferritina, proteína C reactiva, dí-
mero D) que contribuyan a un mejor ajuste del modelo 
predictivo en el estado de Hidalgo, como se ha realiza-
do en estudios que han desarrollado predictores de la 
mortalidad por la COVID-19.20-23 Sin embargo, también 
es necesario utilizar la información a nuestro alcance 
para caracterizar a grupos de población específicos y 
contribuir a la toma de decisiones al ingreso hospitala-
rio. De ahí la importancia de este trabajo.

CONCLUSIONES

La hipertensión, obesidad, diabetes e IRC aumentan 
la probabilidad de fallecer, donde la IRC es la de ma-
yor peso (probabilidad de 0.55, 55%). Entre las carac-
terísticas clínicas encontramos una asociación con el 
sexo (mayor probabilidad de fallecer en los hombres), 
la edad, la cual es la variable de mayor peso en el mo-
delo. Proponemos una ecuación que permite valorar la 
probabilidad de fallecer en el ámbito hospitalario con 
base en las características clínicas del paciente, y así 
contribuir a la toma de decisiones ante una inminente 
saturación hospitalaria.

Tabla 4: Análisis descriptivo, frecuencias absolutas  
y porcentajes en pacientes positivos a SARS-CoV-2  

hospitalizados en el estado de Hidalgo. N= 3,880.

n (%)

Sexo
Masculino 2,462 (63.5)
Femenino 1,418 (36.5)

Edad 56 ± 15.1
Estado clínico (defunción)

Sí 1,696 (44)
No 2,184 (56)

Estado de residencia
Hidalgo 3,630 (94)
Otro 250 (6)

Comorbilidades
Sin comorbilidades 1,173 (30)
Una comorbilidad 1,307 (34)
Dos comorbilidades 875 (23)
Tres o más 525 (13)

Fuente: Elaboración personal.
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Asociación de la presión de impulso y el poder 
mecánico ventilatorio con la mortalidad en 
pacientes con COVID-19 grave-crítico
Association of driving pressure and ventilatory mechanical power with mortality in patients with severe-critical COVID-19
Associação da pressão de impulso e potência mecânica ventilatória com a mortalidade  
em pacientes com COVID-19 grave em estado crítico

José Carlos Hernández Pedroza,* María del Rosario Muñoz Ramírez‡

RESUMEN
Introducción: Una ventilación eficiente es fundamental en COVID-19, pero se 
debe aplicar un presión de distensión (PD) y el poder mecánico (PM) apropiado.
Objetivo: Evaluar la asociación de la presión de distensión y el poder mecánico 
con la mortalidad en pacientes con COVID-19 grave-crítico.
Material y métodos: Estudio observacional, transversal, analítico, retrospecti-
vo. Mediante análisis estadístico bivariado y multivariado se determinó si el DP 
y el PM se asocian con la mortalidad, considerando significativa una p < 0.05.
Resultados: Se incluyeron 137 pacientes con COVID-19 grave-crítico, de 
edad media 55.8 ± 16.4 años. Las comorbilidades fueron hipertensión arterial 
85 (62%), obesidad 62 (45.3%) y diabetes mellitus 50 (36.5%). La mortalidad 
fue de 71 (52.3%). En enfermedad grave el DP fue de 14.2 ± 5.1 cmH2O y en 
enfermedad crítica fue de 11.3 ± 5.0 cmH2O (p = 0.001). Los valores medios del 
PM con COVID-19 grave fueron 19.5 ± 19.3 J/min y en COVID-19 crítico fueron 
29.1 ± 27.6 J/min (p = 0.026). El área bajo la curva (AUC) del DP para predecir 
mortalidad fue de 0.740 (p < 0.001) y del PM 0.569 (p = 0.171). En el análisis 
multivariado los factores independientemente asociados a mortalidad fueron 
la edad (ORa = 1.041, IC95% 1.015-1.068, p = 0.002) y el DP (ORa = 1.207, 
IC95% 1.101-1.322, p < 0.001).
Conclusión: La presión de distensión es un predictor independiente y significa-
tivo de mortalidad en pacientes con COVID-19 grave- crítico.
Palabras clave: COVID-19, SARS-CoV-2, mortalidad, presión de distensión, 
poder mecánico.
 
ABSTRACT
Introduction: Efficient ventilation is essential in COVID-19 but an appropriate 
driving pressure (DP) and mechanical power (PM) must be applied.
Objective: To evaluate the association of driving pressure and mechanical 
power with mortality in patients with severe-critical COVID-19.
Material and methods: Observational, cross-sectional, analytical, retrospective 
study. Through bivariate and multivariate statistical analysis, it was determined if 
the DP and PM are associated with mortality, considering significant a p < 0.05.
Results: 137 patients with severe-critical COVID-19, mean age 55.8 ± 16.4 
years, were included. The comorbidities were arterial hypertension 85 (62%), 
obesity 62 (45.3%) and diabetes mellitus 50 (36.5%). Mortality was 71 (52.3%). 
In severe illness, the DP was 14.2 ± 5.1 cmH2O and in critical illness it was 11.3 
± 5.0 cmH2O (p = 0.001). The mean PM values with severe COVID-19 were 19.5 
± 19.3 J/min and in critical COVID-19 they were 29.1 ± 27.6 J/min (p = 0.026). 
The AUC of DP to predict mortality was 0.740 (p < 0.001) and of PM 0.569 (p 
= 0.171). In the multivariate analysis, the factors independently associated with 
mortality were age (ORa = 1.041, CI95% 1.015-1.068, p = 0.002) and DP (ORa 
= 1.207, CI95% 1.101-1.322, p < 0.001).
Conclusion: Driving pressure is an independent and significant predictor of 
mortality in patients with severe-critical COVID-19.
Keywords: COVID-19, SARS-CoV-2, mortality, driving pressure, mechanical 
power.

RESUMO
Introdução: Uma ventilação eficiente é essencial no COVID-19, mas se deve 
ser aplicar uma driving pressure (DP) e potência mecânica (PM) apropriadas.
Objetivo: Avaliar a associação da driving pressure e a potência mecânica com 
a mortalidade em pacientes com COVID-19 grave-crítico.
Material e métodos: Estudo observacional, transversal, analítico, retrospectivo. 
Por meio de análise estatística bivariada e multivariada, determinou-se se o DP 
e PM estão associados à mortalidade, considerando significativo um p < 0.05.
Resultados: Incluíram-se 137 pacientes com COVID-19 grave-crítico, com idade 
média de 55.8 ± 16.4 anos. As comorbidades foram hipertensão arterial 85 (62%), 
obesidade 62 (45.3%) e diabetes mellitus 50 (36.5%). A mortalidade foi de 71 
(52.3%). Na doença grave, o DP foi de 14.2 ± 5.1 cmH2O e na doença crítica 
foi de 11.3 ± 5.0 cmH2O (p = 0.001). Os valores médios de PM com COVID-19 
grave foram 19.5 ± 19.3 J/min e em COVID-19 crítico foram 29.1 ± 27.6 J/min (p 
= 0.026). A AUC de DP para predizer mortalidade foi de 0.740 (p < 0.001) e de 
PM 0.569 (p = 0.171). Na análise multivariada, os fatores independentemente 
associados à mortalidade foram idade (ORa = 1.041, IC 95% 1.015-1.068, p = 
0.002) e DP (ORa = 1.207, IC 95% 1.101-1.322, p < 0.001).
Conclusão: A driving pressure é um preditor independente e significativo de 
mortalidade em pacientes com COVID-19 grave-crítico.
Palavras-chave: COVID-19, SARS-CoV-2, mortalidad, driving pressure, poder 
mecánico.

INTRODUCCIÓN

La COVID-19 (coronavirus disease 2019, por sus siglas 
en inglés) es la enfermedad causada por el nuevo coro-
navirus, coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS-CoV-2). De acuerdo a la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), la gravedad de la enferme-
dad COVID-19 se clasifica en: enfermedad leve, mo-
derada, grave y crítica. La enfermedad grave se carac-
teriza por la presencia de signos clínicos de neumonía 
(fiebre, tos, disnea, respiración rápida) y alguno de los 
siguientes: frecuencia respiratoria > 30 respiraciones/
min; dificultad respiratoria severa; o SpO2 < 90% en 
aire ambiente. Por su parte, la enfermedad crítica por 
COVID-19 se complica con un síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA), choque séptico y falla mul-
tiorgánica (FOM), que incluye la falla renal y cardiaca.1

El poder mecánico (PM) se refiere a la energía mecá-
nica multiplicada por la frecuencia respiratoria y refleja la 
cantidad de energía aplicada al sistema respiratorio por 
minuto durante la ventilación mecánica. Es una variable 
sumaria que incluye todas las causas potenciales de le-
sión pulmonar inducida por ventilador: volumen corrien-
te, presión de conducción, flujo, frecuencia respiratoria 
y presión positiva al final de la espiración (PEEP). Para 
representar el significado del poder mecánico se requiere 
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la ecuación clásica del movimiento del sistema respira-
torio como la suma de las presiones resistivas de flujo y 
las presiones elásticas, multiplicada por el volumen co-
rriente y la frecuencia respiratoria, logrando una expre-
sión de energía total entregada al sistema respiratorio en 
un minuto.2 Además de las características anatómicas y 
fisiopatológicas del enfermo, existen otros factores que 
pueden intervenir en la protección del daño pulmonar, 
como lo son: la frecuencia respiratoria, la magnitud del 
flujo suministrado, el grado de deformación o estiramien-
to de las fibras pulmonares, el elongamiento excesivo del 
tejido funcional, la tensión a la que se somete el mismo 
y la distensión alveolar constante en un tiempo determi-
nado. Todos estos factores pueden actuar directamente 
sobre el parénquima pulmonar; de forma dependiente a 
la cantidad de energía mecánica entregada, las altera-
ciones en el parénquima pulmonar pueden variar, desde 
llevar a la ruptura mecánica del mismo a una reacción 
inflamatoria debido a la activación y expresión de sus-
tancias en células endoteliales, epiteliales, macrófagos y 
neutrófilos, entre otros.3,4

La presión de impulso es la presión de meseta en las 
vías respiratorias menos la PEEP. También se puede 
expresar como la relación entre el volumen corriente /
tidal y la distensibilidad del sistema respiratorio, lo que 
indica la disminución del tamaño funcional del pulmón 
observado en pacientes con SDRA.5,6 Resultados de un 
metaanálisis sugieren apuntar a una presión de disten-
sión por debajo de 13-15 cmH2O, aunque no está claro 
cuál es la mejor manera de reducirla como parte de una 
estrategia ventilatoria junto a la cama.7 Niveles eleva-
dos de la presión de distensión han demostrado impac-
to directo en el aumento de la mortalidad en pacientes 
con SDRA debido a la asociación que presenta con la 
lesión pulmonar inducida por la ventilación mecánica. El 
control de la presión de distensión es el objetivo prima-
rio para la protección alveolar en pacientes con SDRA, 
dado que el valor de presión de distensión integra la 
relación entre el volumen tidal, la PEEP y la distensibi-
lidad pulmonar, con la finalidad de evitar mayor lesión 
pulmonar inducida por el ventilador.8

Este trabajo fue realizado durante la pandemia, ya 
que nos encontramos con un numero amplio de pacien-
tes, los cuales requieren ventilación mecánica y el ma-
nejo adecuado de ésta incide de manera importante en 
el desenlace final del paciente, por lo que se propone 
el ajuste de parámetros ventilatorios al pie de cama del 
paciente con herramientas como la presión de impulso 
y el poder mecánico, los cuales pueden ser calculados 
fácilmente al pie de cama del paciente.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional, transversal, analí-
tico, retrospectivo, realizado en el Servicio de Medicina 

del Enfermo en Estado Crítico de la Unidad Médica de 
Alta Especialidad No. 25 del Instituto Mexicano del Se-
guro Social (IMSS) en Monterrey, Nuevo León tomando 
en cuenta pacientes ingresados con COVID-19 grave 
y crítico en el periodo de marzo de 2021 a septiembre 
de 2021. Este protocolo fue sometido a aprobación por 
los comités de bioética e investigación en salud, tras la 
autorización, se revisaron los expedientes y registros de 
los pacientes que cumplieron los criterios de selección. 
En los criterios de inclusión se utilizaron expedientes 
de pacientes mayores de 18 años, de ambos sexos que 
fueron diagnosticados con COVID-19 grave o crítico y 
fueron ingresados a la Unidad de Cuidados Intensivos 
en la Unidad Médica de Alta Especialidad No. 25 del 
IMSS en Nuevo León.

Fueron excluidos expedientes de pacientes con in-
formación requerida incompleta así como expedientes 
de pacientes con antecedente de lobectomía pulmonar, 
neoplasia o radiación en tórax y cuello.

De los registros y expedientes se obtuvo la siguien-
te información de interés: edad, sexo, comorbilidades, 
severidad de COVID-19, duración de la estancia hospi-
talaria, mortalidad, APACHE-II, presión de distensión y 
poder mecánico.

El cálculo del tamaño de muestra se realizó en el pro-
grama de MedCalc con una fórmula para estudios de 
curvas ROC, propuesta por Hanley, considerando un in-
tervalo de confianza de 95%, con un poder de 80%, un 
margen de error de 5%. Con una AUC esperada de 0.775 
de la presión de distensión y el poder mecánico ventila-
torio para la predicción de mortalidad obteniendo una n = 
60 participantes fallecidos y n = 60 sobrevivientes.

Con una técnica de muestreo no probabilístico, el 
análisis estadístico se realizó en el programa SPSS 
v.25 para Mac, y consistió en una parte descriptiva y 
otra inferencial. Para el análisis descriptivo de los resul-
tados se utilizaron frecuencias absolutas y porcentajes 
para variables cualitativas; para las variables cuantita-
tivas se utilizaron medias con desviaciones estándar o 
medianas con rango intercuartilar (según la distribución 
de los datos).

Para determinar si la presión de distensión y el poder 
mecánico ventilatorio se asocian significativamente con 
la mortalidad, se compararon sus valores entre pacien-
tes fallecidos y sobrevivientes. También se estimó el 
área bajo la curva (AUC) de cada parámetro para mor-
talidad, mediante curvas ROC.

RESULTADOS

En el presente estudio se incluyó un total de 137 pa-
cientes.

Se identificaron las comorbilidades, hipertensión ar-
terial, obesidad, diabetes mellitus, cáncer, enfermeda-
des autoinmunes, entre otras enfermedades (Tabla 1).
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De los pacientes, 99% presentaron anormalidades 
clínico-imagenológicas; siendo las más frecuentes 
disnea, seguida saturación de O2 por oximetría de 
pulso < 90%, mientras que hasta 96% presentaron 
anormalidades bioquímicas, siendo las más frecuen-
tes un dímero D > 1.5 veces el valor de referencia 
(considerándose patológico un nivel por encima de 
1.5 veces el valor de referencia del laboratorio), una 
ferritina sérica > 300 ng/mL y una proteína C reactiva 
ultrasensible, DHL > 1.5 veces el valor superior de 
referencia, linfocitos dos veces el nivel superior de 
referencia.

La mortalidad fue de 52%; siendo de 36% con CO-
VID-19 grave y de 63% con COVID-19 crítico (p = 0.002 
χ2). En cuanto al día de muerte, ésta ocurrió al día 
15.9 ± 10.3 en los pacientes con COVID-19 grave y al 
día 12.7 ± 7.8 en pacientes con COVID-19 crítico (p = 
0.170, t de Student) (Tabla 2).

