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Editorial / Editorial / Editorial Bronchoscopy in the ICU. Simple 
procedures in difficult cases
Broncoscopia en la UCI. Procedimientos simples en casos complejos
Broncoscopia na UTI. Procedimentos simples em casos complexos

José Javier Elizalde-González*
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Critical Care Medicine is characterized by the agile 
incorporation into the clinic of all technological advances 
in the area of monitoring and diagnosis, as well as 
the dynamic adoption of therapeutic innovations and 
life support for the benefit of critically ill patients. The 
specialty has significantly increased its complexity, 
being currently a multidisciplinary and transdisciplinary 
discipline with multiple connections with almost all areas 
of medicine.

Thus, the intensive care physician has been covering 
skills and abilities that at one time were the exclusive 
competence of other specialists. One of these clinical 
competencies is bronchoscopy, which in our national 
background has always been considered within 
the UNAM Unique Program of Medical Specialties 
(PUEM) for the training of medical specialists in 
Critical Care Medicine.1 In CoBaTriCE (Competency-
Based Training in Intensive Care Medicine in Europe), 
supervised fiberoptic bronchoscopy in the intubated 
patient, performing bronchoalveolar lavage (BAL), and 
performing a supervised percutaneous tracheostomy are 
also considered within the respiratory domain2 (Table 1).

There are several medical specialties that share this 
competence, of course pulmonary medicine (closely 
linked to Critical Medicine) in the first place, followed by 
Thoracic Surgery, Critical Medicine and Anesthesiology.

Advanced bronchoscopic techniques belong 
exclusively to the special ist  in lung diseases 
(transbronchial biopsies, EBUS, guide sheath devices 
for peripheral lesions, thermoplasty, debulking, 
balloon dilation, stent placement, foreign body 
removal, etcetera), and bronchoscopic interventions 
in Anesthesiology and Thoracic Surgery are basically 
confined to the operating room in selected cases.

There are, however, many other bronchoscopic 
indications in critically ill patients that the intensive 

care physician must be aware of and be in a position to 
address urgently in any ICU.

These include between those of a therapeutic type, 
the resolution of large atelectasis in the hypoxemic 
patient, bronchoscopic intubation in difficult airways, and 
carrying out percutaneous tracheostomy; and between 
the diagnostic indications, the performing of a BAL in 
the frequent pneumonia scenery and other conditions 
that simulate it in the ICU, such as alveolar hemorrhage, 
as well as the evaluation of the burned airway and the 
positioning of double-lumen endotracheal tubes in 
differential ventilation, among others.

The interesting part of the bronchoscopic procedure 
in the critically ill patient, and that makes it a challenge, 
is not the procedure per se, which as already mentioned, 
will be in general quite simple, but the complexity of the 
case in which this study will be carried out;3 an intubated 
critically ill patient under mechanical ventilation with 
PEEP, with an increased risk of hemodynamic instability 
and bleeding, air trapping or pneumothorax, so attention 
to detail is paramount. The procedure is not as simple 
as inserting the instrument and aspirating anywhere, 
and the study must always be supervised in person by 
an expert, ideally a specialist in Pneumology, especially 
high-risk ICU patients such as those labile to hypoxemia, 
unstable coronary patients or uncontrolled asthmatics.

The medical team must have full knowledge of 
the pathophysiological changes that a bronchoscopy 
can induce in an intubated patient under mechanical 
venti lation (effects on lung mechanics, airway 
resistance, functional residual capacity, peak inspiratory 
pressure and PEEP increase, loss of delivered Vt, 
decrease in dynamic and static lung compliance, the 
effects on gas exchange with an increased Qs/Qt 
secondary to surfactant washout and alveolar collapse 
as well as the cardiovascular effects).4

The starting point is to have a robust indication and 
no contraindications, as well as to prepare everything 
necessary in advance with a clear idea of what should 
be done.

It should start with having trained personnel, being 
comfortable, with appropriate lighting conditions and 
having a good wall suction is basic. Trimming the 
endotracheal tube a few centimeters will allow better 
manipulation of the instrument, which must be known 
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cannula mounted on the bronchoscope. A size 8 or 
larger orotracheal tube is required to perform therapeutic 
bronchoscopy in adults (with a bronchoscope 5.7 mm), 
although this correlates with the patient’s body mass 
and the caliber of the instrument used and is subject to 
a wide variability, it is therefore generally recommended 
that the internal diameter of the orotracheal tube 
be > 2 mm greater than the external diameter of the 
bronchoscope.

If it is possible to select between various equipments, 
the one with the largest working channel must be chosen 
for ICU therapeutic bronchoscopy. Here begin a series 
of details that should not be overlooked. The first is to 
seek the best possible help, with the best trained staff, 
both nursing and respiratory therapy, the procedure 
should be as clean as possible, taking care of all the 
sterility details. An Anesthesiologist or a Critical Care 
Medicine resident should be in charge of monitoring the 
patient’s sedation and tolerance, monitoring the patient 
and ensuring that everything runs smoothly.

Positioning of the patient should be appropriate, 
bringing his or her head closer to the headbord for 
comfortable posterior access in a standard technique. 
In special cases, the procedure can be carried out with 
an anterior approach in patients in Fowler and very 
occasionally even in the prone position; it will always 
be necessary to seek the greatest possible comfort for 
the operator.

Check and recheck the orotracheal tube caliber as 
well as the proper functioning of the wall suction and 
depending on the characteristics of the case and what is 
planned to be carried out, select in advance the level of 
negative pressure that will be required during the study, 
it is not the same to unclog an obstructed bronchus due 
to a thick plug of mucus than to perform a BAL in a case 
where it is desired to explore the cell population, such 
as when an acute eosinophilic pneumonia is suspected.

Check the patient at least 20 to 30 minutes before 
the procedure and while you consider the details with 
the nurse and the respiratory therapist, and check 
that the informed consents are completely filled out 
and signed by the patient’s legal guardian, and while 
making sure you have everything you need including full 
monitoring and a full CPR cart, review the parameters 
of the mechanical ventilator and the gas exchange 
achieved with them, review significant lab results, 
observe the blood pressure and its trend and the drugs 
being infused. Check other vital signs and make sure 
the patient is afebrile. Observe the electrocardiographic 
tracing and its trend.

The first modification that should be made to the 
ventilator is to increase the FiO2 to 100% and observe 
the response on the pulse oximetry, which should ideally 
reach 100%. Once this is achieved, the PEEP level will 
be slowly and gradually decreased.

Table 1: CoBaTriCE respiratory domain bronchoscopy 
competence description, including knowledge, 

skills and behaviours and attitudes.1

Performs fibreopric bronchoscopy and BAL in the 
intubated patient under supervision

Knowledge

Signs, symptoms and causes of acute airway insufficiency and indications for 
intervention
Principles of emergency airway management
Anatomy and bronchoscopic appearance of the upper and lower airways
Patient selection-indications, contraindications and potential complications of 
the procedure/intervention
Appropriate use of drugs to facilitate airway control
Principles of aseptic technique and aseptic handling of invasive medical 
devices
Universal precautions and preventative infection control techniques (hand 
washing, gloves, protective clothing, sharps disposal etc.)
Complications of the technique, how to prevent/recognise them and initiate 
appropriate treatment
Detection of potential physiological alterations during the procedure
Indications for specific monitoring to ensure patient safety during an 
intervention/procedure
Methods of bronchoscopy via an endotracheal tube
Methods of bronchoscopic broncho-alveolar lavage (BAL) in an intubated 
patient
Detection and management of haemo/pneumothorax (simple and tension)
Safety and maintenance of flexible fibreoptic endoscopes

Skills & behaviours

Seek appropriate supervision-discuss the patient and procedure with 
supervisor prior to undertaking it
Identify relevant anatomical landmarks
Prepare equipment, patient and staff prior to undertaking the procedure
Choose an appropriate route/method of insertion and position the patient 
accordingly
Obtain informed consent/assent from the patient where appropriate
Undertake bronchoscopy to assess tube position
Undertake bronchoscopy to perform bronchoalveolar lavage
Performs the procedure in an aseptic manner (scrubs, gowns, gloves, drapes 
& sterile field)
Perform the procedure in a manner which minimises the risks of complications
Sterilise, clean or dispose of equipment appropriately
Recognise and manage emergencies; seek assistance appropriately

Attitudes

Recognises personal limitations, seeks and accepts assistance or supervision 
(knows how, when and who to ask)
Considers patient comfort during procedures/investigations
Desire to minimise patient distress
Accepts personal responsibility for the prevention of cross infection and self 
infection
Lead, delegate and supervise others appropriately according to experience 
and role
Supports other staff in the correct use of devices
Promotes respect for patient privacy, dignity and confidentiality

perfectly by the operator. In order to be able to work 
with the bronchoscope on an intubated patient and at 
the same time be able to ventilate him without inducing 
uncontrolled air entrapment, an endotracheal tube or 
tracheostomy cannula of good caliber must be available. 
It is not uncommon to have to change the endotracheal 
tube for one of a larger caliber prior to the study, either 
in the usual way with the laryngoscope or with the new 
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In general, the PEEP level should be set if possible 
below 5 cmH2O before starting the procedure and 
in patients with a high basal PEEP level, it should 
be reduced by at least 50%, taking into account the 
induction of air entrapment when having the instrument 
inside the airway, which will generate auto-PEEP, 
which can be directly measured by connecting the 
bronchoscope to a pressure transducer. There are 
different ventilatory maneuvers to reduce air trapping; 
always closely follow the oxygenation, and if it is 
possible temporarily to take the patient to ZEEP (zero 
PEEP) do it.

Before introducing the bronchoscope, ensure the 
safety conditions of your most precious resource, health 
personnel, the correct functioning of the swivel adaptor, 
the SpO2 and baseline vital signs and in cases of starting 
with PEEP levels higher than 5 cmH2O, clamp the 
orotracheal tube to avoid sudden alveolar derecruitment 
and the generation of potentially dangerous aerosols.3

Even in sedated and relaxed patients, it is customary 
to protect the investment in the bronchoscopy equipment 
by placing the bite blocker.

One of  the most  important  pre,  t rans and 
postbronchoscopy interventions is the correct 
management of the mechanical ventilator, so in 
addition to respiratory and hemodynamic monitoring it 
is essential to have good second hands and a third eye.

It has been discussed which is the best ventilatory 
mode to carry it out, volume controlled (VCV) (which 
I personally prefer with the appropriate safety locks 
by selecting the pressure alarm levels) or pressure 
controlled (PCV) (where it will be necessary to watch 
for alveolar hypoventilation). I believe that the selection 
should be based on the one that the attending physician 
knows and understands best, although we know that with 
either of the two modes of ventilation, the Vt delivered will 
decrease in relation to a smaller cross-sectional area of 
the orotracheal tube to the extent that there is less lung 
compliance regardless of the mechanical respiratory 
rate, being this effect less in PCV at low ventilatory 
rates, although progressively lost as it increases and 
totally canceled when using small-caliber endotracheal 
tubes (7.5 mm), however, perhaps the most interesting 
thing is that less air entrapment is induced with this last 
mode. In either case, it will be necessary to adjust the 
mechanical ventilatory frequency and the inspiratory 
peak flow (the ratio of inspiratory to expiratory times) 
and use a descending waveform and the largest caliber 
of orotracheal tube possible, accepting the fact that the 
pressure limit will be momentarily outside the alveolar 
protection goals, where the skill and mastery of the 
operator can make a big difference.

Certainly alternative methods of mechanical 
ventilation or novel modes of ventilation with which 

the medical team does not have sufficient experience 
are not ideal for carrying out a bronchoscopic 
procedure safely.

We know that activating the suction during the 
procedure aspirates tidal air, not just mucus and phlegm, 
so this resource must be used judiciously. Even if this 
is done, in some way we will sacrifice some effective 
alveolar ventilation during the bronchoscopic approach, 
so it is recommended to increase temporarily the 
mechanical Vt a little before starting, approximately 100 
to 200 mL (more or less 30% of the preselected basal 
mechanical Vt), always monitoring how the dependent 
variables of such maneuver are affected, although each 
case is different depending on its particular dynamic 
elastic characteristics.

Clinically significant hypoxemia may develop 
with some frequency, making it imperative to stop 
the bronchoscopy for a few minutes; during these 
waiting periods and while the instrument is kept out 
of the airway, it will be important to keep an eye on 
the mechanical ventilator monitoring and make any 
necessary adjustments.

The period of risk for the patient is not limited to the 
exact moment of the bronchoscopy, but can extend 
beyond time, mainly gas exchange and compliance 
alterations, so the period of close monitoring should 
cover a period long enough to ensure patient stability, 
without overlooking the recovery of the PEEP level that 
the patient had before the procedure.

Those responsible for postgraduate medical 
education in Critical Care Medicine should teach and 
supervise all of these aspects; the specialist in this area 
of medicine must have a solid preparation in all aspects 
given the complexity of critical patient care, where the 
margin of error is very short, but the benefit of a timely 
indicated procedure and skilfully carried out is maximum 
with minimal complications.
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Experiencia en 24 pacientes con técnica de 
traqueostomía con incisión vertical por una limitación de 
la visibilidad secundaria a equipo de protección ocular 
en el área de cuidados intensivos respiratorios COVID
Experience in 24 patients with vertical incision tracheostomy technique for a lowing visibility 
for protection security equipment in COVID intensive care respiratory
Experiência em 24 pacientes com tecnica de traqueostomia por incisão vertical devido à visibilidade 
limitada secundária a equipamentos de proteção ocular na área de terapia intensiva respiratória COVID
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RESUMEN
El uso de equipo de protección personal, en especial protección ocular, limita 
la visión al momento de llevar a cabo procedimientos quirúrgicos en área CO-
VID. Estas limitaciones nos obligan a hacer modificaciones en procedimientos 
habituales, en esta ocasión se realizó una modificación a la incisión habitual del 
procedimiento de traqueostomía abierta. Se hizo una modificación descrita en 
bibliografías previas en la orientación de la incisión, cambiando la orientación 
habitual de la incisión horizontal a una incisión vertical, conservando el resto de 
la técnica y disección de planos habituales así como colocación de cánula. La 
modificación de la técnica tiene como objetivo disminuir el riesgo de complica-
ciones ocasionadas por la poca visión por parte del equipo de protección per-
sonal. Dentro de estas complicaciones se incluyen disminuir el riesgo de lesión 
a grandes vasos que por anatomía se encuentran en sitio anatómico a proce-
dimiento, mejorar las condiciones de visión al ser un único plano de disección 
muscular y aponeurótico, disminuir sangrado transoperatorio al incidir en línea 
media, con ello reducir el riesgo de complicaciones y mejorar las condiciones 
de visión del operador.
Palabras clave: incisión, traqueostomía vertical, tiempo quirúrgico, sangrado 
transoperatorio, tiempos de coagulación.

ABSTRACT
The use of personal protective equipment, especially eye protection, limits vision 
when performing surgical procedures in the COVID area, these limitations force 
us to make modifications to usual procedures, on this occasion a modification is 
made to the usual incision of the procedure open tracheostomy. A modification 
described in previous bibliographies was made, modifying the orientation of the 
incision, changing the usual orientation of the horizontal incision to a vertical 
incision, preserving the rest of the technique and dissection of the usual planes 
as well as placement of the cannula. The modification of the technique aims to 
reduce the risk of complications caused by poor vision due to personal protective 
equipment, within these complications to reduce the risk of injury to large 
vessels that by anatomy are in the anatomical site of the procedure, improve 
the vision conditions as it is a single muscle and aponeurotic dissection plane, 
reduce transoperative bleeding by incising in the midline, thereby reducing the 
risk of complications, improving the operator’s vision conditions and reducing 
the risk of infection of personal health.
Keywords: incision, vertical tracheotomy, surgical time, transoperative 
bleeding, coagulation time.

RESUMO
O uso de equipamentos de proteção individual, principalmente proteção 
ocular, limita a visão ao realizar procedimentos cirúrgicos na área COVID. 
Essas limitações nos obrigam a fazer modificações nos procedimentos usuais, 
nesta ocasião foi feita uma modificação na incisão usual do procedimento de 

traqueostomia aberta. Realizou-se uma modificação descrita em bibliografias 
anteriores modificando a orientação da incisão, mudando a orientação usual 
da incisão horizontal para uma incisão vertical, mantendo o resto da técnica 
e dissecção dos planos habituais, bem como a colocação da cânula. A 
modificação da técnica visa diminuir o risco de complicações causadas pela má 
visão por equipamentos de proteção individual, dentro dessas complicações 
diminuir o risco de lesão de grandes vasos que pela anatomia estão no local 
anatômico do procedimento, melhorar as condições de visão ao ser um único 
plano de dissecção muscular e aponeurótica, reduzindo o sangramento 
intraoperatório por incisão na linha média, diminuindo assim o risco de 
complicações, melhorando as condições de visão do operador.
Palavras-chave: incisão, traqueostomia vertical, tempo cirúrgico, sangramento 
intraoperatório, tempos de coagulação.

INTRODUCCIÓN

El nuevo coronavirus y el síndrome respiratorio agudo 
severo (SARS) por coronavirus 2 (SARS-CoV-2) de-
vastó a la humanidad a principios de marzo de 2020, 
precipitando una escalada exponencial de nuevos 
casos en cuestión de días y colapsando los sistemas 
de salud.1 En medio de la proliferación temprana de 
presentaciones clínicas graves y confusas que supe-
raron la recopilación sistemática de datos, uno de los 
principales dilemas para los cirujanos de las vías res-
piratorias que manejaban esta enfermedad respirato-
ria se centró en el momento y el manejo apropiados 
de la traqueotomía.2 Durante las primeras semanas 
de la pandemia surgieron al menos siete conjuntos de 
pautas académicas en otorrinolaringología, anestesia 
y cirugía torácica basadas en el consenso y la opinión 
de expertos.3 La mayoría recomendó retrasar o evitar 
la traqueotomía para minimizar el riesgo de infección 
para los médicos y porque las manifestaciones pulmo-
nares y la trayectoria clínica de la enfermedad, y por 
lo tanto, el beneficio anticipado de la traqueotomía, 
no estaban claros. Estas pautas de consenso sinte-
tizaron los principios de los debates en curso sobre 
la traqueotomía temprana frente a la tardía con la ex-
periencia de la epidemia anterior de SARS centrada 
en China, con la presunción de que el nuevo SARS-
CoV-2 podría reflejar la trayectoria clínica de su pre-
decesor.4 Específicamente, las recomendaciones para 



www.medigraphic.org.mx

Med Crit. 2023;37(2):69-7170

la traqueotomía en la pandemia actual se basaron en 
la suposición de que la infectividad máxima de este 
nuevo virus se produjo alrededor del día siete al 10 
después del inicio de los síntomas, por lo que realizar 
la traqueotomía en ese momento generaría un riesgo 
máximo para quienes la efectúan.5

Indicaciones de traqueostomía: la decisión de reali-
zar traqueotomía en pacientes con COVID-19 la toma 
un equipo multidisciplinario, que incluye al anestesiólo-
go, cirujanos y médico responsable. Hay datos limita-
dos de alta calidad para guiar el momento óptimo de la 
traqueotomía en estos pacientes. Durante la decisión 
deben considerarse factores como la disponibilidad de 
los recursos de salud, los riesgos y beneficios posibles 
para el paciente individual y los trabajadores de la sa-
lud. Actualmente, la traqueotomía tiene demanda debi-
do al aumento de la admisión en la unidad de cuidados 
intensivos (UCI) con la mayor necesidad de soporte 
ventilatorio secundario al síndrome de dificultad respi-
ratoria.6 En este sentido, es de suma importancia esta-
blecer pautas de traqueotomía que se centren por igual 
en el bienestar del paciente y del equipo de atención 
médica durante la pandemia de COVID-19 que minimi-
cen el riesgo de exposición viral.

La incisión vertical está descrita como técnica quirúr-
gica cuando no se tiene planeado realizar otro procedi-
miento de cuello, a diferencia de la incisión horizontal 
que se efectúa cuando se tiene planeado una segunda 
reintervención quirúrgica en cuello.7

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio descriptivo, transversal, prospectivo. Se inclu-
yeron 24 pacientes en un lapso de ocho meses de abril 
de 2021 a diciembre de 2021 en el área de unidad de 
cuidados respiratorios COVID, los datos se obtuvieron 
de la base de datos interna de la unidad de cuidados in-
tensivos, así como de los expedientes de los pacientes, 
la información se analizó mediante medidas de tenden-
cia central.

RESULTADOS

Se encontró que 58.3% de los pacientes correspondía 
al sexo masculino y 41.7% correspondió al sexo feme-
nino, la media de edad de los pacientes a los que se 
le realizó traqueostomía con esta técnica fue de 61.2, 

rango mínimo de 37 y máximo de 85 años (Tabla 1); el 
sangrado quirúrgico promedio fue 8.75 mL, el tiempo 
quirúrgico promedio fue de 18.45 minutos, los días pro-
medio en que se realizó la traqueostomía fue de 10.16 
días, no se presentaron complicaciones quirúrgicas ma-
yores, en dos pacientes se encontraron variantes ana-
tómicas, las cuales se describieron como yugular ante-
rior. No hubo fallecimientos asociados al procedimiento 
quirúrgico ni complicaciones (Tabla 2).

DISCUSIÓN

La traqueostomía en época de pandemia por COVID 
es un procedimiento quirúrgico que se realizó con alta 
frecuencia, el uso de protector ocular generó incomo-
didad en el operador, por lo que se comenzó a hacer 
una incisión que disminuyera el riesgo de sangrado y 
el tiempo en el que se realiza este procedimiento den-
tro del área COVID. En nuestra experiencia concluimos 
que la modificación de la incisión vertical es una técnica 
segura que se asoció a bajas tasas de sangrado, corto 
tiempo quirúrgico, y no se observaron complicaciones 
asociadas al procedimiento.

CONCLUSIONES

En la experiencia de nuestra unidad de cuidados inten-
sivos en un lapso de ocho meses concluimos que la in-
cisión vertical fue segura, ayudó a disminuir los riesgos 
de complicaciones asociados a la limitación que pro-
duce el equipo de protección ocular, no se observaron 
complicaciones asociadas al procedimiento quirúrgico, 
se evitó la movilización del paciente a quirófano y se 
pudo realizar de manera temprana y segura.
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Relación de la categoría tomográfica inicial y la respuesta 
a la ventilación mecánica en decúbito prono en pacientes 
en la unidad de cuidados intensivos del hospital 
público Hospital Regional 1o de Octubre ISSSTE
Relationship between the initial tomographic category and the response to mechanical ventilation in 
prone position in patients in the Intensive Care Unit of Hospital Regional 1o de Octubre ISSSTE
Relação da categoria tomográfica inicial e a resposta à ventilação mecânica em decúbito 
prona em pacientes na Unidade de Terapia Intensiva do hospital público

Christian de Jesús Sifuentes Hernández,* Nancy Trujillo Ramírez,* María del Carmen Marín Romero* 

RESUMEN
Introducción: la ventilación mecánica en posición de decúbito prono puede 
usarse para el tratamiento del síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA), 
principalmente como una estrategia para mejorar la oxigenación cuando fallan 
los modos de ventilación más tradicionales.
Objetivo: conocer si existe asociación entre la categoría tomográfica inicial y la 
respuesta a la ventilación en posición prono.
Material y métodos: estudio observacional, analítico, longitudinal y retrospec-
tivo de todos los expedientes clínicos de pacientes hospitalizados en la unidad 
de cuidados intensivos (UCI) de junio de 2020 a junio de 2021 con ventilación 
mecánica invasiva en decúbito prono, a los cuales se les realizó tomografía de 
tórax al ingreso al hospital en el periodo mencionado.
Resultados: se incluyeron 66 expedientes clínicos, de los cuales 48 fueron del 
género masculino y 18 del femenino. La edad promedio fue de 51 años. En la to-
mografía inicial, la mayoría correspondía a una categoría tomográfica C con hasta 
48.5% y en menor porcentaje a la categoría tomográfica A y B con una frecuencia 
de 27.3 y 24.2% respectivamente. La categoría tomográfica B tuvo el mayor por-
centaje de pacientes respondedores a decúbito prono hasta de 87%, las categorías 
A y C tuvieron un porcentaje menor de respondedores de 66.7 y 44.7% respecti-
vamente, sin significancia estadística quizá por el número limitado de pacientes.
Conclusiones: los pacientes con categoría B fueron los que mejor respondie-
ron a esta estrategia. Existe una relación entre la categoría y la respuesta a la 
ventilación mecánica en decúbito prono.
Palabras clave: ventilación mecánica, posición prono, tomografía de tórax.

ABSTRACT
Introduction: prone ventilation is ventilation that is administered with the patient 
lying prone, it can be used for the treatment of ARDS mainly as a strategy to 
improve oxygenation when more traditional modes of ventilation fail.
Objective: to know if there is an association between the initial tomographic 
category and the response to ventilation in the prone position.
Material and methods: observational, analytical, longitudinal and retrospective 
study of all the clinical records of patients hospitalized in the Intensive Care Unit 
from June 2020 to June 2021 with invasive mechanical ventilation in the prone 
position, who underwent chest tomography at hospital admission in the period.
Results: 66 clinical records were included, of which 48 were male and 18 
female. The mean age was 51 years. In the initial tomography, the majority 
corresponded to a tomographic category C with up to 48.5% and in a lower 
percentage to tomographic category A and B with a frequency of 27.3 and 
24.2% respectively. Tomographic category B had the highest percentage of 
responders in the prone position up to 87%, category A and C had a percentage 
of responders of 66.7 and 44.7% respectively, without statistical significance, 
perhaps due to the limited number of patients.
Conclusions: patients with category B were the ones that best responded to 
this strategy. There is a relationship between the category and the response to 
mechanical ventilation in the prone position.
Keywords: mechanical ventilation, prone position, chest tomography.

RESUMO
Introdução: a ventilação prona é a ventilação que é administrada com o 
paciente deitado em decúbito ventral, pode ser utilizada para o tratamento da 
SDRA principalmente como estratégia para melhorar a oxigenação quando os 
modos mais tradicionais de ventilação falham.
Objetivo: saber se existe associação entre a categoria tomográfica inicial e a 
resposta à ventilação em decúbito prona.
Material e métodos: estudo observacional, analítico, longitudinal e 
retrospectivo de todos os prontuários clínicos de pacientes internados na 
Unidade de Terapia Intensiva no período de junho de 2020 a junho de 2021 com 
ventilação mecânica invasiva em decúbito prona, que realizaram tomografia de 
tórax na admissão hospitalar no período.
Resultados: incluíram-se 66 prontuários, sendo 48 do sexo masculino e 18 
do sexo feminino. A média de idade foi de 51 anos. Na tomografia inicial, a 
maioria correspondia à categoria tomográfica C com até 48.5% e em menor 
percentual à categoria tomográfica A e B com frequência de 27.3% e 24.2% 
respectivamente. A categoria tomográfica B teve o maior percentual de 
respondedores na posição prona, até 87%, as categorias A e C tiveram o 
menor percentual de respondedores de 66.7% e 44.7% respectivamente, sem 
significância estatística talvez devido ao número limitado de pacientes.
Conclusões: os pacientes da categoria B foram os que melhor responderam 
a esta estratégia. Existe relação entre a categoria e a resposta à ventilação 
mecânica na posição prona.
Palavras-chave: ventilação mecânica, posição prona, tomografia de tórax.

INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica invasiva se administra tradi-
cionalmente con el paciente en decúbito supino. La 
ventilación en decúbito prono es la ventilación que 
se administra con el paciente acostado en decúbito 
prono. La ventilación en decúbito prono puede usarse 
para el tratamiento del síndrome de dificultad respi-
ratoria aguda (SDRA).1 Consideramos una respues-
ta como una mejora sostenida en el intercambio de 
gases o evidencia de reclutamiento alveolar que no 
aumenta el riesgo de lesión pulmonar inducida por el 
ventilador.2,3

La ventilación mecánica invasiva se indica común-
mente con el paciente en posición supina.4 Los pa-
cientes con SDRA severo, la mayoría de las ocasiones 
presentan hipoxemia refractaria debido a cortocircuitos, 
requiriendo de tratamientos extras a la ventilación me-
cánica (VM), entre ellos la ventilación mecánica en de-
cúbito prono (DP).5,6

La posición prona optimiza la oxigenación por va-
rios mecanismos que mejoran la relación ventilación/
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perfusión (V/Q). En el decúbito supino el gradiente de-
presión transpulmonar es mayor en las zonas no de-
pendientes que en las dependientes. La consecuencia 
es un llenado alveolar heterogéneo.7,8 Además, la per-
fusión, que en estos pacientes es mayor en la región 
dorsal en decúbito supino, no varía significativamente 
con el decúbito prono, lo que lleva a una mejor rela-
ción ventilación/perfusión.9-11 Tanto las presiones de 
las vías aéreas como la compliancia del sistema res-
piratorio (Csr) no muestran diferencias significativas 
con el DP aunque en algunos estudios se ha descrito 
un discreto aumento de la Csr en DP. En DP la zona 
más móvil de la pared torácica presenta menos liber-
tad de movimiento, lo que disminuye la distensibilidad 
de la pared torácica (Ccw por sus siglas en inglés) de 
forma global, como ya se describió por primera vez en 
trabajos experimentales y posteriormente se confirmó 
en humanos, favoreciendo una distribución más homo-
génea de la ventilación. Se ha descrito, además, que 
los pacientes con valores de Ccw superiores en DS 
son los pacientes que muestran mayor descenso de 
ésta con el cambio a DP y ese descenso se ha corre-
lacionado con un mayor aumento de la PaO2/FiO2.12-14

La posición de decúbito prono mostró una reducción 
significativa de la mortalidad en los pacientes con mayor 
gravedad del SIRA.15,16 Una de las indicaciones más im-
portantes es para mejorar la oxigenación en pacientes 
con insuficiencia respiratoria hipoxémica,17,18 las contra-
indicaciones que con mayor frecuencia se han reportado 
son el incremento de la presión intracraneal (PIC) y la 
inestabilidad hemodinámica (arritmias graves, datos de 
hipoperfusión, estado de choque refractario).19,20

La tomografía computarizada (TC) de tórax se ha 
considerado parte fundamental en el proceso de diag-
nóstico para la afección pulmonar, con la cual se han 
logrado establecer de acuerdo con el INER la valora-
ción cualitativa del aspecto y la atenuación de las lesio-
nes pulmonares, las siguientes categorías: categoría 
A: con patrón predominante en vidrio deslustrado, su-
gestivo de fase inicial de la enfermedad; categoría B: 
con patrón predominante en empedrado, sugestivo de 
progresión de la enfermedad y categoría C: con pa-
trón predominante de consolidación, sugestivo de fase 
avanzada de la enfermedad.21 Cada hospital debe te-
ner identificadas las indicaciones y contraindicaciones 
para llevar a cabo la pronación, así como el protocolo 
a seguir paso a paso para colocar a los pacientes en 
decúbito prono, disminuyendo así las complicaciones 
asociadas al proceso.22-25

Los siguientes son criterios que se evalúan una hora 
posterior a la ventilación mecánica en decúbito prono, 
para identificar aquellos pacientes que cumplan crite-
rios de respondedor a esta estrategia ventilatoria, la 
respuesta clínica a la ventilación es valorada por la ga-
sometría arterial considerándose: 

Oxígeno-respondedores cuando el paciente pre-
senta un incremento de al menos 20% en la relación 
PaO2/FiO2 respecto a la inicial o incremento de ≥ 20 
mmHg en la misma relación. 

CO2-respondedores cuando presentan disminución 
de la PaCO2 de al menos ≥ 1 mmHg. 

Las complicaciones más comunes entre los pacien-
tes bajo ventilación en decúbito prono que entre los 
pacientes sometidos a ventilación supina convencional 
son: mayor necesidad de sedación o parálisis, hipoten-
sión o arritmias, desaturación transitoria de oxihemog-
lobina, obstrucción de las vías respiratorias, vómitos, 
pérdida del acceso venoso y desplazamiento del tubo 
endotraqueal.26-29

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio: se trata de un estudio observacio-
nal, analítico, longitudinal y retrospectivo de pacientes 
que se encontraban en la UCI y que requirieron ven-
tilación mecánica en decúbito prono. El estudio fue 
aprobado por el comité de ética del centro asistencial, 
Ciudad de México.

Población de estudio y muestra: todos los expedien-
tes clínicos de pacientes hospitalizados en la UCI con 
ventilación mecánica.

Se incluyeron todos los expedientes clínicos de pa-
cientes completos según la Norma Oficial Mexicana 
004 del expediente clínico tanto de derechohabientes 
como no derechohabientes hospitalizados en la UCI, 
que requirieron ventilación mecánica en decúbito pro-
no y con tomografía de tórax al ingreso al servicio de 
urgencias con interpretación adultos mayores de 18 
años. Se excluyeron expedientes clínicos de pacien-
tes con patología pulmonar previa crónica o aguda 
(EPOC) en el mes previo a su ingreso con patología 
cardiaca.

Se revisaron los expedientes electrónicos de los pa-
cientes que fueron ingresados en la UCI, de igual forma 
se realizó una búsqueda de la tomografía inicial y el re-
porte de ésta, aquellos expedientes electrónicos incom-
pletos que no contaban con algún dato necesario para 
la investigación, fueron revisados al solicitarse directa-
mente en archivo clínico. Los expedientes clínicos que 
cumplieron con los criterios de inclusión se incluyeron 
en una base de datos y posteriormente, se analizaron 
con programa estadístico de SPSS.

Análisis estadístico: se determinaron medias, des-
viación estándar, frecuencias y porcentajes, se aplicó 
la prueba de χ2/exacta de Fisher usada para relacio-
nar dos variables cualitativas (frecuencias, porcenta-
jes, intervalos de confianza al 95%) y la prueba de t de 
Student/U Mann-Whitney para variables cuantitativas 
(promedio y desviación estándar), se tomó como signi-
ficancia estadística una p < 0.05.
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Como estudio observacional no tuvo beneficio o 
daño en los pacientes. Según lo estipulado en el artícu-
lo 17 en el Reglamento General de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud, este proyecto se clasifica 
como riesgo mínimo. Esta investigación fue aprobada 
por el comité de investigación y ética del Hospital Re-
gional 1o de Octubre, ISSSTE, con número de oficio: 
090201/4.22/188/2021.

RESULTADOS

En este capítulo se presentan los resultados que expli-
can la asociación entre la categoría tomográfica inicial 
y la respuesta a la ventilación mecánica en posición de 
decúbito prono en pacientes con patología pulmonar, 
críticamente enfermos que fueron ingresados en la Uni-
dad de Cuidados Intensivos del Hospital Regional 1o de 
Octubre, ISSSTE.

Se incluyeron 66 expedientes clínicos de pacientes 
que requirieron ventilación mecánica en decúbito prono 
de junio de 2020 a junio de 2021 en el contexto de la 
pandemia por SARS-CoV-2 durante la segunda oleada 
de COVID. La frecuencia de esta estrategia ventilatoria 
fue de 71.6% (48 casos) en el sexo masculino y 26.9% 
(18 casos) en el sexo femenino.

El promedio de edad fue de 51 años con una edad 
mínima de 23 años y una edad máxima de 73 años. No 
se observó diferencia en cuanto a la edad y el sexo; sin 
embargo, el promedio de edad fue ligeramente menor 
en las mujeres en comparación con los hombres (50.44 
± 12.92 años versus 51.52 ± 11.8 años). En la Tabla 1 
se resumen las características generales de la pobla-
ción en estudio.

Todos los pacientes ingresados a la investigación 
contaban con una tomografía inicial, de las cuales la 
mayoría correspondía a una categoría tomográfica C 
con hasta 48.5% (32 casos) y en menor porcentaje a 
las categorías tomográficas A y B con una frecuencia 
de 27.3 y 24.2% respectivamente.

En la Tabla 2 se muestra que la categoría tomográ-
fica B tuvo el mayor porcentaje de pacientes respon-
dedores a decúbito prono hasta de 87%, las catego-
rías A y C tuvieron un porcentaje de 66.7% y 44.7%, 
respectivamente, sin significancia estadística quizá 
por el número limitado de pacientes; a pesar de esto, 
un promedio de 71.2% de todos los pacientes fueron 
respondedores, por lo cual vale la pena realizar esta 
maniobra como medida terapéutica en todos los pa-
cientes.

De las comorbilidades asociadas a los pacientes que 
requirieron ventilación mecánica en decúbito prono, la 
diabetes e hipertensión arterial sistémica corresponden 
a las más frecuentes, con 21.2 y 22.7% respectivamen-
te; sin embargo, 39.4% de los pacientes no presentó 
comorbilidades asociadas.

De los pacientes con categoría tomográfica A, 50% 
no tuvieron comorbilidades con significancia estadística 
(p < 0.04) respecto a los otros grupos, las categorías to-
mográficas B y C tuvieron un número similar de comor-
bilidades, de éstas las principales fueron hipertensión 
arterial sistémica y diabetes mellitus.

De los pacientes, 60.6 % cursaban etapas tempranas 
de menos de 15 días de evolución de la enfermedad cuan-
do fueron intubados, 31% cursaban etapas de la enferme-
dad de 16-30 días de evolución, 7.5% de los pacientes 
mostraban evoluciones de más de 30 días, y de estos 
últimos 100% presentaban una categoría tomográfica C.

El modo ventilatorio que se utilizó con más frecuen-
cia en nuestra unidad fue el modo controlado ciclado 
por volumen (72.7%) con significancia estadística (p < 
0.05), seguido del modo controlado limitado por presión 
(22.7%) y por último, el modo ventilación con liberación 
de presión de las vías respiratorias (APRV por sus si-
glas en inglés) con 4.5% de frecuencia de uso. De los 
que tuvieron más retraso en la intubación, todos requi-
rieron el modo limitado presión (7.1%).

Asimismo, se realizó el análisis del tiempo de evo-
lución de los pacientes hasta antes de ser intubados 

Tabla 1: Descripción de la población de estudio (N = 66).

Variables n (%)

Edad [años] 51.3 ± 12
Sexo

Masculino
Femenino

48 (72.7)
18 (27.3)

Categoría tomográfica
A
B
C

18 (27.3)
16 (24.2)
32 (48.3)

Respuesta al decúbito prono
Sí
No

47 (71.2)
19 (28.8)

Presencia de comorbilidades 27 (40.0)
Uso de bloqueador neuromuscular

Sí
No

42 (63.6)
24 (36.4)

Tiempo de evolución antes de ser intubados [días]
1-15
16-30
> 30

40 (59.7)
21 (31.3)

5 (7.5)
Causa de intubación [insuficiencia respiratoria]

Tipo 1
Tipo 2

51 (77.3)
15 (22.7)

Diagnóstico de ingreso
Neumonía típica
Neumonía atípica
SIRA

14 (21.2)
48 (72.7)

4 (6.1)
PEEP inicial

< 9
> 9

54 (81.8)
12 (18.2)

PEEP una hora después
< 9
> 9

55 (83.3)
11 (16.7)

SIRA = síndrome de insuficiencia respiratoria aguda. PEEP = presión positiva al 
final de la espiración.
Fuente: expedientes clínicos.
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Tabla 2: La relación entre la categoría 
tomográfica inicial y la respuesta a la 

ventilación tomográfica en decúbito prono.

Respondedor a prono, n (%)

Sí (N = 47) No (N = 19) Total

A* 12 (66.7) 6 (33.3) 18
B** 14 (87.5) 2 (12.5) 16
C*** 21 (65.6) 11 (34.4) 32

χ2, p = 0.25.
* Con patrón predominante en vidrio deslustrado sugestivo de fase inicial de la 
enfermedad.
** Con patrón predominante en empedrado sugestivo de progresión de la 
enfermedad.
*** Con patrón predominante de consolidación sugestivo de fase avanzada de la 
enfermedad.
Fuente: elaboración propia basada en la revisión de expedientes clínicos.

Tabla 3: Tiempo de evolución hasta antes de ser 
intubados en relación con la categoría tomográfica.

Tiempo de evolución antes de ser 
intubados [días]

Categoría tomográfica, n (%)

A B C

1-15 14 (35.0) 11 (27.5) 15 (37.5)
16-30 1 (4.8) 5 (23.8) 15 (71.4)
> 30 3 (60.0) 0 (0) 2 (40.0)

χ2 = 0.22.
Fuente: elaboración propia basada en la revisión de expedientes clínicos.

por cada categoría tomográfica, se observó que los pa-
cientes que cursaban etapas tempranas de la enferme-
dad de uno a 15 días, en su mayoría contaban con una 
tomografía de categoría tomográfica C hasta en 35% 
a diferencia de las demás categorías tomográficas, lo 
cual se resume en la Tabla 3.

Del total de pacientes que requirieron ventilación me-
cánica en decúbito prono, 42 (63%) requirieron uso de 
bloqueador neuromuscular por más de siete días (p < 
0.008) y 24 pacientes (36%) no requirieron uso de blo-
queador neuromuscular de forma prolongada. De igual 
forma, los pacientes en categoría tomográfica C tuvie-
ron mayor necesidad de FiO2 hasta en 49.1% del total 
de la muestra con significancia estadística (p < 0.05).

Se observó significancia estadística (p < 0.05) en 
cuanto a la relación de la PaO2/FiO2 inicial con la cate-
goría tomográfica de los pacientes en decúbito prono, 
determinándose que los pacientes con una PaO2/FiO2 
inicial por debajo de 99 mostraban una afección pulmo-
nar correspondiente a una categoría tomográfica C, y 
los que presentaban mejor relación entre la PaO2/FiO2 
(> 300) tenían una categoría tomográfica A.

Además, se encontró que los pacientes con catego-
ría tomográfica C tuvieron estancias prolongadas (más 
de 20 días) en la UCI (p < 0.05).

La mortalidad por categoría tomográfica que presen-
taron los pacientes durante el periodo de estudio, fue 
estadísticamente significativa (p = 0.004), se observó 
una categoría tomográfica A, ningún paciente fallecido 
tuvo categoría tomográfica B y 19 de los pacientes falle-
cidos tenían una categoría tomográfica C.

DISCUSIÓN

En todo el mundo las enfermedades respiratorias 
como causa importante de hipoxemia refractaria 
muestra un patrón constante que afecta con mayor 
frecuencia a personas cercanas a la quinta década 

de la vida que a las de menor edad, y más a los va-
rones que a las mujeres.1,7,10 Según la bibliografía 
internacional, estas enfermedades respiratorias con 
mayor frecuencia afectan a los hombres mayores de 
60 años de edad, lo cual se encuentra estrechamente 
relacionado con los resultados obtenidos durante esta 
investigación, ya que se observa que el promedio de 
edad fue de 51 años con una edad mínima de 23 años 
y máxima de 73 años, de igual forma hay una marca-
da tendencia de los pacientes del género masculino a 
ser afectados.

En el presente trabajo se realizó la evaluación de 
la asociación entre la categoría tomográfica inicial y 
la respuesta a la ventilación en posición prono en una 
población de 66 pacientes que requirieron ventilación 
mecánica en decúbito prono. Se observó que los pa-
cientes en quienes se utilizaba la ventilación mecánica 
en decúbito prono mostraban datos de respuesta a esta 
estrategia ventilatoria con mejoría importante en los ni-
veles de oxigenación, así como disminución en la mor-
talidad en este grupo de pacientes, lo cual correlaciona 
con el estudio multicéntrico francés PROSEVA, donde 
se demostró un marcado beneficio en la mortalidad al 
día 28 de 16% en el grupo prono (38/237 pacientes) 
versus 32.8% (75/229 pacientes) en el grupo supino (p 
< 0.001).6,16,30

De las comorbilidades asociadas a los pacientes que 
requirieron ventilación mecánica en decúbito prono, la 
diabetes e hipertensión arterial sistémica corresponden 
a las más frecuentes con 21.2% y 22.7% respectiva-
mente; sin embargo, 39.4% de los pacientes no presen-
tó comorbilidades asociadas, lo cual coincide con lo ob-
servado en los antecedentes de esta investigación, ya 
que se encontró que los pacientes con afección pulmo-
nar como causa de hipoxemia refractaria a tratamiento 
convencional cursaban con comorbilidades, de las cua-
les las más importantes fueron diabetes e hipertensión 
arterial sistémica.2,15

Gattinoni y sus colaboradores revelaron en un aná-
lisis que la disminución de la presión parcial de dióxido 
de carbono (PaCO2) después de seis horas de posición 
prono se asoció con mejora de la supervivencia, que 
coincide con el presente trabajo de investigación, cuyos 
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resultados reportaron que los pacientes que eran so-
metidos a ventilación mecánica en decúbito prono evi-
denciaron un descenso en los niveles de presión parcial 
de dióxido de carbono como respuesta favorable a esta 
estrategia ventilatoria y consecuentemente, los pacien-
tes que presentaban respuesta a dicho manejo tenían 
mayor supervivencia.25

En los resultados obtenidos de nuestro estudio 
podemos observar que del total de la muestra dos 
pacientes que fallecieron tenían una categoría tomo-
gráfica A, ningún paciente fallecido tuvo categoría to-
mográfica B, y 19 de los pacientes fallecidos presen-
taron una categoría tomográfica C, lo anterior coincide 
con las estadísticas actuales, en las cuales existe 
tasa de mortalidad más elevada en pacientes con ma-
yor afección pulmonar, lo cual durante este estudio 
fue observado por patrones tomográficos.4,8,16 Res-
pecto a los porcentajes obtenidos de mortalidad, los 
pacientes que requerían la estrategia de ventilación 
mecánica en decúbito prono tuvieron mayor supervi-
vencia, lo que coincide con lo reportado en el estudio 
PROSEVA, estudio que respalda que la ventilación 
en posición prono es una estrategia que disminuye la 
mortalidad en pacientes con compromiso severo de 
oxigenación.

CONCLUSIONES

Los pacientes ingresados con insuficiencia respiratoria 
en el contexto de la pandemia por SARS-CoV-2 mues-
tran un patrón constante, ya que afecta con mayor fre-
cuencia a personas cercanas a la sexta década de la 
vida y más a los varones que a las mujeres en una pro-
porción de 3:1.

Del total de pacientes a los que se les dio ventilación 
mecánica en decúbito prono, 71.2% fueron responde-
dores.

De los pacientes con categoría tomográfica A, ningu-
no tenía comorbilidades y 66.7% fueron respondedores.

Los pacientes con categoría B fueron los que mejor 
respondieron a esta estrategia en 87.5%.

Existe una relación entre la categoría y la respuesta 
a la ventilación mecánica en decúbito prono, los pacien-
tes con categoría tomográfica B respondían a la estrate-
gia de decúbito prono.

Todos los pacientes con categoría tomográfica C 
ingresaron con una PaO2/FiO2 por debajo de 99, sólo 
44.7% respondió a la estrategia de ventilación mecánica 
en posición prono y tuvieron una mortalidad de 100%.

AGRADECIMIENTOS

A los doctores Raquel Méndez Reyes y Jovanhy Castillo 
Amador por sus contribuciones para la elaboración de 
este trabajo.

REFERENCIAS

 1.  Nakos G, Tsangaris I, Kostanti E, Nathanail C, Lachana A, 
Koulouras V, et al. Effect of the prone position on patients with 
hydrostatic pulmonary edema compared with patients with acute 
respiratory distress syndrome and pulmonary fibrosis. Am J 
Respir Crit Care Med. 2000;161(2 Pt 1):360-368.

 2.  Bloomfield R, Noble DW, Sudlow A. Prone position for acute 
respiratory failure in adults. Cochrane Database Syst Rev. 
2015;2015(11):CD008095.

 3.  Baccaro RH, Ribeiro MF, Valiatti JL, Gomes AJL. Effects of prone 
position on the oxygenation of patients with acute respiratory 
distress syndrome. 2006;124(1):15-20.

 4.  Hernández-López GD, Mondragón-Labelle T, Torres-López L, 
Magdaleno-Lara G. Posición prono, más que una estrategia en el 
manejo de pacientes con síndrome de insuficiencia respiratoria 
aguda. Rev Hosp Jua Mex. 2012;79(4):263-270.

 5.  Setten M, Plotnikow GA, Accoce M. Prone position in patients 
with acute respiratory distress syndrome. Rev Bras Ter Intensiva. 
2016;28(4):452-462.

 6.  Mora-Arteaga JA, Bernal-Ramírez OJ, Rodríguez SJ. Efecto 
de la ventilación mecánica en posición prona en pacientes 
con síndrome de dificultad respiratoria aguda. Una revisión 
sistemática y metaanálisis. Med Intensiva. 2015;39(6):352-365.

 7.  Peniche Moguel KG, Sánchez Díaz JS, Castañeda Valladares 
E, Calyeca Sánchez MV, Díaz Gutiérrez SP, Pin Gutiérrez E. 
Ventilación mecánica en decúbito prono: estrategia ventilatoria 
temprana y prolongada en SIRA severo por influenza. Med Crit. 
2017;31(4):198-204.

 8.  Pelosi P, Brazzi L, Gattinoni L. Prone position in acute respiratory 
distress syndrome. Eur Respir J. 2002;20(4):1017-1028.

 9.  Mentzelopoulos SD, Roussos C, Zakynthinos SG. Prone position 
reduces lung stress and strain in severe acute respiratory 
distress syndrome. Eur Respir J. 2005;25(3):534-544.

10.  Rodríguez-Buenahora RD, Ordoñez-Sánchez SA, Gómez-
Olaya JL, Camargo-Lozada ME. Decúbito prono en el Síndrome 
de Dificultad Respiratoria Aguda, de la fisiología a la práctica 
clínica. Medicas UIS. 2016;29(2):81-101.

11.  Cornejo RA, Díaz JC, Tobar EA, Bruhn AR, Ramos CA, González 
RA, et al. Effects of prone positioning on lung protection in 
patients with acute respiratory distress syndrome. Am J Respir 
Crit Care Med. 2013;188(4):440-448.

12.  Pelosi P, Tubiolo D, Mascheroni D, Vicardi P, Crotti S, Valenza 
F, et al. Effects of the prone position on respiratory mechanics 
and gas exchange during acute lung injury. Am J Respir Crit 
Care Med. 1998;157(2):387-393.

13.  Mora Arteaga JA, Rodríguez SJ, Bernal OJ. Ventilación mecánica 
en posición prona en el síndrome de dificultad respiratoria 
aguda. Rev Cub Med Int Emerg. 2009;8(2):1561-1568.

14.  Amelines Acevedo IC, González Sánchez MV, Ciro JD. 
Ventilación mecánica en posición prono en pacientes con lesión 
cerebral aguda. Acta Colomb Cuid Intensivo. 2015;15(1):67-70.

15.  Beuret P, Carton MJ, Nourdine K, Kaaki M, Tramoni G, Ducreux 
JC. Prone position as prevention of lung injury in comatose 
patients: A prospective, randomized, controlled study. Intensive 
Care Med. 2002;28(5):564-569.

16.  Alsaghir AH, Martin CM. Effect of prone positioning in patients 
with acute respiratory distress syndrome: a meta-analysis. Crit 
Care Med. 2008;36(2):603-609.

17.  Lamm WJE, Graham MM, Albert RK. Mechanism by which the 
prone position improves oxygenation in acute lung injury. Am J 
Respir Crit Care Med. 1994;150(1):184-193.

18.  Kopterides P, Siempos II, Armaganidis A. Prone positioning 
in hypoxemic respiratory failure: Meta-analysis of randomized 
controlled trials. J Crit Care. 2009;24(1):89-100.

19.  Douglas WW, Rehder K, Beynen FM, Sessler AD, Marsh HM. 
Improved oxygenation in patients with acute respiratory failure: 
the prone position. Am Rev Respir Dis. 1977;115(4):559-566.

20.  Drahnak DM, Custer N. Prone positioning of patients with acute 
respiratory distress syndrome. Crit Care Med. 2015;35(6):29-37.

21.  Juárez-Hernández F, García-Benítez MP, Hurtado-Duarte AM, 
Rojas-Varela R, Farías-Contreras JP, Pensado PLE, et al. 
Hallazgos tomográficos en afectación pulmonar por COVID-19, 



Sifuentes HCJ et al. Relación de la categoría tomográfica inicial y la respuesta a la VM en decúbito prono 77

www.medigraphic.org.mx

experiencia inicial en el Instituto Nacional de Enfermedades 
Respiratorias Ismael Cosío Villegas, Ciudad de México. Neumol 
Cir Torax. 2020;79(2):71-77.

22.  García García J, Piqueras Diaz J, Ortiz Navarro MC, Martínez 
Márquez MC, Carrillero López C, Torralba Melero M, et al. 
Protocolo maniobra de decúbito prono en el servicio de medicina 
intensiva [Internet]. Gerencia de atención integrada de Albacete 
Servicio de Salud de Castilla La Mancha. 2018. 24 p. Disponible 
en: https://www.chospab.es/publicaciones/protocolosEnfermeria/
documentos/1fa4f12fc6244e81de4663b061ec9a5e.pdf

23.  De la Torre Martín MM, González Priego T, Caballero López T, López 
Reusch S. Decúbito prono: estudio hemodinámico, respiratorio y 
complicaciones. Enferm Intensiva. 2000;11(3):127-135.

24.  Benítez Canosa MC, Brea Fernández A, Camino Castiñeiras 
M, Fernández Barral R, Fragua Mariño M, Roca Vázquez J, 
et al. protocolo y plan de cuidados críticos. Nursing (Lond). 
2005;23(6):56-66.

25.  Verónica P, Albornoz R, Olvera Guzmán C, Zárate CR, 
Alexandra G, Blanco G, et al. Posición prona en el síndrome de 
distrés respiratorio agudo grave. Rev Asoc Mex Med Crit Ter Int. 
2016;30(4):235-241.

26.  Girard R, Baboi L, Ayzac L, Richard JC, Guérin C. The impact 
of patient positioning on pressure ulcers in patients with severe 
ARDS: Results from a multicentre randomised controlled trial on 
prone positioning. Intensive Care Med. 2014;40(3):397-403.

27.  Unión C de D del HC de la Constitución Política de los Estados 
Unidos Mexicanos. En: Diario Oficial de la Federación; 2016. p. 
1-194.

28.  Cámara de Diputados del H. Congreso de la Unión. Ley 
federal de protección de datos personales en posesión de los 
particulares [Internet]. 2010. p. 1-18. Disponible en: http://www.
diputados.gob.mx/LeyesBiblio/pdf/LFPDPPP.pdf

29.  Cámara de Diputados del H. Congreso de la Unión. Reglamento 
de la Ley General de Salud en Materia de Investigaciones para 
la Salud [Internet]. Vol. DOF 02-04-, Ley General de Salud. 
1987. p. 1-31. 

30. Guérin C, Reignier J, Richard JC, Beuret P, Gacouin A, Boulain 
T, et al. Prone positioning in severe acute respiratory distress 
syndrome. N Engl J Med. 2013;368(23):2159-2168.

Patrocinios: Hospital Regional 1o de Octubre, ISSSTE.
Conflicto de intereses: los autores declararan que no 
existe una situación de conflicto de intereses con res-
pecto al presente estudio.

Correspondencia:
Dr. Christian de Jesús Sifuentes Hernández
E-mail: cristian6333@hotmail.es



www.medigraphic.org.mx

* Hospital Ángeles Mocel.

Recibido: 31/08/2022. Aceptado: 07/09/2022.

Citar como: Mendoza MV, Pizaña DA, Alva ANV, Jaramillo SAE. Alteraciones car-
diacas y desaturación en pacientes con ventilación mecánica invasiva con sedación 
intravenosa continua vs interrupción diaria de sedación. Med Crit. 2023;37(2):78-81. 
https://dx.doi.org/10.35366/110440

doi: 10.35366/110440

@https://dx.doi.org/00.00000/00000 @

Tema de investigación Med Crit. 2023;37(2):78-81

Alteraciones cardiacas y desaturación en pacientes con 
ventilación mecánica invasiva con sedación intravenosa 
continua vs interrupción diaria de sedación
Cardiac events and desaturation in patients under invasive mechanical ventilation 
with continuous intravenous sedation vs daily interruption of sedation
Desordens cardíacas e dessaturação em pacientes com ventilação mecânica invasiva 
com sedação intravenosa contínua vs interrupção diária da sedação
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RESUMEN
Introducción: la sedación en pacientes críticos que requieren ventilación me-
cánica es un punto importante para brindarles seguridad y comodidad. En la 
actualidad el tratamiento del paciente crítico basado en la escala ABCDEF (A 
[assess]: valorar, prevenir y manejar el dolor. B [both]: protocolos de interrup-
ción diaria de sedación y protocolo de respiración espontánea. C [choice]: elec-
ción de analgesia y sedación. D [delirium]: valorar, prevenir y manejar el delirio. 
E [early]: ejercicio y movilidad temprana. F [family]: inclusión y habilitación fa-
miliar) recomienda la interrupción diaria de la sedación y un protocolo diario 
de respiración espontánea, el cual ha demostrado mejoría en los resultados 
clínicos (días en ventilación mecánica, delirio). Éste contrasta con el manejo 
frecuente de sedación intravenosa continua, por lo que en este estudio se com-
paró la seguridad de estas dos formas de sedación (interrupción diaria versus 
intravenosa continua). 
Objetivo: comparar la incidencia de eventos cardiovasculares y desaturación 
entre un protocolo de interrupción diaria de sedación en pacientes con ventila-
ción mecánica invasiva (VMI) contra sedación intravenosa continua en pacien-
tes con ventilación mecánica invasiva.
Material y métodos: tipo de estudio descriptivo comparativo, retrospectivo.
Resultados: no se demostró una diferencia estadísticamente significativa en 
incidencia de eventos cardiacos y desaturación entre pacientes con sedación 
intravenosa continua y protocolo de interrupción diaria de sedación.
Conclusión: la sedación intravenosa continua y el protocolo de interrupción 
diaria de sedación son igual de seguras en pacientes bajo VMI.
Palabras clave: sedación, interrupción diaria de sedación, ventilación mecáni-
ca invasiva, seguridad.

ABSTRACT
Introduction: sedation in the critically patient requiring mechanical ventilation 
is an important intervention used to provide safety and comfort to the patient. 
Currently, the management of critically ill patients is based on the ABCDEF 
bundle (A [assess]: prevent and manage pain. B [both]: protocols for daily 
interruption of sedation and spontaneous breathing protocol. C [choice]: of 
analgesia and sedation. D [delirium]: assess, prevent and manage delirium. 
E [early]: exercise and early mobility. F [family]: inclusion and empowerment) 
which recommends daily interruption of sedation and a daily spontaneous 
breathing protocol, it has shown improvement in clinical outcomes (days on 
mechanical ventilation, delirium). This contrasts with the frequent management 
of continuous intravenous sedation. Therefore, in this study the safety of these 
two forms of sedation (daily interruption vs continuous intravenous) will be 
compared.
Objective: to compare the incidence of cardiovascular events and desaturation 
between a protocol of daily interruption of sedation in patients with invasive 
mechanical ventilation versus continuous intravenous sedation in patients with 
invasive mechanical ventilation.
Material and methods: retrospective comparative descriptive study.
Results: there was no statistically significant difference in the incidence of 
cardiac events and desaturation between patients with continuous intravenous 
sedation and daily sedation interruption protocol.

Conclusion: continuous intravenous sedation and daily interruption of sedation 
protocol are equally safe in critically ill patients.
Keywords: sedation, daily interruption of sedation, invasive mechanical 
ventilation, safety.

RESUMO
Introdução: a sedação em pacientes críticos que necessitam de ventilação 
mecânica é um ponto importante para proporcionar segurança e conforto ao 
paciente. Atualmente, o tratamento de pacientes críticos é baseado na escala 
ABCDEF (A [assess]: avaliar, prevenir e controlar a dor. B [both]: protocolos de 
interrupção diária da sedação e protocolo de respiração espontânea. C [choice]: 
escolha da analgesia e sedação. D [delirium]: avaliar, prevenir e controlar delirium. 
E [early]: exercício e mobilidade precoce. F [family]: inclusão e qualificação 
da família) recomenda interrupção diária da sedação e protocolo diário de 
respiração espontânea, que tem mostrado melhora nos desfechos clínicos (dias 
em ventilação mecânica, delirium). Isso contrasta com o manejo frequente da 
sedação intravenosa contínua. Portanto, neste estudo foi comparada a segurança 
dessas duas formas de sedação (interrupção diária vs intravenosa contínua).
Objetivo: comparar a incidência de eventos cardiovasculares e dessaturação 
entre um protocolo diário de interrupção da sedação em pacientes com 
ventilação mecânica invasiva versus sedação intravenosa contínua em 
pacientes com ventilação mecânica invasiva.
Material e métodos: tipo de estudo comparativo descritivo, retrospectivo.
Resultados: não houve diferença estatisticamente significativa na incidência 
de eventos cardíacos e dessaturação entre pacientes com sedação intravenosa 
contínua e protocolo de interrupção diária da sedação. 
Conclusão: a sedação intravenosa contínua e o protocolo diário de interrupção 
da sedação são igualmente seguros em pacientes submetidos à ventilação 
mecânica invasiva.
Palavras-chave: sedação, interrupção diária da sedação, ventilação mecânica 
invasiva, segurança.

INTRODUCCIÓN

Los analgésicos y sedantes son un pilar importante en 
el manejo integral de los pacientes en terapia intensi-
va, reducen la ansiedad, agitación, dolor y aumentan 
la tolerancia a la ventilación mecánica mejorando la 
seguridad de los pacientes al prevenir la remoción de 
sondas y catéteres. Estos medicamentos pueden ser 
administrados de forma continua o intermitente. Aunque 
el método de administración continua es el que provee 
niveles constantes de sedación y mayor comodidad en 
los pacientes, se ha identificado como un predictor in-
dependiente de ventilación mecánica prolongada. La 
ventilación mecánica prolongada a su vez se ha rela-
cionado con neumonía asociada a ventilador, barotrau-
ma, y aumento en días de estancia intrahospitalaria. 
Otros efectos adversos asociados a sedación y analge-
sia prolongada son: bradicardia, hipotensión, depresión 
respiratoria, íleo, falla renal, estasis venosa, inmunosu-



www.medigraphic.org.mx

Mendoza MV et al. Seguridad de la interrupción diaria de sedación en pacientes con ventilación mecánica invasiva 79

presión, delirio, trastorno por estrés postraumático, al-
teraciones en funciones cognitivas, neuropatía crónica y 
aumento en el costo de tratamiento y mortalidad.1

Desde que se demostró la asociación de la admi-
nistración continua de sedantes y analgésicos con los 
efectos adversos mencionados previamente, a finales 
de los años 90 y principios de la década de 2000 se 
propusieron protocolos de sedación que mejorarían los 
resultados en pacientes en terapia intensiva. Los pro-
tocolos que se han utilizado con mayor frecuencia en 
estudios clínicos son: la Guía de Práctica Clínica para el 
uso continuo de sedantes y analgésicos en el paciente 
adulto crítico de la Sociedad de Medicina en Cuidados 
Críticos.2 y el protocolo de interrupción diaria de infu-
sión de sedación en pacientes críticamente enfermos 
publicada en el New England Journal of Medicine pro-
puesta por Kress y colaboradores.3

Es de especial interés el protocolo de interrupción 
diaria de infusión de sedación en conjunto con el proto-
colo de respiración espontánea en pacientes críticamen-
te enfermos por los resultados obtenidos en estudios a 
lo largo de 19 años, entre los que destacan: menos días 
en ventilación mecánica, menos días de estancia en te-
rapia intensiva, tasas más bajas de neumonía asociada 
a ventilación y mortalidad más baja.1,4-6

Todos los protocolos de interrupción diaria de sedación 
deben comenzar con un control de seguridad, el cual con-
siste en elegir a los pacientes adecuados para ingresar al 
protocolo sin deteriorar su estado de salud. Los criterios 
de selección para seguridad de los pacientes son los si-
guientes:7 los pacientes que no cumplen con los criterios 
de seguridad son revalorados al siguiente día.7 Existen 
criterios de estados clínicos de pacientes que vuelven al 
protocolo de interrupción diaria de sedación no segura y 
no están descritos en el protocolo original.7 Por tal motivo, 
es necesario establecer y normalizar los criterios desde 
un punto de vista multidisciplinario que permita establecer 
un protocolo de interrupción diaria de sedación.