Se determinó la capacidad de la presión de disten-
sión y el poder mecánico ventilatorio para predecir mor-
talidad en COVID-19 grave y crítico. Para ello se esti-
maron las áreas bajo la curva (AUC) ROC, encontrando 
que el AUC de la presión de distensión para predecir 
mortalidad fue de 0.740 (p < 0.001) y del poder mecáni-
co 0.569 (p = 0.171) (Figura 1).

DISCUSIÓN

En pacientes con diagnósticos de neumonía por CO-
VID-19, moderada a severa, se inicia manejo de so-
porte con ventilación mecánica invasiva en quienes lo 
requieren. Los objetivos de una ventilación mecánica 

invasiva son mantener parámetros de protección pul-
monar con el fin de evitar la lesión inducida por la ven-
tilación mecánica (VILI, por sus siglas en inglés). Una 
forma adecuada de monitorizar la ventilación mecánica 
para evitar la VILI es el cálculo de la presión de disten-
sión y el poder mecánico.3 

La mayor parte de los pacientes mostraron comorbi-
lidades como hipertensión arterial, la diabetes mellitus 
y el cáncer fueron las más comunes, lo cual concuer-
da con la mayoría de los estudios en pacientes con 
covid-19, tal es el caso del estudio de características 
epidemiológicas de los pacientes por COVID-19 en el 
estudio de Peréz Abreu.9

Como era de esperarse, en 99% de los pacientes 
se encontraron anormalidades clínico-radiológicas, 
como disnea, oximetría de puntos menor de 88%, 
CURB-65 puntos mayor de dos puntos, así como imá-
genes radiológicas con infiltrados bilaterales, tales 
hallazgos son descritos en el estudio de Fernández-
Pérez.10

La mortalidad en los pacientes fue de 52.3% en pa-
cientes con COVID grave y 62.3% en pacientes con 
COVID crítico, con una media de muerte en el día 15, lo 
cual es alto en comparación con el estudio por Guérin, 
de 2013 en pacientes con SIRA severo que requirieron 
posición prono, en quienes la mortalidad fue de 38% a 
los 28 días.1

Encontramos que en pacientes con enfermedad 
grave la presión de impulso fue de 14.2 ± 5.1 cmH2O 
y en los pacientes con enfermedad crítica fue de 11.3 
± 5.0 cmH2O en comparación con el estudio clásico 
de presión de impulso de 2013, elaborado por Mar-
celo Amato y colaboradores donde se encontró una 
presión de impulso promedio de 13 ± 3. Según nues-
tros hallazgos, en los pacientes fallecidos la presión 
de impulso fue de 15.2 ± 4.2 cmH2O y en los pacien-
tes sobrevivientes fue de 11.0 ± 5.4, lo cual se asocia 
igualmente que una presión de impulso debajo de 15 
se asocia a menor mortalidad en el paciente con venti-
lación mecánica, tal cual lo muestra Marcelo Amato en 
su ensayo original.11

Por otro lado, los valores medios del poder me-
cánico en pacientes fallecidos fueron 28.6 ± 26.3 J/
min y en sobrevivientes fueron 22.5 ± 23.8 J/min, en 
comparación con el poder mecánico calculado por 
Gómez Ramírez en 2018, donde la media de poder 
mecánico calculado fue de 18.4 ± 4 J/min. Además, al 
analizar la mortalidad, encontramos que los valores 
medios del poder mecánico en pacientes fallecidos 
fueron 28.6 ± 26.3 J/min y en sobrevivientes fueron 
22.5 ± 23.8 J/min, muy por encima de los hallazgos 
de Gómez Ramírez, donde la media de poder mecá-
nico fue de 13.12

Al valorar el área debajo de la curva encontramos 
que AUC de la presión de impulso para predecir mor-

Tabla 1: Características antropométricas  
de los pacientes (N =137).

Características
Valores
n (%)

Edad (años)
< 60
≥ 60

55.8 ± 16.4
59.1 (81)
40.9 (56)

Sexo
Femenino
Masculino

41.6 (57)
58.6 (80)

IMC (kg/m2)
Peso bajo
Normopeso
Sobrepeso
Obesidad

29.4 ± 7.7
5.1 (7)

32.8 (45)
16.8 (23)
45.3 (62)

Comorbilidades
Hipertensión arterial
Obesidad
Diabetes mellitus
Cáncer
Enfermedades autoinmunes
Otra

62.0 (85)
45.3 (62)
36.5 (50)
15.3 (21)
8.8 (12)

13.1 (18)
Severidad del COVID-19

Grave
Crítico

40.9 (56)
59.1 (81)
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talidad fue de 0.740 (p < 0.001) y del poder mecánico 
0.569 (p = 0.171), lo cual demuestra la correlación de 
que la presión de impulso puede ser tomado en cuenta 
como una medida de protección pulmonar, tal cual lo 
menciona Pérez-Nieto OR en su artículo de revisión de 
presión de impulso.8

Mostramos que la presión de impulso con un valor 
medio de 11 ± 5 se asoció como un predictor indepen-
diente y de supervivencia en los pacientes con ventila-
ción mecánica con COVID-19 encontrando una p esta-
dísticamente significativa.

Como debilidades de este estudio, es que se trata de 
un estudio unicéntrico, retrospectivo, pero al observar 
estos hallazgos se incentiva a realizar estudios multi-
céntricos y prospectivos en México para ratificar los re-
sultados arrojados en este estudio.

CONCLUSIÓN

La presión de distensión, pero no el poder mecánico, es 
un predictor independiente y significativo de mortalidad 
en pacientes con COVID-19 grave-crítico. Por lo que 
podría usarse como un factor pronóstico en pacientes 
con COVID-19 grave a crítico. Se deberán realizar más 
estudios con mayor número de pacientes y de forma 
prospectiva para complementar los resultados encon-
trados en este estudio.
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(n = 81) ORa IC95% p
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Figura 1: Área bajo la curva de la presión de distensión y el poder mecáni-
co ventilatorio para predecir mortalidad en pacientes con COVID-19 grave 
y crítico.
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RESUMO
Nos últimos anos, o mundo inteiro se deparou com o manejo de pacientes 
com uma patologia totalmente nova e desafiadora em termos de 
compreensão fisiopatológica e estratégias de manejo, enquanto sua taxa 
de contágio aumentava significativamente. Trata-se da doença COVID-19, 
causada pelo vírus SARS-CoV-2 que colocou toda a humanidade em 
alerta. Surgiram, assim, grandes problemas de saúde pública, incluindo a 
escassez de medicamentos e recursos de primeira linha para o controle 
da doença, em pacientes em estado crítico afetou-se o manejo do suporte 
ideal à medida que superavase a complexa resposta imune, que terminava 
afetando o parênquima pulmonar em seu estágio inicial, e dependendo do 
estado fisiológico, mórbido e genético do hospedeiro, gerando múltiplas 
disfunções orgânicas. Este documento estabelece as melhores alternativas 
para enfrentar a escassez de medicamentos associada à abordagem 
integral da analgesedação, prevenção e manejo do delirium e abstinência, 
e a necessidade de relaxamento muscular em cada uma das fases que 
atravessa o paciente em estado crítico internado na UTI com suporte 
respiratório invasivo ou não invasivo.
Palavras-chave: Sedação, analgesia, delírio, COVID-19, pandemia, escassez, 
SARS-CoV-2.

INTRODUCCIÓN

En la pandemia COVID-19 que se profundizó en el año 
2020, nos enfrentamos a una condición clínica con un 
muy alto nivel de exigencia para lograr nuestras metas 
de analgesia y sedación en el paciente crítico. En la 
fase inicial del soporte respiratorio invasivo, cuando el 
paciente presenta gran respuesta inflamatoria, es nece-
sario un nivel de sedación profunda acompañado mu-
chas veces de relajación neuromuscular intermitente o 
continua que, a diferencia de otras patologías, esta nue-
va condición puede requerirla por más de una semana, 
lo que implica que los pacientes reciban dosis prolon-
gadas, e incluso elevadas, de los agentes analgésicos 
y sedantes habituales.

El desabastecimiento de medicamentos es frecuente 
en la práctica clínica y puede asociarse a desenlaces 
adversos en la prestación de los servicios de salud con 
calidad, seguridad y oportunidad. Las principales razo-
nes para el desabastecimiento son: el uso indiscrimina-
do de medicamentos, nuevas presentaciones que llevan 
a errores en su uso, ausencia de alternativas efectivas, 
incapacidad de importación o de producción local, el 
manejo para mitigar y tratar el desabastecimiento en 
mención, entre otras.

Ante el inminente desabastecimiento de medicamen-
tos para sedoanalgesia y relajación neuromuscular la 

RESUMEN
En los últimos años, el mundo entero se vio enfrentado al manejo de pacien-
tes con una patología totalmente nueva y desafiante en términos de su en-
tendimiento fisiopatológico y estrategias de manejo, mientras que su tasa de 
contagio se incrementaba de manera importante. Se trata de la enfermedad 
COVID-19, originada por el virus SARS-CoV-2 y que puso en alerta a toda la 
humanidad. Por lo tanto, se presentaron grandes problemas de salud pública, 
incluyendo el desabastecimiento de medicamentos y recursos de primera 
línea para el control de la enfermedad, y en los pacientes críticos se afectó el 
manejo de soporte óptimo a medida que se superaba la compleja respuesta 
inmunológica, que terminaba afectando en sus primeros estadios el parénqui-
ma pulmonar, y según el estado fisiológico, mórbido y genético del huésped, 
generando una disfunción orgánica múltiple. En el presente documento se 
establecen las mejores alternativas para enfrentar un desabastecimiento de 
medicamentos asociados al abordaje integral de la analgosedación, preven-
ción y manejo de delirium y abstinencia, así como la necesidad de relajación 
neuromuscular en cada una de las fases por las que atraviesa el paciente 
crítico hospitalizado en Unidades de Cuidado Intensivo con soporte respira-
torio invasivo o no invasivo.
Palabras clave: Sedación, analgesia, delirium, COVID-19, pandemia, desabas-
tecimiento, SARS-CoV-2.

ABSTRACT
In recent years, the entire world has been faced with the management 
of patients with a totally new and challenging pathology in terms of its 
pathophysiological understanding and management strategies, while its rate 
of infection was increased significantly. It is the COVID-19 disease, caused 
by the SARS-CoV-2 virus, and that put all of humanity on alert. Therefore, 
major public health problems arose, including shortages of medicines 
and first-line resources for disease control, and in critical patients, optimal 
support management was affected as the complex immune response 
was overcome, which ended up affecting the lung parenchymal in its early 
stages, and depending on the physiological, morbid and genetic state of 
the host, generating multiple organ dysfunction. This document establishes 
the best alternatives to face a shortage of medications associated with 
the comprehensive approach to analgesia and sedation, prevention and 
management of delirium and withdrawal, and the need for neuromuscular 
relaxation in each of the phases that critically hospitalized patients go through 
in Intensive Care Units with invasive or non-invasive respiratory support.
Keywords: Sedation, analgesia, delirium, COVID-19, pandemic, shortages, 
SARS-CoV-2.
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Asociación Colombiana de Medicina Crítica y Cuidado 
Intensivo (AMCI) y la Sociedad Colombiana de Anes-
tesiología y Reanimación (SCARE) han desarrollado el 
presente documento que pretende:

1.	Presentar las alternativas disponibles para estas in-
dicaciones.

2.	Presentar técnicas de ahorro y de posible rotación o 
alternancia de medicamentos.

Para efectos académicos, se presentan las alterna-
tivas de sedación y analgesia del paciente en cuidado 
crítico por COVID 19 en cuatro fases:

1.FASE DE SEDACIÓN PROFUNDA

Sedación profunda, control del dolor y 
relajación en pacientes COVID-19

La evidencia se ha decantado por un abordaje preven-
tivo con monitoreo y control del dolor, una adecuada 
sedación e intervenciones multimodales para evaluar y 
prevenir el delirium. El manejo habitual en la fase inicial 
va encaminado a garantizar el acople paciente-venti-
lador con el menor impacto hemodinámico y funcional 
para el paciente.

¿Cuál es la estrategia de sedación 
profunda que puede ser implementada en 
pacientes con COVID-19 y requerimiento 

de ventilación mecánica?

El alivio del dolor y la ansiedad mediante la sedación, 
así como brindar analgesia en el paciente crítico, facili-
tando la ventilación mecánica, hacen parte de las estra-
tegias prioritarias a implementar. Durante la pandemia 
COVID-19, un número sin precedentes de pacientes, 
con larga estancia y dependencia del ventilador, re-
quieren sedación en UCI y otras áreas dentro de los 
hospitales.

La experiencia de la pandemia ha mostrado reque-
rimientos de sedación y analgesia inusualmente altos.1 
Es probable que tales requerimientos estén asociados 
con la edad, el estado de salud previo del paciente, un 
alto estímulo respiratorio y la respuesta inflamatoria re-
lacionada con la enfermedad, así como las condiciones 
de aislamiento en que se encuentran los pacientes para 
reducir el contagio.1 En este grupo de pacientes existe 
la necesidad de administrar combinaciones de agentes 
(por ejemplo, propofol, ketamina, hidromorfona, dexme-
detomidina y midazolam), lo que aumenta los riesgos 
potenciales de efectos secundarios (por ejemplo, prolon-
gación del intervalo QT, hipertrigliceridemia, hipotensión 
y delirium) y requiere vigilancia del personal de la Unidad 
de Cuidados Intensivos (UCI) (Tabla 1 y Anexos 1 y 2).2

Metas de sedación en pacientes con 
síndrome de dificultad respiratoria 

aguda (SDRA) y COVID-19

Con el fin de establecer metas de sedación de acuerdo 
con los requerimientos de atención en la UCI, se debe 
utilizar una estrategia que garantice el nivel de sedación 
adecuado y el alivio del dolor, que prevenga los retiros 
accidentales de sondas o catéteres, permita el acople 
paciente-ventilador, especialmente en los primeros mo-
mentos, al tiempo que evite la sedación excesiva. Las 
estrategias disponibles incluyen la ausencia de seda-
ción, la interrupción diaria de la sedación y los algo-
ritmos dirigidos que utilizan escalas validadas como la 
escala de sedación y agitación Richmond (RASS, por 
sus siglas en inglés).3 En principio, es importante garan-
tizar una adecuada analgesia. Logrado lo anterior en la 
última década, se ha promovido la sedación cooperati-
va, la sedación consciente o la sedación superficial.4,5 
Sin embargo, en las primeras etapas de la ventilación 
mecánica, especialmente en SDRA moderado a severo, 
se recomienda una sedación profunda y esto es válido 
en COVID-19.2

¿Cuál es la estrategia de relajación, que puede 
ser implementada en pacientes con COVID-19 

y requerimiento de ventilación mecánica?

En pacientes con SDRA, se considera que los agen-
tes bloqueadores neuromusculares (ABNM) ejercen 
efectos benéficos al disminuir la inflamación sistémica 
y pulmonar,6 modular el consumo de oxígeno y el gasto 
cardiaco, aumentar el reclutamiento alveolar, la presión 
venosa mixta de oxígeno y la presión parcial de oxígeno 
(PaO2) mediante la disminución de la contracción de 
músculos respiratorios, disminuyendo así el consumo 
de oxígeno.7,8

La infusión continua de cisatracurio9-13 durante un 
periodo de 48 horas además de la sedación, ha eviden-
ciado una mejoría sostenida de la PaO2/FiO2, disminu-
ción de la presión meseta y mayor tendencia a número 
de días libres del ventilador al día 60 con menor tasa de 
mortalidad en la UCI al día 28.14 Algunas de las compli-
caciones inherentes a su uso están: miopatía, úlceras 
de presión, lesiones nerviosas y trombosis venosa pro-
funda.15

Donde se encuentre disponible, una de las herra-
mientas para ahorro de medicamentos es el uso del 
monitoreo de índice biespectral (BIS), para evaluar 
la profundidad de la sedación y garantizar así el uso 
de las menores dosis posibles.16 A continuación, pre-
sentamos la Tabla 1 de medicamentos para uso en 
pacientes COVID-19 con requerimiento de ventilación 
mecánica durante los primeros días después de la in-
tubación.

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Med Crit. 2022;36(5):296-311298

www.medigraphic.org.mx

Anestésicos inhalados y COVID-19

Los hospitales de todo el mundo están experimentando 
una escasez de medicamentos sedantes intravenosos 
esenciales. Los agentes anestésicos volátiles inhalados 
son un recurso abundante y una solución fácil de imple-
mentar para proporcionar sedación en la UCI, pueden 
proporcionar importantes beneficios pulmonares para 
los pacientes COVID-19 con SDRA, mejorando el inter-
cambio de gases y reduciendo el tiempo en ventilación 
mecánica.17-19

La evidencia indica que los agentes inhalados como 
el isoflurano y el sevoflurano ofrecen más que solo se-
dación y pueden ser ventajosos para pacientes CO-
VID-19 con SDRA. Estos beneficios incluyen efectos 
antiinflamatorios y una menor resistencia de las vías 

respiratorias a través de la broncodilatación dependien-
te de la dosis.18-21 Los agentes volátiles también dila-
tan los lechos vasculares pulmonares, aunque el efecto 
específico en el SDRA y en dosis bajas sigue siendo 
poco estudiado. La sedación inhalatoria se puede llevar 
a cabo usando una máquina de anestesia o un venti-
lador de UCI con un vaporizador en línea. Los efectos 
adversos incluyen hipotensión, taquicardia y muy rara 
vez hipertermia maligna en individuos genéticamente 
susceptibles.20 Los equipos capacitados pueden admi-
nistrar de forma segura regímenes de anestesia inhala-
da con un buen perfil de sedación y grandes beneficios 
en el pulmón ventilado, mientras alivia la presión sobre 
los medicamentos sedantes esenciales.

Ketamina

Anestésico conocido como «disociativo», dado que 
puede llegar a producir: 1) hipnosis, a bajas concen-
traciones, seguido por sedación e inconsciencia a altas 
dosis, 2) analgesia intensa (o efecto nociceptivo), 3) au-
mento de la actividad simpática y 4) mantenimiento del 
tono de la vía aérea y la respiración. Todos estos efec-
tos dependen del bloqueo de los receptores de NMDA 
(N-Metil-D-Aspartato).22 Recientemente, diversos estu-
dios han demostrado el papel protector de la ketamina 
contra la lesión pulmonar a través de sus propiedades 
antiinflamatorias.23 La ketamina puede ser eficaz en la 
disminución de marcadores de lesión pulmonar aguda 
y SDRA atenuando la respuesta inflamatoria sistémica 
que se ha asociado a disfunción orgánica múltiple.24

Sulfato de magnesio

Puede ser utilizado como coadyuvante en sedación, po-
tenciador de otros analgésicos y en hipomagnesemia.25-27

2. FASE DE TRANSICIÓN: 
SEDACIÓN Y ANALGESIA

La fase de transición de sedación profunda a sedación 
consciente en el paciente COVID-19 está caracterizada 
por agitación, ansiedad, respuesta simpática exagera-
da manifestado con hipertensión arterial y taquicardia, 
aumento del drive ventilatorio con volúmenes corriente 
y minuto excesivamente elevados, y alteración significa-
tiva de la interacción paciente ventilador (asincronía).1

¿Qué es la fase de transición y qué 
metas se buscan en esta fase?

La fase de transición en la sedación corresponde al mo-
mento en que se decide el paso de una sedación profun-
da a una sedación consciente, dado que el paciente cum-
ple unos criterios clínicos para iniciar la disminución de 

Tabla 1: Medicamentos para uso en pacientes COVID-19 
con requerimiento de ventilación mecánica.

Fase de sedación profunda

Grupo farmacológico Medicamento

Analgésicos
Opioides Fentanilo, remifentanilo, morfina
Fenilciclidinas Ketamina
No opioide no AINES Nefopam*

Sedantes
Agentes endovenosos Propofol, midazolam, tiopental, 

fenobarbital, lormetazepam‡

Agentes inhalados Isoflurane, sevoflurane, desflurane
Relajantes neuromusculares

No despolarizantes Cisatracurio, rocuronio, vecuronio, 
pancuronio, atracurio

Fase de transición

Analgésicos
Opioides Hidromorfona, metadona, 

remifentanilo, morfina, oxicodona
Fenilciclidinas Ketamina
No opioides no AINES Nefopam

Sedantes
Alfa-2 agonistas Dexmedetomidina, clonidina
Benzodiacepinas Lorazepam, lormetazepam
Reguladores del sueño Melatonina
Moduladores del afecto Ácido valpróico
Barbitúricos Fenobarbital

Manejo de delirium
Antipsicóticos típicos Haloperidol
Antipsicóticos atípicos Risperidona, olanzapina, 

quetiapina, aripiprazol, clozapina
Benzodiacepinas Lorazepam
Coadyuvantes Clonidina, dexmedetomidina, 

melatonina, ácido valproico, metadona
Manejo en agitación severa en  
paciente no intubado con delirium
Alfa 2 agonistas Dexmedetomidina, clonidina
Benzodiacepinas (GABA) Diazepam, lorazepam, clonazepam
Opioides Fentanilo
Alquilfenol (GABA) Propofol

* Uso como coadyuvante para disminuir dosis de agentes de opioides, ‡ Uso como 
coadyuvante en sedación profunda para disminuir dosis de otros agentes sedantes.
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soporte ventilatorio. El objetivo es lograr el alertamiento y 
la conciencia en un paciente que previamente se encon-
traba en una escala de la agitación y sedación Richmond 
(RASS) de -5 a -3, para llevarlo a un objetivo de 0.28 
Usualmente, este proceso es paulatino y requiere un plan 
de retiro progresivo y acoplamiento a fármacos orales o 
endovenosos para evitar fenómenos como dolor, agita-
ción, ansiedad, incomodidad y desacople ventilatorio.

El momento de inicio de esta fase generalmente está 
enmarcado en la mejoría ventilatoria,2 evidenciada por-
que se logran las metas de oxigenación, adecuada me-
cánica respiratoria y estabilidad sistémica establecida 
por buenos indicadores de perfusión tisular29 (Figura 1).

Metas durante la fase de transición:

1.	Permitir la transición de RASS de -5 a 0 de manera 
controlada, paulatina y dinámica.

2.	Retirar de manera progresiva los agentes sedantes y 
analgésicos de la sedación profunda. 

3.	Optimizar el uso de agentes coadyuvantes para re-
ducir las dosis de sedantes y analgésicos empleados 
durante la sedación profunda.

4.	Disminuir de manera progresiva el soporte ventilatorio.
5.	Evitar la sobredosificación innecesaria de sedantes.
6.	Reducir la aparición de síndrome de abstinencia.

¿Cuáles son las alternativas de 
medicamentos disponibles para el manejo 

de la sedación en la fase de transición?

En los últimos años, las recomendaciones de sedación 
en UCI han cambiado con el propósito de garantizar 
una fase de transición rápida y cómoda. La sedación 
libre de benzodiacepinas ha sido el estándar de manejo 
durante la última década dado sus beneficios al dismi-
nuir la duración de la ventilación mecánica, la estan-
cia en UCI y la reducción de la incidencia de delirium. 
Durante la pandemia por COVID-19, ha sido necesario 
el uso de sedación profunda prolongada y en muchos 
casos retomar la sedación con benzodiacepinas junto 
con la estrategia de relajación neuromuscular, lo cual 
ha hecho que el proceso de transición a la sedación 
consciente sea complejo. Planteamos las siguientes es-
trategias de abordaje para la sedación en esta fase.30,31

Alfa-2 agonistas

Dexmedetomidina: es un agente aprobado para seda-
ción en UCI, útil en metas de sedación consciente.32,33 Las 
ventajas ampliamente estudiadas de su uso son la dismi-
nución del tiempo en ventilación mecánica y de la estancia 
en UCI. Se ha evidenciado una reducción de al menos 

Figura 1: Algoritmo de toma de decisiones para iniciar la fase de transición.
*Evaluación objetiva con una escala validada: escala conductual Behavioral Pain Scale ( BPS ), escala de Campbell, escala sobre conductas indicadoras de dolor ( ESCID ).

¿El paciente requiere ventilación 
mecánica en modo controlado?

Sí

Es la meta de RASS -3 a -5

Estrategia de sedación 
profunda

No

No

Es la meta de  
RASS -2 a 0

¿Hay signos clínicos de 
incomodidad?

¿Es dolor?

Evaluación abordaje del 
dolor*

¿Es ansiedad?

Ansiólisis y moduladores 
del afecto

¿Es asincronía?

Ajustes de estrategia 
ventilatoria

Sí

Sí Sí Sí

Sí

http://www.medigraphic.org.mx
www.medigraphic.org.mx


Med Crit. 2022;36(5):296-311300

www.medigraphic.org.mx

8-12 horas del tiempo total de intubación y no se ha en-
contrado efecto sobre la tasa de mortalidad general.4,5

La dosis recomendada para uso en UCI es sin bolo 
inicial y en infusión continua de 0 a 1.5 μg/kg/h durante 
máximo siete días consecutivos si el paciente no pre-
senta eventos adversos relacionados con su adminis-
tración.34,35

El efecto adverso más comúnmente reportado es la 
presencia de bradicardia.36,37 La dexmedetomidina es 
uno de los fármacos de primera línea en la fase de tran-
sición, provee múltiples ventajas con muy pocas inte-
racciones medicamentosas o efectos indeseables en el 
paciente crítico, ofrece un despertar más tranquilo para 
alcanzar las metas propuestas y proveer mejor acopla-
miento paciente-ventilador.38-40

Clonidina: es un fármaco con propiedades analgési-
cas y sedantes con buen perfil de seguridad, que facilita 
su administración en la UCI. Sin embargo, la evidencia 
sobre su uso en este escenario es muy limitada.41 La 
clonidina generalmente se administra por vía oral a una 
dosis de 75 a 300 μg cada seis a ocho horas.42 Se ha 
asociado a reducción significativa de la dosis total de 
narcóticos y mayor evidencia de hipotensión.43

Lorazepam: es una benzodiazepina de acción inter-
media con una menor acumulación periférica compara-
da con otros agentes de este grupo. Se considera uno 
de los fármacos apropiados para la sedación prolon-
gada en el paciente ventilado y se utiliza como puen-
te cuando tenemos pacientes con midazolam durante 
varios días o a dosis elevadas.44 Es muy útil para esta 
fase de transición, en comparación con el midazolam 
se asocia a menor aparición de agitación en la fase de 
retiro del medicamento por el efecto residual.45

El lorazepam se puede suministrar vía enteral o in-
travenosa. La dosis por vía enteral es de 1-2 mg cada 
8 a 12 horas y por vía intravenosa en bolos 0.05 mg/kg, 
la cual deberá repetirse cada 2 a 4 horas a necesidad 
y según el target de sedación estipulado, o en infusión 
continua de 0.025 a 0.05 mg/kg/h.4,46 La sedación y la 
ansiólisis con lorazepam y midazolam en pacientes crí-
ticos son seguras y clínicamente efectivas.47 El loraze-
pam es una alternativa útil al midazolam para la seda-
ción a largo plazo de pacientes en la UCI, proporciona 
un manejo más fácil del nivel de sedación, y ofrece un 
importante ahorro de costos.48

Melatonina: (N-acetil-5-metoxitriptamina) se rela-
ciona con una variedad de funciones fisiológicas, tales 
como regulación del sueño y ciclo circadiano, inmu-
norregulación, actividad antioxidante y neuroprotec-
ción.49,50 Adicionalmente, se describen efectos anal-
gésicos de la melatonina, sin definirse claramente su 
mecanismo de acción.51 Algunos estudios reportan abo-
lición del patrón de secreción de melatonina en pacien-
tes críticos sedados, mientras que otros reportan una 
periodicidad circadiana conservada.52-56

El uso a corto plazo de la melatonina es seguro, in-
cluso a dosis altas; mejora la calidad del sueño en pa-
cientes en la UCI,57 reduce la cantidad total de sedación 
oral, mejora el control de dolor, con menor ansiedad y 
agitación.58 Los efectos adversos informados se limi-
tan a mareos ocasionales, dolor de cabeza, náuseas y 
somnolencia, siendo este último un efecto deseado en 
estos casos. Se sugieren dosis de 3 a 6 mg/día vía oral 
suministrados en la noche.59-62

Ácido valpróico: tiene efecto anticonvulsivante y 
modulador del afecto al favorecer la liberación de ácido 
γ-aminobutírico (GABA) y la inhibición del ácido N-metil-
D-aspártico (NMDA).63,64 Gagnon y su grupo describie-
ron que su uso estuvo relacionado con una disminución 
significativa de la incidencia de agitación, reducción de 
la dosis de opioides y de dexmedetomidina (47 vs 24%, 
p = 0.004), el tiempo medio de uso antes de ver su efec-
to es en promedio de 2 a 4 días.65

Los efectos adversos más frecuentes son la trombo-
citopenia, hiperamonemia y leucopenia. El valproato in-
hibe también CYP2C9 y debe ser usado con precaución 
con los medicamentos que usen esta vía metabólica.42 
La dosis promedio está entre 1-1.5 g/día dividido en dos 
o tres dosis al día (20 mg/kg).

Fenobarbital: medicamento barbitúrico con efec-
tos sedantes que interactúa con los receptores GABA 
y antagoniza los receptores ácidos α-amino-3-hidroxi-
5-metilo-4-isoxazolpropiónico (AMPA) de glutamato.42 
Los estudios clínicos son escasos, aunque su uso es 
muy amplio. En el contexto del escenario crítico, ha 
mostrado facilitar la transición de infusión endovenosa 
de midazolam a vía enteral.66,67 Parece ser efectivo en 
agitación refractaria a agentes convencionales y se ha 
probado en escenarios de agitación profusa como la 
abstinencia alcohólica.68,69 La dosis recomendada es 
de 1-2 mg/kg día, vía enteral o parenteral fraccionado 
en dos dosis. Si es necesario, se puede hacer coad-
yuvancia con bolos endovenosos. Una vez lograda la 
meta de RASS sostenida se puede hacer el retiro en un 
lapso de cinco a seis días.67-69

¿Cuáles son las alternativas de medicamentos para 
el manejo de la analgesia en la fase de transición?