Se interrumpen todos los sedantes y analgésicos uti-
lizados para dolor activo en los pacientes considerados 
para ingresar al protocolo. Los pacientes son monitoriza-
dos por el personal de terapia intensiva por cuatro horas. 
Se considera que los pacientes cumplen satisfactoria-
mente el protocolo si abren los ojos a estímulo verbal, 
siguen estímulo visual con mirada, mueven o aprietan 
una mano a la orden verbal, presentan escala de agi-
tación-sedación de Richmond (RASS, por sus siglas en 
inglés) igual o mayor de -2, no muestran datos de agita-
ción, ansiedad, dolor, tienen frecuencia respiratoria me-
nor de 35 respiraciones por minuto, saturación (< 88% 
SpO2), no presentan arritmias (bradicardia, taquicardia), 
no usan músculos accesorios de la respiración, no tie-
nen respiración paradójica y no presentan diaforesis ni 
disnea. En caso de pasar satisfactoriamente el protocolo 
de interrupción diaria de sedación, se iniciará el protoco-

lo de respiración espontánea, en el cual el paciente se 
coloca en pieza en T o se cambia el modo ventilatorio 
a espontáneo con CPAP (presión positiva continua en 
la vía aérea) con 5 cmH2O o en modo presión soporte 
con menos de 7 cmH2O de soporte, no se realizan cam-
bios a la FiO2 o presión positiva al final de la espiración 
(PEEP). Los pacientes cumplen satisfactoriamente este 
protocolo si durante 120 minutos no desaturan (SpO2 < 
88%), no aumentan frecuencia respiratoria > 35 respi-
raciones por minuto o disminuye frecuencia respiratoria 
< 8 respiraciones por minuto, no presentan arritmias 
(bradicardia, taquicardia), no usan músculos accesorios 
de la respiración, no tienen respiración paradójica, y no 
presentan diaforesis ni disnea, con adecuado reflejo de 
tos. Al realizar satisfactoriamente ambos protocolos, inte-
rrupción diaria de sedación y de respiración espontánea, 
se tomará la decisión de extubar al paciente. En los pa-
cientes a los que se decida mantener intubados o los que 
hayan fallado el protocolo de respiración espontánea por 
presentar desaturación (< 88% SpO2) por cinco minu-
tos o más, cambios en estado mental o de consciencia, 
arritmias cardiacas, signos de insuficiencia respiratoria 
(taquicardia > 130 latidos por minuto [lpm], bradicardia 
< 60 lpm, uso de músculos accesorios de respiración, 
respiración paradójica, diaforesis o disnea marcada, mal 
manejo de secreciones) se reiniciará la sedación y anal-
gesia a la mitad de la dosis utilizada antes del inicio de 
los protocolos y se titularán los medicamentos para lo-
grar seguridad y comodidad en el paciente.7

De igual forma, en pacientes que fallan el protocolo 
de interrupción diaria de sedación, se reiniciará la seda-
ción y analgesia a mitad de la dosis utilizada antes del 
inicio del protocolo y se titularán los medicamentos para 
lograr su seguridad y comodidad (Figura 1).7

MATERIAL Y MÉTODOS

El objetivo principal de este estudio es comparar la in-
cidencia de eventos cardiovasculares y desaturación 
entre un protocolo de interrupción diaria de sedación 
y respiración espontánea contra sedación intravenosa 
continua, ambos grupos con VMI.

Los objetivos secundarios son: 1) conocer la incidencia 
de extubación no planificada en pacientes con VMI con 
sedación intravenosa continua. 2) Identificar la incidencia 
de extubación no planificada en pacientes con VMI con 
protocolo de interrupción diaria de sedación. 3) Registrar 
los días de ventilación mecánica en pacientes con VMI 
con sedación intravenosa continua. 4) Registrar los días 
de ventilación mecánica en pacientes con VMI con pro-
tocolo de interrupción diaria de sedación. 5) Registrar los 
días de estancia en terapia intensiva en pacientes con 
VMI con sedación intravenosa continua. 6) Registrar los 
días de estancia en terapia intensiva en pacientes con 
VMI con protocolo de interrupción diaria de sedación.
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Diseño: observacional, retrospectivo, longitudinal.
Población: pacientes mayores de 18 años ingresados 

al servicio de terapia intensiva que requirieron VMI en el 
periodo de 1o de marzo de 2021 al 31 de marzo de 2022.

Tamaño de la muestra: número de pacientes que in-
gresaron al servicio de terapia intensiva por razón mé-
dica que requirieron VMI durante 1o de marzo de 2021 
al 31 de marzo de 2022.

Criterios de inclusión: mayores de 18 años, VMI e 
ingreso médico a terapia intensiva.

Criterios de exclusión: embarazadas, evidencia de 
isquemia miocárdica al ingreso e ingreso quirúrgico o 
traumatológico a terapia intensiva.

Criterios de eliminación: fallecimiento durante su es-
tancia en terapia intensiva.

Para la descripción de las variables se utilizó frecuen-
cia absoluta y relativa expresada en porcentaje para las 
variables cualitativas. Para las variables cuantitativas 
se calculó la media con su desviación estándar (DE) o 
mediana y el rango intercuartílico según su distribución. 
Posteriormente, se compararon las características de 
los pacientes que presentaron desaturación y eventos 

cardiacos mayores, usando la prueba t de Student para 
diferencia de medias si cumplían con distribución normal, 
de lo contrario se hizo la prueba u de Mann-Whitney para 
no pareadas. Si eran variables categóricas se utilizó la 
prueba de χ2 o test exacto de Fisher. Un valor de p ≤ 0.05 
fue considerado estadísticamente significativo.

RESULTADOS

Se incluyó un total de 40 pacientes, de los cuales 26 
contaban con diagnóstico de COVID-19 (65%). Del total 
de pacientes, 28 (70%) fueron hombres. Dentro de los 
datos encontramos que tenían una mediana de tiempo 
de estancia en la unidad de terapia intensiva (UTI) de 
11 días (rango de ocho a 16.7), la mediana de tiempo 
de ventilación mecánica (VM) de siete días (rango de 
cinco a 13). Un total de 40 pacientes no presentaron 
eventos cardiovasculares, tres (7.5%) extubación no pla-
neada, ocho (20%) desaturación. Al realizar el análisis 
univariado sólo encontramos la variable SOFA con sig-
nificancia estadística p = 0.004. Al comparar la maniobra 
con el desenlace, la variable desaturación alcanzó una  

Figura 1: Protocolo de interrupción diaria de sedación.
FiO2 = fracción inspirada de oxígeno. PEEP = presión positiva al final de la espiración. APRV = ventilación con liberación de presión de las vías aéreas. 
VAFO = ventilación de alta frecuencia oscilatoria. TOF = tren de cuatro.
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p = 0.100, el tiempo de estancia en la UTI p = 0.149, tipo 
de sedación p = 0.200, sexo p = 0.118, pacientes CO-
VID-19 p = 0.082, SOFA p = 0.004, ningún paciente pre-
sentó eventos cardiovasculares mayores p = 0.300, nin-
guna variable demostró significancia estadística (Tabla 1).

DISCUSIÓN

La sedación y analgesia en el paciente que requiere 
ventilación mecánica se utiliza para brindar comodidad 
y seguridad al paciente en estado crítico. Existen di-
ferentes formas de brindar sedación y analgesia a los 
pacientes, desde sedación intravenosa continua, pro-
tocolos de interrupción diaria de sedación, sedición 
inhalatoria y sedación intermitente. Hasta hoy, se han 
estudiado las diferencias entre estos tipos de sedación 
como en los estudios de De Wit, Yiliaz y Kayir, en los 
que demostraron que los pacientes con protocolo de 
interrupción diaria de sedación pasaban menos días en 
ventilación mecánica, menos días en la UCI, también 
reportaron un despertar más rápido cuando se compa-
raron con pacientes con sedación guiada por escala de 
sedación de Richmond y pacientes con sedación conti-
nua intravenosa.8-10

En este estudio no se demostró una diferencia es-
tadísticamente significativa en la incidencia de eventos 
cardiovasculares mayores, eventos de desaturación y 
extubación no planeada entre pacientes con protocolos 
de interrupción diaria de sedación y pacientes con se-
dación intravenosa continua.

Los estudios de Anifantak y Weisbrodt también falla-
ron en demostrar diferencias estadísticamente significa-
tivas entre protocolos de interrupción diaria de sedación 
y sedación intravenosa continua.11,12 Pero ningún otro 
estudio en la literatura había estudiado las diferencias 
en la incidencia de eventos cardiacos mayores, desatu-
ración y extubación no planeada.

CONCLUSIONES

Con base en los resultados de este estudio podemos 
concluir que los pacientes con sedoanalgesia con pro-
tocolo de interrupción diaria de sedación no presentan 
mayor incidencia de eventos cardiacos ni desaturación 
que los pacientes con sedación intravenosa continua, 
y se puede deducir que las dos formas de sedación 
son igual de seguras para los pacientes bajo VMI. Los 
únicos eventos de extubación no planeada sucedieron 
en pacientes con sedación y analgesia intravenosa 
continua.
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Tabla 1: Características generales de la 
población y análisis univariado (N = 40).

Características p

Edad [años], mediana (RIC) 48 (39.2-64) 0.200
Desaturación [no/sí], n (%) 32 (80.0)/8 (20.0) 0.100
Extubación no planeada, n (%) 37 (92.5)/3 (7.5) 0.052
Tiempo de estancia en la UTI, 
mediana (RIC)

11 (8-16.7) 0.149

Tiempo de VM, mediana (RIC) 7 (5-13) 0.523
Tipo de sedación  
[continua/interrupción], n (%)

30 (75.0)/10 (25.0) 0.200

Sexo masculino, n (%) 28 (70.0) 0.118
COVID-19 [positivo/negativo], n (%) 26 (65.0)/14 (35.0) 0.082
Eventos cardiovasculares mayores 
[no], n (%)

40 (100.0) 0.300

SOFA, media ± DE 5 ± 1 0.004

RIC = rango intercuartil. UTI = unidad de terapia intensiva. DE = desviación 
estándar. SOFA evaluación secuencial de insuficiencia orgánica.
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being independent of the study. Daily follow-up was given regarding the days that 
required IMV and the start of enteral or parenteral nutrition. Early nutrition is when 
it is started within the first 48 hours of admission to intensive care. Stata was used 
for statistical analysis in which χ2 tests and logistic regression were used.
Results: 131 patients with septic shock and IMV were included, 110 patients 
started early nutrition and 21 delayed nutrition. The average age was 69 
years, 23% (31) of the total patients had diabetes mellitus (DM), presenting 
more frequently in the late nutrition group. Regarding severity, no difference 
was found between the two groups. The average duration with ventilation was 
two days, with a longer time in the late start of nutrition group (2 days vs 5 
days, p = 0.012). However, when adjusting for logistic regression, no statistically 
significant difference was found (OR 0.13, CI 95% 0.14-1.17, p = 0.69).
Conclusions: although nutrition is considered a necessary support pillar in all 
critical patients, according to our results, the start time does not directly affect 
the days of invasive mechanical ventilation.
Keywords: sepsis, septic shock, early nutrition, mechanical ventilation.

RESUMO
Introdução: estudo de coorte para avaliar a associação entre o tempo de início 
da nutrição com os dias de ventilação mecânica invasiva (VMI) em pacientes 
com choque séptico. A ventilação mecânica (VM) é um suporte que mantém 
o paciente enquanto se corrige a lesão estrutural ou funcional para a qual foi 
indicada. A sepse é a causa da disfunção diafragmática, contribuindo para a 
insuficiência respiratória; no entanto, poucos dados estão disponíveis sobre a 
interação entre sepse e VM prolongada. Atualmente, embora a nutrição tenha 
se estabelecido como pilar de suporte e tratamento em pacientes críticos, o 
impacto dessa intervenção não está claro.
Objetivo: verificar a existência de associação entre o tempo de início da 
nutrição e a duração da VMI em pacientes com choque séptico.
Material e métodos: foi realizado um estudo de coorte proletivo em pacientes 
com choque séptico e VMI, o tempo para iniciar a nutrição foi documentado, 
sendo esta decisão independente do estudo. Foi feito acompanhamento diário 
dos dias que necessitaram de VMI e início de nutrição enteral ou parenteral. A 
nutrição precoce é quando é iniciada nas primeiras 48 horas de internação na 
terapia intensiva. Utilizou-se o Stata para a análise estatística em que foram 
utilizados os testes χ2 e regressão logística.
Resultados: foram incluídos 131 pacientes com choque séptico e VMI, 110 
pacientes iniciaram nutrição precoce e 21 nutrição tardia. A média de idade 
foi de 69 anos, 23% (31) do total de pacientes apresentavam diabetes mellitus 
(DM), apresentando-se com maior frequência no grupo de nutrição retardada. 
Em relação à gravidade, não foi encontrada diferença entre os dois grupos. 
A duração média da ventilação foi de 2 dias, com maior tempo no grupo de 
nutrição de início tardio (2 dias vs 5 dias, p = 0.012). No entanto, ao ajustar por 
regressão logística, não foi encontrada diferença estatisticamente significativa 
OR 0.13, IC (0.14-1.17) p = 0.69.
Conclusões: embora a nutrição seja considerada um pilar de suporte 
necessário em todos os pacientes críticos, de acordo com nossos resultados, o 
horário de início não afeta diretamente os dias de ventilação mecânica invasiva.
Palavras-chave: sepse, choque séptico, nutrição precoce, ventilação mecânica.

INTRODUCCIÓN

Sepsis, un síndrome de anomalías fisiológicas, pato-
lógicas y bioquímicas inducidas por una infección, es 
un importante problema de salud pública. La incidencia 

RESUMEN
Introducción: estudio de cohorte para evaluar la asociación entre el tiempo 
de inicio de nutrición con los días de ventilación mecánica invasiva (VMI) en 
pacientes con choque séptico. La ventilación mecánica (VM) es un soporte que 
mantiene al paciente mientras la lesión estructural o funcional por la que se indi-
có se corrige. La sepsis es una causa de disfunción diafragmática que contribu-
ye a insuficiencia respiratoria; sin embargo, se dispone de pocos datos sobre la 
interacción entre sepsis y VM prolongada. Actualmente, aunque la nutrición se 
ha establecido como un pilar de apoyo y tratamiento en pacientes críticamente 
enfermos, el impacto de esta intervención es poco clara.
Objetivo: verificar la existencia de la asociación entre el tiempo de inicio de la 
nutrición y la duración de la VMI en pacientes con choque séptico.
Material y métodos: se realizó un estudio de cohorte prolectivo en pacientes 
con choque séptico y VMI, se documentó el tiempo de inicio de la nutrición, esta 
decisión fue independiente del estudio. Se dio seguimiento diario con respecto 
a los días que requirieron VMI y el inicio de nutrición enteral o parenteral. La 
nutrición temprana es cuando se inicia en las primeras 48 horas del ingreso a 
terapia intensiva. Se empleó Stata para el análisis estadístico, en el cual se 
utilizaron pruebas χ2 y regresión logística.
Resultados: se incluyeron 131 pacientes con choque séptico y VMI, a 110 pa-
cientes se les inició nutrición temprana y a 21 nutrición tardía. La edad promedio 
fue de 69 años, 23% (31) del total de los pacientes tenía diabetes mellitus (DM), 
que se presentó con mayor frecuencia en el grupo de nutrición tardía. En cuanto 
a la gravedad, no se encontró diferencia entre ambos grupos. La duración pro-
medio con ventilación fue de dos días, con mayor tiempo en el grupo de inicio 
tardío de la nutrición (dos días vs cinco días, p = 0.012). No obstante, al ajustar 
por regresión logística, no se encontró diferencia estadísticamente significativa 
(OR 0.13, IC 95% 0.14-1.17, p = 0.69).
Conclusiones: aunque la nutrición se considera un pilar de apoyo necesario en 
todo paciente crítico, de acuerdo con nuestros resultados, el momento de inicio 
no afecta directamente los días de VMI.
Palabras clave: sepsis, choque séptico, nutrición temprana, ventilación me-
cánica.

ABSTRACT
Introduction: cohort study to evaluate the association between the start time of 
nutrition with the days of invasive mechanical ventilation (IMV) in patients with 
septic shock. Mechanical ventilation (MV) is a support that maintains the patient 
while the structural or functional injury for which it was indicated is corrected. 
Sepsis is a cause of diaphragmatic dysfunction, contributing to respiratory failure; 
however, few data are available on the interaction between sepsis and prolonged 
MV. Currently, although nutrition has been established as a mainstay of support 
and treatment in critically ill patients, the impact of this intervention is unclear.
Objective: to verify the existence of the association between the start time of 
nutrition and the duration of IMV in patients with septic shock.
Material and methods: a prolective cohort study was carried out in patients 
with septic shock and IMV was documented at the start of nutrition, this decision 
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notificada de sepsis está aumentando, probablemente 
esto refleja el envejecimiento de las poblaciones con 
más comorbilidades; así como, es probable que haya 
un mayor reconocimiento del síndrome. Aunque se des-
conoce la incidencia real, las estimaciones conserva-
doras indican que la sepsis es una de las principales 
causas de mortalidad y enfermedad crítica en todo el 
mundo. También, cada vez hay más conciencia de que 
los pacientes que sobreviven a la sepsis a menudo tie-
nen discapacidades físicas, psicológicas y cognitivas a 
largo plazo, con importantes implicaciones sociales y de 
atención a la salud.1,2

Definiciones

A partir del tercer consenso publicado en 2016, la sepsis 
se define como una disfunción orgánica potencialmente 
mortal causada por una respuesta desregulada 
del huésped a la infección; operacionalmente la 
disfunción orgánica puede identificarse como un 
cambio agudo en la puntuación SOFA (sequential 
organ failure assessment) de dos puntos como 
consecuencia de la infección. Esta nueva definición 
enfatiza la premura de la respuesta no homeostática 
del huésped a la infección, la letalidad potencial que 
supera considerablemente a una infección directa, la 
necesidad de un reconocimiento urgente, así como una 
pronta y adecuada respuesta.3

El choque séptico se definió como una variante de 
sepsis en la que anormalidades circulatorias, celulares 
y metabólicas se asocian con un mayor riesgo de mor-
talidad comparada con la sepsis sola. Los pacientes con 
choque séptico operacionalmente pueden identificarse 
con un constructo clínico de sepsis con hipotensión per-
sistente, que requiere vasopresores para mantener pre-
sión arterial media (PAM) de 65 mmHg y con un nivel 
de lactato sérico > 2 mmol/L (18 mg/dL), a pesar de la 
reposición adecuada de volumen.4

Epidemiología

A pesar de su alta mortalidad asociada, faltan datos epi-
demiológicos completos sobre la carga global de sep-
sis. Una extrapolación tentativa de datos de países de 
altos ingresos sugiere que 31.5 millones de casos de 
sepsis y 19.4 millones de casos de sepsis grave se pro-
ducen en todo el mundo cada año, con potencialmente 
5.3 millones de muertes anuales. Los estudios epide-
miológicos contemporáneos de países de altos ingresos 
sugieren altas tasas de incidencia de sepsis tratada en 
hospitales, que van desde 194 por cada 100,000 habi-
tantes en Australia, en 2003, a 580 por cada 100,000 
habitantes en Estados Unidos, en 2006.5,6 Las tasas de 
mortalidad por choque séptico varían dramáticamente 
dependiendo de la experiencia del centro tratante. En 

algunos países, la mortalidad por choque séptico toda-
vía se acerca al 50%, mientras que, en otros, la morta-
lidad se reporta en 20-30%.7

La VMI es un soporte orgánico que salva vidas y se 
utiliza en pacientes con sepsis o choque séptico. Más 
de 50% de los pacientes con sepsis grave o choque 
séptico desarrollarán síndrome de insuficiencia respi-
ratoria aguda (SIRA). En un estudio epidemiológico de 
pacientes con ventilación mecánica (VM), publicado en 
2002, la sepsis representó 8.8% de todas las causas de 
insuficiencia respiratoria aguda.8

Fisiopatología

Hablando específicamente de VM en choque séptico, la 
producción pulmonar local de mediadores inflamatorios 
puede afectar a otros órganos debido a la diafonía entre 
órganos. La diafonía de órganos se refiere a cualquier 
interacción entre órganos anatómicamente distantes 
que está mediada por factores endocrinos, humorales 
o neurológicos. La diafonía de órganos está profun-
damente relacionada con la disfunción de órganos en 
enfermedades críticas. Por lo tanto, dos vías interco-
nectadas causan lesión pulmonar en pacientes con VM: 
lesión mecánica directa y efectos indirectos debido a la 
inflamación sistémica.8

Ventilación mecánica en choque séptico

La VM no es una terapia, sino un soporte que mantie-
ne al paciente mientras se corrige la lesión estructu-
ral o alteración funcional para la que fue indicada. Los 
objetivos de esta medida son optimizar el intercambio 
gaseoso: aumentar la oxigenación alveolar, mantener 
el volumen pulmonar, aumentar la capacidad residual 
funcional y reducir el trabajo respiratorio.9

La VMI es un soporte orgánico que salva vidas y se 
utiliza en pacientes con sepsis o choque séptico. Más 
de 50% de los pacientes con sepsis grave o choque 
séptico desarrollarán SIRA. La lesión pulmonar asocia-
da a sepsis es una complicación temible y con una alta 
mortalidad.7 Las razones para instituir la VMI incluyen 
encefalopatía séptica, insuficiencia respiratoria aguda, 
ya sea por lesión pulmonar primaria por neumonía o 
SIRA secundario a la propia sepsis así como la intuba-
ción debido a un riesgo percibido de empeoramiento 
clínico para permitir una intubación oportuna.10

La sepsis grave provoca disfunción diafragmáti-
ca y la consiguiente insuficiencia ventilatoria, lo que 
contribuye a la insuficiencia respiratoria que se obser-
va en una gran proporción de pacientes sépticos. Es 
razonable suponer que la sepsis y la VM prolongada 
podrían tener un impacto adverso, sino sinérgico, en 
la función diafragmática. En apoyo de esta hipótesis, 
la disfunción diafragmática inducida por sepsis y la 
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disfunción diafragmática inducida por ventilador com-
parten mecanismos de señalización clave. Ambos pro-
cesos implican la regulación al alza de las citocinas 
proinflamatorias y el estrés oxidativo que, a su vez, 
puede deprimir la función diafragmática. Sin embargo, 
hay pocos datos disponibles sobre la interacción entre 
sepsis y VM prolongada.

Una mejor comprensión de la relación entre la dura-
ción de la VM y los resultados importantes del paciente, 
como el éxito del destete y la mortalidad, puede ser útil 
para guiar las decisiones clínicas y establecer objetivos 
de atención.11

Impacto de nutrición

El soporte nutricional se refiere a la provisión de nu-
trición proporcionada por un dispositivo de nutrición 
enteral (NE) o nutrición parenteral proporcionada por 
vía intravenosa. La intervención nutricional debe plani-
ficarse cuidadosamente y considerarse al mismo nivel 
que cualquier otra terapia que apoye las funciones de 
los órganos en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). 
En estudios previos, al comparar la NE temprana con 
la NE tardía los resultados mostraron una reducción de 
las complicaciones infecciosas en la NE temprana (RR 
0.76, IC 0.59-0.97, p < 0.03).12 Aunque la nutrición se 
ha establecido como un pilar de apoyo y tratamiento en 
pacientes en estado crítico, no se han encontrado dife-
rencias significativas en los resultados clínicos entre los 
pacientes con los niveles más altos y bajos de consumo 
de energía, lo que actualmente sugiere una alimenta-
ción de entre 12 y 25 kcal/kg.13 

No hay estudios que aborden directamente el efec-
to de la duración de la inanición sobre los resultados 
en pacientes críticos, dado el conflicto ético que esto 
implicaría, ya que la ingesta de energía es un pilar 
de la supervivencia en una perspectiva más larga; no 
obstante, en recomendaciones previas se ha estable-
cido un punto de corte de 48 horas para el inicio de 
la nutrición temprana y las contraindicaciones para la 
nutrición enteral temprana, que recomiendan valorar 
el inicio de nutrición en todo paciente con estancia 
esperada en la UCI mayor a 48 horas, ya que éstos 
deben considerarse en riesgo de desnutrición.14 La 
mortalidad no es el mejor resultado para evaluar la 
eficacia de una intervención nutricional, teniendo en 
cuenta los numerosos factores que influyen en la mor-
talidad de la UCI.15 

La mayoría de las recomendaciones actuales están 
basadas en la opinión de expertos con evidencia dé-
bil, debido a la escasez de estudios al respecto. Los 
ensayos de nutrición incluyen a todos los pacientes 
ingresados en la UCI, pero algunas implementaciones 
están restringidas a pacientes con SIRA o aquellos que 
requieren VM. Sin embargo, el impacto del estado nu-

tricional deficiente, en el aumento de la mortalidad y las 
estancias prolongadas en la UCI de pacientes en esta-
do crítico, es conocido y está bien documentado.16

MATERIAL Y MÉTODOS

Población

Se realizó un estudio de cohorte, prolectivo y longitu-
dinal en pacientes con diagnóstico de choque séptico, 
de acuerdo con los criterios establecidos en el tercer 
consenso de definiciones para sepsis y choque séptico 
(Sepsis-3) (presencia de presión arterial media menor 
a 65 mmHg, niveles de lactato mayores a 2 mmol/L y 
necesidad de terapia vasopresora sostenida) con re-
querimiento de VMI independientemente de la causa, 
que fueran ingresados a la unidad de terapia intensiva 
(UTI). Se excluyó a pacientes con inicio de la VMI por 
más de 48 horas después del ingreso a la UTI, pacien-
tes con diagnóstico de enfermedades con superviven-
cia basal menor a seis meses y pacientes provenien-
tes de la unidad de terapia respiratoria COVID-19. Se 
clasificó a los pacientes de acuerdo al tiempo de inicio 
de nutrición, «temprano» cuando se iniciaban en las 
primeras 48 horas, o «tardío» cuando sucedía tras 48 
horas de ingreso.

Procedimientos

Por medio del sistema de archivo electrónico, expe-
diente físico y hojas de enfermería, se documentaron 
los ingresos con diagnóstico de choque séptico en las 
UTI campus Observatorio y Santa Fe. Se obtuvieron los 
datos demográficos de la población, así como caracte-
rísticas de somatometría, comorbilidades (hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, obesidad), estatificación de 
gravedad a su llegada (SOFA, APACHE II, SAPS II) y 
riesgo de desnutrición (NUTRIC score). Durante su es-
tancia se documentó de manera diaria el inicio de nutri-
ción, ya sea enteral o parenteral, además de la duración 
del requerimiento de VMI, días de estancia hospitalaria 
al egreso o a la defunción, junto con los días de estan-
cia dentro de la UTI y los días con VMI.

Análisis estadístico

Utilizamos el programa Stata BE 17 para el análisis es-
tadístico. Las variables continuas se expresaron como 
media ± desviación estándar o mediana con mínimo 
y máximo, dependiendo la distribución de éstas. Las 
variables categóricas se expresaron como frecuencias 
y porcentajes. La normalidad de las variables se eva-
luó mediante la prueba de Shapiro-Francia, ya que el 
tamaño de la muestra es mayor a 50. También realiza-
mos análisis gráfico de la distribución de las variables 
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con histogramas o gráficos de tallo y hoja. Aquellas 
variables con distribución normal se analizaron con 
pruebas paramétricas (prueba t de Student para me-
diciones independientes o prueba de t pareada para 
mediciones antes-después). Mientras que diversas 
pruebas no paramétricas (prueba de Mann-Whitney, 
Kruskal-Wallis o prueba de los rangos señalados de 
Wilcoxon, según el caso particular) se usaron para 
contrastar variables sin distribución gaussiana. Para 
el análisis multivariado se realizó análisis de regresión 
logística binaria.

RESULTADOS

Estadística descriptiva

Durante el intervalo de tiempo establecido, se incluye-
ron 131 pacientes al estudio, de los cuales en 83.9% 
(110) se inició nutrición en las primeras 48 horas tras su 
ingreso. La totalidad de la distribución de la población 
se describen en la Tabla 1. La media de edad fue de 69 
años (58-78 años). Con una distribución entre hombres 
y mujeres de 46.56% (n = 61) y 53.4% (n = 70), respec-
tivamente. El peso promedio de la población fue de 70 
kg (60-80 kg) y la talla fue de 1.68 m (1.60-1.73 m) con 
un índice de masa corporal (IMC) de 24.9 (21.8-28.4). 
Las comorbilidades más frecuentes en toda la pobla-
ción fueron hipertensión arterial sistémica (42.7%) y ta-
baquismo (51.1%). La diabetes mellitus se presentó en 
23.6% de la población, la mayor parte de esta población 
perteneció al grupo de inicio de nutrición temprana, esta 
característica fue diferente con significancia estadística, 
mientras el resto de las características fueron estadísti-
camente similares (Tabla 1).

La gravedad del cuadro fue variada en la población, 
la media SAPS II fue de 43.28 puntos, APACHE II de 17 
puntos y SOFA de ocho puntos en el total de la mues-

tra, lo que mostró una tendencia de mayor severidad 
en el grupo con inicio de nutrición de manera tardía. La 
media del puntaje de NUTRIC fue de 4.43 puntos en el 
total de la población, sin observarse diferencia significa-
tiva entre ambos grupos. En cuanto al motivo de ingreso 
más frecuente, éste fue de tipo no quirúrgico en 73.28% 
(96 pacientes) de la población total y el origen de proce-
dencia más frecuente fue el Servicio de Urgencias con 
56.92% (74 pacientes). El sitio de infección identificado 
se describió en 129 pacientes del total de la muestra, 
de los cuales el más frecuente fue el foco pulmonar con 
37.2% (48 pacientes) (Tabla 2).

Estadística inferencial

El promedio de días de VMI en pacientes con choque 
séptico en la unidad fue de dos días; al separarse por 
grupos, de acuerdo con nutrición temprana y tardía, se 
observó que el promedio de días en pacientes con ini-
cio tardío de nutrición era mayor (cinco días). Del total 
de la población se reportaron 24 muertes, de las cua-
les 75% (18 pacientes) se presentaron en el grupo de 
nutrición temprana y 25% (seis pacientes) en el grupo 
de nutrición tardía. Sin embargo, de acuerdo con el 
total de pacientes correspondientes a cada grupo, és-
tos representaban 13.7 vs 4.58%, respectivamente; sin 
encontrarse diferencias estadísticamente significativas 
(Tabla 3). La búsqueda de asociación entre inicio de 
nutrición y días con VM se realizó mediante análisis 
de regresión logística binaria, donde se reportó un OR 
0.13, con una p = 0.069 e intervalo de confianza 95% 
0.14-1.17.