De acuerdo con la evidencia actual los pacientes críticos 
tienen una alta incidencia de dolor relacionado con las 
rutinas de cuidado y las diferentes intervenciones que 
requieren, por lo cual en la actualidad se recomienda la 
implementación de protocolos basados en la analgesia.70 
Los opioides han sido los medicamentos de primera lí-
nea para el manejo del dolor en el paciente crítico, y en-
tre ellos el fentanilo en infusión es el más utilizado.5

Las estrategias incluyen la adecuada titulación y rota-
ción de opioides, el uso de medicamentos adjuntos para 
potenciar la analgesia (analgesia multimodal) o para re-
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vertir la hiperalgesia y la abstinencia, en este sentido se 
han propuesto diversos agentes analgésicos.71,72

Hidromorfona: opioide semisintético más potente 
que la morfina, y menos liposoluble que el fentanilo. 
Tiene un único metabolito inactivo que es excretado 
por la orina, por lo que en pacientes con compromiso 
renal severo se debe tener precaución por el riesgo de 
acumulación, ya que puede causar neuroexcitación.73 
En comparación con la administración de fentanilo, la 
hidromorfona ha mostrado mayor número de días libres 
de delirium y coma, y un menor requerimiento de opioi-
de.74,75

Se sugiere considerar el uso de hidromorfona en 
infusión como analgésico en la fase de transición en 
pacientes con requerimientos altos de fentanilo y en 
obesos, a una dosis de 1-3 mg/h (7 a 15 μg/kg/h), con 
el fin de disminuir la dosis de opioide requerida para 
analgesia adecuada y evitar su acumulación.73

Metadona: opioide sintético usado con frecuencia en 
el ámbito ambulatorio para manejo de cuadros de dolor 
crónico o tratamiento de adicción a opioides. Su perfil 
farmacológico la hacen una opción válida a la hora de 
retirar infusiones prolongadas de opioides en el pacien-
te crítico.76 Un estudio de casos y controles con 20 pa-
cientes, mostró que el retiro de la infusión de fentanilo 
fue más rápido en el grupo que recibió metadona (4.5 
[3.9-5.8] vs 7.0 [4.9-11.5] días; p = 0.002). La prolon-
gación del QTc o retardo en despertar fue similar en 
ambos grupos.77

Los pocos estudios preliminares y sus beneficios teó-
ricos ubican a la metadona como un coadyuvante en el 
retiro de la infusión de fentanilo.76,78

Morfina: opioide que actúa en el receptor mu (μ) 
por excelencia. La principal vía del metabolismo es la 
conjugación hepática, los metabolitos de la morfina son 
normalmente inactivos, el metabolito activo de morfina-
6-glucurónido ejerce importantes efectos clínicos opioi-
des cuando se acumula en el plasma de pacientes con 
insuficiencia renal.

En pacientes críticamente enfermos debido a su nivel 
de acumulación en infusión continua, tienen riesgo de 
inestabilidad hemodinámica por la liberación teórica de 
histamina y la acumulación de metabolitos en pacientes 
con falla renal. La dosis sugerida es 0.5-1 mg/kg IV bolo 
inicial y mantenimiento de 0.5-10 mg/hora.

Remifentanilo: agonista puro del receptor opiode mu 
(μ), es muy similar al fentanilo. La diferencia es la adi-
ción de un grupo éster que le permite ser rápidamente 
metabolizado por esterasas tisulares y plasmáticas no 
específicas, lo que da lugar a su característica titulación 
rápida y paso ultrarrápido entre compartimentos; por lo 
que se utiliza en infusión continua. Su dosificación no 
necesita ser ajustada en pacientes con disfunción renal, 
ya que su metabolito principal (ácido de remifentanilo) 
es casi completamente inactivo. El remifentanilo se aso-

cia con un mayor riesgo de hipotensión y bradicardia, y 
su uso en dosis altas (0.3 μg/kg/min o más) se ha aso-
ciado con la aparición posterior de hiperalgesia.

En pacientes críticamente enfermos, debido a su fá-
cil titulabilidad y metabolismo rápido, su uso es de ma-
yor utilidad en:79

1.	Sedación consciente de pacientes que serán someti-
dos a procedimientos dolorosos.

2.	Sedación durante hipotermia terapéutica junto con 
propofol después de paro cardiaco.

3.	Pacientes con insuficiencia renal para disminuir el 
tiempo en ventilación mecánica y estancia en UCI.

4.	Pacientes neurocríticos u otras situaciones clínicas 
que requieran tiempo de despertar cortos y permitir 
evaluación neurológica temprana.

5.	Se recomienda para proporcionar analgesia en el 
dolor agudo, realizando los ajustes de las dosis de 
acuerdo con la etapa del proceso patológico y las 
necesidades específicas de los pacientes con SDRA 
grave.

6.	En caso de desabastecimiento de otros agentes 
analgésicos opioides potentes.

La dosis sugerida es 0.5-1 μg/kg IV bolo inicial, el 
cual es opcional según estado hemodinámico y respira-
torio del paciente, prefiriendo iniciarse con la dosis de 
mantenimiento de 0.05-0.15 μg/kg/min y titular según 
respuesta clínica.

Ketamina: tiene efecto analgésico y anestésico de-
pendiendo de la dosis utilizada, y uno de sus metabolitos, 
la norketamina tiene 1/3 de su actividad.80 Un ensayo clí-
nico controlado evaluó el efecto de infusión de ketamina 
en el consumo de morfina en pacientes críticos después 
de cirugía abdominal mayor, mostró un consumo signifi-
cativamente menor de morfina en el grupo que recibió la 
infusión de ketamina (1-2 μg/kg/min).81 Otro estudio más 
reciente encontró una reducción significativa de la dosis 
de opioide y disminución en el requerimiento de vasopre-
sor;82 en pacientes críticos puede predisponer a delirium, 
por lo que se debe evitar en pacientes con antecedentes 
de enfermedad mental.83,84

Se puede considerar la administración de ketamina 
en pacientes con cuadros de dolor severo y/o altos re-
querimientos de analgésicos opioides en infusión que 
no responden al tratamiento convencional. Para su ad-
ministración se puede iniciar con un bolo de 0.1 a 0.5 
mg/kg en un minuto, seguido de infusión entre 0.05 y 
0.4 mg/kg/h.80

3. FASE DE SEDACIÓN CONSCIENTE: 
SEDACIÓN Y ANALGESIA

En la recuperación del paciente sucede el destete, re-
tiro de dispositivos y la rehabilitación. Nos enfrentamos 
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al reto de la agitación, ansiedad y delirium, de origen 
multifactorial, en ocasiones precipitados farmacológi-
camente.

¿Cómo definir la sedación consciente 
y cuándo está indicada?

Estado controlado de depresión de conciencia en 
un nivel mínimo, inducido farmacológicamente, que 
permite mantener una vía aérea permeable indepen-
diente y continua, respondiendo adecuadamente al 
estímulo físico o comando verbal.85,86 Disminuye los 
días en ventilación mecánica (VM),87,88 la estancia 
en UCI y hospitalaria,88-90 con menos frecuencia de 
traqueostomías y menos trastornos psicológicos.91 
Reduce ansiedad y agitación, preservando la comodi-
dad del paciente, modulando la respuesta fisiológica 
al estrés.92,93

¿Qué estrategias farmacológicas se recomiendan 
para sedación consciente en COVID-19?

El objetivo en esta etapa es controlar el dolor antes 
que inducir sedación. Muchos de los episodios de agi-
tación ocurren por inadecuado control del dolor.94 En 
este escenario, los protocolos incluyen sedación basa-
da en analgesia, interrupción diaria de sedantes y uso 
de fármacos que no afecten el centro respiratorio o se 
usen en dosis muy bajas como alfa 2 agonistas (dexme-
detomidina, clonidina) opioides (fentanil y remifentanil) 
benzodiacepinas orales.95-98

¿Cuáles son las metas terapéuticas en esta fase?

1.	Promoción de comodidad y seguridad
2.	Interacción armónica con el entorno
3.	Mantener patrón respiratorio tendiente a no requerir 

soporte invasivo
4.	Fomentar participación de paciente en rehabilitación 

física
5.	Prevenir agitación y delirium
6.	Mantener trabajo respiratorio normal y ventilación so-

portada

¿Cómo optimizar el monitoreo de 
la sedación consciente?

A través del estado hemodinámico, y algunas escalas 
que miden las respuestas a estímulos auditivos y físicos 
a través de la observación. Deben ser fiables, valida-
das, fáciles de aplicar, recordar y utilizar con mínimo 
entrenamiento: escala de sedación agitación (SAS) y 
escala sedación agitación de Richmond (RASS), con 
objetivos en sedación consciente entre -2 y +1 y entre 3 
y 4, respectivamente.3,87

¿Qué estrategias no farmacológicas 
podemos utilizar?

La falta de presencialidad familiar en este escenario 
genera más ansiedad y puede llevar a intervenciones 
farmacológicas adicionales. Se recomienda orientar al 
paciente y familiares sobre la enfermedad, facilitar lla-
madas, videoconferencias y usar dispositivos tecnológi-
cos, que faciliten contacto visual.

4. AGITACIÓN Y DELIRIUM: 
PREVENCIÓN Y MANEJO

¿Cómo disminuir la aparición de delirium 
y sus secuelas cognitivas?

Hay guías sobre pacientes sin COVID que podrían apli-
carse para estos pacientes,4,5,99 pero debido a la car-
ga de trabajo, falta de recursos, uso de elementos de 
protección personal, aislamiento y temor al contagio del 
personal de salud, se puede dificultar la aplicación de 
éstas. Con mayor razón se requiere no descuidar la de-
tección, prevención y su manejo, por lo cual se enfatiza 
la implementación de medidas no farmacológicas.

En conclusión, se recomienda conocer y aplicar las 
recomendaciones de las guías basadas en la evidencia 
en el paciente crítico, utilizando estrategias adaptadas 
a las condiciones de la pandemia.

¿Cuáles son las medidas farmacológicas 
para prevención y manejo del delirium?

Pese a que ninguna intervención farmacológica ha de-
mostrado contundentemente evitar el delirium, lo pri-
mero es evitar la exposición a dosis altas de opioides 
(usando coadyuvantes) y a benzodiazepinas (prefirien-
do usar no-benzodiazepinas. Se deben considerar las 
interacciones farmacológicas entre los medicamentos 
para manejo del delirium y los utilizados en el tratamien-
to del paciente con COVID-19 (Figura 2).

No hay un medicamento único que prevenga la apa-
rición de delirium; sin embargo, según metaanálisis, 
puede utilizarse dexmedetomidina y haloperidol. En 
el manejo existen antipsicóticos atípicos, haloperidol 
y alfa-2 agonistas, que se administran de acuerdo con 
cada escenario. Se sugiere usar adyuvantes como me-
latonina, ketamina, valproato, metadona otros opioides, 
y benzodiacepinas como lorazepam. Tener en cuenta 
las interacciones farmacológicas (Tabla 2).

¿Cuáles son las medidas de contención 
para manejar la agitación severa?

Evaluar si el paciente tiene una causa tratable de agi-
tación como dolor, disnea, globo vesical, estreñimiento, 
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desorientación, los cuales, con abordaje verbal y tras 
aplicar el manejo procedente, se pueden resolver.4,5,100

Ante la imposibilidad de contener la agitación ver-
balmente y en grave riesgo de autolesión, agresión al 
personal y contaminación por contacto y aerosoles, 
se sugiere obtener control con medicamentos de ac-
ción rápida como el propofol (o benzodiazepinas con el 
riesgo de aumentar el delirium) y proporcionar control 
duradero disminuyendo el riesgo de un nuevo episodio 
de agitación con medicamentos como la dexmedetomi-
dina y los antipsicóticos.70,101,102 En los Anexos 1 y 2 
se muestran los medicamentos que pueden ser usados 
para agitación severa en pacientes con delirium durante 
la pandemia.57,65,76,97,101,103-114.

Para el manejo de la agitación grave en pacientes 
con delirium, tener en cuenta también:

1.	Es posible que se deban hacer combinaciones como 
agonistas alfa-2 con agentes antipsicóticos para el 
manejo de los síntomas.

2.	En pacientes con síntomas severos se puede iniciar 
bajas dosis de medicamentos con disponibilidad de 
uso intravenoso como el haloperidol.

3.	Benzodiazepinas tipo lorazepam pueden deprimir el 
centro respiratorio, tener precaución al aumentar las 
dosis.

4.	El haloperidol puede administrarse por vía subcutá-
nea en pacientes con cuidados paliativos.

5.	Los antipsicóticos no deben usarse en pacientes con 
enfermedad de Parkinson.

6.	El haloperidol debe usarse con precaución en forma 
concomitante con otros que prolonguen el QTc (anti-
microbianos y antiarrítmicos).

7.	Si los antipsicóticos están contraindicados, usar do-
sis bajas de lorazepam.

8.	Aunque no tienen registro para delirium, puede ser 
necesario usar antipsicóticos atípicos

9.	Las dosis son para pacientes en edad avanzada (se 
pueden necesitar dosis más altas para pacientes 
más jóvenes).

En conclusión, las medidas de contención del pa-
ciente agitado son: verbal, farmacológica y física. El 
manejo farmacológico debe lograr tanto un control in-
mediato como duradero de la agitación severa, lo cual 
se puede lograr con uno o diferentes medicamentos.

Este documento es el trabajo de intensivistas y anes-
tesiólogos colombianos preocupados por la situación 
actual que enfrenta el mundo y que no es ajena a La-
tinoamérica, uniendo esfuerzos para responder a una 
problemática de desabastecimiento de sedantes y re-
lajantes neuromusculares, reunimos la mejor evidencia 
encontrada para guiar el manejo de pacientes críticos 
aprovechando las características de los fármacos dis-
ponibles, el enfoque multimodal, la coadyuvancia y al-
ternancia de cada uno de ellos.

ATV LPV/r RDV FAVI CLQ HCLQ NITAZ RBV TCZ

Aripiprazol ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Haloperidol ↑♥ ↑♥ ↔ ↔ ↔♥ ↔♥ ↔ ↔ ↔
Olanzapina ↔ ↓ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Quetiapina ↑♥ ↑♥ ↔ ↔ ↔♥ ↔♥ ↔ ↔ ↔
Risperidona ↑♥ ↑♥ ↔ ↔ ↑♥ ↑♥ ↔ ↔ ↔
Diazepam ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Lorazepam ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Midazolam (oral) ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Midazolam (parenteral) ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Zolpidem ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔
Zopiclona ↑ ↑ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔ ↔

Símbolo:
↑ Incremento potencial de concentraciones de medicamento para delirium
↓ Disminución potencial de concentraciones de medicamento para delirium
↔ No efectos significativos
♥ Una o ambas drogas pueden causar prolongación del QT y/o PR. Se recomienda monitorización del ECG si se administra conjuntamente.

Colores:
Estas drogas no deberán ser co-administradas
Interacciones potenciales pueden requerir ajuste de dosis o monitoreo estrecho
Sin interacciones clínicamente significativa

ATV = atazanavir; LPV/r = lopinavir/ritonavir; RDV = remdesivir; FAVI = favipiravir; CLQ = chloroquina; HCLQ = hidroxycloroquina; NITAZ = nitazoxanida; RBV = ribavirin; 
TCZ = tocilizumab.
Adaptado de: Guía del Royal College of Psychiatrists, United Kingdom.115-118

Figura 2: Interacciones farmacológicas entre medicamentos para el manejo del delirium y el manejo del COVID-19.
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www.medigraphic.org.mxAnte la creciente necesidad de lograr sedación y anal-
gesia óptima, con el menor riesgo de delirium y otros 
efectos adversos, surgen estas propuestas en las fases 
en que se encuentra el paciente. Esperamos que oriente 
las decisiones frente al uso de estos fármacos de acuer-
do a disponibilidad y genere un respaldo para quienes 
tienen la responsabilidad del cuidado de los pacientes.
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Tabla 2: Estrategias de prevención y tratamiento en paciente crítico 
con delirium hospitalizado por neumonía por SARS-CoV-2.