DISCUSIÓN

La desnutrición puede causar cambios en las funcio-
nes sistémicas, como una respuesta inmune reducida, 

Tabla 1: Características demográficas de la población.

Características
Total (N = 131)

n (%)
Nutrición temprana (N = 110)

n (%)
Nutrición tardía (N = 21)

n (%) p

Edad [años]* 69 (58-78) 69 (59-78) 67 (51-76) 0.43
Género 0.18

Hombre 61 (46.56) 54 (41.22) 7 (5.34)
Mujer 70 (53.44) 56 (42.75) 14 (10.69)

Peso [kg]* 70 (60-80) 70 (60-80) 73 (61-86) 0.19
Talla [m]* 1.68 (1.6-1.73) 1.67 (1.6-1.73) 1.69 (1.6-1.74) 0.82
IMC [kg/m2]* 24.9 (21.8-28.4) 24.8 (21.7-28.3) 25.4 (23.8-30.9) 0.20
Diabetes mellitus 31 (23.66) 30 (22.9) 1 (0.76) 0.02
Hipertensión arterial 56 (42.75) 47 (35.88) 9 (6.87) 0.99
EPOC 12 (9.16) 11 (8.4) 1 (0.76) 0.44
Tabaquismo 67 (51.15) 56 (42.75) 11 (8.4) 0.90
Cáncer 47 (35.88) 45 (34.35) 2 (1.53) 0.006

IMC = índice de masa corporal. EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
* Los valores se expresan como mediana (p25-p75; mínimo-máximo).
Fuente: Archivo clínico del Centro Médico ABC, campus Observatorio y Santa Fe.
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atrofia y aumento de la permeabilidad de la barrera epi-
telial intestinal, lo que favorece la proliferación y trans-
locación bacteriana; asimismo, provoca la pérdida de la 
masa muscular diafragmática y el deterioro de la fun-
ción de los músculos respiratorios, acompañado de una 
reducción de la capacidad pulmonar.17 

La terapia nutricional se ha convertido en una medi-
da terapéutica importante para los pacientes con sep-
sis. La nutrición enteral mejora la función de barrera 
de la mucosa intestinal, promueve la reparación de la 
mucosa intestinal y estabiliza la flora intestinal, lo que 
demuestra que la nutrición enteral temprana puede su-
primir la extensión del daño tisular causado por la res-
puesta inflamatoria mediante la inhibición de las res-
puestas inmunitarias excesivas.

En este estudio de cohorte prolectivo de dos cen-
tros hospitalarios, en pacientes críticamente enfermos 
con choque séptico y VM, se comparó la duración de 
la VM con inicio de nutrición temprana vs tardía, que 
se definen con el inicio antes y después de 48 horas, 
respectivamente, con un aporte de al menos 12 kcal/
kg y 1 g/kg de proteínas. Se incluyó a 131 pacientes 
con motivos de ingreso indistintos, ya fueran médicos o 
quirúrgicos, aunque el médico fue el más frecuente. Se 
documentó una mortalidad total de 24%, que fue menor 
a la reportada en estudios similares y sin diferencias 
estadísticamente significativas entre los grupos.17,18 

Asimismo, se descartó la asociación entre el inicio de 
nutrición temprana y la duración de la VM; si bien, los 
pacientes con inicio de nutrición tardía requirieron más 
tiempo de soporte ventilatorio mecánico en la regresión 
logística, no se encontraron diferencias significativas.

Este hallazgo va en contra de estudios previos, como 
el realizado por Liu Y y colaboradores en pacientes con 
choque séptico y VM, donde se comparó tanto la res-
puesta inmunológica, como el comportamiento clínico 
(mortalidad, días de VM y días de estancia en la UCI) 
en pacientes con inicio de nutrición temprana vs inicio 
de nutrición tardía. Dentro de las diferencias más sobre-
salientes, al compararlo con nuestro estudio, estuvieron 
el sitio de infección, ya que sólo se incluyeron a pa-
cientes con infección pulmonar; el objetivo de calorías y 
proteínas de 25 kcal/kg/d y 1.2 g/kg/d, respectivamente; 
y finalmente la homogeneidad entre los grupos según 
la severidad. En dicho estudio encontraron que los pa-
cientes que recibieron tratamiento con nutrición enteral 
temprana requirieron una duración significativamente 
más corta de VM y tuvieron una duración de estancia en 
la UCI y hospitalaria menor que aquellos que recibieron 
tratamiento con nutrición enteral tardía. Comparado con 
nuestro estudio, la duración de VM promedio fue más 
prolongada (10.8 días). La mortalidad también fue ma-
yor, pues se reportó un cifra de 37.14% en el grupo de 
nutrición temprana y de 42.86% en el grupo de nutrición 

Tabla 3: Días de ventilación mecánica y muerte en ambos grupos de inicio de nutrición.

Características Total (N = 131) Nutrición temprana (N = 110) Nutrición tardía (N = 21) p

Días ventilación mecánica* 2 (0-6) 2 (0-5) 5 (2-9) 0.012
Muerte, n (%) 24 (18.32) 18 (13.74) 6 (4.58) 0.21

Fuente: Archivo clínico del Centro Médico ABC, campus Observatorio y Santa Fe.
* Los valores se expresan como mediana (p25-p75; mínimo-máximo).

Tabla 2: Características basales de la población.

Características
Total (N = 131)

n (%)
Nutrición temprana (N = 110)

n (%)
Nutrición tardía (N = 21)

n (%) p

SAPS II 43.28 ± 16.91 41.9 ± 1.61 50.28 ± 3.34 0.03
APACHE II* 17 (13-22) 16 (13-21) 21 (16-26) 0.02
SOFA* 8 (6-10) 8 (6-10) 9 (7-12) 0.03
NUTRIC* 4.43 ± 1.84 5 (3-6) 4 (3-6) 0.82
Motivo de ingreso 0.45

Quirúrgico 35 (26.72) 28 (21.37) 7 (5.34)
No quirúrgico 96 (73.28) 82 (62.60) 14 (10.69)

Sitio de ingreso N = 130 N = 109 N = 21 0.09

Urgencias 74 (56.92) 59 (45.38) 15 (11.54)
Quirófano 22 (16.92) 17 (13.08) 5 (3.85)
Hospitalización 31 (23.85) 30 (23.08) 1 (0.77)
Otro 3 (2.31) 3 (2.31) 0 (0)

SAPS II = simplified acute physiology score. APACHE II = acute physiology and chronic health evaluation. SOFA = sequential organ failure assessment. NUTRIC = nutrition 
risk in the critically ill.
* Los valores se expresan como mediana (p25-p75; mínimo-máximo).
Fuente: Archivo clínico del Centro Médico ABC, campus Observatorio y Santa Fe.
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tardía, sin encontrarse diferencia significativa entre am-
bos grupos, al igual que en nuestro estudio.18

Deben mencionarse algunas limitaciones de nuestro 
estudio, como la disparidad entre los grupos en cuanto 
a severidad y número de pacientes; por otra parte, la 
cantidad limitada de centros donde se realizó y que per-
tenecían a una misma institución, por lo que los resulta-
dos no son extrapolables a otras UCI de características 
diferentes.

CONCLUSIONES

El inicio de nutrición dentro de las primeras 48 horas de 
ingreso, en pacientes con choque séptico, no demostró 
disminuir los días con VM en nuestro estudio, contrario 
a lo reportado en otros estudios; sin embargo, como 
ya se mencionó, al contar con diferencias en las ca-
racterísticas de las poblaciones estudiadas, esto podría 
conferir un riesgo de sesgo en los resultados. 

En nuestro estudio, llama la atención que la propor-
ción de la mortalidad del grupo con nutrición temprana 
fue de uno de cada seis pacientes, comparada con el 
grupo de nutrición tardía, cuya proporción fue de uno 
de cada tres pacientes. Por lo que consideramos nece-
saria la continuación de este tema de estudio con una 
selección más específica de la población estudiada, así 
como la complementación de parámetros objetivos de 
nutricional basal y seguimiento, como podría ser la in-
clusión de medición por calorimetría indirecta, para así 
mejorar la selección de los pacientes que se podrían 
beneficiar de esta intervención.
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Precisión diagnóstica de la nueva definición 
propuesta de lesión renal aguda (KDIGO más 
uNGAL) en pacientes críticamente enfermos
Diagnostic accuracy of the proposed new definition of acute kidney injury (KDIGO plus uNGAL) in critically ill patients
Precisão diagnóstica da nova definição proposta de lesão renal aguda (KDIGO mais uNGAL) em pacientes em estado crítico
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RESUMEN
Introducción: lo que ahora conocemos como lesión renal aguda (LRA) en el siglo 
pasado tuvo al menos 25 conceptos y 35 definiciones diferentes; en este siglo se 
desarrollaron las definiciones y sistemas de clasificación por gravedad, risk of renal 
dysfunction, injury to the kidney, failure of kidney function, loss of kidney function, 
end-stage kidney disease (RIFLE por sus siglas en inglés), AKIN, Kidney Disea-
se: Improving Global Outcome (KDIGO) basadas en creatinina, gasto urinario y 
necesidad de terapia de reemplazo renal. En la última década se han estudiado 
biomarcadores de LRA. Se sugiere que se realice investigación sobre si una com-
binación de biomarcadores de daño y funcionales junto con información clínica en 
pacientes de alto riesgo podría ayudar a mejorar la precisión diagnóstica de nueva 
definición propuesta de LRA.
Objetivo: estimar la precisión diagnóstica de la nueva definición propuesta de 
LRA en pacientes críticamente enfermos.
Material y métodos: se realizó un estudio observacional, analítico, prospectivo 
y longitudinal en pacientes mayores de 18 años, ingresados a terapia intensiva 
del Hospital Central Sur de Alta Especialidad en el periodo comprendido del 01 
de mayo de 2022 al 10 de julio de 2022.
Resultados: en el grupo de estudio (41 pacientes) la media de la edad fue 62.5 
± 14.22 años; y 33 (80.5%) fueron hombres. La media del peso, talla e índice de 
masa corporal (IMC) fue de 78.5 ± 18.61, 1.65 ± 0.08 y 28.93 ± 6.72 kg/m2, res-
pectivamente; 14 (34.1%) pacientes presentaron sobrepeso y 16 (39%) tuvieron 
obesidad; 29 (70.7%) tuvieron sepsis. En 24 (58.5%) pacientes, el foco de infección 
fue pulmonar, tres (7.3%) abdominal y dos (4.9%) vías urinarias. De los pacientes, 
33 (80.5%) se clasificaron como 1S y 1B. El uNGAL al ingreso tuvo una media de 
451.36 ± 688.11. La sensibilidad de KDIGO más uNGAL fue 67%, especificidad 
16%. La sensibilidad de KDIGO más uNGAL fue 75%, especificidad 19%. La sensi-
bilidad de KDIGO más uNGAL fue 88%, especificidad 25%. El porcentaje de morta-
lidad predicha por la escala SAPS 3 fue 56.26 ± 23.7% y de la escala MPM III 43.94 
± 23.59. La mortalidad observada fue de 24 (58.5%); y el índice estandarizado de 
mortalidad con SAPS 3 fue de 1.04, y con el MPM III fue de 1.33.
Conclusiones: el rendimiento diagnóstico de la nueva definición de lesión renal 
aguda propuesta no fue bueno debido a múltiples factores, dentro de los dos 
más importantes, el manejo preventivo de la lesión renal aguda que actualmen-
te se aporta a los pacientes y el tamaño de la muestra. Se requiere continuar 
el estudio para lograr la muestra representativa de la población y tener una 
conclusión certera sobre el rendimiento diagnóstico de la nueva definición pro-
puesta de lesión renal aguda.
Palabras clave: lesión renal aguda, uNGAL, KDIGO, RIFLE, AKIN, biomarcador.

ABSTRACT
Introduction: what we now know as acute kidney injury (AKI) in the last century 
had at least 25 concepts and 35 different definitions; In this century, the RIFLE, 
AKIN, and KDIGO definitions and classification systems for severity were 
developed, based on creatinine, urine output, and need for renal replacement 
therapy. In the last decade, biomarkers of AKI have been studied; It is suggested 
that research be carried out on whether a combination of damage and functional 
biomarkers together with clinical information, in high-risk patients, could help 
improve the diagnostic accuracy of the proposed new definition of AKI.
Objective: to estimate the diagnostic accuracy of the proposed new definition 
of AKI in critically ill patients.

Material and methods: an observational, analytical, prospective and 
longitudinal study was carried out in patients older than 18 years, admitted to 
intensive care at the Hospital Central Sur de Alta Especialidad in the period from 
May 1, 2022 to July 10 2022.
Results: in the study group (41 patients), the mean age was 62.5 ± 14.22 years; and 
33 (80.5%) were men. The mean weight, height and body mass index (BMI) were 
78.5 ± 18.61, 1.65 ± 0.08 and 28.93 ± 6.72 kg/m2, respectively; 14 (34.1%) patients 
were overweight and 16 (39%) patients were obese; 29 (70.7%) had sepsis. In 24 
(58.5%) patients, the source of infection was pulmonary, 3 (7.3%) abdominal, and 
2 (4.9%) urinary tract. Of the patients, 33 (80.5%) are classified as 1S and 1B. The 
uNGAL at admission had a mean of 451.36 ± 688.11. The sensitivity of KDIGO plus 
uNGAL was 67%, specificity 16%. The sensitivity of KDIGO plus NGAL was 75%, 
specificity 19%. The sensitivity of KDIGO plus uNGAL was 88%, specificity 25%. 
The percentage of mortality predicted by the SAPS 3 scale was 56.26 ± 23.7% and 
by the MPM III scale 43.94 ± 23.59. the observed mortality was 24 (58.5%); and the 
standardized mortality rate with SAPS 3 was 1.04, and with MPM III 1.33.
Conclusions: the diagnostic performance of the new definition of acute kidney 
injury proposed was not good due to multiple factors, among the 2 most important, 
the preventive management of acute kidney injury that is currently provided to 
patients and the size of the sample. It is necessary to continue the study to achieve 
a representative sample of the population and to have an accurate conclusion about 
the diagnostic performance of the new proposed definition of acute kidney injury.
Keywords: acute kidney injury, uNGAL, KDIGO, RIFLE, AKIN, biomarker.

RESUMO
Introdução: o que hoje conhecemos como lesão renal aguda (LRA) teve no 
século passado pelo menos 25 conceitos e 35 definições diferentes; neste 
século, foram desenvolvidas as definições e sistemas de classificação de 
gravidade RIFLE, AKIN, KDIGO, baseados na creatinina, débito urinário e 
necessidade de terapia renal substitutiva. Na última década, foram estudadosos 
biomarcadores LRA; sugere-se que sejam realizadas pesquisas sobre se 
uma combinação de biomarcadores DE danos e funcionais juntamente com 
informação clínica, em pacientes de alto risco, poderia ajudar a melhorar a 
precisão diagnóstica da nova definição proposta de LRA.
Objetivo: estimar a precisão diagnóstica da nova definição proposta de LRA 
em pacientes críticos.
Material e métodos: foi realizado um estudo observacional, analítico, 
prospectivo e longitudinal em pacientes maiores de 18 anos internados na 
terapia intensiva do Hospital Central Sur de Alta Especialidad no período de 1o 
de maio de 2022 a 10 de julho de 2022.
Resultados: no grupo de estudo (41 pacientes), a média de idade foi de 62.5 ± 
14.22 anos; e 33 (80.5%) eram homens. As médias de peso, estatura e índice 
de massa corporal (IMC) foram 78.5 ± 18.61, 1.65 ± 0.08 e 28.93 ± 6.72 kg/m2, 
respectivamente; 14 (34.1%) pacientes apresentavam sobrepeso e 16 (39%) 
pacientes eram obesos; 29 (70.7%) tiveram sepse. Em 24 (58.5%) pacientes, o foco 
de infecção foi pulmonar, 3 (7.3%) abdominal e 2 (4.9%) trato urinário. Dos pacientes, 
33 (80.5%) foram classificados como 1S e 1B. O uNGAL na admissão teve média de 
451.36 ± 688.11. A sensibilidade de KDIGO mais uNGAL foi de 67%, especificidade 
de 16%. A sensibilidade de KDIGO mais NGAL foi de 75%, especificidade de 19%. 
A sensibilidade de KDIGO mais uNGAL foi de 88%, especificidade de 25%. O 
percentual de mortalidade previsto pela escala SAPS 3 foi de 56.26 ± 23.7% e pela 
escala MPM III 43.94 ± 23.59. a mortalidade observada foi de 24 (58.5%); e a taxa de 
mortalidade padronizada com SAPS 3 foi de 1.04 e com MPM III de 1.33.
Conclusões: o desempenho diagnóstico da nova definição de lesão renal aguda 
proposta não foi bom devido a múltiplos fatores, entre os 2 mais importantes 
sendo o manejo preventivo da lesão renal aguda atualmente fornecido aos 
pacientes e o tamanho da amostra. É necessário continuar o estudo para obter 
uma amostra representativa da população e ter uma conclusão precisa sobre 
o desempenho diagnóstico da nova definição proposta de lesão renal aguda.
Palavras-chave: lesão renal aguda, uNGAL, KDIGO, RIFLE, AKIN, 
biomarcador.
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INTRODUCCIÓN

Lo que hoy conocemos como lesión renal aguda (LRA), 
en el siglo pasado tuvo al menos 25 conceptos y 35 
definiciones diferentes.1-4 La primera referencia encon-
trada fue de Galeno (129-216 d.C), quien describió a un 
paciente oligúrico.5,6 En el siglo XVIII (1796), Morgagni 
(y luego Abercrombie) introdujo el concepto de ischuria 
(ischuria urethralis, ischuria vesicalis, ischuria ureteri-
ca e ischuria renalis) para describir el cese o retención 
de orina.7,8 A inicios del siglo XX, la enfermedad aguda 
de Bright (nefritis aguda) se convirtió en la terminología 
para referirse a una enfermedad renal aguda.9

Durante este siglo hubo una gran contribución de la 
medicina militar (trauma) en este campo; un documen-
to histórico que centró la atención y detonó la sucesi-
va cascada de estudios fue un artículo publicado en 
1941 por Bywaters y Beall durante la Segunda Guerra 
Mundial, aquí se definió como «nefritis de guerra».10 El 
término insuficiencia renal aguda (IRA) fue introducido 
por Smith, en el capítulo «Insuficiencia renal aguda re-
lacionada a lesiones traumáticas» en su libro El Riñón: 
estructura y función en la salud y la enfermedad.11

En el año 2000 se creó la Acute Dialysis Quality 
Initiative (posteriormente Acute Disease Quality Initia-
tive, ADQI), una organización sin fines de lucro cuya 
intención fue proporcionar un análisis objetivo y desa-
pasionado de la literatura y una descripción del estado 
actual de la práctica de diagnóstico y manejo de la 
LRA, así como otras condiciones en las que la diálisis 
y las terapias relacionadas se aplican a pacientes crí-
ticamente enfermos; mejorar la atención de pacientes 
con LRA y otros a través de la medicina basada en 
evidencia; y establecer estándares para el diagnóstico 
y manejo de la LRA y trastornos relacionados.12 En el 
año 2000 se realizó la primera conferencia consenso 
tomando como antecedente que el manejo de la IRA 
en pacientes críticamente enfermos era en extremo 
variable y no existían estándares para soporte con te-
rapia de reemplazo renal; el objetivo fue revisar la evi-
dencia disponible, hacer recomendaciones prácticas 
basadas en la evidencia, y delinear preguntas clave 
para estudios futuros. Concluyeron que después de 
casi un cuarto de siglo de uso y a pesar de la crecien-
te aceptación, seguían existiendo deficiencias signi-
ficativas en nuestro conocimiento sobre la terapia de 
reemplazo renal continuo y esto llevó a variaciones en 
la práctica; uno de los puntos más importantes que 
dejó la conferencia consenso fue que se necesitaba 
con urgencia una definición/clasificación «funcional» 
uniforme de la IRA para estudios futuros.13

En 2002 se realizó la segunda conferencia consenso 
(Vicenza, Italia), el primer tema a resolver fue definir 
IRA a través de la pregunta ¿Por qué definir la insu-
ficiencia renal aguda? Se organizó una discusión con 

los antecedentes sobre el incremento de la creatinina y 
disminución del gasto urinario.14

En el año 2004 se publicó la definición y sistema de 
clasificación por gravedad propuesto de IRA; la defini-
ción y sistema de clasificación incluyó criterios de crea-
tinina sérica y gasto urinario; un paciente puede cumplir 
con criterio de creatinina, o de gasto urinario, o de am-
bos; se debe usar el criterio que señale la peor clasifi-
cación posible; se propuso el acrónimo RIFLE (Risk of 
renal dysfunction; Injury to the kidney; Failure of kidney 
function, Loss of kidney function, and End-stage kidney 
disease), los primeros tres niveles se clasificaron como 
niveles de disfunción renal y los dos últimos como nive-
les de desenlaces clínicos.15

La Acute Kidney Injury Network (AKIN) en 2007 pro-
puso modificar esta definición/estadificación con base 
en el reconocimiento de que incluso pequeños cambios 
en la creatinina sérica se asociaban con incremento 
en la mortalidad. El diagnóstico de LRA se estableció 
como una disminución abrupta (menor de 48 horas) de 
la función renal definida como un aumento absoluto de 
la creatinina sérica igual o mayor de 0.3 mg/dL (≥ 26.4 
μmol/L), un aumento porcentual de la creatinina sérica 
mayor o igual a 50% (1.5 veces a partir del valor inicial), 
o una reducción del gasto urinario (oliguria de menos de 
0.5 mL/kg por hora durante más de seis horas).16

En 2012 las guías internacionales del grupo Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) conjun-
taron los sistemas de definición/clasificación previos 
propuestos por la ADQI y AKIN.17 Se han realizado 
múltiples validaciones con las tres clasificaciones, todas 
han mostrado validez, confiabilidad y utilidad.18-27

Biomarcadores en lesión renal aguda

La National Institutes Health (NIH) definió biomarcador 
como las características biológicas, bioquímicas, antro-
pométricas, fisiológicas, etc., objetivamente medibles, 
capaces de identificar procesos fisiológicos o patológi-
cos, o bien una respuesta farmacológica a una inter-
vención terapéutica.28 Desde el siglo pasado (1975) 
ya se hablaba de algunos biomarcadores de LRA: the 
lysosomal a-glucosidase (GLU) enzyme,29 adenosine 
deaminase binding protein (AdAbp),30,31 urinary epider-
mal growth factor levels.32,33 Endothelin-1,34 Adhesion 
molecules,351,5-anhydroglucitol,36,37 insulin-like growth 
factor-I axis,38 hemostasis activation markers,39 hepa-
tocyte growth factor,40 neutrophil gelatinase-associated 
lipocalin;41 en la última década se han estudiado bio-
marcadores de LRA (Figura 1).42,43

Nueva definición propuesta

Se sugiere que se realice investigación sobre si una 
combinación de biomarcadores de daño y funcionales 
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junto con información clínica en pacientes de alto ries-
go podría ayudar a mejorar la precisión diagnóstica de 
nueva definición propuesta de LRA.44

La lipocalina asociada a la gelatinasa de neutrófilos 
(uNGAL), también conocida como lipocalina-2, 24p3, 
siderocalina o uterocalina, es una pequeña glicoproteí-
na secretada de 25 kDa, se identificó inicialmente en 
neutrófilos; se expresa en células renales, endoteliales, 
hepáticas y de músculo liso (CML) así como en cardio-
miocitos, neuronas y células inmunitarias (macrófagos, 
células dendríticas).45

Evidencia reciente demuestra que la uNGAL está 
estrechamente asociada con la LRA, su expresión en 
orina y sangre aumenta significativamente y está aso-
ciada con la gravedad de la lesión renal y podría detec-
tarse antes que otros marcadores de LRA. Por lo tanto, 
uNGAL muestra potencial para ser un nuevo marcador 
bioquímico temprano efectivo de LRA (Figura 1).46,47

MATERIAL Y MÉTODOS

Escenario: el estudio se realizó en la Terapia Intensiva 
del Hospital Central Sur de Alta Especialidad de Petró-
leos Mexicanos del 01 de mayo al 10 de julio de 2022.

Tipo de estudio: observacional, analítico, prospecti-
vo, longitudinal.

Definición de la población: todos los pacientes que 
ingresaron a la terapia intensiva del Hospital Central 
Sur de Alta Especialidad del 01 de mayo al 18 de julio 
de 2022 que cumplieron los criterios de elegibilidad.

Inclusión

Mayores de 18 años de edad (sin límite superior de 
edad).

Género (ambos).
Pacientes que cuenten con determinación de uNGAL 

a su ingreso.

Exclusión

Pacientes que tengan enfermedad renal crónica defi-
nida como la presencia de una alteración estructural 
o funcional renal (sedimento, imagen, histología) que 
persiste más de tres meses, con o sin deterioro de la 
función renal; o un filtrado glomerular (FG) < 60 mL/
min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad renal.

Pacientes con desnutrición a su ingreso.
Pacientes con enfermedad hepática aguda o cirrosis.

Eliminación

Paciente que fallezca antes de 24 horas de haber ingre-
sado a la unidad de terapia intensiva (UTI).

Paciente que sea egresado por otra causa diferente 
a la defunción antes de 24 horas (mejoría, máximo be-
neficio, traslado, alta voluntaria).

Que no tenga determinación de creatinina a las cero, 
24, 48 y 72 horas.

Que no tengan determinación de gasto urinario a las 
seis, 12 y 24 horas.

Métodos de selección

Forma de asignación de los casos a los grupos de es-
tudio: muestreo no probabilístico, es por conveniencia.

Tamaño de muestra: todos los pacientes que cumplan 
los criterios de elegibilidad durante el periodo de estudio.

Descripción del procedimiento

Paciente que ingresó a terapia intensiva.
Se llenó la hoja de recolección de datos (física) sin 

datos personales (nombre y ficha), se le asignó un nú-
mero consecutivo con el cual se identificó y fue vaciada 
en una hoja de datos preliminar en Excel, con clave de 
acceso al archivo que sólo tuvieron los investigadores 
principales (alumno y tutor).

La base de datos preliminar se pasó al paquete es-
tadístico SPSS versión 25 para su análisis final, la cual 
continuó sin tener datos personales.

Se realizó el análisis estadístico: estadística descrip-
tiva y estadística inferencial.

Análisis estadístico

Estadística no inferencial (descriptiva). Variables conti-
nuas: media y desviación estándar. Variables categóri-
cas: porcentaje absoluto y relativo.

Estadística inferencial. Pruebas de rendimiento diagnós-
tico: sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, 
valor predictivo negativo, cociente de probabilidad positiva, 
cociente de probabilidad negativa, razón de probabilidad 
diagnóstica, número necesario para diagnosticar, reclasifi-

Figura 1: Histograma de uNGAL de todos los pacientes evaluados.
uNGAL = lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos.
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cación, área bajo la curva de la característica operativa del 
receptor (todos los anteriores con su intervalo de confianza 
al 95%), número necesario para diagnosticar.

Recursos y logística

Humanos: Investigador: Sarahí Anilú Jacinto Flores. 
Actividad asignada: redactó, recolectó datos, análisis 
estadístico y reporte final.

Materiales: Paquete de hojas blancas, pluma, com-
putadora, software: Excel y SPSS.

Económicos. Los recursos económicos que se requi-
rieron para la realización del estudio fueron cubiertos en 
su totalidad por el investigador principal (alumno).

Consideraciones éticas: de acuerdo a las normas 
éticas de la Declaración de Helsinki y al artículo 17 del 
Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de 
Investigación para la Salud.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, 52 pacientes fueron in-
gresados a la UTI; 11 pacientes fueron excluidos debido 

a que no se les determinó uNGAL a su ingreso. Para el 
análisis final contamos con 41 pacientes.

Características antropométricas, 
demográficas y clínicas 

al ingreso a la UTI

En el grupo de estudio (41 pacientes), la media de la 
edad fue 62.5 ± 14.22 años; y 33 (80.5%) fueron hom-
bres. La media del peso, talla e índice de masa cor-
poral (IMC) fue de 78.5 ± 18.61, 1.65 ± 0.08 y 28.93 
± 6.72 kg/m2, respectivamente; 14 (34.1%) pacientes 
presentaron sobrepeso y 16 (39%) tuvieron obesidad; 
29 (70.7%) tuvieron sepsis. En 24 (58.5%) pacientes, el 
foco de infección fue pulmonar, tres (7.3%) abdominal y 
dos (4.9%) vías urinarias (Tabla 1).

Histograma de uNGAL

En el total de pacientes (41) se observaron los siguien-
tes niveles de uNGAL a su ingreso (Figura 1).

Nueva definición propuesta 
de lesión renal aguda (KDIGO 

más biomarcador)

De los pacientes, 33 (80.5%) se clasificaron como 1S y 
1B, los ocho restantes (19.5%) fueron 1A, 2A, 2B, 3A y 
3B de acuerdo a la nueva definición propuesta (Figura 
2); el uNGAL al ingreso tuvo una media de 451.36 ± 
688.11 (Tabla 2).

Tabla 1: Variables de estudio de todos los pacientes. N = 41.

Variable

Edad, [años] 62.5 ± 14.22
Sexo

Mujeres
Hombres

8 (19.5)
33 (80.5)

Peso, [kg] 78.5 ± 18.61
Talla, [m] 1.65 ± 0.08
IMC, [kg/m2] 28.93 ± 6.72
Estado nutricional

Desnutrición
Normal
Sobrepeso
Obesidad

0
11 (26.8)
14 (34.1)
16 (39)

Sepsis
Sí
No

29 (70.7)
12 (29.3)

Terapia reemplazo renal
Sí
No

4 (9.8)
37 (90.2)

Estado vital
Vivo
Muerto

24 (58.5)
17 (41.5)

KDIGO
Positivo
Negativo

9 (22)
32 (78)

KDIGO + uNGAL
Positivo
Negativo

33 (80.5)
8 (19.5)

Sitio de infección
Pulmonar
Abdominal
Urinario

24 (58.5)
3 (7.3)
2 (4.9)

SAPS 3, porcentaje* 56.26 ± 23.71
MPM III, porcentaje* 43.94 ± 23.59

IMC = índice de masa corporal. KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outco-
me. uNGAL = lipocalina asociada a gelatinasa de neutrófilos. SAPS = simplified 
acute physiologic score. MPM = modelo probabilidad de mortalidad.

Figura 2: Área bajo la curva de la nueva definición. Con estimación puntual 
0.64 con intervalo de confianza de 95% e intervalo de 0.421-0.871.
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Estimación del rendimiento diagnóstico de la 
nueva definición propuesta de lesión renal aguda

KDIGO más uNGAL y KDIGO. La sensibilidad de KDI-
GO más NGAL fue 67%, especificidad 16%, valor pre-
dictivo positivo 18%, valor predictivo negativo 63%, co-
ciente de probabilidad para un test positivo 0.8, cociente 
de probabilidad para un test negativo 2.06.

KDIGO más uNGAL y terapia de reemplazo renal. 
La sensibilidad de KDIGO más NGAL fue 75%, espe-
cificidad 19%, valor predictivo positivo 9%, valor pre-
dictivo negativo 88%, cociente de probabilidad para un 
test positivo 0.93, cociente de probabilidad para un test 
negativo 1.32.

KDIGO más uNGAL y mortalidad. La sensibilidad de 
KDIGO más uNGAL fue 88%, especificidad 25%, valor 
predictivo positivo 45%, valor predictivo negativo 75%, 
cociente de probabilidad para un test positivo 1.17, co-
ciente de probabilidad para un test negativo 0.48.