Característica
Potenciales problemas durante la 

pandemia por COVID-19 Soluciones potenciales

A Assessment/treatment 
of pain (evaluación/
tratamiento del dolor)

En pacientes intubados y profundamente sedados, 
la evaluación y manejo del dolor requieren el uso de 
escalas que pueden ser difíciles de aplicar en tiempos de 
pandemia, ya que requieren de mayor recurso humano, 
tanto para el registro como la aplicación

Incluir escalas de dolor; considerar la posición prona 
como desencadenante de molestias; uso profiláctico 
de analgésicos en procedimientos que producen dolor; 
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dolor; neuropatías periféricas por invasión viral de nervios 
periféricos y relacionados con las complicaciones del 
síndrome PICS

B Both SAT and SBT 
(realizar tanto pruebas 
de despertar o cierre de 
la sedación diaria como 
prueba de respiración 
espontánea diaria)

La interrupción de la sedación y prueba de respiración 
diarias son esenciales; muchos requieren sedación 
profunda, relajación, posición prona que dificulta la 
aplicación temprana de estas medidas. Evaluar riesgo-
beneficio para conseguir extubaciones tempranas, lo cual 
podría disminuir la posibilidad de aerosolización continua 
del virus

Durante infusión de relajantes el uso de monitoreo 
podría disminuir las dosis y acortar el tiempo de uso; en 
lo posible, pensar en suspensión de sedación diaria y 
pruebas de respiración espontánea

C Choice of sedation 
(elección del sedante)

Puede ser necesaria sedación profunda, especialmente 
cuando se usan relajantes, PEEP alto o posición prona; 
no siempre están disponibles todos los medicamentos 
sedantes y es posible el desabastecimiento de algunos 
medicamentos

Evaluar escalas frecuentemente (RASS), ajustar 
sedación según ventilación, (RASS-4 para posición 
prono); tan pronto como sea posible, suspender sedantes 
potentes o usar aquellos que no deprimen el centro 
respiratorio, uso de antipsicóticos o agonistas alfa-2; 
evitar benzodiacepinas, las cuales están más asociadas 
a aparición de delirium

D Delirium El delirium hiperactivo y la agitación pueden ser fuente de 
infección cruzada. Generalmente pasan desapercibidos 
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infecciones nosocomiales, insuficiencia cardiaca 
adquirida; Drug Removal o eliminar drogas, suspenda 
medicamentos deliriogénicos innecesarios, desmonte de 
sedantes en pacientes sometidos a altas dosis y tiempo 
prolongado; Environment o medioambiente, maximizar 
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E Early morbility (morbilidad 
temprana)
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La fisioterapia debe ajustarse a la gran carga de trabajo y 
a precauciones epidemiológicas. 
Use fisioterapia pasiva durante infusión de relajantes 
neuromusculares

F Family presence 
(presencia de la familia)

La presencia familiar es limitada o nula durante la 
pandemia debido a la cuarentena y el distanciamiento 
social; un problema importante para las personas 
mayores y los cuidados al final de la vida

Orientar a pacientes y familia regularmente, 
conversaciones telefónicas y videoconferencias, 
dispositivos tecnológicos, auriculares y herramientas de 
telemedicina
Proporcionar contacto visual y vocal con la familia/
cuidadores/amigos, especialmente para los pacientes 
moribundos a pesar del aislamiento, falta de tiempo y la 
carga de trabajo

Adaptado de: Kotfis K, et al.119
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Ultrasonido Point-Of-Care (POCUS) durante la 
reanimación cardiopulmonar para el diagnóstico 
de causas reversibles de arresto cardiaco
Point-Of-Care ultrasound (POCUS) during cardiopulmonary resuscitation 
for the diagnosis of reversible causes of cardiac arrest
Ultrassonografia Point-of-Care (POCUS) durante a reanimação cardiopulmonar para o diagnóstico  
de causas reversíveis de parada cardíaca

Eder I Zamarrón-López,* Manuel A Guerrero-Gutiérrez,‡ Orlando R Pérez Nieto,§ Raymundo Flores-Ramírez,¶ 

Jorge López-Fermín,|| Raúl Soriano-Orozco,** Jesús S Sánchez-Díaz,‡‡ Luis A Morgado-Villaseñor§§

RESUMEN
La ultrasonografía enfocada al paciente crítico o «ultrasonido Point-Of-Care» 
(POCUS) es una herramienta utilizada en la cabecera del paciente en distintas 
áreas de la medicina crítica y servicios de emergencias debido a su practicidad 
y a que provee gran información de forma rápida y no invasiva para realizar 
diagnósticos y abordajes terapéuticos. El arresto cardiaco (AC) es una situación 
crítica que requiere una adecuada reanimación cardiopulmonar (RCP) y en la 
que es crucial la identificación de la etiología para realizar una intervención 
rápida y lograr la resolución de la misma, particularmente en el escenario de 
una actividad eléctrica sin pulso (AESP) en la que la ecografía cobra vital im-
portancia. La implementación de protocolos de reanimación cardiopulmonar 
apoyados de un abordaje ultrasonográfico es factible y de gran utilidad para la 
identificación etiológica del AC y la resolución de causas específicas.
Palabras clave: Paro cardiorrespiratorio, ecografía, ultrasonografía, actividad 
eléctrica sin pulso, POCUS.

ABSTRACT
Ultrasound focused on the critical patient or «Point-Of-Care ultrasound» 
(POCUS) is a tool used at the patient’s bedside in different areas of critical 
medicine and emergency services due to its practicality as it provides great 
information quickly and non-invasive for diagnostic and therapeutic approaches. 
Cardiac arrest (CA) is a critical situation that requires adequate cardiopulmonary 
resuscitation (CPR), and in which the identification of the etiology is crucial 
to carry out a rapid intervention and achieve its resolution, particularly in the 
setting of a pulseless electrical activity (AESP) in which ultrasound is of vital 
importance. The implementation of cardiopulmonary resuscitation protocols 
supported by an ultrasound approach is feasible and of great utility for the 
etiological identification of CA and the resolution of specific causes.
Keywords: Cardiac arrest, ultrasound, ultrasonography, pulseless electrical 
activity, POCUS.

RESUMO
A ultrassonografia focada em pacientes críticos ou «Point-Of-Care ultra-
som» (POCUS) é uma ferramenta utilizada à beira do leito do paciente em 

diferentes áreas da medicina crítica e serviços de emergência devido à sua 
praticidade e ao fato de fornecer uma grande quantidade de informações 
rapidamente e não invasivo para abordagens diagnósticas e terapêuticas. 
A parada cardíaca (PC) é uma situação crítica que requer uma adequada 
ressuscitação cardiopulmonar (RCP) e na qual a identificação da etiologia 
é crucial para a rápida intervenção e resolução, particularmente no 
cenário de uma atividade elétrica sem pulso (AESP) em qual o ultra-som 
é de vital importância. A implementação de protocolos de ressuscitação 
cardiopulmonar apoiados por uma abordagem ultrassonográfica é viável 
e muito útil para a identificação etiológica do RAC e resolução de causas 
específicas.
Palavras-chave: Parada cardiorrespiratória, ultrassom, ultrassonografia, 
atividade elétrica sem pulso, POCUS.

INTRODUCCIÓN

La aplicación de la ultrasonografía (USG) a la cabe-
cera del paciente es una herramienta útil en distintas 
áreas de la medicina crítica y servicios de emergen-
cias, esto es debido a su practicidad y a que nos pro-
vee de gran información para realizar diagnósticos y 
abordajes terapéuticos de manera rápida y no inva-
siva. El arresto cardiaco (AC) es una situación crítica 
que requiere una adecuada reanimación cardiopulmo-
nar (RCP), en la que para el clínico es crucial reali-
zar la identificación de la causa para así realizar una 
intervención rápida y lograr la resolución de la misma, 
lo que aumenta la posibilidad del retorno a la circula-
ción espontánea (RCE). El AC puede presentarse en 
cualquier área crítica, a nivel prehospitalario, sala de 
emergencias, sala de quirófano, hospitalización y la 
Unidad de Cuidados Intensivos. La American Heart 
Association (AHA) describe que la ecografía es útil en 
pacientes durante la RCP mientras se cuente con un 
ecógrafo adecuado y un profesional calificado y entre-
nado para su uso.

Dentro de las causas reversibles de AC, POCUS tie-
ne especial importancia en casos de difícil diagnóstico 
clínico, tales como:1

1.	Taponamiento cardiaco.
2.	Neumotórax a tensión.
3.	Embolismo pulmonar agudo.
4.	Trombosis coronaria.
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6.	Hemorragia oculta (ej. aneurisma torácico o abdomi-
nal, hemotórax, hemoperitoneo, etcétera).

Los diagnósticos anteriormente descritos pueden ser 
identificados mediante insonaciones rápidas realizadas 
entre el tiempo de los ciclos de compresiones torácicas e 
incluso durante las mismas, permitiendo identificar la cau-
sa del arresto cardiaco y resolverla en el menor tiempo 
posible, lo que definitivamente impactará en el éxito de 
la reanimación y el retorno a la circulación espontánea.2,3

A pesar de la amplia difusión de la importancia de la 
ecografía en el abordaje diagnóstico y terapéutico del 
paciente crítico, existen áreas médicas poco habituadas 
a su utilización. A nivel hospitalario hay protocolos para 
la actuación en casos de AC, sin embargo, muy pocas 
unidades hospitalarias tienen implementado el abordaje 
ultrasonográfico. Por ello, es de vital importancia cono-
cer el alcance y las limitaciones del ultrasonido cardia-
co, pulmonar, abdominal e incluso de venas periféricas 
para mejorar el porcentaje de retorno a la circulación 
espontánea en estos pacientes.

TÉCNICA DE APLICACIÓN DEL 
ULTRASONIDO DURANTE LA RCP

Una de las principales intervenciones durante la RCP 
es realizar compresiones efectivas en ciclos de 2 minu-
tos y no prolongar el tiempo entre ellas por más de 10 
segundos, es en este espacio entre los ciclos de com-
presiones que la ecografía cardiaca presenta mayor 
utilidad.4-6 Es necesario remarcar que debe seguirse el 
abordaje habitual de la RCP, teniendo en cuenta que si 
se presenta un ritmo desfibrilable, se debe realizar una 
desfibrilación lo antes posible y continuar con compre-
siones cardiacas por 2 minutos, al terminar el primer 
ciclo de compresiones se deben realizar las siguientes 
acciones de forma simultánea: verificar pulso (ej. pulso 
carotídeo), observar ritmo eléctrico cardiaco y realizar 
una insonación ecográfica en región subxifoidea para 
observar el corazón, de acuerdo con los hallazgos se 
determina si se termina la RCP en caso de RCE o si 

Figura 1: Arriba: eje paraesternal largo en modo M donde se observa una 
fracción de acortamiento de 33% (normal > 25%). Abajo: ventana subxifoi-
dea con vista de vena cava inferior en la que se observa la variabilidad de 
su diámetro con el ciclo ventilatorio.

Diástole Sístole

H
AD

VCI

A B

H

VD VI

Figura 2: 

A) Ventana subxifoidea con imagen 
anecoica dentro del pericardio que 

genera colapso diastólico de cavidades 
derechas sugestiva de taponamiento 

cardiaco. B) Ventana apical con 
derrame pericárdico extenso.

* Derrame pericárdico.

5.	Hipoxemia (ej. neumonía grave, síndrome de distrés 
respiratorio agudo, edema pulmonar cardiogénico, 
etcétera).
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se reanuda la RCP en caso de seguir en AC; asimis-
mo, se debe llevar la secuencia ideal de la RCP sin 
mayores modificaciones (aplicación de otros fármacos 
antiarrítmicos, buscar causas reversibles, etcétera).7,8 
Si la ventana subxifoidea es insuficiente para obtener 
un diagnóstico visual de la causa del AC, puede optarse 
por insonar en otras ventanas cardiacas:9

1.	Apical.
2.	Paraesternal eje largo.
3.	Paraesternal eje corto.

Cuando el ritmo del paciente es organizado, pero no 
se percibe pulso se le denomina actividad eléctrica sin 
pulso (AESP), categorizada dentro de los ritmos de AC; no 
obstante, existen diversos escenarios en los cuales el co-
razón no se encuentra en «paro», sino que a pesar de ser 
capaz de generar latidos, estos no son lo suficientemente 
efectivos para eyectar un volumen sistólico necesario para 
detectar el pulso central o periférico del paciente en arte-
rias carótida, femoral o braquial (habitualmente evaluada 
en pacientes pediátricos), es decir, el volumen sistólico es 

A B

VD

VI

VD
VI

Figura 3: A) Ventana ecocardiográfica paraesternal en eje corto con ventrículo derecho dilatado y relación VD-VI 1:1 (normal: 0.6:1) sugestiva de hiperten-
sión pulmonar con repercusión ventricular derecha por probable tromboembolismo pulmonar agudo. B) Dilatación del ventrículo derecho con normocinesia 
apical y acinesia de la pared libre (signo de McConnell) sugestivos de embolismo pulmonar (cuando se observa la pared libre del ventrículo derecho de 
grosor normal se sospecha embolismo pulmonar agudo), podrá observarse un movimiento paradójico del septum con incapacidad para la diástole del 
ventrículo izquierdo (disfunción diastólica de ventrículo izquierdo).
VD = ventrículo derecho, VI = ventrículo izquierdo.

Figura 4: 

Representación de la efectividad de las 
compresiones sin interrupción de las mismas 
(observe en la flecha los volúmenes diastólico 
y sistólico).
Tomada de: Zannatta M, et al.25

Vol. diastólico: 38.3 mL
Vol. sistólico: 13.5 mL

FEVI = 65%

Figura 5: Equipo de reanimación cardiopulmonar que incluye a un profesio-
nal experto en ultrasonido «Point-Of-Care»; en caso de encontrarse en el 
equipo un segundo experto podría insonar a la par en búsqueda específica 
de causas reversibles del arresto cardiaco y durante las compresiones.
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extremadamente bajo y se acompaña de hipoperfusión 
tisular severa, este estado puede detectarse mediante la 
ecografía cardiaca cuando se observa el ciclo cardiaco 
sin percibir el pulso, estado que se denomina pseudoacti-
vidad eléctrica sin pulso (pseudo-AESP).

La pseudo-AESP requiere un tratamiento inmediato 
de la causa desencadenante, mismo que puede ser:10,11

1.	Restablecer la volemia y detener la hemorragia en 
caso de hipovolemia severa (Figura 1).12

2.	Pericardiocentesis en caso de taponamiento cardia-
co (Figura 2).13

3.	Trombólisis en tromboembolia pulmonar (Figura 3) o 
trombosis coronaria.14-17

4.	Drenaje pleural en caso de neumotórax a tensión.18,19

El USG pulmonar puede ser evaluado dentro del 
tiempo de las compresiones, de forma bilateral en re-

gión anterosuperior y posteroinferior, donde podemos 
encontrar lo siguiente:20

1.	Neumotórax.
2.	Derrame pleural.
3.	Datos sugestivos de edema pulmonar.

Si durante el AC y la RCP no se puede obtener un 
diagnóstico de forma inicial a través de la ecografía car-
diaca, otras ventanas que pueden otorgar más informa-
ción son:21-23

1.	Venas femorales.
2.	Abdomen.

La insonación de venas femorales puede ser capaz 
de detectar un trombo in situ o incapacidad para el co-
lapso de la vena a la presión externa con la sonda ultra-
sonográfica, ambos son datos sugerentes de embolis-

Figura 6: Algoritmo de reanimación cardiopulmonar en arresto cardiaco con ultrasonido.
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ULTRASONIDO TRANSESOFÁGICO

La ecografía transesofágica (ECOTE) en un estudio re-
portado por la AHA, comparando el Eco transtorácico 
(ECOTT) vs no eco durante la reanimación cardiopul-
monar, durante 23 arrestos cardiacos y 208 pruebas 
para detectar pulso, demostró que el ECOTE es supe-
rior a los otros métodos, con una p de 0.006. Este factor 
debe ser considerado a la hora de utilizar las diferentes 
modalidades de ecografía (Figura 1).24

COMPRESIONES EFECTIVAS 
GUIADAS CON ECOGRAFÍA

En la actualidad, la calidad de las compresiones por 
medio de ultrasonografía no cuenta con una definición 
consensuada, pero con base en la fisiología se podría 
definir como: aproximación y engrosamiento de las pa-
redes ventriculares en 30%, semejando la contracción 
auriculoventricular normal (Figura 4).

Ante los escenarios antes descritos, se debe actuar 
inmediatamente para tratar la causa sospechada mien-
tras se sigue con la RCP de alta calidad.25-27 El objetivo 
es identificar rápidamente las causas reversibles sin en-
torpecer la reanimación cardiopulmonar. Se debe hacer 
énfasis en que en los escenarios de choque obstructivo 
(taponamiento cardiaco, neumotórax a tensión y embo-
lismo pulmonar) las compresiones torácicas serán in-
efectivas hasta que no se resuelva la obstrucción.

ABORDAJE ULTRASONOGRÁFICO 
EN EL AC Y LA RCP

Ante un AC el clínico debe seguir las recomendaciones 
acordes a lineamientos internacionales actuales, reali-
zando detección de la causa del arresto cardiaco apoya-
do en la ecografía y ecoguiar su resolución en los casos 
que lo ameriten. Se debe tomar en cuenta que, ante un 
AC de etiología obstructiva como neumotórax a tensión, 
taponamiento cardiaco, o tromboembolismo pulmonar 
agudo, las compresiones torácicas serán inefectivas, por 
lo que se recomienda resolver la causa inmediatamente.

El abordaje consiste en (Figuras 5 y 6):

1.	Detectar arresto cardiaco.
2.	Inicio de RCP de alta calidad con un equipo entrena-

do de reanimación.
3.	Determinar si es ritmo desfibrilable (FV/TV) o no des-

fibrilable (asistolia/AESP/P-AESP).
4.	Realizar examen ecográfico a nivel cardiaco, pulmo-

nar, abdominal y femoral durante las compresiones 
o en el intervalo entre las mismas con la finalidad de 
determinar la etiología.

5.	Guiar la terapéutica por ecografía de ser necesario.

Tabla 1: Códigos QR enlaces a vi deos correspondientes 
a ultrasonido Point-Of-Care durante la reanimación 

cardiopulmonar para el diagnóstico de causas reversibles de 
arresto cardiaco en pseudoactividad eléctrica sin pulso.

Taponamiento cardiaco

• 	 Proyección subcostal donde se observa 
derrame pericárdico circunferencial 
con signos de compresión diastólica de 
cavidades derechas e hipocinesia global 
del VI con FEVI severamente reducida

•	 Proyección apical donde se observa 
derrame pericárdico, hipertrofia 
ventricular, hipocinesia de VI y dilación 
de AI

•	 Proyección paraesternal en eje 
corto a nivel de músculos papilares 
donde se observa derrame pericardio 
circunferencial y ligera interdependencia 
ventricular

•	 Proyección subcostal donde se observa 
derrame pericárdico con detritus 
(correspondientes a coágulos) con 
compresión diastólica de VD

Tromboembolia pulmonar

•	 Proyección apical de cuatro cámaras 
con trombo flotante en AD dilatada, 
hipocinesia severa de VD y VI.

•	 Proyección paraesternal en eje corto 
donde se observa signo de la «D» 
(colapso de VI por interdependencia)

•	 Proyección apical de cuatro cámaras 
con signo de McConnell (hipocinesia 
de pared libre de VD con normocinesia 
apical)

Hipovolemia

•	 Proyección hepática donde se observa 
derrame pleural que en contexto de 
trauma de tórax sugiere fuertemente el 
diagnóstico de hemotórax

•	 Proyección paraesternal en eje corto 
donde se observa hipercinesia del VI en 
paciente con hemorragia grave

•	 Proyección paraesternal en eje largo 
donde se observa acercamiento 
completo de las paredes del VI por 
hipovolemia

Infarto agudo al miocardio

•	 Proyección apical de tres cámaras donde 
se observa hipocinesia severa de VI

•	 Proyección apical de cuatro cámaras 
donde se observa hipocinesia regional 
apical de VI, probable afección de arteria 
descendente anterior

VI = ventrículo izquierdo, FEVI = fracción de eyección de ventrículo izquierdo, 
AI = aurícula izquierda, VD = ventrículo derecho.

mo pulmonar. En las ventanas abdominales podemos 
observar líquido libre que, en contexto de trauma, per-
foración o infecciones, puede sugerir los diagnósticos 
de hemorragia o sepsis.
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Debe tomarse en cuenta que la habilidad técnica y 
visual del observador puede variar, así que recomenda-
mos que la persona encargada de la insonación sea el 
mayor experto en ecografía disponible. En la Tabla 1 se 
observan diversas etiologías de AC por pseudo-AESP 
que requieren resolución inmediata.

CONCLUSIÓN

La ecografía durante la RCP es fundamental para des-
cartar las causas del AC en tiempo real y de manera 
inmediata; asimismo, es elemental que el entrenamien-
to del médico que intervenga en el apoyo de la reani-
mación cardiopulmonar incluya el uso del USG como 
herramienta para el abordaje de los diagnósticos dife-
renciales y su resolución.
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Ventilación mecánica invasiva en pacientes con 
COVID-19 en un hospital privado de México. 
Una serie de casos: descripción y evolución 
de un protocolo de intubación temprana
Invasive mechanical ventilation in patients with COVID-19 in a private hospital in Mexico. A case series: description and 
evolution of an early intubation protocol
Ventilação mecânica invasiva em pacientes com COVID-19 em um hospital privado no México. Uma série de casos: 
descrição e evolução de um protocolo de intubação precoce

Karina Rosas-Sánchez,* Damián Gutiérrez-Zárate,* Hiram Severino-Lugo,* David Santiago-Germán‡

RESUMEN
La mortalidad de los pacientes de COVID-19 en ventilación mecánica y las 
estrategias empleadas varían en la literatura. El objetivo de esta serie de casos 
es describir el curso clínico de pacientes en ventilación mecánica invasiva con 
COVID-19 y su desenlace a 28 días. Se incluyeron 21 pacientes con un prome-
dio de edad de 49 ± 13 años, 81% de sexo masculino y 38% con al menos una 
comorbilidad. Las variables ventilatorias iniciales fueron PaO2/FiO2 de 135 ± 53, 
PEEP 12 cmH2O, presión meseta 26 ± 4.8 cmH2O, distensibilidad estática 32 ± 
8.5 mL/cmH2O, driving pressure 15 ± 3.9 cmH2O y poder mecánico 19.2 ± 4 J/
min. El 67% de los pacientes estuvieron en posición prono y en 76% se empleó 
bloqueante neuromuscular. Los desenlaces a 28 días fueron 21 días libres de 
ventilación mecánica y 14% de mortalidad.
Palabras clave: Ventilación mecánica, COVID-19, síndrome de distrés respira-
torio agudo, paciente crítico.

ABSTRACT
The mortality and ventilation strategies of COVID-19 ARDS vary in the literature. 
The objective of this case series is to describe the clinical course of patients 
on invasive mechanical ventilation with COVID-19 and its outcome at 28 days. 
Twenty-one patients were included with an average age of 49 ± 13 years, 81% 
male and 38% with at least one comorbidity. The initial ventilatory variables were 
PaO2/FiO2 of 135 ± 53, PEEP 12 cmH2O, plateau pressure 26 ± 4.8 cmH2O, 
static compliance 32 ± 8.5 mL/cmH2O, driving pressure 15 ± 3.9 cmH2O, and 
mechanical power 19.2 ± 4 J/min. 67% of the patients received prone position 
and in 76% a neuromuscular blocker was used. The 28-day outcomes were 21 
days of mechanical ventilation-free days and 14% mortality.
Keywords: Mechanical ventilation, COVID-19, acute respiratory distress 
syndrome, critical ill patient.

RESUMO
A mortalidade de pacientes com COVID-19 em ventilação mecânica e as 
estratégias utilizadas variam na literatura. O objetivo desta série de casos é 
descrever a evolução clínica de pacientes em ventilação mecânica invasiva com 
COVID-19 e sua evolução em 28 dias. Incluíram-se 21 pacientes com média 
de idade de 49 ± 13 anos, 81% do sexo masculino e 38% com pelo menos 
uma comorbidade. As variáveis ventilatórias iniciais foram PaO2/FiO2 135 ± 53, 
PEEP 12 cmH2O, pressão de platô 26 ± 4.8 cmH2O, complacência estática 32 
± 8.5 mL/cmH2O, pressão motriz 15 ± 3.9 cmH2O e potência mecânica 19.2 ± 4 
J/min. 67% dos pacientes estavam em decúbito ventral e em 76% foi utilizado 
bloqueador neuromuscular. Os resultados aos 28 dias foram 21 dias sem 
ventilação mecânica e 14% de mortalidade.
Palavras-chave: Ventilação mecânica, COVID-19, síndrome do desconforto 
respiratório agudo, paciente crítico.

INTRODUCCIÓN

Los pacientes con enfermedad por coronavirus 2019 
(COVID-19) ingresan a la Unidad de Terapia Intensiva 
(UTI) en 5-20% de los casos.1 La mayoría se presentan 
con falla respiratoria hipoxémica aguda y síndrome de 
distrés respiratorio agudo (SDRA).1 La mortalidad de 
los pacientes de COVID-19 en ventilación mecánica in-
vasiva (VMI) y las estrategias de ventilación empleadas 
varían en la literatura.

Este artículo describe el curso clínico de una serie 
de casos de pacientes con COVID-19 en VMI y su des-
enlace a 28 días, en un hospital privado de tercer nivel 
en México.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Diseño del estudio. Se incluyeron a todos los pacien-
tes adultos mayores de 18 años que ingresaron a la UTI 
requiriendo VMI, con resultado positivo de la prueba de 
reacción en cadena de la polimerasa para SARS-CoV-2 
de una muestra nasofaríngea o de aspirado bronquial 
y con opacidades bilaterales no explicadas por sobre-
carga de volumen, colapso lobar o pulmonar, o nódulos 
por imagen de tórax (radiografía y/o tomografía compu-
tada). En un periodo comprendido entre el 01 de abril al 
31 de mayo de 2020.

El tratamiento clínico fue establecido a discreción 
del médico tratante y médico intensivista. En los li-
neamientos para el manejo de COVID-19 del hospital 
se determinó no utilizar cánulas nasales de alto flujo 
(CNAF) y ventilación mecánica no invasiva (VMNI), 
iniciando VMI cuando el paciente presentaba falla res-
piratoria hipoxémica aguda definida como: frecuencia 
respiratoria ≥ 30 rpm, uso de músculos accesorios y 
saturación por oximetría de pulso ≤ 90% con oxígeno 
suplementario mediante mascarilla con reservorio no 
recirculante a 15 L/min.

Las estrategias ventilatorias se basaron en las guías 
internacionales para el manejo de SDRA.2
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Tabla 1: Características clínicas y demográficas al ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva de 21 pacientes  
con ventilación mecánica invasiva por COVID-19.

Total de la muestra, N = 21

Variables al ingreso a Unidad de Terapia Intensiva n (%)

Masculino 17 (81)
Edad (años)   49 ± 13
Índice de masa corporal kg/m2 31.47 ± 5.88
Comorbilidades

Diabetes mellitus 2   8 (38)
HAS   8 (38)
Enfermedad cardiaca 1 (5)
EPOC 1 (5)

Tiempo desde el inicio de los síntomas al ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva, días      9 ± 2.5
Cuadro clínico

Disnea 19 (99)
Fiebre 18 (86)
Mialgias 14 (67)
Tos 13 (62)
Cefalea 10 (48)
Síntomas gastrointestinales   5 (24)

Escalas de severidad
SOFA ± desviación estándar 6 ± 2
APACHE, mediana [RIC] 11 [7-13]
SAPS 3, mediana [RIC] 49 [45-52]

Parámetros de laboratorio
Hb, g/dL 13.2 ±1.3
Leucocitos, 1,000 por mm3 11.1 ± 5
Linfocitos, cel/ mm3 mediana [RIC] 739.5 [603-965.2]
Neutrófilos, cel/ mm3 9,776 ± 4,960
Plaquetas, 1,000 por mm3 255 ± 110
Proteína C reactiva, mg/dL 213.5 ± 89.7
Ferritina, ng/mL mediana [RIC] 1,227.5 [625.7-2,160.2]
Dímero D, ng/mL mediana [RIC] 1,161 [330.5-5,000]
Creatinina, mg/dL mediana [RIC] 0.8 [0.7-0.9]
DHL, U/L mediana [RIC] 610 [500-875.5]
Lactato, mmol/L mediana [RIC] 1.3 [1.2-1.7]

Tratamiento empleado durante la estancia en Unidad de Terapia Intensiva
Enoxaparina 21 (100)
Metilprednisolona 20 (95)
Hidroxicloroquina 14 (67)
Baricitinib 14 (67)
Tocilizumab 6 (29)
Bloqueante neuromuscular 16 (76)
Norepinefrina < 0.2 μg/kg/min 15 (71) 
Norepinefrina ≥ 0.2 μg/kg/min 3 (14)

Parámetros gasométricos
pH 7.34 ± 0.07
PaCO2, mmHg 42.5 ± 6.4

Parámetros iniciales de ventilación mecánica
CMV-CV 21 (100)
Vt/kg predicho, mL/kg 6.7 ± 1
PEEP, cmH2O mediana [RIC] 12 [10-12]
FiO2 %, mediana [RIC] 65 [57-97]
PaO2/FiO2 135 ± 53
Presión meseta, cmH2O 26.14 ± 4.9
Cest, mL/cmH2O 32.14 ± 8.74
Presión de distensión, cmH2O 15.14 ± 4
Poder mecánico, J/min 19.27 ± 4.13
Posición prono 14 (67)

Sesión 1, horas mediana [RIC] 50 [39-81]
Sesión 2, horas mediana [RIC] 36 [24-54]
Sesión 3, horas mediana [RIC] 36 [24-48]

Desenlaces
Balance hídrico primeras 24 horas, mL -323 ± 1081
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Análisis estadístico. Los datos se expresaron em-
pleando estadística descriptiva. Todas las variables fue-
ron sometidas a pruebas de normalidad, las variables 
numéricas con una distribución normal fueron expre-
sadas en medias y desviación estándar (DE), aquellas 
con una distribución asimétrica con mediana y rango 
intercuartilar (RIC), las variables categóricas fueron ex-
presadas con número de observaciones y porcentajes. 
Se compararon las variables continuas gasométricas y 
ventilatorias desde el ingreso hasta el día siete utilizan-
do la prueba de Page, aquellas cuya variabilidad mostró 
significancia se eligieron para graficarse. Se utilizó el 
paquete estadístico Addinsoft (2020). XLSTAT Statisti-
cal and Data Analysis Solution. New York, USA.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ingresaron al hospital 
103 pacientes. De los cuales, 20 (19%) se catalogaron 
como COVID-19 moderado, 60 pacientes (58%) como 
grave y 23 pacientes (22%) como crítico. De los 23 pa-
cientes diagnosticados con COVID-19 crítico se exclu-
yeron dos del análisis, un paciente que no requirió VMI 
y el segundo debido a que falleció en las primeras 4 
horas del ingreso a la UTI.