Área bajo la curva de la nueva definición. Con esti-
mación puntual 0.64 con intervalo de confianza de 95% 
e intervalo de 0.421-0.871 (Figura 2).

Desenlaces

El porcentaje de mortalidad predicha por la escala 
SAPS 3 fue 56.26 ± 23.7% y de la escala MPM III 43.94 
± 23.59. la mortalidad observada fue de 24 (58.5%); y 
el índice estandarizado de mortalidad con SAPS 3 fue 
de 1.04, y el índice estandarizado de mortalidad con 
MPM III 1.33.

DISCUSIÓN

En nuestro estudio, el rendimiento diagnóstico de la 
nueva definición propuesta de lesión renal aguda mos-
tró sensibilidades y especificidades similares a lo en-
contrado en la literatura, según se reporta en el estu-
dio de Mahadevaiah y colaboradores, una sensibilidad 
y especificidad de uNGAL medidas a las 24 horas de 
ingreso a la UCI para predecir la aparición de LRA a 

las 48 y 72 horas de 0.75 (IC del 95%: 0.48 a 0.93) y 
0.82 y un valor predictivo positivo y negativo de 90.2 y 
81.6%.47 El valor predictivo positivo fue bajo y el valor 
predictivo negativo fue elevado, lo que (como otros bio-
marcadores) significa que tener un valor de uNGAL por 
debajo del punto de corte descarta el diagnóstico de 
lesión renal aguda.

Es de resaltar que la incidencia de progresión a esta-
dios de mayor gravedad de lesión renal aguda y la ne-
cesidad de terapia de reemplazo renal fueron bajas (22 
y 10%), esto debido al manejo preventivo de la lesión 
renal aguda que actualmente se ofrece a los pacientes.

En nuestro estudio el área bajo la curva (AUC) mos-
tró un rendimiento de prueba regular, se ha reportado 
NGAL urinario y plasmático predictivo de LRA y su gra-
vedad con un AUC general de 0.79 a 0.87 como se re-
portó en el estudio de Haase-Fielitz y colaboradores.48

El rendimiento de la mayoría de los biomarcadores 
es variable y depende de la patología que afecta al pa-
ciente, la causa de LRA, el entorno clínico, las comor-
bilidades asociadas y el momento de las mediciones.49

CONCLUSIONES

El rendimiento diagnóstico de la nueva definición de 
lesión renal aguda propuesta no fue bueno debido a 
múltiples factores, dentro de los dos más importantes, 
el manejo preventivo de la lesión renal aguda que ac-
tualmente se ofrece a los pacientes y el tamaño de la 
muestra.

Se requiere continuar el estudio para lograr la mues-
tra representativa de la población y tener una conclu-
sión certera sobre el rendimiento diagnóstico de la nue-
va definición propuesta de lesión renal aguda.
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RESUMEN 
Introducción: el choque cardiogénico (CC) es un estado de hipoperfusión 
sistémica causado por disfunción cardíaca severa. La medición de la integral 
tiempo-velocidad del tracto de salida del ventrículo izquierdo (ITV-TSVI, por sus 
siglas en inglés) < 15 cm permite evaluar la presencia del choque.
Objetivo: evaluar a la ITV-TSVI < 15 cm como predictor de choque cardiogé-
nico en el paciente con infarto agudo de miocardio anterior con elevación del 
segmento ST (IAM-ST).
Material y métodos: estudio observacional prospectivo realizado de mayo a 
octubre de 2019. Se incluyeron pacientes con IAM-ST anterior y revasculari-
zación mediante intervencionismo coronario percutáneo. Se midió mediante 
ecocardiografía transtorácica la ITV-TSVI, se registraron y compararon las va-
riables demográficas y clínicas de los pacientes con ITV-TSVI < 15 cm versus 
aquéllos con ITV-TSVI ≥ 15 cm y se calculó la exactitud diagnóstica de la ITV-
TSVI < 15 cm para predecir choque cardiogénico.
Resultados: se analizaron los datos de 50 pacientes con media de edad: 63.5 
± 9.9 años, 70% fueron hombres, 54% tuvieron choque cardiogénico y la ITV-
TSVI < 15 cm se presentó en 95.8% de los pacientes con choque cardiogéni-
co. La exactitud diagnóstica del ITV-TSVI < 15 cm en choque cardiogénico en 
pacientes con IAM-ST anterior mostró sensibilidad de 85% y especificidad de 
96%, con área bajo la curva: 0.90 (IC 95%: 0.81-0.99).
Conclusión: el ITV-TSVI < 15 cm en pacientes con IAM-ST anterior tiene una 
exactitud diagnóstica muy buena para la predicción del choque cardiogénico.
Palabras clave: ecocardiografía con Doppler pulsado, infarto agudo de miocar-
dio anterior, choque cardiogénico.

ABSTRACT
Introduction: cardiogenic shock (CC) is a state of systemic hypoperfusion 
caused by severe cardiac dysfunction. The measurement of the integral 
time-velocity of the left ventricular outflow tract (ITV-LVOT) < 15 cm allows to 
evaluate the presence of shock.
Objective: to evaluate the ITV-TSVI < 15 cm as a predictor of cardiogenic shock 
in the patient with ST-segment elevation anterior acute myocardial infarction 
(ST-AMI).
Material and methods: prospective observational study conducted from May 
to October 2019. Patients with previous ST-AMI and revascularization by 
percutaneous coronary intervention were included. TVI-LVOT was measured 
by transthoracic echocardiography, the demographic and clinical variables 
of patients with TVI-LVOT < 15 cm vs. those with TVI-LVOT ≥ 15 cm were 
recorded and compared, and the diagnostic accuracy of TVI-LVOT < 15 cm to 
predict cardiogenic shock was calculated.
Results: data from 50 patients were analyzed with a mean age of 63.5 ± 9.9 
years, 70% were men, 54% had cardiogenic shock, and TVI-LVOT < 15 cm 
occurred in 95.8% of those patients with shock. cardiogenic. The diagnostic 
accuracy of the TVI-LVOT < 15 cm for cardiogenic shock in patients with anterior 
ST-AMI showed sensitivity of 85% and specificity of 96%, with area under the 
curve: 0.90 (95% CI: 0.81-0.99).

Conclusion: The TVI-LVOT < 15 cm in patients with anterior ST-AMI has a very 
good diagnostic accuracy for the prediction of cardiogenic shock.
Keywords: doppler pulsed echocardiography, anterior wall myocardial 
infarction, cardiogenic shock.

RESUMO
Introdução: o choque cardiogênico (CC) é um estado de hipoperfusão 
sistêmica causado por disfunções cardíacas severas. A medição da integral 
velocidade-tempo da vía de saída do ventrículo esquerdo (ITV-TSVI, por suas 
siglas em inglês) < 15 cm permite avaliar a presença do choque.
Objetivo: avaliar a integral tempo-velocidade da via de saída do ventrículo 
esquerdo (ITV-TSVI) < 15 cm como preditor de choque cardiogênico em 
pacientes com infarto agudo do miocárdio anterior com supradesnivelamento 
do segmento ST (IAM-ST).
Material e métodos: estudo observacional prospectivo realizado de 
maio a outubro de 2019. Incluíram-se pacientes com IAM-ST anterior e 
revascularização por intervenção coronária percutânea. Mediu-se por 
ecocardiografia transtorácica a ITV-TSVI, foram registradas e comparadas as 
variáveis demográficas e clínicas de pacientes com ITV-TSVI < 15 cm versus 
aqueles com ITV-TSVI ≥ 15 cm, e calculo-se a precisão diagnóstica de ITV-
TSVI < 15 cm para prever o choque cardiogênico.
Resultados: analizaram-se dados de 50 pacientes com idade média de 63.5 
(± 9.9) anos, 70% eram homens, 54% apresentavam choque cardiogênico 
e ITV-TSVI < 15 cm apresentou-se em 95.8% dos pacientes com choque 
cardiogênico. A precisão diagnóstica do ITV-TSVI < 15 cm para choque 
cardiogênico em pacientes com IAM-ST anterior apresentou sensibilidade de 
85% e especificidade de 96%, com área sob a curva: 0.90 (IC 95%: 0.81-0.99).
Conclusão: ITV-TSVI < 15 cm em pacientes com IAM-ST anterior tem uma 
precisão  diagnóstica muito boa para prever o choque cardiogênico.
Palavras-chave: ecocardiografia doppler pulsada, infarto agudo do miocárdio 
anterior, choque cardiogênico.

INTRODUCCIÓN

El choque cardiogénico (CC) es un estado de hipoperfu-
sión sistémica causado por disfunción cardiaca severa 
y se define como la presencia de una presión sistólica < 
90 mmHg por más de 30 min o la necesidad de infundir 
catecolaminas para mantener una presión sistólica ≥ 90 
mmHg con signos clínicos de congestión pulmonar e 
hipoperfusión sistémica, que a nivel hemodinámico se 
manifiesta con índice cardiaco ≤ 2.2 l/min/m2 y presión 
capilar pulmonar en cuña (PCWP, por sus siglas en in-
glés) ≥ 15 mmHg.1,2

La integral tiempo-velocidad del tracto de salida del 
ventrículo izquierdo (ITV-TSVI) se obtiene mediante la 
medición ecocardiográfica con Doppler pulsado de un 
volumen que pasa a través de una cavidad cilíndrica 
en determinado tiempo y que, multiplicado por el área 
aórtica y la frecuencia cardiaca, convertido a su vez a 
litros/min e indexado al área superficie corporal dará 
como resultado el índice cardiaco (IC).3 La ITV-TSVI es 
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una medida reproducible tanto en falla cardiaca cróni-
ca como aguda y se ha propuesto el valor de < 15 cm 
como medida de severidad del gasto cardiaco con cier-
tas restricciones debido a ser operador dependiente.4

El objetivo principal del estudio es evaluar de manera 
exploratoria la exactitud diagnóstica de la ITV-TSVI < 
15 cm en el paciente con infarto del miocardio anterior 
con elevación del segmento ST (IAM-ST).

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio observacional prospectivo de 
mayo a octubre de 2019 previa autorización por el co-
mité de bioética. Se analizaron los datos de 50 pacien-
tes que ingresaron a la unidad de cuidados coronarios 
(UCC) y que cumplieron con los criterios de inclusión: 
IAM-ST anterior y revascularización mediante inter-
vencionismo coronario percutáneo. Se excluyeron los 
pacientes con insuficiencia aórtica y/o mitral moderada 
a severa, obstrucción del TSVI, cardiopatía congénita, 
complicación mecánica del infarto o sepsis. Mediante 
un ecógrafo Philips Affiniti 70®, un médico especialista 
en ecocardiografía realizó un ecocardiograma transto-
rácico y midió la ITV-TSVI en las primeras 24 h desde 
el ingreso a la UCC, se registraron y compararon las 

variables demográficas y clínicas de los pacientes con 
ITV-TSVI < 15 cm con aquéllos con ITV-TSVI ≥ 15 cm 
y se calculó la exactitud diagnóstica de la ITV-TSVI < 
15 cm para choque cardiogénico. Se determinó el tipo 
de distribución de las variables cuantitativas mediante 
la prueba de Kolmogorov-Smirnov y en las variables 
con distribución paramétrica se calculó la media y su 
desviación estándar, mientras que para aquéllas con 
distribución no paramétrica se calculó la mediana y su 
rango intercuartilar y se utilizaron las pruebas t de Stu-
dent y U de Mann-Whitney para comparar las medias 
y medianas de dichas variables, respectivamente. Se 
realizó el cálculo de la exactitud diagnóstica y el área 
bajo la curva del ITV-TSVI < 15 cm para el diagnósti-
co de choque cardiogénico mediante la elaboración de 
una tabla 4 × 4 y las fórmulas pertinentes. Se utilizó el 
software IBM SPSS Statistics® versión 25.0 para Win-
dows.

RESULTADOS

Se analizaron los datos de 50 pacientes, la media de 
edad de la población de estudios fue de 63.5 ± 9.9 años, 
70% fueron hombres, 27 (54%) tuvo choque cardiogé-
nico y la ITV-TSVI < 15 cm se presentó en 95.8% de 

Tabla 1: Comparación de las características demográficas y ecocardiográficas de los 
pacientes con IAM-ST e ITV-TSVI ≥ y < 15 cm ingresados a la UCIC.

Muestra (N = 50)
n (%)

ITV-TSVI ≥ 15 cm (N = 26)
n (%)

ITV-TSVI < 15 cm (N = 24)
n (%) p

Hombres 35 (70.0) 13 (50.0) 22 (91.7) 0.001
Edad [años]* 63.52 ± 9.92 63.04 ± 9.85 64.04 ± 10.18 0.72
Fibrilación auricular 3 (6.0) 1 (3.8) 2 (8.3) 0.51
Choque cardiogénico 27 (54.0) 4 (15.4) 23 (95.8) 0.001
Lesión renal aguda

KDIGO 1 27 (54.0) 16 (61.5) 11 (45.8) 0.26
KDIGO 2 20 (40.0) 10 (38.5) 10 (41.7) 0.81
KDIGO 3 3 (6.0) 0 3 (12.5) 0.02

Variables ecocardiográficas
FEVI [%]

≥ 51 13 (26.0) 9 (34.6) 4 (16.7) 0.14
41-50 17 (34.0) 11 (42.3) 6 (25.0) 0.19
≤ 40 20 (40.0) 6 (23.1) 14 (58.3) 0.01

TAPSE [mm]** 18 (17-21) 19 (18-21) 18 (16.25-21) 0.56
Índice

E/A [cm/s]* 1.01 ± 0.3 1.03 ± 0.29 0.99 ± 0.32 0.65
E/e´ [cm/s]** 9.62 (7.87-11.22) 9.55 (7.75-10.52) 9.9 (8.2-12) 0.77

Onda E tisular [cm/s]* 6.53 ± 1.95 6.50 ± 1.62 6.57 ± 2.30 0.99
Variables hemodinámicas

IC < 2.2 L/min/m2 30 (60.0) 7 (23.3) 23 (76.7) 0.001
PCP ≥ 15 mmHg 14 (28.0) 5 (19.2) 9 (37.5) 0.15
IRVS [din/seg/m2/cm5]* 1,854 ± 602.87 1,645 ± 596.22 2,091.22 ± 527.87 0.005

IAM-ST = infarto agudo de miocardio con desnivel positivo del segmento ST. ITV-TSVI = integral tiempo-velocidad del tracto de salida del ventrículo izquierdo. UCIC = 
Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios. KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes. FEVI = fracción de eyección de ventrículo izquierdo. TAPSE = excursión 
sistólica del anillo tricuspídeo. E/A = cociente llenado protodiastólico/contracción auricular izquierda. E/e´ = cociente entre la onda E mitral y el Doppler tisular del anillo mitral. 
IC = índice cardiaco. PCP = presión capilar pulmonar. IRVS = resistencias vasculares sistémicas.
* Los datos indican la media ± desviación estándar.
** Los datos indican la mediana y el rango intercuartílico.
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pacientes con CC. Cuarenta por ciento de la población 
de estudio mostró fracción de eyección del ventrículo 
izquierdo (FEVI) ≤ 40%, de esta subpoblación 58.3% 
presentó ITV-TSVI < 15 cm (p = 0.01). El índice cardia-
co < 2.2 L/min/m² se documentó en 30 pacientes (60%), 
76.7% tuvo ITV-TSVI < 15 cm (p = 0.001), mientras que 
la mediana del índice de resistencias vasculares sisté-
micas (IRVS) en el grupo de ITV-TSVI < 15 cm fue de 
2,091.22 ± 527.87 din/s/m²/cm3 versus 1,645 ± 596.22 
din/s/m²/cm3 (p = 0.005). Por otra parte, la lesión renal 
aguda KDIGO 3 se presentó en 12.5% de los pacientes 
con ITV-TSVI < 15 cm (p = 0.02) (Tabla 1). Los pacien-
tes con ITV-TSVI < 15 cm tuvieron en 95% de los casos 
un IC < 2.2 L/min/m², 37.5 % PCWP ≥ 15 cm y 58.3% 
FEVI ≤ 40%.

La exactitud diagnóstica del ITV-TSVI < 15 cm para 
CC en los pacientes con IAM-ST anterior mostró una 
sensibilidad de 85% y especificidad de 96%, valor pre-
dictivo negativo: 85% y valor predictivo positivo: 96%, 
con índice de Youden de 0.9 y área bajo la curva: 0.90 
(IC 95%: 0.81-0.99) (Figura 1 y Tabla 2).

Limitaciones: el tipo de muestreo se llevó a cabo de 
manera consecutiva y el tamaño de la muestra fue me-
nor que el requerido debido a que se realizó por con-
veniencia, no se evaluó la concordancia intraoperador 
o interoperador. La cantidad de pacientes que determi-
nó la pertinencia estadística de la fórmula y el uso de 
esta última para evaluar el tipo de distribución de las 
variables es controversial. Sin embargo, aun cuando los 
hallazgos son exploratorios, abren el camino al uso del 
ITV como variable ecocardiográfica fácil de medir y que 
permite mayor aproximación al diagnóstico clínico de 
los enfermos con choque cardiogénico.

 
DISCUSIÓN

El ITV-TSVI < 15 cm demostró ser una variable eco-
cardiográfica con una exactitud diagnóstica muy buena 
para predecir CC. El ITV-TSVI como medición única es 
una variable subrogada con moderada correlación para 
el cálculo del volumen sistólico que determina el IC, su 
valor normal oscila entre 18-23 cm y el punto de corte 

que indica un IC disminuido puede bajar hasta 12 cm.5 
Tomamos el punto de corte del ITV-TSVI de 15 cm de-
bido a que Yuriditsky y colaboradores6 reportaron que 
el ITV-TSVI ≤ 15 cm se presentó hasta en 88% de los 
pacientes con CC y tuvo un OR: 8.12 (IC95%: 1.62-
40.66) para este mismo desenlace, mientras que el OR 
en paro cardiorrespiratorio y mortalidad intrahospitalaria 
fue de 3.48 (IC 95%: 1.02-11.9); en nuestro estudio el 
porcentaje de prevalencia de ITV-TSVI ≤ 15 cm en los 
pacientes con definición clínica de choque cardiogénico 
e IC < 2.2 L/min/m² fue mayor (95%), por otro lado el 
grado de asociación del ITV-TSVI ≤ 15 cm se asemeja 
al grado de exactitud diagnóstica reportado por noso-
tros. Únicamente un tercio de los pacientes con IAM-ST 
anterior e ITV-TSVI < 15 cm presentaron presiones de 
llenado ventriculares elevadas, es posible que el resto 
hayan cursado con depleción intravascular.

Limitaciones del estudio: 1: nuestro estudio se trata 
de una carta científica, en la cual la muestra de pacien-
tes es pequeña y se realizó mediante muestreo por con-
veniencia, lo que impide establecer conclusiones defini-
tivas y únicamente explorar futuras hipótesis de trabajo. 
2: el número de variables registradas fue escaso y dejó 
fuera variables de interés clínico y ecocardiográfico que 
podrían ampliar no sólo el análisis estadístico, sino la 
interpretación de los resultados. 3: aun cuando 95% de 
la población con ITV-TSVI ≤ 15 cm presentó un IC < 
2.2 L/min/m2 y una media de resistencias sistémicas 
indexadas 2091.22 ± 527.87, sólo 37.5% de los pacien-
tes presentaron PCWP ≥ 15 cm, lo cual no excluye la 

Figura 1: Área bajo la curva Receiver Operating Characteristic Curve 
del integral tiempo-velocidad < 15 cm para el diagnóstico de choque 
cardiogénico.
ROC = Receiver Operating Characteristic Curve.
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Tabla 2: Exactitud de la ITV-TSVI ≥ 15 cm para 
diagnosticar choque cardiogénico en los pacientes 

con IAM-ST ingresados en la UCIC.

Sensibilidad 85% Cociente de proba-
bilidad positivo

21.25

Especificidad 96% Cociente de proba-
bilidad negativo

0.16

Valor predictivo positivo 96% Probabilidad pretest 54%
Valor predictivo negativo 85% Probabilidad postest 96%

Índice de exactitud: 0.9; índice de Youden: 0.89. 
ITV-TSVI = integral tiempo-velocidad del tracto de salida del ventrículo izquier-
do. IAM-ST = infarto agudo de miocardio con desnivel positivo del segmento ST.  
UCIC = Unidad de Cuidados Intensivos Coronarios.
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posibilidad de cierto componente hipovolémico que no 
puede ser descartado con los datos disponibles. 4: la 
medición del ITV-TSVI está determinada por el ope-
rador, depende de la adecuada alineación de la onda 
del Doppler pulsado, paralela al flujo subaórtico y a la 
obtención de un ensanchamiento espectral mínimo;7 
en nuestro estudio no hicimos la evaluación de la va-
riabilidad interoperador e intraoperador para realizar el 
ajuste, por lo que no podemos demostrar el tamaño de 
efecto del sesgo. Los resultados explorados abren la 
oportunidad para realizar nuevos estudios con mayor 
número de pacientes con IAM ST y CC.

CONCLUSIÓN

El ITV-TSVI < 15 cm en pacientes con IAM-ST ante-
rior tiene una exactitud diagnóstica muy buena para la 
predicción del choque cardiogénico en las primeras 24 
horas del ingreso a la UCC.

El ITV-TSVI medido de manera aislada no es sufi-
ciente para diferenciar y/o excluir los tipos de choques 
circulatorios.

La lesión renal aguda KDIGO 3 se presentó de forma 
temprana en pacientes con ITV-TSVI < 15 cm.
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Características y desenlaces de los pacientes ventilados 
por neumonía por SARS-CoV-2 en un hospital chileno
Characteristics and outcomes of patients ventilated for SARS-CoV-2 pneumonia in a Chilean hospital
Características e resultados de pacientes ventilados por pneumonia por SARS-CoV-2 em um hospital chileno
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RESUMEN
Introducción: la neumonía por coronavirus es emergente. Existen pocos datos 
del manejo ventilatorio. Presenta diferentes fenotipos pulmonares con difícil 
programación de la ventilación mecánica (VM). Se analizan estos pacientes en 
un hospital general.
Material y métodos: se incluyen pacientes con neumonía por SARS-CoV-2 
que ingresan a la unidad de cuidados intensivos (UCI) ventilados entre marzo 
y junio de 2020. Analizamos demografía, gravedad, programación ventilatoria, 
gases arteriales, mecánica pulmonar y desenlaces. Se describen los pacientes 
que recibieron posición prona (PP). Los pacientes se categorizaron por mediana 
de la compliance estática (Cst) y rangos ≤ 20, > 20 a ≤ 30 y > 30 en el día uno.
Resultados: 118 pacientes, edad promedio 56.4 ± 1.3, 76.4% varones. El APA-
CHE II y SOFA de ingreso: 13.6 ± 0.5 y 8.3 ± 0.2. Requirieron PP 47.5%. Los 
días de VM, UCI y hospital fueron 13.5 ± 0.9; 16.8 ± 0.9 y 23.8 ± 1.5. La mor-
talidad hospitalaria de pacientes PP y supinos fue de 32.1 y 11.3%, p = 0.005. 
Mortalidad global de 21.2%. Pacientes con Cst ≤ 20 mL/cmH2O presentaron 
una mortalidad de 44.4%.
Conclusión: un porcentaje importante de los pacientes requiere PP precoz 
para superar la hipoxemia y aunque la mayoría responden, no asegura un buen 
desenlace hospitalario. Los pacientes con Cst ≤ 20 ml/cmH2O muestran mayor 
mortalidad.
Palabras clave: COVID-19, ventilación mecánica, distensibilidad, síndrome de 
distrés respiratorio agudo, decúbito prono.

ABSTRACT
Introduction: coronavirus infection is an emerging pathology, there are few 
data regarding ventilatory management. Different pulmonary phenotypes make 
the MV process difficult. This encouraged us to analyze our COVID-19 patients 
with MV.
Material and methods: all patients with SARS-CoV-2 pneumonia who were 
admitted ventilated to our unit through March to June 2020 were included. 
Demographics, severity scores, ventilatory settings, arterial gases, lung 
mechanics, and outcomes are analyzed. The patients who received prone 
position (PP) are described. Patients were categorized according to the median 
static compliance (Cst) and if it was ≤ 20, > 20 a ≤ 30 y > 30 in day 1.
Results: 118 patients, the mean age was 56.4 ± 1.3, 76.4% males. APACHE 
II and SOFA on admission: 13.6 ± 0.5 and 8.3 ± 0.2. 47.5% of the patients 
required PP. The MV, ICU and hospital stay were 13.5 ± 0.9; 16.8 ± 0.9 and 
23.8 ± 1.5 days. The in-hospital mortality of PP and supine patients was 32.1 
and 11.3%, p = 0.005. Overall mortality 21.2%. Mortality of patients with Cst ≤ 
20 mL/cmH2O was 44.4%.
Conclusion: a significant percentage require early PP to overcome hypoxemia 
and although most respond, it does not ensure a good hospital outcome. The 
patients with compliance ≤ 20ml/ cmH2O have higher mortality.
Keywords: COVID-19, mechanical ventilation, compliance, acute respiratory 
distress syndrome, prone position.

RESUMO
Introdução: a pneumonia por coronavírus é emergente. Existem poucos dados 
sobre o manejo ventilatório. Apresenta diferentes fenótipos pulmonares com 

difícil programação da VM. Esses pacientes são analisados em um hospital 
geral.
Material e métodos: incluíram-se pacientes com pneumonia por SARS-
CoV-2 internados na UTI ventilados entre março e junho de 2020. Analisamos 
dados demográficos, gravidade, programação ventilatória, gasometria arterial, 
mecânica pulmonar e desfechos. São descritos os pacientes que receberam 
posição prona (PP). Os pacientes foram categorizados pela média da 
compliance estática (Cst) e intervalos ≤ 20, >20 a ≤ 30 e >30 em 1 dia.
Resultados: 118 pacientes, idade média 56.4 ± 1.3, 76.4% do sexo masculino. 
O APACHE II e SOFA de admissão: 13.6 ± 0.5 e 8.3 ± 0.2. Necessitaram PP 
47.5%. Os dias de VM, UTI e hospital foram 13.5 ± 0.9; 16.8 ± 0.9 e 23.8 
± 1.5. A mortalidade hospitalar dos pacientes em PP e supino foi de 32.1 e 
11.3%, p = 0.005. Mortalidade geral 21.2%. Pacientes com Cst ≤ 20 mL/cmH2O 
apresentaram mortalidade de 44.4%.
Conclusão: muitos pacientes requerem PP precoce para superar a hipoxemia. 
A média da compliance não discrimina a mortalidade. Aqueles com Cst ≤ 20 
apresentam maior mortalidade.
Palavras-chave: COVID-19, ventilação mecânica, distensibilidade, síndrome 
do desconforto respiratório agudo, posição prona.

INTRODUCCIÓN

El síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es la 
manifestación más grave de la infección del tracto res-
piratorio inferior provocada por el virus SARS-CoV-2.1-3 
Comúnmente requiere ventilación mecánica invasiva 
(VMI) y puede terminar en una neumonía organizativa 
que puede llevar a la muerte.4-6

A nivel mundial se informaron más de 200,000,000 
de casos COVID-19 confirmados, incluyendo 4,400,000 
de defunciones hasta agosto de 2021, de los cuales 
47% corresponde a las Américas.7

El COVID-19 se manifiesta con diferentes patrones 
clínicos, los cuales dependen de: 1) gravedad de la 
infección, respuesta del huésped y comorbilidades; 2) 
respuesta ventilatoria a la hipoxemia y 3) del retraso 
de la evaluación en el hospital. Aproximadamente 4.4% 
de los enfermos requieren VMI durante los primeros 14 
días de iniciados los síntomas y alcanzan una elevada 
mortalidad (40%).8,9

Estudios en curso indican que los mecanismos fi-
siopatológicos de los trastornos de la oxigenación en 
los pacientes con COVID-19 se relacionan con la re-
distribución del flujo sanguíneo, lo que puede diferir de 
otras formas de SDRA y podría favorecer la respuesta 
de estos pacientes a la posición prona (PP).10 El uso de 
PP ha demostrado reducir significativamente la morta-
lidad en los pacientes con SDRA clásico, especialmen-
te en los más graves.11,12 En el caso de neumonía por 
SARS-CoV-2, un estudio multicéntrico español mostró 
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que 76% de los pacientes incluidos requirieron PP y la 
respuesta dependió de la reclutabilidad individual.13

Por otra parte, los diferentes fenotipos pulmonares 
descritos en la literatura (fenotipo H y L) hacen difícil el 
proceso de VMI, motivo por el cual es relevante analizar 
estos aspectos de la enfermedad.8-16

Considerando lo anterior, nuestro objetivo fue carac-
terizar los casos de COVID-19 en adultos que requirie-
ron VMI en la unidad de cuidados intensivos (UCI) de 
nuestro hospital, haciendo énfasis en la PP y los feno-
tipos pulmonares.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio de cohorte retrospectivo que incluyó a todos 
los pacientes mayores de 18 años, con diagnóstico de 
COVID-19 sometidos a VMI que ingresaron a la Unidad 
de Cuidados Intensivos del Hospital Clínico Regional 
de Antofagasta entre el 22 de marzo y el 21 de julio de 
2020. No se excluyeron pacientes. Se utilizó la ficha 
electrónica (Siclope) y la confirmación de la infección 
por SARS-CoV-2 se hizo con la técnica de reacción en 
cadena de la polimerasa convencional.

Se consignó la edad, sexo, índice de masa corporal 
(IMC), periodo desde el inicio de los síntomas hasta la 
intubación orotraqueal, el Acute Physiology And Chro-
nic Health Evaluation (APACHE II) de ingreso y el Se-
quential Organ Failure Assessment (SOFA) del ingreso 
al día tres y siete. Los pacientes fueron intubados en el 
servicio de urgencia (SU) o en la UCI. La programación 
del ventilador y gases en sangre arterial se recolecta-
ron en el SU o en la UCI antes de ser intubados y en 
los días uno, tres y siete de VMI. Los pacientes fueron 
analizados según si usaron o no PP y se categorizaron 
según la mediana de la compliance estática (Cst) al in-
greso a VMI. Además, se categorizaron según si la Cst 
era < 20, entre 20 y ≤ 30 y > de 30 mL/cmH2O.

La presión arterial (PA), presión arterial media (PAM) 
y frecuencia cardiaca (FC) fueron obtenidas desde una 
línea arterial. La mecánica pulmonar incluyó presión 
pico (Ppico), presión plateau (Ppl), driving pressure 
(DP), presión media (Pmed) y Cst. Se calculó la PaO2/
FiO2 e índice de oxigenación (Iox). En el SU con datos 
previos a la intubación orotraqueal (IOT) se calculó la 
PaO2/FiO2 y la diferencia alvéolo-arterial de oxígeno 
(A-a O2).

Los pacientes fueron intubados por indicación clínica 
inmediatamente en el SU, o sometidos a C-NAF (cánula 
nasal de alto flujo) y PP vigil. Al mismo tiempo se inter-
consultaba a los residentes de la UCI (Figura 1).

Antes de considerar la pronación y después de que los 
pacientes habían sido reanimados (PAM > 65 mmHg, del-
ta presión de pulso [DPP] < 10% o saturación venosa cen-
tral [SvcO2] > 70%) y mantenían un intercambio de gases 
deficiente (PaO2/FiO2 < 180 mmHg), fueron sometidos a 

maniobras de reclutamiento pulmonar (MRP) con un pe-
riodo de preacondicionamiento hemodinámico (PAH). Se 
subió la presión positiva al final de la espiración (PEEP) 
hasta valores ≤ 34 cmH2O y luego se retornaba a 25 
cmH2O para posteriormente descender hasta conseguir 
un nivel de PEEP que asegurara la mejor Cst.17-21

Si los pacientes no toleraban la fase de PAH, o si al 
aumentar la PEEP se producía un incremento de DP, 

Figura 1: Algoritmo terapéutico en pacientes con SDRA.
VE = ventilación estándar. SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo. FR = fre-
cuencia respiratoria. Tinsp = tiempo inspiratorio. NAD = noradrenalina. PAM = presión 
arterial media. GSA = gases en sangre arterial. PaO2/FiO2 = coeficiente entre presión 
arterial de oxígeno y la fracción inspirada de oxígeno. MRP = maniobra de recluta-
miento pulmonar. VT = volumen tidal. SAT = saturación arterial de oxígeno media por 
oximetría de pulso. FiO2 = fracción inspirada de oxígeno. PaCO2 = presión arterial de 
dióxido de carbono. ScvO2 = saturación venosa central de oxígeno. PEEP = presión 
positiva al final de la espiración. Ppl = presión plateau.
* Iniciada en urgencias [por menos de 24 horas] o unidad de cuidados intensivos 
(UCI).
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Unidad de emergencia

FR > 30 rpm
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la MRP era interrumpida; en estos casos se ajustó la 
PEEP según la hemodinámica y la tabla de ARDS Net-
work.22 La PP se decidió con PaO2/FiO2 < 150 mmHg 
y en pacientes que no toleraron o no respondieron a 
MRP. El comportamiento del SOFA y la PaO2/FiO2 se 
analizó entre los grupos en posición supina (PS) y PP 
al ingreso, día tres y día siete.

Para relacionar la magnitud del impacto energético 
de la ventilación en la mortalidad se calculó el poder 
mecánico (PM) en las primeras 24 horas del ingreso 
(=0.098*FR*VT* [Ppico-DP]).23

El estudio fue aprobado por el Comité de Ética de la 
Facultad de Medicina y Odontología de la Universidad 
de Antofagasta. Todos los pacientes o los familiares 
responsables dieron su consentimiento informado vía 
telefónica para analizar y comunicar los datos respetan-
do la identidad de los pacientes.

Análisis de datos. Se presentan datos demográfi-
cos, estadía, mortalidad en la UCI y hospital. Posterior-
mente, se categorizan los pacientes según si se utilizó o 
no PP. Los datos con distribución normal se presentan 
como media y desviación estándar, aplicando prueba t 
de Student para muestras independientes y en caso de 
distribución no paramétrica, los datos se presentan como 
mediana y percentiles 25% y 75%, aplicando prueba de 
Wilcoxon. Para determinar la asociación entre variables 
categóricas, se utilizó la prueba de χ2 de Pearson. Para 
comparar las medias entre medidas repetidas se usó 
ANOVA. Se consideró estadísticamente significativo un 
valor de p ≤ 0.05. Se utilizó el programa SPSS 20.0.

RESULTADOS

Se analizaron 118 pacientes cuya edad promedio, APA-
CHE II y SOFA de ingreso, sexo, peso ideal, IMC, pe-

riodo desde el inicio de los síntomas hasta la IOT y los 
pacientes que fueron sometidos a PP se detallan en la 
Tabla 1. Se describen además los días de VM, UCI, la 
estadía hospitalaria y la mortalidad. En la Tabla 2 se 
describen los pacientes ventilados en PP y en PS. Del 
total de pacientes, 56 requirieron PP (46.6%) y 17 fueron 
sometidos a más de un episodio de pronación (30.4%). 
La mortalidad hospitalaria en el grupo que fue ventilado 
en PP fue de 32.1% y en el grupo PS 11.3%, p = 0.005.

El volumen corriente (VT) promedio al ingreso fue de 
385.9 ± 46.3, correspondiendo a 5.8 ± 0.9 VT por kilo-
gramo de peso ideal (KPI); 91.5% iniciaron la ventila-
ción en modo controlado por volumen y 8.5% en modo 
controlado por presión.

La ferritina, dímero D y lactato deshidrogenasa (LDH) 
al ingreso fueron: 1,737.3 ± 1,218.2; 3.9 ± 10.2 y 445.3 
± 178.5 respectivamente; siendo sólo la LDH estadísti-
camente diferente entre vivos y muertos 416.1 ± 156.3 
versus 575.1 ± 215.7 (p = 0.0019). El puntaje de SOFA 
siempre fue menor en los pacientes que permanecieron 
en PS (Figura 2).

El promedio de PaO2/FiO2 en los pacientes que per-
manecieron en PS fue mayor y estadísticamente dife-
rente que en pacientes en PP, al ingreso y durante los 
días tres y siete (Figura 3).

De los pacientes, 33% (39/118) fueron sometidos a 
MRP y la mediana de la PEEP máxima utilizada en la 
maniobra fue de 26 [13-34] cmH2O. En los pacientes 
que requirieron pronación, la PaO2/FiO2 post-MRP no 
fue estadísticamente diferente de la PaO2/FiO2 de in-
greso, 156.5 ± 51.6 versus 124.2 ± 50.9 (p = 0.07). En 
cambio, la PaO2/FiO2 de ingreso versus la post-MRP 

Tabla 1: Características demográficas y 
desenlaces principales de toda la población.

Características demográficas

Edad (años) 56.4 ± 1.3
Sexo masculino/femenino, % 74.6/25.4
Peso ideal (kg) 67.6 ± 0.96
IMC 29.7 ± 0.55

Características de ingreso, mortalidad

APACHE II (puntos) 13.56 ± 0.5
SOFA (puntos) 8.29 ± 0.2
Inicio de síntomas hasta la IOT (días) 7.5 ± 3.8
Pacientes pronados/no pronados, % 47.5/52.5
Duración de la ventilación mecánica (días) 13.6 ± 0.9
Estadía en la UCI (días) 16.8 ± 0.9
Estadía hospitalaria (días) 23.8 ± 1.5
Mortalidad hospitalaria, % 21.2

IMC = índice de masa corporal. APACHE II = acute physiology and chronic health 
evaluation. SOFA = sequential organ failure assessment. IOT = intubación orotra-
queal. UCI = unidad de cuidados intensivos.

Tabla 2: Categorización por condición PP y PS.

Variable PP PS p

Edad (años) 57.00 [43.50-68.00] 59.00 [50.75-62.25] 0.50
Peso (kg) 83.80 [72.02-95.00] 78.65 [70.83-89.25] 0.017*
Peso ideal (kg) 68.83 [61.25-74.99] 66.50 [59.00-72.28] 0.203
IMC (kg/m²) 29.63 [25.46-32.75] 27.66 [25.93-29.59] 0.043*
APACHE II 
(puntos)

13.00 [10.00-17.00] 12.00 [10.00-17.00] 0.209

SOFA (puntos) 9.00 [7.00-10.00] 7.50 [6.00-9.00] 0.110
PaO2/FiO2 
(mmHg)

122.39 [94.82-138.55] 131.70 [115.12-152.03] 0.138

Ppico (cmH2O) 29.45 ± 0.59 27.29 ± 0.71 0.001*
Ppl (cmH2O) 25.55 ± 0.59 23.13 ± 0.72 0.001*
PEEP (cmH2O) 14 [10-18] 12 [10-15] 0.236
DP (cmH2O) 12.00 [10.00-14.00] 11.00 [9.75-13.00] 0.049*
Cst (mL/
cmH2O)

32.68 ± 1.31 35.68 ± 1.43 0.022*

Iox 9.12 [7.03-10.89] 6.77 [6.26-9.32] 0.006

Datos presentados como media ± desviación estándar y mediana [percentil 25-
75%].
PP = posición prona. PS = posición supina. IMC = índice de masa corporal. APA-
CHE II = acute physiology and chronic health evaluation. SOFA = sequential organ 
failure assessment. Ppico = presión máxima. Ppl = presión plateau. DP = driving 
pressure. Cst = compliance estática. Iox = índice de oxigenación.
* Indica diferencias estadísticamente significativas.
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del grupo que no requirió pronación, fue diferente: 137.4 
± 44.3 versus 216.8 ± 77.6 (p = 0.00029).

La mediana de la Cst en nuestros pacientes fue 34.5 
mL/cmH2O y denominamos: fenotipo L (FL [low elas-
tance]) cuando la compliance fue > 34.5 mL/cmH2O y 
fenotipo H (FH [high elastance]) cuando la compliance 
fue < 34.5 mL/cmH2O; sin embargo, el comportamiento 
no coincidió completamente con lo descrito.8 En nuestra 
serie, en ambos fenotipos se utilizaron niveles de PEEP 
similares (FL: 13 ± 3.6 y FH: 13.7 ± 3.9 cmH2O [p = 
0.32]). El incremento de la PaO2/FiO2 entre el ingreso y 
el primer día de VMI fue estadísticamente significativo 
en ambos grupos: en el FL la PaO2/FiO2 subió de 131.8 
± 32.9 a 201.4 ± 64.4 (p < 0.01) y en el FH de 130.9 ± 
45.1 a 185.8 ± 60.4 (p < 0.01). Sin embargo, en el FH 
se pronaron 32 de 59 pacientes (54.2%), mientras que 
en el FL sólo 22 de 59 (37.3%), p = 0.06.

La PaO2/FiO2 y la A-a O2 previo a la IOT de los pacien-
tes que requirieron PP versus los que no, fueron estadís-
ticamente diferentes: 88.3 ± 18.1 versus 136.1 ± 35 (p < 
0.001) y 284.1 ± 113.1 versus 219.3 ± 95.1 (p = 0.001).

El PM durante el primer día de ventilación fue mayor 
en los fallecidos, 13.7 ± 4.2 versus 15.9 ± 5.1 Joules/
minuto, p = 0.021 (valor normal < 12 J/min).23

Al categorizar los pacientes según la mediana de la 
Cst (34.5 mL/cmH2O) obtenida al ingreso a VMI no se 
observaron diferencias significativas de mortalidad (Ta-
bla 3). Al categorizar las variables en tres grupos se 
observaron diferencias significativas (Tabla 4).

DISCUSIÓN

Entre los principales hallazgos observados destaca 
el porcentaje inusual de pacientes que requirieron PP 
(46.6%), de los cuales 30.4% necesitaron más de un 
episodio de pronación.

En el SDRA clásico el uso de PP se encuentra entre 
16 y 33%.24,25 Además, la gasometría de los pacientes 

que requirieron PP es desfavorable desde el periodo 
pre-IOT respecto de los pacientes que son ventilados 
en PS, esta tendencia se mantiene en los días tres y 
siete. Aunque los pacientes ventilados en PP presentan 
puntajes de gravedad similares a los ventilados en PS, 
la mortalidad es elevada, lo que se correlaciona con al-
tas presiones en la vía aérea (Pva) (Ppico, Ppl y DP) e 
IMC mayor (p = 0.043) (Tabla 2).

De los pacientes en PP, 91.7% respondieron; sin 
embargo, esto no se vio reflejado en la mortalidad com-
prendiendo este grupo 75% de nuestras muertes hospi-
talarias. A pesar de la recuperación gasométrica progre-
siva mostrada en el día tres y siete, la PaO2/FiO2 nunca 

Figura 2: Evolución del SOFA según desenlace/mortalidad.
* Indica las diferencias significativas entre vivos y muertos entre el ingreso, 
día tres y día siete de la evolución.
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Tabla 3: Características de los pacientes 
según la mediana de su distensibilidad.

Fenotipo L  
[> 34.5 mL/cmH2O] 

(N = 59)

Fenotipo H  
[< 34.5 mL/cmH2O] 

(N = 59) p

Cst (mL/cmH2O) 40 [25.3-70] 27.1 [12.8-34.2] < 0.001
Ppico (cmH2O) 27.4 ± 4 29.7 ± 4.4 0.004
Ppl (cmH2O) 23.3 ± 3.9 25.7 ± 4.5 0.003
DP (cmH2O) 10.1 ± 2 13.9 ± 2.8 < 0.001
PEEP (cmH2O) 13.8 ± 3.8 13.1 ± 3.6 0.27
VT (mL) 407.2 ± 39.04 365.4 ± 44.1 < 0.001
VT (mL/KPI) 5.9 ± 0.78 5.75 ± 0.96 0.32
PaO2/FiO2 (mmHg) 199.3 ± 62.7 185.2 ± 60.8 0.23
Iox 9.1 ± 3.7 9.1 ± 5 0.99
Pacientes pronados, n 22 32 0.06
Mortalidad hospitalaria, 
n (%)

12 (20.3) 13 (22.03) 0.82

El grupo con compliance > 34.5 mL/cmH2O representa al fenotipo L [low elastan-
ce], el grupo con compliance < 34.5 mL/cmH2O corresponde al fenotipo H [high 
elastance]. Para obtener ambos grupos se utilizó la mediana de la compliance 
como punto de corte (34.5 mL/cmH2O). Los parámetros ventilatorios se obtuvieron 
al inicio de la ventilación mecánica.
Se considera significativo valor p < 0.05.
Cst = compliance estática. Ppico = presión máxima. Ppl = presión plateau. DP = 
driving pressure. PEEP = presión positiva al final de la espiración. VT = volumen 
tidal. Iox = índice de oxigenación.
* Indica diferencias estadísticamente significativas.
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Figura 3: Evolución de PaO2/FiO2 según PP y PS.
PP = posición prona. PS = posición supina.
* Indica las diferencias estadísticamente significativas entre los días señalados.
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logró la mejoría presentada por los enfermos ventilados 
en PS (Figura 3). La respuesta a la PP reportada en la 
literatura es de 70%.10,11

Alrededor de 10% de los pacientes admitidos a la 
UCI desarrollan SDRA, y a pesar de las estrategias 
ventilatorias protectoras la mortalidad persiste entre 
30 y 40%.24-27 Asimismo, se han identificado factores 
de mal pronóstico que pueden ser modificables como 
el uso de niveles bajos de PEEP y Ppico, Ppl y DP ele-
vadas.28 La vigilancia de estos factores podría explicar 
nuestra baja mortalidad, ya que el VT (5.8 ± 0.9 KPI), 
la Ppl (< 30 cmH2O) y DP (< 15 cmH2O) fueron los pa-
rámetros objetivo en nuestros pacientes. La PEEP fue 
de aproximadamente 12 cmH2O.

Aunque los pacientes con neumonía por SARS-
CoV-2 asociada a SDRA presentan la mediana de la 
Cst mayor de 41 [33-52] mL/cmH2O que en los pacien-
tes con SDRA clásico con 32 [25-43] mL/cmH2O. La 
extensión del edema pulmonar en los pacientes con 
COVID-19 medidos por el peso pulmonar total con to-
mografía computarizada de tórax fue similar a los pa-
cientes con SDRA clásico.29 En nuestros pacientes la 
mediana de la Cst durante el primer día de VMI fue de 
34.5 mL/cmH2O, valores menores que la mediana no 
se asociaron con mayor mortalidad hospitalaria. Los pa-
cientes con Cst ≤ 20 mL/cmH2O presentaron una morta-
lidad de 44.4% (Tabla 4).

Otros autores también han categorizado la población 
por la mediana de la Cst (36 mL/cmH2O) y obtuvieron 
valores similares a los de nuestro grupo. Cabe destacar 
que ambas poblaciones con diferentes Cst recibieron el 
mismo nivel de PEEP 13.4 ± 3.6 y 13.4 ± 3.1 (p = 0.92) 
que en nuestra población con PEEP 13.7 ± 4.2 y 13.0 
± 3.9 (p = 0.32). Con respecto al VT por KPI (VT/KPI), 
el grupo italiano mostró diferencias significativas, 6.0 ± 
0.7 versus 6.2 ± 0.3 (p = 0.02), pero nuestros valores no 

fueron estadísticamente diferentes 5.8 ± 1.2 versus 5.9 
± 1.1 (p = 0.34).30 La Ppl fue estadísticamente diferente 
entre los pacientes con Cst bajo la mediana y sobre la 
mediana: 25.6 ± 5.6 versus 25.1 ± 4.3 (p = 0.002).

Con respecto al rol de las MRP, recientemente emer-
ge el concepto de que los pacientes que cursan con 
SDRA y necesidad de drogas vasopresoras, las MRP 
con titulación de la PEEP según la compliance se aso-
ciaron a mayor mortalidad. Esta asociación no se pre-
senta en pacientes en quienes la DP basal es más alta. 
Los autores concluyen que las MRP en neumonía con 
inestabilidad hemodinámica no son recomendables.16 
En nuestro grupo 33% de los pacientes fueron someti-
dos a MRP y 19/39 respondieron (48.7%) y la mortali-
dad no fue mayor al grupo general.

La mortalidad hospitalaria de la neumonía por SARS-
CoV-2 puede alcanzar 40% en pacientes que requieren 
VMI. En nuestro estudio la mortalidad fue menor (21.2%), 
probablemente porque eran pacientes con puntaje APA-
CHE II de ingreso menor (13.6 ± 0.5) que en otros estu-
dios chilenos con diferentes motivos de VMI.26 Otro fac-
tor que pudo haber sido determinante es el manejo por 
médicos y personal con experiencia en la UCI.

Otros grupos sudamericanos han reportado valores 
similares.31

Los pacientes ventilados en PP constituyen cerca 
de la mitad de la población estudiada y se caracterizan 
por presentar puntajes de gravedad similares a los pa-
cientes ventilados en PS; sin embargo, la mortalidad es 
elevada (32.1%). Esto se correlaciona con altas Pva, 
PaO2/FiO2 más bajas en SU e IMC y peso mayor que 
los pacientes ventilados en supino (Tabla 2).

En pacientes respondedores a MRP, la compliance 
al ingreso a VMI fue mayor que el grupo que no mejoró 
con la MRP y tuvo que ir a PP: 37.9 ± 7.2 versus 29.3 ± 
9.1 (p = 0.0028).13

Tabla 4: Parámetros generales al ingreso y mortalidad según el valor de la compliance categorizada.

< 20 [mL/cmH2O] (N = 9) > 20 a < 30 [mL/cmH2O] (N = 27) > 30 [mL/cmH2O] (N = 82) p

Cst [mL/cmH2O] 17.9 ± 2.3 26.7 ± 2.7 32.5 ± 1.1 0.002*
Edad [años] 54.1 ± 11.4 56.9 ± 15 59.2 ± 14.2 0.158
Peso [KPI] 64.2 ± 6.7 63.4 ± 9.5 67.2 ± 10.2 0.007*
Talla [m] 1.64 ± 0.11 1.64 ± 0.08 1.7 ± 0.09 0.003*
APACHE II [puntos] 17.2 ± 8.8 12.6 ± 4.8 13.1 ± 5.9 0.54
SOFA [puntos] 9.6 ± 3.9 7.64 ± 2.0 8.6 ± 2.2 0.41
Ferritina [mg/dL] 2,308 ± 1,867 1,593 ± 1,168 1,404.5 ± 873 0.78
Dímero D [ug/mL] 2.66 ± 1.41 6.6 ± 15.6 5.05 ± 13 0.21
LDH [mg/dL] 548.1 ± 134.4 463.9 ± 232.7 459.4 ± 209.1 0.09
Leucocitos [mm3] 14,123 ± 878 12,914.4 ± 642.1 10,926 ± 447.4 0.11
PCR [mg/dL] 22.04 ± 17.7 16.62 ± 9.6 18.6 ± 13.4 0.63
PP [sí/no], n (%) 6 (66.6) 18 (64.3) 32 (39.0) 0.06
Mortalidad, % 44.4 25.9 17.1 < 0.001*

Las columnas muestran la compliance (mL/cmH2O) categorizada en tres rangos ([< 20], [> 20 a < 30] y [> 30]).
Cst = compliance estática. KPI = kilogramo de peso ideal. APACHE II = acute physiology and chronic health evaluation. SOFA = sequential organ failure assessment. LDH = lactato 
deshidrogenasa. PCR = proteína C reactiva. PP = posición prona.
* Indica diferencias estadísticamente significativas.
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El incremento progresivo de la PaO2/FiO2 a las 24 
horas demostró el tiempo dependencia de la PEEP 
(time-dependence of PEEP), sin haber sido necesario 
modificarla repetidamente para obtener beneficios ga-
sométricos ulteriores.32

La PP en sí es una MRP menos agresiva que utilizar 
altas Pva para superar las presiones críticas de apertu-
ra alveolar en PS, pero hay que admitir que la respuesta 
a la PP cuando la Cst toracopulmonar es baja, es dis-
creta.33

La VMI con una estrategia de pulmón abierto (OLA 
[open lung approach]) no ha demostrado disminuir la 
mortalidad, sólo consigue mejorar la oxigenación y re-
ducir la DP, sin producir barotrauma ni incrementos en 
la mortalidad.34 Otros trabajos aleatorizados que com-
paran altos niveles de PEEP versus PEEP ajustado 
según la tabla ARDS Network,22 sólo han demostrado 
disminuir la estancia en la VMI, la duración de las dis-
funciones orgánicas y la necesidad de soporte ventila-
torio extraordinario.35

Se identificaron clínicamente los fenotipos al progra-
mar la VMI según DP (< 15 cmH2O) ajustando los VT 
más bajos en el FH (365.7 ± 43.8 mL/5.77 ± 0.97 mL 
KPI) que en el FL (406.4 ± 39.2 mL/5.9 ± 0.8 mL KPI), 
p < 0.01.

La intensidad de la ventilación en los pacientes CO-
VID-19 medida por el poder mecánico (PM) ha mos-
trado ser superior a DP como predictor independiente 
de mortalidad.36,37 En nuestro estudio, aunque no está 
diseñado para ello, el valor durante el primer día de 
ventilación mecánica fue mayor en los pacientes que 
fallecieron.

La principal limitación del estudio es que fue retros-
pectivo, que contó con pacientes jóvenes con escasas 
comorbilidades y que cursaron con una sola patología, 
por lo cual, los datos no se pueden extrapolar a todos 
los pacientes ventilados.

CONCLUSIONES

Nuestros pacientes constituyeron un SDRA moderado-
grave, de los cuales un porcentaje significativo requirió 
PP precoz para superar la hipoxemia, aunque la mayo-
ría respondieron, esto no aseguró un buen desenlace 
hospitalario. Se han identificado factores ventilatorios 
de mal pronóstico, que si son controlados rigurosamen-
te podrían contribuir a reducir la mortalidad.
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Índice de choque elevado como factor 
de riesgo de progresión de la disfunción 
orgánica: cohorte prospectiva
High shock index as a risk factor for organ dysfunction progression: prospective cohort
Índice de choque elevado como fator de risco para a progressão da disfunção orgânica: coorte prospectiva

Eric Pereyra-Guzmán,* Otoniel Toledo-Salinas‡

RESUMEN
Introducción: la relación entre la frecuencia cardiaca y la tensión arterial sis-
tólica ha sido denominada índice de choque. La progresión de la disfunción 
orgánica (PDO) se asocia a incremento en la mortalidad.
Objetivo: determinar si el índice de choque elevado es factor de riesgo de PDO 
en pacientes con choque circulatorio.
Material y métodos: estudio observacional, analítico y prospectivo en pacien-
tes con choque circulatorio. Se calculó el índice de choque al ingreso, 24, 48 y 
72 horas. Se consideró elevado un índice de choque > 0.70 latidos por minuto/
mmHg. Se definió como PDO un incremento en el puntaje SOFA (Sequential 
Organ Failure Assessment) ≥ 2 puntos a las 72 horas. Se realizó análisis de 
regresión logística para calcular la fuerza de asociación del índice de choque 
con la PDO.
Resultados: se analizaron 90 pacientes, 64.4% de los participantes presen-
taron índice de choque elevado con mediana de 0.94 (0.81-1.15) latidos por 
minuto/mmHg. El porcentaje de PDO en el grupo con índice de choque elevado 
fue 25.86 versus 9.37%, p = 0.09. El análisis de regresión logística multivariado 
mostró en el índice de choque elevado un OR de 4.11 (1.00-16.92), p = 0.05.
Conclusiones: el índice de choque > 0.70 latidos por minuto/mmHg al ingreso 
es un factor de riesgo de PDO en los pacientes con choque circulatorio.
Palabras clave: choque, índice de choque, puntuaciones en la disfunción de 
órganos, enfermedad crítica.

ABSTRACT
Introduction: the relationship between heart rate and systolic blood pressure 
has been called shock index (SI). The progressive organ dysfunction (POD) is 
associated with increased mortality.
Objective: to determine whether elevated shock index is a risk factor for POD 
in patients with circulatory shock.
Material and methods: observational and prospective study in patients with 
circulatory shock. The shock index at admission, 24, 48 and 72 hours was 
calculated. A shock index > 0.70 beats per minute/mmHg was considered 
elevated. POD was defined as an increase in the SOFA score (Sequential Organ 
Failure Assessment) ≥ 2 points at 72 hours. Logistic regression analysis was 
performed to calculate the strength of association of the shock index with POD.
Results: 90 patients were analyzed, 64.4% of participants had elevated shock 
index with median of 0.94 (0.81-1.15) beats per minute/mmHg. The percentage 
of POD in the group with high shock index was 25.86% vs 9.37%, p = 0.09. 
Multivariate logistic regression analysis showed an OR of 4.11 (1.00-16.92), p = 
0.05 for the elevated shock index.
Conclusions: the shock index > 0.70 beats per minute/mmHg on admission is 
a risk factor for POD in patients with circulatory shock.
Keywords: shock, shock index, scores on organ dysfunction, critical illness.

RESUMO
Introdução: a relação entre frequência cardíaca e pressão arterial sistólica foi 
denominada índice de choque. A progressão da disfunção orgânica (PDO) está 
associada a um aumento da mortalidade.

Objetivo: determinar se o índice de choque elevado é um fator de risco para 
PDO em pacientes com choque circulatório.
Material e métodos: estudo observacional, analítico e prospectivo em pacientes 
com choque circulatório. Calculou-se o índice de choque na admissão, 24, 48 e 72 
horas. Considerou-se elevado um índice de choque > 0.70 batimentos por minuto/
mmHg. A PDO foi definida como um aumento no escore SOFA (Sequential Organ 
Failure Assessment) ≥ 2 pontos em 72 horas. A análise de regressão logística foi 
realizada para calcular a força da associação de índice de choque com PDO.
Resultados: analisaram-se 90 pacientes, 64.4% dos participantes 
apresentaram índice de choque elevado com mediana de 0.94 (0.81-1.15) 
batimentos por minuto/mmHg. A porcentagem de PDO no grupo com índice 
de choque elevado foi de 25.86 vs 9.37%, p = 0.09. A análise de regressão 
logística multivariada mostrou para o índice de choque elevado um OR de 4.11 
(1.00-16.92), p = 0.05.
Conclusões: índice de choque > 0.70 batimentos por minuto/mmHg na 
admissão é fator de risco para DOP em pacientes com choque circulatório.
Palavras-chave: choque, índice de choque, pontuações de disfunção de 
órgãos, doença grave.

INTRODUCCIÓN

El estado de choque se define como una forma genera-
lizada de insuficiencia circulatoria aguda, que se asocia 
a una inadecuada utilización de oxígeno por la célula y 
que tiene como resultado disoxia celular e incremento 
de los niveles séricos de lactato.1 Si la hipoperfusión 
celular durante el estado de choque no se resuelve o se 
resuelve de manera tardía, sobrevienen disfunción or-
gánica y muerte, por lo que es importante implementar 
medidas terapéuticas oportunas y encaminadas a res-
taurar la perfusión a los tejidos para evitar el desarrollo 
de disfunción orgánica.2

La medición de los signos vitales y su interpreta-
ción de forma aislada se han considerado poco fiables 
para establecer el diagnóstico de insuficiencia circu-
latoria, pero estudios recientes han demostrado que 
al evaluarse en forma combinada, su eficacia puede 
mejorar.3 La relación entre la frecuencia cardiaca y la 
tensión arterial sistólica ha sido denominada índice de 
choque,4 este índice tiene valores normales entre 0.5-
0.7 latidos por minuto/mmHg (lat/min/mmHg) y se ha 
observado que tiene correlación negativa con la satu-
ración venosa central de oxígeno (SvCO2) y el gasto 
cardiaco,5 correlación positiva con los niveles séricos 
de lactato,6 uso de vasopresores,7 transfusión de he-
mocomponentes8 y muerte, incluso cuando los signos 
vitales están en rangos normales.9 La medición del ín-
dice de choque durante la evaluación inicial posterior a 
las intervenciones terapéuticas y su tendencia durante 
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la estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI) 
podrían proveer mayor información que la medición en 
un solo momento.10

La disfunción orgánica se conceptualiza como un 
continuo de alteraciones fisiológicas a través del tiem-
po y la evaluación periódica de la función orgánica 
permite mayor entendimiento de la evolución de la en-
fermedad así como de la respuesta al tratamiento.11 
La escala de evaluación de fallo orgánico secuencial 
(SOFA, por sus siglas en inglés) describe la gravedad 
de la enfermedad y permite medir la progresión de la 
disfunción orgánica (PDO).12 En su desarrollo se es-
tablecieron algunas consideraciones importantes: pri-
mero, la falla de un órgano no es un fenómeno del 
todo o nada, sino un continuo de alteraciones en el 
funcionamiento del órgano; segundo, la medición de 
la disfunción del órgano debe basarse en variables 
simples, fácilmente reproducibles, específicas para el 
órgano en cuestión y de fácil disponibilidad en las ins-
tituciones; y tercero, la disfunción orgánica no es un 
fenómeno estático y cambia con el tiempo.13 La esca-
la SOFA evalúa el estado funcional de seis sistemas 
orgánicos (neurológico, cardiovascular, respiratorio, 
renal, hepático y hematológico), tiene una calificación 
máxima de cero a 24 puntos, siendo 24 el grado más 
grave disfunción orgánica y cada sistema orgánico se 
califica con un puntaje de cero a cuatro.14

Algunos estudios han sugerido que la persistencia 
en la elevación del índice de choque durante la evolu-
ción del choque circulatorio puede estar asociada con 
la PDO.8 El aumento en el puntaje SOFA ≥ 2 puntos 
en las primeras 48 horas de ingreso a la unidad de cui-
dados intensivos (UCI) se asocia a incremento de la 
mortalidad en 37-60%.15 El objetivo del estudio es de-
terminar si el índice de choque elevado al ingreso a la 
UCI es un factor de riesgo independiente de la PDO 
medida a través de la escala SOFA en pacientes con 
choque circulatorio.

MATERIAL Y MÉTODOS

Previa autorización del protocolo por el comité de bioé-
tica local y asignación del número de registro: R-2018-
3501-073 se realizó un estudio observacional prospecti-
vo de una cohorte en pacientes con choque circulatorio 
que ingresaron a la UCI entre el 01 de abril y el 31 de ju-
lio de 2018. Se incluyeron hombres y mujeres mayores 
de 16 años, con diagnóstico de choque circulatorio (uso 
de vasopresores, nivel sérico de lactato ≥ 2 mMol/L y/o 
saturación venosa central de O2 < 70) y que firmaron el 
consentimiento informado para participar en el estudio. 
Se excluyeron pacientes con índice de masa corporal ≥ 
30 y se eliminaron los pacientes que fallecieron durante 
las primeras 72 horas de estancia en la UCI. Una vez 
ingresado un paciente al estudio, se calculó simultánea-

mente el índice de choque y la función orgánica cada 
día hasta las 72 horas. Para calcular el índice de cho-
que se midió la frecuencia cardiaca y la tensión arterial 
sistólica de manera automatizada utilizando monitores 
Nihon-Kohden y manguito para adulto de 13.1 × 23.5 
cm. El valor del índice de choque se obtuvo de la di-
visión de la frecuencia cardiaca entre la tensión arte-
rial sistólica y se consideró índice de choque elevado 
cuando su valor fue > 0.70 lat/min/mmHg. El pronóstico 
de mortalidad se midió a través de la escala Acute Phy-
siology and Chronic Health Evaluation II (APACHE II) 
al ingreso a la UCI,16 la gravedad de la enfermedad se 
calculó a través de la escala SOFA y la PDO se definió 
como el incremento en la calificación SOFA ≥ 2, obteni-
do mediante la sustracción aritmética de la calificación 
SOFA a las 72 horas menos la calificación SOFA al in-
greso a la UCI.