Se incluyeron 21 pacientes confirmados con CO-
VID-19 en VMI. Las características demográficas, clí-
nicas, tratamiento y desenlaces se describen en la Ta-
bla 1. La edad promedio fue 49 ± 13 años, 81% del 
sexo masculino, comorbilidades más frecuentes fueron 
diabetes mellitus (38%) e hipertensión arterial (38%). 
La severidad al ingreso a la UTI fue evaluada por la 
escala Sequential Organ Failure Assesment (SOFA) 

con una media de 6 ± 2, Acute Physiology and Chronic 
Health disease Classification System II APACHE II con 
una mediana de 11 [7-13] y SAPS 3 = Simplified Acute 
Physiology Score III (SASP 3) mediana de 49 [45-52]. 
Los parámetros gasométricos y ventilatorios iniciales se 
describen en la Tabla 1.

La mayoría de los pacientes tenían un SDRA de 
moderado a severo con PaO2/FiO2 media de 135 ± 53. 
Los parámetros ventilatorios programados y derivados 
al ingreso a la UTI fueron los siguientes: 100% fueron 
ventilados en ventilación mandatoria continua en modo 
controlado por volumen (CMV-VC), volumen corriente 
(Vt) de 6.7 ± 1 mL/kg predicho, presión positiva al final 
de la espiración (PEEP) inicial 12 [10-12] cmH2O, frac-
ción inspirada de oxígeno (FiO2) 65 [57-97]%, presión 
meseta (Pplat) 26 ± 4.8 cmH2O, distensibilidad estática 
(Cest) 32 ± 8.5 mL/cmH2O, driving pressure 15 ± 3.9 
cmH2O y poder mecánico 19.2 ± 4 J/min.

En 67% (n = 14) ameritó posición prono, hasta un 
máximo de tres sesiones en los primeros siete días de 
VMI. En las primeras 24 horas se pronaron 10 pacientes 
con una mediana en esta primera sesión de 50 horas 
[39-81], siete pacientes fueron pronados por segunda 
vez con una mediana de 36 horas [24-64] y dos pacien-
tes necesitaron una tercera sesión con una mediana de 
36 horas [24-48]. En 76% de los pacientes se empleó 
bloqueante neuromuscular (BNM).

Los parámetros gasométricos y ventilatorios fueron 
recolectados durante los primeros siete días desde el 
ingreso a la UTI (Tabla 2). Se observaron cambios sig-
nificativos entre los días con un incremento en la rela-
ción PaO2/FiO2 (p < 0.0001), reducción de la PEEP (p 
< 0.0001), presión meseta (p < 0.0001) y poder me-

Continúa la Tabla  1: Características clínicas y demográficas al ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva de 21 pacientes  
con ventilación mecánica invasiva por COVID-19.

Total de la muestra, N = 21

Variables al ingreso a Unidad de Terapia Intensiva n (%)

DVM, días [RIC] 6 [4-11]
DLVM a 28 días, días [RIC] 21 [16-23]
DEUTI, días [RIC] 9 [6-13]
DEH, días 15 ± 7

Debilidad adquirida en la UTI 8 (38)
NAVM 5 (24)
Delirium 4 (19)
Lesión renal aguda 3 (14)
Terapia de reemplazo renal 1 (5)
Reintubación 1 (5)
Traqueostomía 1 (5)

Mortalidad a 28 días 3 (14)

HAS = hipertensión arterial sistémica; EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica; RIC = rango intercuartílico; SOFA = Sequential Organ Failure Assesment; APACHE 
II = Acute Physiology and Chronic Health disease Classification System II; SAPS 3 = Simplified Acute Physiology Score III; Hb = hemoglobina; DHL = deshidrogenasa 
láctica; CMV-CV = Continuous mandatory ventilation controlled volume; Vt/kg = volumen corriente por kilo de peso predicho; PaCO2 = presión parcial de dióxido de 
carbono; PEEP = presión positiva al final de la espiración; FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PaO2/FiO2 = relación de presión parcial de oxígeno y fracción inspirada 
de oxígeno; Cest = distensibilidad estática; DVM = días de ventilación mecánica; DLVM = días libres de ventilación mecánica; DEUTI = días de estancia en la unidad 
de terapia intensiva; DEH = días de estancia en hospital; NAVM = neumonía asociada a la ventilación mecánica.
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cánica (p = 0.005). Los cuales se eligieron para ser 
graficados (Figura 1).

Se tuvo una mediana de 21 [16-23] días libres de 
ventilación mecánica (DLVM) a 28 días de seguimiento. 
La mortalidad a 28 días fue de 14% (n = 3). El primer 
paciente falleció a las 12 horas de su ingreso por sos-
pecha de tromboembolia pulmonar masiva; el segundo 
a los tres días por infarto agudo de miocardio y choque 
cardiogénico; y el tercero a los 28 días de falla orgánica 
múltiple por sepsis secundaria a neumonía nosocomial,

DISCUSIÓN

Esta serie de casos describe la evolución durante los 
primeros siete días de 21 pacientes con COVID-19 en 
VMI y posteriores desenlaces a 28 días.

En esta serie de casos consideramos la «intuba-
ción temprana» al no utilizar PNAF ni VMNI con lo que 
probablemente se evitó retrasar la intubación, lo cual 
ha sido descrito en recientes estudios,3 además de 
que al intubarse la mayoría de los pacientes tenían 
SDRA de moderado a grave, lo que coincide con la 
proporción de pacientes que requirió posición prono 
en las primeras 24 horas (67%). Las estrategias de 
ventilación utilizadas fueron de protección pulmonar, 
enfatizando dos aspectos. Primero, se tituló la PEEP 
con la mejor distensibilidad, debido a que el SDRA 
por COVID-19 se caracteriza por distensibilidad que 
empeora en el tiempo4 y baja reclutabilidad.5 Segun-
do, sesiones de prono prolongadas de al menos 24 
horas continuas, con sesiones de más de tres días, 
con complicaciones menores como edema facial. La 

proporción de pacientes en prono fue mayor que en 
otros estudios.6 Carsetti y colaboradores reportaron 
que el prono prolongado reduce la necesidad de cam-
bios de posición frecuentes y mantiene constante la 
mejoría de la oxigenación en pacientes ventilados con 
COVID-19.7 Los parámetros de ventilación como Crs, 
Pplat, driving pressure y nivel de PEEP inicial son si-
milares a los reportados en otras cohortes.8 En nues-
tros pacientes observamos un impulso respiratorio alto 
a pesar de una adecuada sedación, lo que explica el 
uso de BNM, igualmente descrito en otros estudios de 
pacientes con COVID-19.8

En esta serie la mortalidad fue menor y los DLVM 
fueron mayores a los reportados en la literatura. En una 
cohorte de pacientes en UCI con COVID-19 de China la 
duración media de VMI fue de cuatro días, sin embar-
go, no se reporta los días libres de ventilación. En esta 
misma cohorte la mortalidad global fue de 38% y para 
los pacientes en VMI de 97%.9 En una cohorte grande 
en España la mortalidad en pacientes con SDRA por 
COVID-19 fue de 24% a 28 días y reportan 8 DLVM.8

Esta serie de casos es relevante por describir la evo-
lución y desenlaces de los pacientes con COVID-19 
crítico en un hospital privado de México y reportar una 
mortalidad por debajo de lo referido hasta ahora en lite-
ratura de México.10

Nuestro estudio tiene como ventaja detallar la evo-
lución clínica y la fisiología respiratoria de los prime-
ros siete días de paciente en VMI por COVID-19. Las 
desventajas son el diseño de estudio con número de 
muestra pequeño y un solo centro hospitalario, lo que li-
mita el análisis de asociaciones de los desenlaces y las 

Tabla 2: Evolución de los parámetros de laboratorio, gasométricos, ventilatorios y manejo en  
los primeros 7 días de ventilación mecánica invasiva.

Parámetros Al ingreso Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 6 Día 7

Gasométricos
Lactato, mmol/L [RIC] 1.3 [0.5] 1.6 [0.5] 1.7 [0.8] 1.6 [0.7] 1.5 [0.6] 1.7 [0.7] 1.5 [0.6] 1.5 [0.3]
pH 7.34 ± 0.07 7.36 ± 0.07 7.39 ± 0.03 7.41 ± 0.03 7.43 ± 0.03 7.41 ± 0.03 7.41 ± 0.02 7.40 ± 0.05
PaO2, mmHg 87 ± 24.0 86 ± 19.0 79 ± 13.00 84 ± 15.0 79 ± 14.00 84 ± 23.00 78 ± 13.00 75 ± 13.00
PaCO2, mmHg 42 ± 6.2 42 ± 7.4 42 ± 4.80 41 ± 6.70 38 ± 6.50 40 ± 5.70 40 ± 3.80 42 ± 6.40
FiO2, % [RIC] 65 [35] 50 [16] 45 [15] 40 [10] 40 [13] 37 [9] 42 [7] 40 [2]
PaO2/FiO2, mmHg/% 135 ± 53.0 184 ± 59.0 176 ± 54.00 209 ± 58.0 209 ± 56.00 228 ± 65.00 195 ± 39.00 191 ± 36.00

Ventilatorios
VT, mL/kg 454 ± 42.0 437 ± 33.0 442 ± 43.00 452 ± 88.0 435 ± 44.00 439 ± 48.00 439 ± 61.00 455 ± 57.00
Vt/kg predicho, mL/kg 6.6 ± 0.9 6.5 ± 0.8 6.5 ± 0.70 6.7 ± 1.3 6.5 ± 0.70 6.5 ± 0.50 6.6 ± 0.90 6.7 ± 0.90
FR, rpm 20 ± 1.2 21 ± 1.7 21 ± 2.10 21 ± 1.1 21 ± 1.30 21 ± 1.50 20 ± 1.40 21 ± 2.30
PEEP, cmH2O [RIC] 12 [2] 10 [0.8] 9.5 [2] 8 [2] 8 [3] 8 [2.3] 8 [2.8] 8 [2.5]
Presión pico, cmH2O 28 ± 5.1 26 ± 3.8 26 ± 3.50 25 ± 3.3 25 ± 3.90 24 ± 4.00 24 ± 5.20 24 ± 4.40
Presión meseta, cmH2O 26 ± 4.8 24 ± 3.5 24 ± 3.20 23 ± 2.9 23 ± 2.80 23 ± 3.60 24 ± 4.30 24 ± 4.00
Cest, mL/cmH2O 32 ± 8.5 34 ± 8.0 33 ± 8.70 33 ± 7.3 32 ± 7.10 32 ± 8.70 28 ± 6.80 33 ± 9.70
Presión de distensión, cmH2O 15 ± 3.9 14 ± 2.9 14 ± 3.30 14 ± 3.1 14 ± 2.20 15 ± 2.90 16 ± 3.90 15 ± 4.10
Poder mecánico, J/min 19.2 ± 4.0 17.8 ± 2.9 17.9 ± 3.30 18.6 ± 4.8 17.1 ± 2.40 16 ± 2.20 16.7 ± 3.80 19.2 ± 4.50

RIC = rango intercuartilar; PaO2 = presión arterial de oxígeno;  PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono; FiO2 = fracción inspirada de oxígeno; PaO2/FiO2 = relación 
PaO2/FiO2; VT = volumen corriente; FR = frecuencia respiratoria; PEEP = presión positiva al final de la espiración; Cets = distensibilidad estática.
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estrategias de ventilación. Otra desventaja de nuestro 
estudio es que la descripción de los parámetros venti-
latorios sólo fue por siete días, aunque 52% seguían 
intubados al día ocho.

CONCLUSIONES

En nuestra serie de casos de pacientes con SDRA por 
COVID-19 se cumplieron las estrategias de protección 
pulmonar y los DLVM fueron más que en otros repor-
tes. La mayoría de los pacientes se recuperó y fueron 
dados de alta de la UTI. Las estrategias de ventilación 
mecánica individualizadas y basadas en la protección 
pulmonar son clave en el manejo ventilatorio de pacien-
tes con COVID-19. La piedra angular en el éxito de los 
desenlaces es el apego, continuidad y cuidados de alta 
calidad de terapia intensiva.
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Figura 1: Evolución de los parámetros ventilatorios que mostraron diferen-
cia significativa durante los primeros siete días en la Unidad de Terapia 
Intensiva en pacientes con ventilación mecánica invasiva por COVID-19. Las 
cruces indican la media, y las líneas horizontales la mediana.
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Carta al Editor: Relación de hipercloremia con 
mortalidad en pacientes postoperados electivamente 
de resección de tumores intracraneales
Letter to the Editor: Relationship of hyperchloremia with mortality in postoperative patients electively for resection of 
intracranial tumors
Carta ao Editor: Relação da hipercloremia com a mortalidade em pacientes pós-operatórios eletivos de ressecção de tumores 
intracranianos

Elida Moran Guel,* Nery Alexander González Rodríguez‡

Señor Editor

Leímos de forma atenta el artículo titulado Relación de 
hipercloremia con mortalidad en pacientes postopera-
dos electivamente de resección de tumores intracra-
neales publicado en la Revista Mexicana de Medicina 
Crítica 2021.

Con el paso de los años se recopiló mayor expe-
riencia con el uso de soluciones hipertónicas, permi-
tiendo establecer sus beneficios al igual que algunos 
efectos colaterales, relacionados con su volumen, 
composición química y propiedades osmolares; entre 
las más frecuentemente descritas están la sobrecar-
ga cardiovascular por volumetría (edema pulmonar, 
edema periférico), fenómenos de dilución de proteí-
nas (factores de coagulación, albúmina), disturbios 
hidroelectrolíticos y del equilibrio ácido base (hiperna-
tremia, hipercloremia).1

En el estado basal debe considerarse la demarca-
ción diagnóstica, con el fin de evitar un «ensamble in-
adecuado», y la demarcación pronóstica, para atenuar 
el «sesgo de susceptibilidad pronóstica». Sería intere-
sante describir características basales de la población 
prequirúrgica y determinar si en verdad se trata de una 
asociación de causalidad acorde a los principios de 
Bradford Hill.2

Es importante delimitar de forma inicial las caracte-
rísticas de la población, ya que la mortalidad de las tu-
moraciones cerebrales, independientemente del even-
to quirúrgico, tienen otras atenuantes o agravantes, al 
tratarse de una neoplasia es importante contemplar 
que el riesgo de ser diagnosticado con un tumor del 

sistema nervioso central (SNC) aumenta con la edad, 
lo que refleja el perfil de riesgo de edad de los dos 
subtipos histológicos predominantes para maligno y 
tumores no malignos, respectivamente: glioblastoma, 
que representa casi la mitad (49%) de todos los tumo-
res malignos en todas las edades combinadas, y me-
ningioma no maligno, que representa más de la mitad 
(54%) de los casos no malignos.3

El procedimiento quirúrgico en sí afecta la recurren-
cia del cáncer y la metástasis después de la escisión. 
Entre varias teorías para explicar este fenómeno, los 
efectos adversos, impacto del estrés quirúrgico en la 
inmunidad y siembra involuntaria de células tumora-
les durante la cirugía pueden ser más considerables. 
El aumento de la hormona adrenocorticotrópica de-
bido al estrés quirúrgico induce liberación excesiva 
de cortisol y conduce a la resistencia a la insulina, 
elevando la concentración de glucosa en sangre, con 
posteriores cambios osmolares y perpetuar el edema 
cerebral.4

Es un estudio muy interesante y se podrían atender 
estas áreas de oportunidad para darle un peso estadís-
tico mayor.
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La revista Medicina Crítica (Med Crit) publica artículos de investi-
gación, de revisión, casos clínicos, imágenes en medicina y cartas 
relacionadas con la Medicina Crítica en México y en el extranjero.