Para fines de comparación se formaron dos grupos 
de acuerdo con el valor del índice de choque al in-
greso a la UCI, uno con pacientes con índice de cho-
que normal (grupo 1) y otro con pacientes con índice 
de choque elevado (grupo 2). A su vez, se formaron 
cuatro subgrupos, dos en cada uno de los grupos pre-
vios, de acuerdo a la evolución del índice de choque 
durante las primeras 72 horas de estancia en la UCI: 
el subgrupo A, conformado por los pacientes que se 
mantuvieron con índice de choque normal; subgrupo 
B, con pacientes que ingresaron con índice de choque 
normal, pero que se incrementó durante la estancia 
en la UCI; subgrupo C, pacientes que ingresaron con 
índice de choque elevado y que se normalizó durante 
la estancia en la UCI y subgrupo D con pacientes que 
persistieron con índice de choque elevado durante la 
estancia en la UCI. El tratamiento del enfermo quedó 
a cargo del médico tratante.

El cálculo del tamaño de la muestra se realizó me-
diante una fórmula de diferencia de proporciones para 
tener un error alfa < 5% y poder estadístico de 80%,17 
tomando como base resultados de estudios previos 
similares.8 El tipo de distribución de las variables se 
evaluó mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnov. 
La comparación de las variables cuantitativas se reali-
zó mediante la prueba t de Student para aquéllas con 
distribución normal y mediante la prueba U de Mann-
Whitney para aquéllas con libre distribución. Para 
comparar las variables categóricas se utilizaron las 
pruebas χ2 y la prueba exacta de Fisher, según fuera 
necesario. Se calculó la exactitud diagnóstica del ich 
> 0.70 lat/min/mmHg y se calculó el área bajo la cur-
va ROC para determinar su nivel de discriminación de 
PDO. Para determinar si el índice de choque > 0.70 lat/
min/mmHg es un factor de riesgo de la progresión de 
la disfunción orgánica se realizó análisis de regresión 
logística multivariado ajustado a la edad, calificación 
en la escala APACHE II, tipo de choque hipovolémico 
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e índice de Charlson. En todos los casos, un valor de 
p < 0.05 se consideró estadísticamente significativo. 
El análisis de los datos se realizó utilizando el Sta-
tistical Package for Social Science versión 20.0 para 
Windows (IBM SPSS Statistics v.22.0 para Windows, 
Armonk, NY).

RESULTADOS

Noventa pacientes fueron ingresados al estudio, 55.6% 
fueron del sexo masculino, la edad promedio fue de 55 
± 18.5 años, 64.4% fueron pacientes quirúrgicos, el tipo 
de choque más frecuente fue el hipovolémico (47.8%) y 
la calificación promedio en la escala SOFA fue de seis 
(de cuatro a siete) puntos, mientras que ninguna de las 
variables clínicas y demográficas tuvo diferencia esta-
dísticamente significativa, el índice de choque elevado 
se presentó en 25.9% de los pacientes con PDO a las 
72 horas de estancia en la UCI versus 9.4% (p = 0.09) 
de los pacientes con índice de choque normal, sin dife-
rencia en la mortalidad (Tabla 1).

Treinta y dos (36.6%) pacientes tuvieron índice de 
choque normal al ingreso a la UCI (grupo 1). De ellos, 
14 (43.8%) pacientes permanecieron con índice de cho-

que normal (subgrupo A) y 18 (56.2%) tuvieron eleva-
ción del índice de choque a las 72 horas de estancia en 
la UCI (subgrupo B).

De los 58 (64.4%) pacientes con índice de choque 
elevado al ingreso a la UCI (grupo 2), 22 (37.9%) mos-
traron normalización del índice de choque a las 72 ho-
ras de estancia (subgrupo C), mientras que 36 (62.1%) 
permanecieron con índice de choque elevado (subgru-
po D) (Figura 1).

Cuando se analizaron los datos desde el punto de 
vista de la PDO, los pacientes con PDO tuvieron me-
diana del índice de choque mayor: 0.98 (0.75-1.29) 
versus 0.75 (0.64-0.99), p = 0.06, mayor gravedad de 
la enfermedad [puntaje SOFA ocho (6.75-10) versus 
tres (2-5.75), p = 0.01], más días de ventilación me-
cánica: siete (de cuatro a 10.3) versus tres (de uno a 
seis) y mayor mortalidad 44.4 versus 16.7%, p = 0.01 
(Tabla 2).

En los pacientes sin PDO, el índice de choque no 
se modificó a las 24 horas de estancia en la UCI, pero 
disminuyó a valores por debajo del punto de corte 
de 0.7 lat/min/mmHg a las 72 horas de estancia. En 
los pacientes con PDO, el índice de choque mostró 
una disminución progresiva a las 24 y 72 horas de 

Tabla 1: Características demográficas y clínicas de la población y de los pacientes con índice 
de choque normal y elevado al ingreso a la unidad de cuidados intensivos. N = 90.

Población
n (%)

Índice de choque ≤ 
0.7 lat/min/mmHg

32 (36.6%)
n (%)

Índice de choque > 
0.7 lat/min/mmHg

58 (64.4%)
n (%) p

Masculino 50 (55.6) 17 (53.1) 33 (56.9) 0.73
Edad, años* 55 ± 18.5 52.41 ± 19.81 56.5 ± 17.66 0.31
Índice de Charlson, puntos 1 (0-1.3) 1 (0-2) 1 (0-1) 0.72
Comorbilidades

Diabetes mellitus tipo 2
Hipertensión arterial sistémica
Insuficiencia renal crónica
Insuficiencia cardiaca crónica

28 (31.1)
40 (44.4)

8 (8.9)
8 (8.9)

8 (25)
11 (34.4)

1 (3.1)
4 (12.5)

20 (34.5)
29 (50)

7 (12.1)
4 (6.9)

0.24
0.11
0.14
0.29

Paciente quirúrgico 58 (64.4) 19 (59.4) 39 (67.2) 0.45
APACHE II, puntos 16.6 ± 7 14.81 ± 7.55 17.62 ± 6.46 0.06
SOFA‡ 6 (4-7) 6 (4-7.75) 5.5 (4-6.25) 0.16
Número de fallas orgánicas‡ 2 (2-3) 3 (2-3) 2 (2-3) 0.39
Tipo de choque

Hipovolémico
Sépticos
Cardiogénico
Obstructivo

43 (47.8)
35 (38.9)
10 (11.1)

2 (2.2)

18 (56.3)
11 (34.4)

3 (9.3)
0

25 (43.1)
24 (41.4)

7 (12.1)
2 (3.4)

0.23
0.51
0.99
0.53

Índice de choque, lat/min/mmHg 0.79 (0.65-1.05) 0.63 (0.55-0.65) 0.94 (0.81-1.15) 0.01
Días de vasopresor‡ 3 (1-5) 1 (1-3) 3 (1-5) 0.21
Días de inotrópico‡ 3 (1-5) 0 (0-0) 0 (0-0) 0.62
Días de ventilación mecánica‡ 4 (1-7) 4.5 (1-8) 4 (1-6.25) 0.46
Días de estancia en UCI‡ 5 (3-10) 6 (3.25-11.5) 5 (3-8) 0.31
Terapia de reemplazo renal 14 (15.6) 5 (15.6) 9 (15.5) 0.99
PDO 18 (20.00) 3 (9.37) 15 (25.86) 0.09
Mortalidad 20 (22.2) 6 (18.8) 14 (24.1) 0.55

APACHE = Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation. SOFA = Sequential Organic Failure Assessment. UCI = unidad de cuidados intensivos. PDO = progresión de 
la disfunción orgánica.
* Datos expresados en media ± desviación estándar. ‡ Los datos indican la media y el rango intercuartílico.
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estancia en la UCI; a pesar de ello, nunca alcanzó 
valores normales en ninguno de los puntos de medi-
ción (Figura 2).

El índice de choque > 0.7 lat/min/mmHg mostró bue-
na capacidad discriminativa para predecir la PDO en 
pacientes con choque circulatorio con un área bajo la 
curva ROC de 0.67 (IC95% 0.52-0.82), (p = 0.022). Este 
punto de corte del índice de choque tuvo sensibilidad: 
83%, especificidad: 59%, valor predictivo positivo: 25% 
y valor predictivo negativo: 90%, índice de Youden: 
43.05% e índice de exactitud: 48.88% para diagnosticar 
la PDO (Figura 3).

El análisis de regresión logística multivariado identi-
ficó el índice de choque elevado ajustado por edad, ín-
dice de Charlson, puntaje APACHE II y tipo de choque 
hipovolémico como factor de riesgo de la PDO en pa-
cientes con choque circulatorio (OR 4.11, IC95% 1.01-
16.92, p = 0.04) (Tabla 3).

DISCUSIÓN

Hallazgos principales

El choque circulatorio se caracteriza por hipoperfusión 
sistémica aguda que puede evolucionar hacia la PDO 
y la muerte; la evaluación del perfil cardiovascular es 
una de las prioridades en la UCI y es un paso cru-
cial para iniciar el tratamiento y limitar la causa.18 El 
índice de choque elevado es una herramienta clínica 
que tiene correlación positiva con marcadores de hipo-
perfusión,5 se asocia a mortalidad8 y discrimina a los 
pacientes con fiebre que pueden desarrollar sepsis.19 
Sin embargo, hasta donde sabemos, la asociación del 
índice de choque elevado con PDO no se ha evaluado 
lo suficiente, por lo que el objetivo principal de este 
estudio fue demostrar que el índice de choque > 0.70 
lat/min/mmHg es un factor de riesgo de la PDO con un 
OR: 4.11 (1.01-16.92), p = 0.04. Se exploró su exacti-

Tabla 2: Comparación de las 
características demográficas y clínicas 

entre los pacientes con y sin progresión 
de la disfunción orgánica. N = 90.

Sin PDO
72 (80%)

n (%)

Con PDO
18 (20%)

n (%) p

Masculino 38 (52.8) 12 (66.7) 0.28
Edad, años* 53.8 ± 18.9 60.2 ± 15.9 0.18

Índice de Charlson, puntos‡ 1 (0-1) 1 (0-2) 0.95

Pacientes quirúrgicos 44 (61.1) 14 (77.8) 0.27

Tipos de choque
 Hipovolémico
 Séptico
 Cardiogénico
 Obstructivo

31 (43.1)
29 (40.3)
10 (13.9)
2 (2.8)

12 (66.7)
6 (33.3)
0
0

0.07
0.58
0.19
0.99

Calificación APACHE II, 
puntos*

16.7 ± 6.7 16.3 ± 8.2 0.84

Calificación SOFA, puntos‡ 3 (2-5.75) 8 (6.75-10) 0.01

Número de fallas orgánicas‡ 2 (1-2) 3 (3-4) 0.02

Índice de choque, lat/min/
mmHg‡

 Al ingreso a la UCI
 A las 72 horas de estancia 

0.75 (0.64-0.99)
0.67 (0.61-0.76)

0.98 (0.75-1.29)
0.77 (0.64-0.98)

0.06
0.42

Δ Índice de choque, lat/min/
mmHg‡

-0.06 (-0.28-0.04) -0.24 (-0.57-0.02) 0.65

Días de vasopresor‡ 2 (1-3.8) 4 (1-5) 0.31

Días de ventilación 
mecánica‡

3 (1-6) 7 (4-10.3) 0.04

Pacientes con TRR 9 (12.5) 5 (27.8) 0.14

Días de estancia en la UCI‡ 5 (3-9.8) 7.5 (4.75-10.8) 0.18

Mortalidad 12 (16.7) 8 (44.4) 0.01

PDO = progresión de la disfunción orgánica. APACHE = Acute Physiologic and 
Chronic Health Evaluation. SOFA = Sequential Organic Failure Assesment. UCI = 
unidad de cuidados intensivos. TRR = terapia de reemplazo renal.
* Datos expresados en media ± desviación estándar. ‡ Los datos indican la media 
y el rango intercuartílico.

Figura 1: Comparación de la evolución del puntaje SOFA en los diferentes subgrupos. A = Índice de choque ≤ 0.7 lat/min/mmHg durante toda la estancia. 
B = Índice de choque de ≤ 0.7 a > 0.7 lat/min/mmHg a las 72 horas de estancia. C = Índice de choque de > 0.7 a ≤ 0.7 lat/min/mmHg a las 72 horas de 
estancia. D = Índice de choque permaneció > 0.7 lat/min/mmHg durante toda la estancia.
SOFA = Sequential Organic Failure Assessment.
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tud diagnóstica y su capacidad de discriminación para 
PDO encontrando datos similares a los reportados por 
el estudio de McKinley y colaboradores,20 en el que la 
evaluación seriada del índice de choque elevado de-
mostró ser un factor de riesgo con un OR: 21.91 (5.77-
83.25), sensibilidad: 90%, especificidad: 69% y área 
bajo la curva: 0.80 (0.72-0.88) para PDO. Un hallazgo 
importante fue que aquellos pacientes con PDO tuvie-
ron índice de choque elevado que no disminuyó a un 
valor normal incluso hasta las 72 horas de evolución, 
mostrando que la evaluación dinámica del índice de 
choque tiene mayor utilidad clínica que sólo una medi-
ción, similar a lo referido por Maheshwari K y colabo-
radores,21 quienes reportan que cada cuatro horas de 
exposición a un índice de choque elevado incrementó 
el riesgo de muerte 5.8% (4.6-7%) y de lesión renal 
aguda 4.3% (3.7-4.9%).

Progresión de la disfunción orgánica y mortalidad

Wira y colaboradores7 reportaron que los pacientes 
con choque séptico y elevación sostenida del índice de 
choque tuvieron mayor número de fallas orgánicas en 
comparación con el grupo de pacientes con índice de 
choque normal; estos datos concuerdan con nuestros 
hallazgos, los cuales mostraron que la mediana del nú-
mero de fallas orgánicas al ingreso en los pacientes con 
índice de choque normal fue de dos (de uno a dos), 
mientras que en aquéllos con índice de choque eleva-
do fue de tres (de tres a cuatro), p = 0.02, aun cuando 
el punto de corte del valor del índice de choque que 
nosotros utilizamos fue 0.1 unidades menor que el del 
estudio mencionado.

Se utilizó el puntaje SOFA como medición de la dis-
función orgánica debido a la extensa evidencia científi-

ca que avala su uso y a la experiencia clínica con este 
puntaje,12 que se tiene en el centro donde se realizó 
el estudio, la mediana del puntaje SOFA al ingreso a 
la UCI y la mortalidad de los pacientes que tuvieron 
PDO fue significativamente mayor en comparación con 
aquéllos sin PDO, similar a lo reportado por Ferreira 
y colaboradores.15 quienes documentaron que los pa-
cientes con puntaje SOFA inicial de dos a siete tuvieron 
mortalidad de 37% versus aquéllos con puntaje SOFA 
inicial de ocho a 11 que tuvieron mortalidad de 60%. 
Los pacientes con PDO también mostraron una ten-
dencia a mayor uso de sistemas de soporte orgánico, 
aunque únicamente el uso de ventilación mecánica al-
canzó significancia estadística, similar al estudio de Soo 
A y colaboradores,22 en el que tanto el puntaje SOFA 
máximo como el puntaje de disfunción respiratoria de 
los pacientes que fallecieron fue mayor que en el grupo 
contrario 13 (de nueve a 16) versus siete (de cuatro a 
10). La exactitud diagnóstica del índice de choque para 
predecir mortalidad intrahospitalaria al parecer se man-
tiene incluso en entornos prehospitalarios en los que 
los pacientes que fallecieron a los 28 días tuvieron una 
mediana de índice de choque de 0.80 (0.66-1.1) versus 
0.73 (0.61-1.00), p = 0.001.23

Limitaciones

Nuestro estudio tiene algunas debilidades que es ne-
cesario considerar en la interpretación de los resulta-
dos: a) debido a su diseño observacional, el tratamien-
to de la disfunción cardiovascular fue determinado por 
el médico tratante del enfermo, por lo que no se estan-
darizaron las medidas encaminadas a restaurar tem-
pranamente la perfusión tisular; b) el comportamiento 
de la función orgánica se evaluó sólo durante las pri-

Figura 2: 

Comparación de la 
evolución del índice de 

choque entre los pacientes 
sin (A) y con progresión de 
la disfunción orgánica (B).
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meras 72 horas de estancia en la UCI, lo que podría 
limitar la identificación de pacientes que tuvieron PDO 
posterior a ese tiempo; c) los intervalos de confianza 
de 95% son muy amplios debido a que el tamaño de 
la muestra resultó tener bajo poder estadístico; d) el 
punto de corte utilizado es el que de manera original 
fue descrito por Allgower M y colaboradores;4 sin em-
bargo, es menor que lo reportado en diversos estudios 
más recientes con los que se contrasta, los cuales a 
su vez son dependientes del contexto clínico. Derivado 
de estas consideraciones es muy importante recordar 
que la especificidad del índice de choque disminuye 
de manera lineal con su valor umbral, por lo que nunca 
debe utilizarse de manera aislada para descartar con-
diciones críticas y debe ser evaluado en conjunto con 
otros datos clínicos;24 e) fue realizado en un solo cen-
tro hospitalario, lo que podría limitar la generalización 
de los resultados; f) el índice de choque se midió en 
pacientes con vasopresores, por lo que los resultados 
deben ser limitados para pacientes que ya cuentan 
con tratamiento médico de soporte.

Sin embargo, este estudio tiene fortalezas: a) fue 
realizado en una muestra heterogénea de pacientes 
con diferentes tipos de choque, lo que se acerca a 
la realidad de lo que ocurre en las UCI polivalentes, 
permitiendo demostrar que el índice de choque puede 
utilizarse en diferentes escenarios de hipoperfusión 
tisular, principalmente en aquellos pacientes que pro-
vienen del área de urgencias;25 b) demuestra la utili-
dad de un parámetro clínico sencillo, fácil de medir y 
disponible en la mayoría de las unidades para identi-
ficar la persistencia de hipoperfusión tisular y predecir 
el deterioro de la función orgánica; y c) enfatiza la ne-
cesidad de un tratamiento adecuado y oportuno, enca-
minado a restaurar la perfusión tisular con la finalidad 
de evitar la PDO; d) se excluyeron los pacientes con 
obesidad debido al potencial sesgo de medición de los 
valores de tensión arterial sistólica que pudieran pre-
sentarse, ya que la unidad no cuenta con brazaletes 
para esta población.

Sin duda, son necesarios estudios futuros para co-
rroborar nuestros hallazgos.

CONCLUSIONES

El índice de choque > 0.70 lat/min/mmHg al ingreso a la 
UCI es un factor de riesgo de la PDO en los pacientes 
con diagnóstico de choque circulatorio.

La PDO en los pacientes con choque circulatorio se 
relaciona con mayor mortalidad.
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Figura 3: Área bajo la curva ROC del índice de choque > 0.7 lat/min/mmHg 
al ingreso a la UCI para predecir la disfunción orgánica en pacientes con 
choque circulatorio.
ROC = Receiver Characteristics Operative Curve. UCI = unidad de cuidados intensi-
vos. ABC = área bajo la curva.
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Tabla 3: Análisis de regresión logística bivariado y multivariado de variables asociadas con 
la progresión de la disfunción orgánica en pacientes con choque circulatorio.

Bivariado Multivariado

OR IC 95% p OR IC 95% p

Femenino 1.78 0.60-5.28 0.29 – – –
Edad 1.02 0.99-1.05 0.18 1.02 0.99-1.06 0.14
APACHE II 0.99 0.92-1.07 0.84 0.98 0.89-1.07 0.69
Tipo de paciente, médico 2.22 0.66-7.45 0.19 – – –
Tipo de choque, hipovolémico 2.64 0.89-7.83 0.07 3.38 1.03-11.09 0.04
Índice de Charlson, > 2 puntos 2.87 0.44-18.65 0.26 2.68 0.32-22.39 0.36
Índice de choque al ingreso a la UCI, > 0.70 lat/min/mmHg 3.37 0.89-12.71 0.07 4.11 1.01-16.92 0.04

APACHE = Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation. UCI = unidad de cuidados intensivos.
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Minimization of sedation costs using inhaled anesthesia. Analysis in the ICU during the COVID-19 pandemic
Minimização dos custos de sedação usando anestesia inalatória. Análise na UTI durante a pandemia de COVID-19
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RESUMEN
Introducción: los sedantes de uso no convencional y aquéllos fuera de re-
comendación como los anestésicos inhalados se usaron ante la escasez de 
medicamentos durante la pandemia por SARS-CoV-2.
Objetivos: comparar el costo y resultados obtenidos con el uso de anestésicos 
inhalados versus sedantes intravenosos en COVID-19.
Material y métodos: estudio retrospectivo en una unidad de terapia intensiva 
(UTI) de un hospital público de referencia. Se hizo un cálculo de costos de se-
dación de los dos primeros días de estancia en la UTI. Las dosis de fármacos 
fueron tomadas del expediente clínico y los costos de adquisición directamente 
de CompraNet. Se comparan medias de costos por medicamento y por grupo.
Resultados: de 151 pacientes, 81 recibieron sedación intravenosa y 70 aneste-
sia inhalada con o sin sedantes intravenosos. No hubo diferencia en mortalidad, 
días de ventilación mecánica, estancia en la UTI y estancia hospitalaria entre 
grupos. Se observó una reducción significativa de costos derivados del menor 
uso de midazolam, propofol y dexmedetomidina (p < 0.0001) cuando se usó 
anestesia inhalada y una diferencia entre medias de costos totales de sedación 
de $4,108.42 M.N. por día por paciente.
Conclusiones: la anestesia inhalada durante la pandemia por COVID-19 per-
mitió una reducción de costos comparada con sedación intravenosa en los pri-
meros dos días de estancia en la UTI.
Palabras clave: anestesia inhalada, isoflurano, terapia intensiva, COVID-19.

ABSTRACT
Introduction: non-conventional sedatives and those off-label, such as inhaled 
anesthetics, were used due to the shortage of medicines during the SARS-
CoV-2 pandemic.
Objectives: to compare the cost and results obtained with the use of inhaled 
anesthetics versus intravenous sedatives in COVID-19.
Material and methods: retrospective study in a public reference hospital ICU. 
A calculation of sedation costs was made of the first two days of ICU stay. Drug 
doses were taken from the clinical records and acquisition costs directly from 
CompraNet. Mean costs per medication and per group are compared.
Results: of 151 patients, 81 received intravenous sedation and 70 received 
inhaled anesthesia with or without intravenous sedatives. There was no 
difference in mortality, days of mechanical ventilation, ICU stay, and hospital 
stay between groups. A significant reduction in costs derived from the less use 
of midazolam, propofol and dexmedetomidine (p < 0.0001), and a difference 
between means of total sedation costs of $4,108.42 Mexican pesos per patient 
per day was observed with inhaled anesthesia.
Conclusions: inhaled anesthesia during the COVID-19 pandemic compared to 
intravenous sedation allowed a cost reduction in the first two days of ICU stay.
Keywords: inhaled anesthesia, isoflurane, ICU, COVID-19.

RESUMO
Introdução: sedativos de uso não convencional e não recomendados, como 
anestésicos inalatórios, foram utilizados devido à escassez de medicamentos 
durante a pandemia de SARS-CoV-2.

 

Objetivos: comparar o custo e os resultados obtidos com o uso de anestésicos 
inalatórios versus sedativos intravenosos na COVID-19.
Material e métodos: estudo retrospectivo em uma UTI de um hospital público 
de referência. Foi feito um cálculo dos custos de sedação para os dois primeiros 
dias de internação na UTI. As doses dos medicamentos foram retiradas do 
prontuário clínico e os custos de aquisição diretamente do CompraNet. Os 
custos médios por medicamento e por grupo são comparados.
Resultados: dos 151 pacientes, 81 receberam sedação intravenosa e 70 
anestesia inalatória com ou sem sedativos intravenosos. Não houve diferença 
na mortalidade, dias em ventilação mecânica, permanência na UTI e internação 
entre os grupos. Uma redução significativa nos custos derivados do menor uso 
de midazolam, propofol e dexmedetomidina (p < 0.0001) foi observada quando 
a anestesia inalatória foi usada e uma diferença entre as médias dos custos 
totais de sedação de $4,108.42 M.N. por dia por paciente.
Conclusões: a anestesia inalatória durante a pandemia de COVID-19 permitiu 
redução de custos em comparação com a sedação endovenosa nos primeiros 
dois dias de internação na UTI.
Palavras-chave: anestesia inalatória, isoflurano, terapia intensiva, COVID 19.

INTRODUCCIÓN

Durante la pandemia por COVID-19 evidenciamos lo 
frágil que puede ser nuestro sistema de salud en re-
cursos humanos y capacidad de atención hospitala-
ria.1 A estas carencias se sumó la escasez de sedan-
tes y anestésicos para los casos graves de infección 
por SARS-CoV-2 con gran impacto no sólo en Méxi-
co, sino en el mundo, principalmente por la afecta-
ción de las cadenas de suministro.2 Muchos centros 
enfrentaron esta escasez con sedantes de uso no 
convencional y aquéllos fuera de recomendación u 
off-label como los anestésicos inhalados. Reciente-
mente, una postura del Colegio Mexicano de Medi-
cina Crítica fue publicada describiendo las ventajas 
de los anestésicos inhalados.3 Así como la evidencia 
aún es escasa para emitir recomendaciones, también 
lo son los reportes que analizan y comparan su costo 
con los anestésicos intravenosos de uso común. Este 
estudio pretende comparar el costo y los resultados 
obtenidos durante la pandemia por COVID-19 con el 
uso de anestésicos inhalados versus el uso exclusivo 
de anestésicos intravenosos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se trata de un estudio retrospectivo de análisis de costos 
realizado en una unidad de cuidados intensivos respira-
torios de un hospital público de referencia «COVID-19» 
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de la Ciudad de México durante un año de pandemia 
(del 1o de marzo de 2021 al 1o de marzo de 2022).

Se incluyeron pacientes con diagnóstico de neumo-
nía grave por COVID-19 cuya estancia en la UTI bajo 
ventilación mecánica fue mayor de dos días. Datos de-
mográficos y variables de gravedad, pronóstico y de re-
sultados como días de ventilación mecánica, estancia 
en la UTI y hospitalaria fueron tomados de la base de 
datos DeDUCIR.4 La asignación de los pacientes para 
recibir anestesia inhalada con o sin sedantes intrave-
nosos, o únicamente sedación intravenosa fue cuasi-
aleatoria, considerando que desde la adquisición de 
la sedación inhalada se asignó este recurso a la mitad 
de los pacientes conforme fueron ingresados a la UTI 
con el propósito de ahorrar sedantes intravenosos. Los 
costos de adquisición de medicamentos por el hospital 
fueron tomados directamente de CompraNet, página de 
la Secretaría de Hacienda y Crédito Público en México.5 
Se hizo un cálculo de costos de sedación de los dos 
primeros días de estancia en la UTI por paciente con 
datos de dosis administradas de fármacos inhalados, 
intravenosos, o ambos, que fueron tomados del expe-
diente clínico.

La anestesia inhalada fue administrada con el dispo-
sitivo conservador de anestesia AnaConDa® (Sedana 
Medical, Danderyd, Suecia) con capacidad (espacio 
muerto) de 50 cm3, de acuerdo con recomendacio-
nes de manufactura, con excepción del tiempo de re-
cambio del dispositivo desechable y sus conexiones 
que fue extendido de 24 a 48 horas. El dispositivo se 
cambiaba antes de las 48 horas si experimentaba oclu-
sión o disfunción de algún tipo. En todos los pacien-
tes que recibieron anestesia inhalada se prescindió de 
intercambiadores de humedad y calor, y filtros HEPA 
(High Efficiency Particulate Air), ya que el dispositivo 
conservador de anestesia cumplía ambas funciones de 
humidificación pasiva y filtro antimicrobiano. Las dosis 
de sedoanestesia, ya sea intravenosa o inhalada, eran 
ajustadas de acuerdo con niveles objetivos de la escala 
RASS (Richmond Agitation Sedation Scale, se busca-
ron puntajes de cuatro a cinco para la ventilación me-
cánica controlada en los primeros dos días de estancia 
en la UTI) o, en el caso de los pacientes sometidos a 
parálisis muscular de acuerdo a un índice de monitori-
zación biespectral (BIS®) entre 40 y 60. Se comparan 
grupos de pacientes de acuerdo a si recibían anestesia 
inhalada con o sin sedación intravenosa o sedación in-
travenosa exclusivamente. No se usaron monitores de 
gases específicos para la anestesia inhalada debido a 
que no se disponía de ellos en nuestra UTI.

Para el análisis estadístico se usó χ2 o la prueba 
exacta de Fisher para la comparación de variables ca-
tegóricas, y la prueba t de Student para variables con-
tinuas, con un valor de p menor de 0.05 considerado 
estadísticamente significativo (MedCalc® v. 20.115, Me-

dCalc Software Ltd, Ostend, Belgium). Los comités de 
investigación y ética aprobaron este estudio que por su 
naturaleza descriptiva no requirió de dictamen ni con-
sentimiento informado para su desarrollo. Se mantiene 
el anonimato de los pacientes.

RESULTADOS

Se incluyen 151 pacientes, de los cuales 81 recibieron 
sedación intravenosa exclusivamente y 70 recibieron 
anestesia inhalada con o sin sedantes intravenosos en 
las primeras 48 horas de estancia en la UTI (Figura 1). 
Las características de ambos grupos se muestran en 
la Tabla 1. No hubo diferencia entre grupos en mortali-
dad hospitalaria (62% sedación intravenosa versus 68% 
anestesia inhalada, p = 0.443). Tampoco hubo diferen-
cia en días de ventilación mecánica, días de estancia 
en la UTI y días de estancia hospitalaria.

El promedio de dosis de medicamentos utilizados por 
día por paciente en ambos grupos (sedación intraveno-
sa exclusivamente versus anestesia inhalada con o sin 
sedantes intravenosos) fue: midazolam 680 mg (rango 
360-960) versus 120 mg (rango 0-480); propofol 13.51 
g (rango 9.6-16.8) versus 4.88 g (rango 0-7.20); dex-
medetomidina 2,044 μg (rango 0-2,880) versus 473 μg 
(rango 0-960); fentanilo 5.0 mg (rango 2.4-5.2) versus 
3.0 mg (rango 1.2-3.6); y, vecuronio 141 mg (rango 120-
200) versus 136 mg (rango 60-180).

Se observó una reducción significativa de costos 
derivados del menor uso de midazolam, propofol y 
dexmedetomidina en el grupo que recibió anestesia 
inhalada en las primeras 48 horas de estancia en la 
UTI, y una diferencia en la suma de medias de medi-
camentos usados para sedación, analgesia y paráli-
sis muscular de $4,108.42 M.N. por día por paciente 
(equivalente a 200.43 dólares estadounidenses, tipo 

Figura 1: Flujograma de pacientes incluidos en el análisis.
UTI = Unidad de Terapia Intensiva. IV = intravenosa.
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de cambio promedio en el periodo: un dólar america-
no = 20.50 pesos mexicanos) (Tabla 2). La anestesia 
inhalada permitió prescindir del uso de midazolam, 
propofol y/o dexmedetomidina en 26, 21 y 29% de los 
pacientes respectivamente.