Los manuscritos deben de prepararse de acuerdo con los Re-
querimientos Uniformes para el Envío de Manuscritos a Re-
vistas Biomédicas (Formato Vancouver) desarrollados por el Co-
mité Internacional de Editores de Revistas Médicas (ICMJE) que 
ha sido aceptado por más de 500 editores. La versión actualizada 
se encuentra disponible en: www.ICMJE.org.

El envío del manuscrito implica que éste es un trabajo que no 
ha sido publicado (excepto en forma de resumen) y que no será 
enviado simultáneamente a otra revista. Los manuscritos envia-
dos serán propiedad del Colegio Mexicano de Medicina Crítica, 
A.C. y no podrán ser publicados (parcial o totalmente) en ninguna 
otra parte sin el consentimiento del Editor. Todos los manuscritos 
deberán de enviarse en versión electrónica y las figuras que for-
men parte del mismo a la siguiente dirección electrónica: https://
revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/.

Los conceptos vertidos en los trabajos son de la exclusiva res-
ponsabilidad de los autores, y no reflejan necesariamente el punto 
de vista de los editores de la revista.

PRESENTACIÓN GENERAL

Todos los artículos se escribirán en español, según las normas de la 
Real Academia de la Lengua, con términos científicos y técnicos de 
aceptación general, uso común y base gramatical correcta. Además, 
deberán enviarse en forma electrónica el manuscrito y las figuras 
que forman parte del mismo. Cuando se utilicen abreviaturas no con-
vencionales, debe indicarse entre paréntesis la abreviatura, cuando 
el término completo que se desea abreviar, aparezca por primera 
vez. Salvo en casos excepcionales, la extensión del artículo no será 
mayor a 12 cuartillas (sin incluir la bibliografía).

COMPONENTES DEL ESCRITO MÉDICO. 
TRABAJOS DE INVESTIGACIÓN

La revista Medicina Crítica recomienda a los autores que envíen 
trabajos para publicarse e incluyan los siguientes capítulos:

	 1.	 Página del título (hoja frontal). Primera página.
	 2.	 Título corto (para las cornisas). Segunda página.
	 3. 	Patrocinios y conflicto de intereses. Tercera página.
	 4. 	Resumen en español. Cuarta página.
	 5. 	Resumen en inglés. Quinta página.
	 6.	 Resumen en portugués. Quinta página.
	 7. 	Texto. Sexta página en adelante.
 			   a) Introducción.
		   	 b) Materiales (pacientes) y métodos.
		   	 c) Resultados
 			   d) Discusión y conclusiones
	 8. 	Bibliografía.
	 9. 	Leyendas de las figuras.
	10. 	Transferencia de los derechos de autor.
	11. 	Copia firmada de aceptación por el Comité de Ética en Inves-

tigación.
	12. 	Figuras.

El inicio de cada uno de los capítulos señalados anteriormente, 
deberá hacerse en hojas por separado para facilitar la impresión 
del artículo.

PREPARACIÓN DE LOS MANUSCRITOS

Todos los trabajos recibidos deberán contener todas las secciones 
enlistadas anteriormente y mantener el orden en que están anota-
das. Para facilitar a los autores la elaboración del manuscrito, se 
anexa un formato que sirve de guía para el desarrollo del trabajo, 
no se aceptarán otros formatos, como tesis, protocolo, etc. A con-
tinuación, describimos el contenido de los capítulos.

Página del Título

Título. Límite 120 caracteres, escríbalo en español y en seguida 
en inglés. No utilice abreviaturas. El título del trabajo debe ser 
breve, claro y preciso.
Autores. Incluye a todos los autores (máximo seis). Escriba pri-
mero el nombre, seguido de los apellidos paterno y materno. Ano-
te a continuación el nombre del departamento y de la institución 
donde se efectuó el trabajo.
Correspondencia. Anote nombre, dirección, teléfono y correo 
electrónico.

Título corto

En esta hoja se anotará el título abreviado para las cornisas, no 
deberá exceder de 45 golpes de máquina.

Agradecimientos y/o patrocinios

Se anotarán únicamente patrocinios (si los hubiera) en forma sucinta.

Conflicto de intereses

Todos los artículos enviados a la Revista deben incluir declaratoria 
completa de todas las relaciones que pudieran ser vistas como 
potencial conflicto de intereses. Si no hay conflicto de intereses, 
los autores deben declararlo.

Resúmenes

Límite. 200 palabras. Todos los resúmenes deben estar estructura-
dos (excepto los trabajos de revisión) de acuerdo con el formato que 
se incluye posteriormente. Al elaborar el resumen, no cite referen-
cias. Efectúe los resúmenes en español e inglés. Escriba al final del 
resumen las palabras clave (tres a diez).

Texto

Inicie el texto a partir de la sexta hoja con la introducción. Comien-
ce cada sección subsecuente con una hoja nueva. Describa las 
guías éticas seguidas para los estudios realizados en humanos y 
animales. Cite la aprobación de los comités institucionales de in-
vestigación y ética. Identifique con precisión todos los fármacos y 
substancias químicas utilizadas, incluyendo nombres genéricos, 
posologías y vías de administración. No dé nombres de pacientes, 
ni iniciales, ni número de expediente del hospital. Identifique los mé-
todos, equipo (nombre de fabricante) y procedimientos. Proporcione 
referencias bibliográficas de los métodos establecidos. Describa en 
detalle los métodos nuevos o que han sido modificados substancial-
mente. Describa los procedimientos estadísticos empleados. Pre-
sente los resultados en secuencia lógica; las tablas de ilustraciones 
deben concordar con el texto. Al efectuar la discusión, enfatice los 
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aspectos nuevos y relevantes del estudio y las conclusiones que se 
deriven del mismo. Se recomienda no hacer uso excesivo de abre-
viaturas para no dificultar la lectura y comprensión del trabajo. La 
extensión máxima del trabajo debe oscilar entre las 10 y 12 hojas y 
las figuras/tablas y/o cuadros deberán ser un máximo de 6.

COMPONENTES DEL ESCRITO MÉDICO
REPORTE DE CASOS CLÍNICOS

El reporte de casos en Medicina Crítica está pensado para des-
cribir aspectos inusuales de casos complejos, o bien, patologías 
poco frecuentes; de igual forma, se podrán aceptar descripcio-
nes de nuevas entidades, mecanismos fisiopatológicos distintos 
o presentaciones tempranas o avanzadas de diversos estados 
patológicos que tengan que ver con el enfermo en estado crítico. 
Sólo se aceptarán sometimientos que sean únicos y novedosos 
y que no se hayan publicado previamente. Los autores deberán 
intentar proporcionar a través de su escrito una nueva visión de 
los aspectos abordados en el artículo y que sea de utilidad para la 
comunidad de médicos intensivistas.

La extensión del resumen del caso deberá ser de alrededor de 
150 palabras, con un formato narrativo, mientras que la extensión 
del texto completo no deberá exceder 750 palabras para un caso 
único y un poco más si es una serie pequeña de casos. Se deberá 
incluir un máximo de alrededor de 20 citas bibliográficas.

El formato sugerido es de tipo estructurado, que incluya una 
breve introducción, seguida de la descripción del caso y una dis-
cusión en la que se problematice el punto central del reporte de 
caso. Se podrá acompañar de algunas figuras, tanto fotografías 
(dos) como estudios radiológicos (tres) o de ultrasonido. Un se-
gundo formato sugerido para pequeñas series de casos sería el 
de introducción, material y métodos y resultados, finalizando con 
lo ya referido en cuanto a discusión.

Es importante agregar que es requisito indispensable para la 
publicación incluir el permiso escrito del paciente, o en caso de 
menores de edad o pacientes sin capacidad de decisión, de sus 
representantes legales.

Referencias

Cite las referencias de acuerdo con el orden de aparición en el tex-
to, utilizando números arábigos entre paréntesis. Las comunica-
ciones personales y datos aún no publicados, cítelos directamente 
en el texto; no los numere ni los incluya en la lista de referen-
cias. Mencione todos los autores cuando sean seis o menos, si 
exceden este número se incluirán únicamente a los tres primeros 
y se agregará la frase et al. Las abreviaturas de las publicaciones 
deben ser las oficiales y deben estar de acuerdo con las utiliza-
das en el Index Medicus. El número de referencias bibliográficas 
nunca será mayor de 30 por artículo, incluyendo los trabajos de 
revisión, y se escribirán en el idioma original.

a) 	Las referencias seguirán la redacción de los ejemplos que si-
guen a continuación. Cuando se trate de una revista:

	 Brayman KL, Vianello A, Morel PH, Payne WD, Sutherland 
DER. The organ donor. Crit Care Clin 1990;6:821-39.

b) 	Si se toma como referencia un libro, en el que el autor sea el 
editor (s) se redactará la cita de la manera siguiente:

	 Tobin MJ, editor. Principles and Practice of Mechanical Venti-
lation. 1ª ed. New York: McGraw-Hill; 1994.

c) 	Para los artículos citados de un libro:

	 Ramos EL, Tiney NL, Ravenscraft MD. Clinical aspects of renal 
transplantation. Brenner BM, Rector FC, editores. The Kidney. 
4a ed. Philadelphia: WB Saunders; 1991. p. 2361-407.

Se recomienda a los autores consultar los requisitos aceptados 
internacionalmente (formato Vancouver), antes de redactar las 
referencias.

Ilustraciones

Todas las ilustraciones aparecerán designadas como figuras para 
todo el material gráfico: diagramas, dibujos, esquemas, gráficas, 
fotografías (de pacientes, piezas anatómicas, radiografías, elec-
trocardiogramas, ecocardiogramas, ultrasonografías, etc) no de-
biendo exceder de seis. Se numerarán con caracteres arábigos 
por orden de aparición. Los cuadros se rotularán progresivamente 
con números arábigos por orden de aparición. Las gráficas, di-
bujos y otras ilustraciones deben dibujarse profesionalmente. Se 
evitarán los contrastes excesivos y serán de buena calidad. Las 
fotografías en las que aparecen pacientes identificables, deberán 
acompañarse del permiso escrito para publicación otorgado por el 
paciente. De no contar con este permiso, una parte del rostro de 
los pacientes deberá ser tapada sobre la fotografía.

Otros trabajos

La extensión de los trabajos de revisión será igual a los de inves-
tigación, pero con formato de texto libre y resúmenes escritos a 
renglón seguido y sin apartados. 

No olvide enviar la cesión de derechos y/o permiso por parte 
del paciente y/o familiar cuando se trate de casos clínicos.

Registre todos sus escritos en: 

https://revision.medigraphic.com/RevisionMedCri/



Índices electrónicos

Medigraphic, literatura biomédica
http://www.medigraphic.org.mx

Biblioteca de la Universidad de Regensburg, Alemania
http://www.bibliothek.uni-regensburg.de/ezeit/

fl.phtml?notation=WW-YZ&bibid=ZBMED&colors
=3&frames=&toc=&ssg=

Biblioteca de la Universidad Federal 
de São Paulo, Brasil

http://www.unifesp.br/dis/bibliotecas/revistas.htm

Biblioteca del Instituto de Investigaciones 
Biomédicas, UNAM

http://www.revbiomedicas.unam.mx/_biblioteca/revistas.html

Universidad de Laussane, Suiza
http://www2.unil.ch/perunil/

Biblioteca de la Universidad Norte 
de Paraná, Brasil

http://www.unopar.br/bibli01/biologicas_periodicos.htm

Infodoctor sitio de las Sociedades 
Médicas Españolas

http://www.infodoctor.org/revis.htm

LATINDEX. Sistema Regional de Información en Línea 
para Revistas Científicas de América Latina, 

el Caribe, España y Portugal
http://www.latindex.org/

Biblioteca Virtual en Salud (BVS, Brasil)
http://portal.revistas.bvs.br

Biblioteca del Instituto de Biotecnología UNAM.
http://www.biblioteca.ibt.unam.mx/revistas.php

Asociación Italiana de Bibliotecas (AIB)
http://www.aib.it/aib/commiss/cnur/peb/peba.htm3

Biblioteca Médica Estatal del Ministerio 
de Patrimonio y Cultura, Italia

http://bms.beniculturali.it/ejnls/index.php

Fundación Ginebrina para la Formación 
y la Investigación Médica, Suiza

http://www.gfmer.ch/Medical_journals/
Revistas_medicas_acceso_libre.htm

PERIODICA (Índice de Revistas 
Latinoamericanas en Ciencias) UNAM

http://biblat.unam.mx

Google Académico
http://scholar.google.com.mx/

Wissenschaftszentrum Berlin für 
Sozialforschung, Berlin WZB

http://www.wzb.eu/de/bibliothek/bestand-recherche/
elektron-zeitschriften

Virtuelle Bibliothek Universität des Saarlandes, German
http://www.sulb.uni-saarland.de/de/suchen/
zeitschriften/fachspezifische-suche-in-ezb/

?libconnect%5Bsubject%5D=23

Biblioteca electrónica 
de la Universidad de Heidelberg, Alemania

http://rzblx1.uni-regensburg.de/ezeit/search.phtml?bibid=
UBHE&colors=3&lang=de

Biblioteca de la Universidad de Bielefeld, Alemania
https://www.digibib.net/jumpto?D_SERVICE=TEMPLATE&D_

SUBSERVICE=EZB_BROWSE&DP_COLORS=7&DP_
BIBID=UBBIE&DP_PAGE=search&LOCATION=361

Mercyhurst University. Hammermill Library. 
Erie, Pennsylavania

http://services.trueserials.com/CJDB/MERCYHURST/browse

Memorial University of Newfoundland, Canada
http://www.library.mun.ca/copyright/index_new.

php?showAll=1&page=1

Yeungnam University College of Medicine 
Medical Library, Korea

http://medlib.yu.ac.kr/journal/subdb1.asp?table=
totdb&Str=%B1%E2%C5%B8&Field=ncbi_sub

Research Institute of Molecular Pathology (IMP)/ 
Institute of Molecular Biotechnology (IMBA) Electronic 

Journals Library, Viena, Austria
http://cores.imp.ac.at/max-perutz-library/journals/details/

?tx_ezbfe_pi3%5Bjournal_id%5D=15592&cHash=
7cf76e3aaf6ef01cfea8b8ed3183cc33

SciELO
http://www.scielo.org.mx/

Bibliotecas e índices en Internet en los que ha sido 
registrada la revista Medicina Crítica 
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