DISCUSIÓN

La pandemia por COVID-19 puso a prueba al personal 
sanitario en todo el mundo y su impacto en la economía 
global es cada vez más notorio.6 La minimización de 
costos determina una alternativa de intervención menos 
costosa asumiendo que la eficacia entre dos esquemas 
de tratamiento es la misma.7 Si bien la factibilidad del 
uso de anestésicos volátiles para el manejo de pacien-
tes en la UTI ya ha sido demostrada con dispositivos 
diseñados para este propósito y de implementación re-
lativamente sencilla,3 el impacto en costos se ha des-
crito muy poco.8,9

En nuestra UTI, como en muchos lugares,10 la pan-
demia llevó rápidamente al agotamiento de recursos, 

incluidos los sedantes y anestésicos. Una vez agotadas 
las reservas de almacén y ante el reñido e impredeci-
ble proceso de re-abasto nacional e internacional, nos 
vimos en la necesidad de usar fármacos de segunda 
línea como ketamina, o de vida media sensible a con-
texto demasiado larga como tiopental y diazepam, to-
mados principalmente de reservas de quirófanos. Para 
el segundo año de pandemia en México se nos brindó 
la alternativa de los anestésicos volátiles administrados 
por medio de dispositivos desechables, contando en un 
inicio con sevoflurano y poco después exclusivamente 
con isoflurano, el más económico y el que más se usó 
durante la pandemia.11

Sin encontrar diferencias en las características ba-
sales de ambos grupos, pudimos observar que el con-
sumo de midazolam, propofol y dexmedetomidina se 
redujo significativamente y que los costos sumados de 
sedoanalgesia fueron menores en los pacientes que 
recibieron isoflurano en más de $4,100.00 M.N. por 
día por paciente sin afectar significativamente la mor-
talidad ni la estancia en la UTI u hospitalaria. Si bien 

Tabla 1: Características de los pacientes incluidos.

Variables Total (N = 151) Anestesia inhalada (N = 70) Sólo sedación IV (N = 81) p

Edad [años], media ± DE 56 ± 14 57 ± 14 55 ± 14 0.382
Sexo femenino, n (%) 57 (38) 24 (34) 33 (40) 0.647
SAPS 3, media ± DE 60 ± 12 61 ± 10 60 ± 13 0.601
SOFA, media ± DE 8.9 ± 4.3 9.0 ± 4.2 8.9 ± 4.2 0.884
Comorbilidades
Hipertensión arterial, n (%) 47 (31) 24 (34) 23 (28) 0.660
Diabetes mellitus tipo 2, n (%) 44 (29) 26 (37) 18 (22) 0.295
Obesidad [IMC > 30], n (%) 63 (42) 33 (47) 16 (20) 0.071
Insuficiencia renal crónica, n (%) 9 (6) 2 (3) 7 (9) 0.791
Días en ventilación mecánica, media ± DE 11.1 ± 7.3 12.5 ± 7.6 10 ± 7.4 0.051
Días de estancia en la UTI, media ± DE 11.8 ± 7.4 13 ± 7.9 10.6 ± 7.5 0.058
Días de estancia en hospital, media ± DE 15.3 ± 7.8 16.0 ± 8.1 14.9 ± 7.6 0.391

IV = intravenosa. DE = desviación estándar. SAPS 3 = simplified acute physiology score 3. SOFA = sequential organ failure assessment. IMC = índice de masa corporal. 
UTI = Unidad de Terapia Intensiva.

Tabla 2: Comparación de medias de costos* totales de sedación y por medicamento.

Precio unitario de 
medicamentos y 

dispositivos

Sedación IV exclusiva (N = 81)
Sedación con anestésicos  

inhalados (N = 70)

pMedia DE Media DE

Midazolam 15 mg/5 mL $11.27 $913.01 $135.54 $85.20 $125.62 < 0.0001
Propofol 200 mg/20 mL $302.00 $20,401.78 $4,314.48 $7,377.43 $4,441.92 < 0.0001
Dexmedetomidina 200 μg/2 mL $29.26 $299.11 $137.82 $69.33 $52.78 < 0.0001
Fentanilo 0.5 mg/10 mL $16.67 $217.32 $24.45 $225.72 $24.58 0.037
Vecuronio 4 mg/1 mL $92.00 $3,259.75 $728.04 $3,158.94 $1,001.19 0.476
Isoflurano 1 mL $3.07 – – $763.11 $202.72 –
Set dispositivo conservador de anestesia $5,266.40 – – $5,266.40 – –
Filtro HEPA** $90.00 $36.00 – – – –
Filtro HME** $90.00 $36.00 – – – –
Costo promedio de sedación en las 
primeras 48 h en la UTI

– $25,162.97 – $16,946.13 – –

IV = intravenosa. DE = desviación estándar. HEPA = high efficiency particulate air. HME = heat and moisture exchanger. UTI = Unidad de Terapia Intensiva.
* Expresados en pesos mexicanos. ** El costo unitario se divide por día considerando un tiempo de recambio de cinco días.
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el uso de fentanilo fue mayor en el grupo que recibió 
anestesia inhalada, su impacto en el costo total podría 
considerarse mínimo en comparación con los costos 
derivados de propofol y vecuronio. Un estudio en po-
blación mexicana durante la pandemia mostró menos 
días de estancia hospitalaria de los pacientes con CO-
VID-19 cuando recibieron anestesia inhalada,12 lo que 
podría interpretarse como una reducción en los costos 
de atención. En este reporte evidenciamos una ten-
dencia a mayor duración de la ventilación mecánica 
en los pacientes que recibieron anestesia inhalada. 
Previo a la pandemia, el potencial costo/beneficio de 
la anestesia inhalada fue descrito en pacientes que 
requerían dosis altas de midazolam para alcanzar ob-
jetivos de sedación en un estudio prospectivo con 15 
pacientes;8 por el contrario, se observó un incremento 
en costos de sedación en un estudio prospectivo con 
25 pacientes con trauma de cráneo o síndrome de in-
suficiencia respiratoria aguda,9 lo que podría atribuirse 
al uso de sevoflurano en lugar de isoflurano. A nuestro 
entender, los dos estudios prepandemia son los únicos 
disponibles en la literatura en que se analizan costos; 
y este reporte, el primero que analiza costos en una 
situación de desastre y desabasto como lo fue la pan-
demia por SARS-CoV-2.

Además del carácter retrospectivo de este reporte, 
existen algunas limitaciones que merecen comentarse. 
El tipo de pacientes incluidos (exclusivamente neumo-
nía por COVID-19) impide generalizar los resultados a 
otros escenarios. Observamos que los pacientes con 
COVID-19 fueron de difícil sedación, y que en México 
tuvieron una mortalidad mayor comparada con otros 
países por diversos factores que no analizamos en este 
estudio. Tampoco analizamos la necesidad de equipo 
desechable extraordinario de anestesia inhalada por 
malfuncionamiento o el costo de desechar remanentes 
de los frascos de anestésico, si los hubo, asumiendo un 
funcionamiento óptimo del dispositivo AnaConDa® y su 
cambio programado cada 48 horas. Cambios especu-
lativos de costos de adquisición por la escasez de los 
diversos sedantes y opioides se fueron dando durante 
toda la pandemia, nosotros tomamos precios corres-
pondientes al periodo de estudio.

CONCLUSIONES

En conclusión, pudimos observar que el uso de aneste-
sia inhalada con isoflurano en pacientes con neumonía 
por COVID-19 permitió una reducción en costos compa-
rado con la sola sedación intravenosa durante la pande-
mia en nuestro centro. Se necesitan más estudios que 
involucren otras poblaciones y que permitan no sólo 
el análisis de costos erogados, sino también de costo-
efectividad, costo-utilidad y costo-beneficio.
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RESUMEN
La movilización temprana (MT) del paciente crítico ingresado a la UCI ha de-
mostrado grandes beneficios en poblaciones cada vez más heterogéneas; sin 
embargo, pacientes que se encuentran vinculados a dispositivos extracorpóreos 
como la terapia de reemplazo renal continua (TRRC) suelen estar confinados 
por periodos prolongados a inmovilización en cama debido a la percepción 
del personal sobre posibles eventos adversos relacionados al paciente (des-
aturación, inestabilidad hemodinámica, caídas, etc.) o al catéter (desinserción, 
hemorragia, embolismo) durante la sesión de fisioterapia. Sin embargo, la evi-
dencia actual demuestra que de manera general, si se cuenta con un protocolo 
de MT adaptado a las necesidades específicas de los pacientes vinculados a 
TRRC y esto se acompaña de un equipo humano multidisciplinario calificado y 
coordinado, el paciente podría realizar actividades en cama, sentado, parado e 
inclusive deambular sin necesidad de interrumpir la TRRC, y aun así, el riesgo 
de eventos adversos es casi nulo, lo que nos permitiría continuar priorizando 
la vida del paciente, al mismo tiempo que le permitimos ejercer su derecho de 
vivirla dignamente a través del movimiento corporal.
Palabras clave: movilización temprana, fisioterapia, terapia de reemplazo renal 
continua.

ABSTRACT
Early mobilization (EM) of the critically ill patient admitted to the ICU has shown 
great benefits in increasingly heterogeneous populations, however, patients 
who are linked to extracorporeal devices such as continuous renal replacement 
therapy (CRRT) are often confined to prolonged periods of bed immobilization 
due to the staff’s perception of possible adverse events related to the patient 
(desaturation, hemodynamic instability, falls, etc.) or to the catheter (disinsertion, 
bleeding, embolism, etc.) during the physical therapy session. However, current 
evidence shows that, in general, this is an unfounded fear since, if there is 
a EM protocol adapted to the specific needs of patients linked to CRRT and 
this is accompanied by a qualified and coordinated multidisciplinary team, the 
patient could perform activities in bed, sitting, standing and even walking without 
interrupting CRRT, and even then, the risk of adverse events is almost nil, which 
would allow us to continue to prioritize the patient’s life, while allowing them to 
exercise their right to live life with dignity through bodily movement.
Keywords: early mobilization, physical therapy, continuos renal replacement 
therapy.

RESUMO
A mobilização precoce (MP) do paciente em estado crítico internado na UTI 
tem mostrado grandes benefícios em populações cada vez mais heterogêneas, 
porém, pacientes que estão vinculados a dispositivos extracorpóreos como 
a terapia renal substitutiva contínua (TRRC) costumam ficar confinados à 
imobilização no leito por períodos prolongados devido à percepção da equipe 
sobre possíveis eventos adversos relacionados ao paciente (dessaturação, 
instabilidade hemodinâmica, quedas, etc.) ou ao cateter (desinserção, 
hemorragia, embolia) durante a sessão de fisioterapia. No entanto, as 
evidências atuais mostram que, em geral, se houver um protocolo de MP 
adaptado às necessidades específicas dos pacientes vinculados a TRRC e este 
for acompanhado por uma equipe humanizada multidisciplinar qualificada e 

coordenada, o paciente poderá realizar atividades no leito, sentado, ficar em pé 
e até andar sem a necessidade de interromper o TRRC, e mesmo assim o risco 
de eventos adversos é quase zero, o que nos permitiria continuar priorizando a 
vida do paciente, ao mesmo tempo que permitimos que ele exerça seu direito 
de viver com dignidade através do movimento corporal.
Palavras-chave: mobilização precoce, fisioterapia, terapia renal substitutiva 
contínua.

INTRODUCCIÓN

La movilización temprana (MT) ha demostrado disminuir la 
incidencia de la debilidad adquirida en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (DAUCI), mejorar la capacidad funcional 
y aumentar tanto el número de días sin ventilación mecá-
nica como la tasa de egresos hospitalarios para pacientes 
con una enfermedad crítica en el entorno de la UCI.1 Sin 
embargo, aunque la MT ha expandido sus beneficios a 
poblaciones cada vez más heterogéneas, aún existe re-
serva sobre la idoneidad de movilizar a los pacientes que 
se encuentran vinculados a dispositivos extracorpóreos.2

La terapia de reemplazo renal continua (TRRC) incluye 
todas las técnicas extracorpóreas que reemplazan la fun-
ción renal y proporcionan purificación sanguínea por un 
periodo prolongado y continuo. Esta intervención se uti-
liza en pacientes críticamente enfermos que cursan con 
lesión renal aguda (LRA), mismos que dependiendo de la 
definición alcanzan de 6 a 25% de los pacientes ingresa-
dos a la UCI, de los cuales hasta 80% son tratados con 
TRRC.3,4 Estos pacientes por lo regular son confinados a 
inmovilización en cama el tiempo que dure el tratamiento 
(mínimo de 24 horas y una media de 12-13 días)5 debido 
a los riesgos percibidos que la movilización podría ge-
nerar en la administración de la TRRC (inestabilidad he-
modinámica, desconexión del catéter, hemorragia in situ, 
cambio en las presiones del dispositivo y riego de embo-
lismo). Estos riesgos percibidos que privan al paciente de 
los beneficios que tiene la MT han sido previamente de-
nominados como «barreras» y se han categorizado con 
relación en: 1) la seguridad del paciente, 2) limitaciones 
estructurales y 3) relacionadas a la cultura de la UCI.6 
En el contexto del paciente sometido a TRRC podríamos 
identificar los tres tipos de barreras al momento de buscar 
la inclusión de estos pacientes a un protocolo de MT.

Definiremos como una sesión de MT exitosa la ca-
pacidad de generar el movimiento corporal del paciente 
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con un enfoque terapéutico sin que éste presente cam-
bios significativos respecto a los signos vitales iniciales o 
amerite la interrupción de la TRRC.4 Para esto es claro 
que antes de que un paciente ingrese y se mantenga en 
un protocolo de MT, se debe realizar una evaluación y 
revisión exhaustiva de los criterios de seguridad para mi-
nimizar el riesgo de eventos adversos, estos últimos han 
sido ampliamente descritos en la literatura (Tabla 1).1,7-9

Con el objetivo de disminuir el riesgo de un evento 
adverso Talley y colaboradores10 propusieron el acróni-
mo «ASK» (Assessment and appropriateness of CRRT 
candidate, Secured site, Kinks and pressure) como he-
rramienta para la verificación de puntos esenciales y 
específicos antes de realizar la MT en pacientes some-
tidos a TRRC, mismo que hace referencia a:

Evaluación del paciente y pertinencia para movilizarlo 
(assessment and appropriateness of CRRT candidate). 
El miedo de eventos adversos relacionados al paciente 
(desaturación, inestabilidad hemodinámica, caídas, etc.) 
o al catéter (desinserción, hemorragia, embolismo) son 
a priori una falsa sensación de riesgo ante la moviliza-
ción.11 La evidencia actual demuestra que, si se cuenta 
con un protocolo adaptado a las necesidades específi-
cas de los pacientes vinculados a dispositivos extracor-
póreos y esto se acompaña de un equipo humano multi-
disciplinario calificado, el riesgo de eventos adversos es 
mínimo. Mayer y colaboradores12 realizaron una revisión 
sistemática sobre MT en el paciente sometido TRRC y 
en ella observaron que de 840 sesiones de fisioterapia 
en 347 adultos, sólo se reportaron 13 (1.55%) eventos 

adversos menores: siete hipotensos, una taquicardia, 
una bradicardia, una fibrilación auricular, una taquip-
nea, dos caídas mayores al 10% de la SpO2 basal y dos 
(0.24%) eventos adversos mayores (una desinserción 
de catéter y un evento de hipotensión.

Es imperante recalcar que el individuo que requiere 
TRRC es un paciente con lesión renal aguda que proba-
blemente no haya tolerado la hemodiálisis convencional 
intermitente (HDI) y curse con inestabilidad hemodinámica 
y/o alguna anormalidad severa en electrolitos o el equili-
brio ácido base, entre otras.5,13 Es esta misma presenta-
ción clínica la que (al menos en una fase aguda) podría ser 
un impedimento por sí misma para realizar una sesión de 
fisioterapia. Sin embargo, al ser una terapia de larga du-
ración (media de 12-13 días),14 la evolución favorable del 
paciente nos daría una ventana terapéutica para cumplir 
con el ítem de MT ya requerido en guías e iniciativas inter-
nacionales como el ICU Liberation Bundle.15 Si el paciente 
cumple con los criterios de seguridad antes mencionados, 
se procede a dialogar con el mismo paciente, sus familia-
res y el equipo multidisciplinario para entonces programar, 
y en su momento ejecutar la sesión de fisioterapia.16

Asegurar el sitio de inserción (secured site): las des-
conexiones fortuitas del sistema TRRC con la subse-
cuente exanguinación y generación de embolismo aé-
reo son eventos adversos que se tienen que evitar a 
toda costa, por lo que se recomienda revisar las suturas 
del catéter y asegurar adecuadamente al paciente. No 
se recomienda, sin embargo, el uso de cinta en el sitio 
de inserción debido a que provee una percepción erró-
nea de correcto aseguramiento.10

Si bien el tipo y tamaño del catéter debe escogerse 
de acuerdo con las características y necesidades del pa-
ciente, siendo ésta una tarea relegada al personal médi-
co. La elección del sitio de inserción, por su ubicación, 
podría favorecer o limitar la sesión de fisioterapia, por 
lo que recomendamos al momento de elegir la zona de 
inserción del catéter se considere la necesidad e impor-
tancia de movilizar al paciente aun estando vinculado a 
un dispositivo extracorpóreo. Diversas publicaciones su-
gieren que el orden de selección del sitio de colocación 
de los catéteres de TRRC sea: 1) vena yugular derecha, 
2) vía venosa femoral, 3) vena yugular izquierda y 4) ac-
ceso subclavio con preferencia al lado dominante. En al-
gunos centros la vía venosa femoral es el sitio de primera 
elección debido a su fácil acceso y buen acoplamiento 
con el dispositivo de TRRC.5,13 Sin embargo, evidencia 
reciente demuestra que los pacientes con catéteres yu-
gulares son propensos a tener mayores niveles de movi-
lidad en la UCI con el beneficio agregado de disminuir el 
riesgo de trombosis y estenosis del vaso en comparación 
con el subclavio, así como menor incidencia de infeccio-
nes en comparación con el acceso femoral.4,5

Ahora bien, si la inserción llegara a ser femoral, la 
sesión de fisioterapia también se podría llevar a cabo. 

Tabla 1: Criterios de no movilización en el paciente crítico.

Criterios neurológicos RASS: > 2, < 2
Delirium positivo
Hipertensión intracraneal

Criterios pulmonares SaO2: < 88% o si el paciente presenta 
desaturación por debajo de 10% basal
Frecuencia respiratoria: > 35 rpm
PEEP: > 10 cmH2O
FiO2: > 0.6

Criterios 
cardiovasculares

Presión arterial media: < 65 o > 120 mmHg o si 
el paciente presenta disminución de 10% de la 
presión arterial sistólica o diastólica basal
Frecuencia cardiaca: < 50 o > 120 lpm
Arritmia de novo
Angina de pecho de novo

Valores de laboratorio Hematocrito < 25%
Hemoglobina < 8 mg/dL
Plaquetas < 20,000/mm3

Anticoagulación INR > 2.5-3.0
Glucosa: < 70 o > 200 mg/dL

RASS = Richmond agitation-sedation scale. SaO2 = saturación arterial de oxígeno. 
rpm = respiraciones por minuto. PEEP = presión positiva al final de la espiración. 
FiO2 = fracción inspirada de oxígeno. lpm = latidos por minuto. INR = ratio 
internacional normalizado.
Adaptado de: Nordon-Craft A, Moss M, Quan D, Schenkman M. Intensive care unit-
acquired weakness: implications for physical therapist management. Phys Ther. 
2012;92(12):1494-506.
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Anteriormente los accesos vasculares femorales habían 
sido considerados como un criterio absoluto para la in-
movilización del paciente, esto debido a la rigidez del 
catéter y el riesgo de ruptura y migración del mismo; sin 
embargo, nuevas tecnologías han permitido la creación 
de catéteres menos rígidos y más cortos que ofrecen 
menor resistencia al flujo sanguíneo, lo que permite al 
paciente tener mayor movilidad dentro de la UCI, inclu-
yendo movilización en cama, cicloergometría en supino, 
realizar bipedestación e inclusive deambular sin com-
prometer ni detener la administración de la TRRC.2,11,16

Damluji y colaboradores17 evaluaron la viabilidad y 
seguridad de las intervenciones en fisioterapia en pa-
cientes adultos de la UCI con catéteres femorales in 
situ. En su estudio incluyeron 101 pacientes con un to-
tal de 253 sesiones efectivas de fisioterapia, las cuales 
incluyeron; bipedestación, traslados activos, cicloer-
gometría y deambulación, no se identificaron eventos 
adversos en el catéter venoso femoral obteniendo una 
tasa de eventos adversos de 0%. Esto sugiere que la 
mera presencia de un catéter femoral no debe confinar 
a los pacientes de la UCI a reposo prolongado en cama 
y excluirlos de los beneficios otorgados al ingresar a un 
protocolo de movilización temprana.

Vigilar torceduras y dobleces en las líneas que alte-
ren las presiones (kinks and pressures). Tras revisar el 
sitio de inserción y corroborar que todos los dispositivos 
se encuentran en condiciones óptimas, el personal mul-
tidisciplinario debe disponerse a movilizar el dispositivo 
de TRRC, programar valores de alarma y asegurar las 
líneas venosas y arteriales para evitar dobleces. Se re-
comienda que todas las líneas que van hacia el pacien-
te sean lo suficientemente largas y posean un bucle, 
mismo que debe ir asegurado al paciente sin generar 
peso extra sobre el sitio de sutura.10

La movilización del paciente críticamente enfermo tie-
ne repercusiones hemodinámicas inherentes a la activi-
dad física. Con esto en mente y recordando que durante 
la TRRC se considera al paciente como parte del circuito, 
se espera entonces una modificación en la dinámica de 
los fluidos en el dispositivo de TRRC. Aunque escasos, 
se han reportado aumentos en la presión de acceso, de 
retorno y de transmembrana cuando el paciente se lleva 
a bipedestación y/o deambulación.11 Debido a esto y a 
que los dispositivos de TRRC poseen alarmas dema-
siado sensibles, se sugiere que previo a la movilización, 
éstas se programen a niveles concordantes con los cam-
bios hemodinámicos esperados durante la sesión, siem-
pre y cuando no se aproximen a los niveles de falla del 
dispositivo. Wang y colaboradores18 reportaron que du-
rante su intervención las presiones medias no se acerca-
ron a la definición de falla (presión transmembrana de > 
250 mmHg y presión de acceso > 200 mmHg) en ningu-
no de sus grupos de intervención. Es de esperarse que 
las presiones retornen a los niveles basales al terminar 

o interrumpir la sesión. Es imperante evitar las presiones 
extremadamente altas o bajas, ya que de presentarse, la 
TRRC se detendrá provocando estasis sanguínea, que 
de prolongarse en el tiempo provocará la coagulación de 
la sangre en el circuito requiriendo de un recambio de 
éste con una consecuente pérdida de sangre del pacien-
te, tiempo y recursos materiales.

A continuación, enunciaremos la evidencia hasta el 
momento para sobrepasar los diversos tipos de barreras 
que limitan o impiden la movilización temprana en el pa-
ciente sometido a terapia de reemplazo renal continua.

Equipo humano capacitado y suficiente: un protocolo 
de MT en el paciente sometido a TRRC requiere de la 
disponibilidad de múltiples miembros del equipo hospi-
talario así como amplia comunicación entre el mismo 
para poder programar y conducir las sesiones de fisiote-
rapia disminuyendo los posibles eventos adversos. De 
acuerdo al máximo nivel de movilidad evaluado en el 
paciente previo a la sesión (Figura 1), se proveerá el 
número de integrantes necesario para movilizarlo con 
seguridad. Se sugiere al menos dos integrantes para 
los niveles más bajos de movilidad (movilización pasiva) 
y hasta cuatro o seis si el paciente realizará traslados 
pasivos o inclusive deambular (mínimo de tres a cuatro 
miembros).10,19 Si se prevé que el paciente deambule, 
se recomienda que sea el miembro con mayor capa-
citación en el manejo del dispositivo de TRRC quien 
vigile alarmas y nivel de batería mientras otro miem-
bro del equipo se encarga exclusivamente de conducir 
el dispositivo de preferencia delante del paciente para 
evitar tensiones en el circuito que provoquen una dis-
rupción del catéter. Se recomienda además uno o dos 
fisioterapeutas para conducir el auxiliar de la marcha 
(de ser necesario) y apoyar al paciente durante la ca-
minata. Por último, se recomienda que si el paciente 
además de la TRRC está conectado a un dispositivo 
de ventilación mecánica, exista un terapeuta enfocado 
exclusivamente en este mismo, pudiendo aumentar el 
número de personas necesarias en tanto se incremen-
ten los dispositivos de soporte vital.

Falta de protocolos y directrices: en caso de no con-
tar con un protocolo de MT en el paciente bajo TRRC, 
la realización de uno es imprescindible y debe incluir a 
todos los profesionales involucrados en la atención del 
paciente. Existen algunos protocolos publicados;2,11,18-20 
sin embargo, se recomienda ajustarlos a las necesida-
des y capacidades de cada unidad hospitalaria. Durante 
la elaboración del protocolo es necesario cuantificar y 
progresar de manera escalonada el máximo nivel de 
movilidad del paciente utilizando herramientas valida-
das como la Perme Intensive Care Unit mobility score 
e Intensive Care Unit mobility scale (Figura 1),21 que 
de una manera sencilla provee una medición objetiva 
sobre el máximo nivel de movilidad alcanzada por el 
paciente durante la sesión de fisioterapia.19
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En el año 2018, C. Ragland y colaboradores19 repor-
taron un aumento de 400% en la movilidad de los pa-
cientes sometidos a TRRC después de la elaboración 
e implementación de un protocolo de MT paso a paso y 
específico para pacientes con TRRC. Este estudio ade-
más de subrayar el impacto positivo de la elaboración 
y adecuación de un protocolo de movilización para el 
paciente con TRRC en una unidad hospitalaria, remar-
ca que las sesiones no están limitadas a movilidad en 
cama, por el contrario, el paciente podría ser candidato 
a deambulación (Figura 1) siempre y cuando cumpla 
con los criterios de seguridad anteriormente menciona-
dos. Este hecho se ve reforzado por parte de Toonstra 
y colegas,11 quienes reportaron que, de 268 sesiones 
entre 57 pacientes, 78 (29%) incluyeron ejercicio en 
cama, 72 (27%) cicloergometría en supino, 80 (30%) 
sedestación al borde de la cama, 20 (7%) bipedesta-
ción, 13 (5%) traslados a silla y cinco (2%) marcha en 
su lugar. De manera similar Mayer KP y colaborado-

res reportaron que de 112 sesiones completadas en-
tre 67 pacientes, 66% incluyeron movilización pasiva, 
13% movilización activa, 12% sedestación al borde de 
la cama, 6% movilización en bipedestación y 3% trasla-
dos o deambulación, y aunque no fue estadísticamente 
significativo (p = 0.076), los pacientes que lograron un 
mayor nivel de movilidad, tenían más probabilidades de 
estar vivos al momento del alta hospitalaria (Figura 2).16

Cabe mencionar que un alto índice de movilidad lo-
grado a través de un protocolo de MT en el paciente 
bajo TRRC podría tener beneficios adicionales a las 
unidades hospitalarias; Hayley Bento y su equipo22 re-
portaron que de un total de 1,517 sesiones, 377 inclu-
yeron deambulación simultánea al TRRC encontrando 
que además de los beneficios clínicos, hubo un aumen-
to en la vida del filtro entre los pacientes que deambula-
ron contra los que sólo se movilizaron en cama o no se 
movilizaron en absoluto. Esto ya había sido menciona-
do por Wang Yi Tian y colaboradores18 y podría tradu-
cirse en disminución de los costos hospitalarios para el 
paciente y el Estado.

Limitación arquitectónica y material: si la arquitectura 
de la habitación del paciente no permite la movilización 
fuera de la habitación, se recomienda asegurar activida-
des dentro de la habitación, pero fuera de la cama cuan-
do sea posible. Esto sugiere que aunque hay que buscar 
desarrollar constantemente el máximo nivel de movilidad 
de nuestros pacientes, no todos son aptos para una se-
sión fuera de la habitación, por lo que la arquitectura no 
debe constituir una barrera para la movilización.

Nivel de movilidad y funcionalidad del paciente crítico
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Figura 1: Nivel de movilidad del paciente críticamente enfermo según las 
escalas validadas de Perme Intensive Care Unit mobility scale e Intensive 
Care Unit mobility scale.

Figura 2: Deambulación de paciente sometido a terapia de reemplazo 
renal continua. Aportación de los fisioterapeutas Cristiano dos Santos 
Rodríguez y Paulo R. Marques Filho del Hospital Ernesto Dornelles, Porto 
Alegre, Brasil.
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Debido a que el dispositivo de TRRC tolera muy poco 
tiempo sin conexión a una fuente de luz (aproximada-
mente 15 minutos), se sugiere utilizar una batería por-
tátil para conectar el dispositivo de TRRC durante la 
sesión de fisioterapia, además de contar con una ex-
tensión suficientemente larga para asegurar el aporte 
de energía al dispositivo.10,19 Se recomienda también 
asegurar la inmovilidad de las bolsas de efluente debido 
a que durante la manipulación del dispositivo de TRRC 
éstas pueden oscilar junto con el movimiento, lo que 
activaría las alarmas de la báscula pudiendo desactivar 
el dispositivo y parar el tratamiento.

No está de más recalcar la importancia de una bue-
na comunicación entre el equipo multidisciplinario con 
roles bien designados, circuitos de comunicación cerra-
da y planes de acción en caso de eventos adversos. 
Durante la sesión todos los integrantes (incluyendo el 
paciente) tienen voz y están exclusivamente enfocados 
en su tarea designada. Sugerimos seguir la nemotecnia 
«PLAN B» propuesta por Green y colaboradores,23 don-
de la letra «B» (Back up plan) hace referencia al plan de 
respaldo en caso de eventos adversos.

CONCLUSIONES

Instamos a todos los profesionales que se desempeñan 
en la UCI a sumar esfuerzos e identificar los diversos tipos 
de barreras que pueda presentar su unidad respecto a la 
movilización temprana en pacientes vinculados a dispositi-
vos extracorpóreos, específicamente TRRC. Es claro que 
cuanto mayor dominio se posea sobre la fisiología y los 
dispositivos de soporte vital, más y mejores intervencio-
nes podremos realizar en beneficio de nuestros pacientes, 
sobre todo cuando se trata de un esfuerzo colectivo más 
que de uno individual. Continuemos priorizando la vida 
del paciente y asimismo evitemos negarle la capacidad de 
vivirla con dignidad a través del movimiento corporal. En 
palabras de Obi-Wan Kenobi en Star Wars: Episodio VI, El 
retorno del Jedi: «Muchas de las verdades a las que nos 
aferramos dependen de nuestro punto de vista».
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Ventilación mecánica de protección pulmonar 
y diafragmática en terapia intensiva
Mechanical ventilation for lung and diaphragm protection in intensive care
Ventilação mecânica para proteção pulmonar e diafragmática em terapia intensiva

Celina Del Toro Contreras*

RESUMEN
El enfermo crítico con ventilación mecánica presenta múltiples cambios dele-
téreos en la estructura y función del diafragma, denominados colectivamente 
disfunción diafragmática inducida por ventilador. Existen cuatro posibles me-
canismos de miotrauma diafragmático: sobreasistencia ventilatoria, baja asis-
tencia ventilatoria, miotrauma excéntrico y miotrauma espiratorio; los procesos 
moleculares y celulares subyacentes incluyen disfunción metabólica, estrés 
oxidativo mitocondrial y desequilibrio en la homeostasis proteica que culmina 
en atrofia diafragmática. La creciente comprensión en los mecanismos del mio-
trauma diafragmático, lesión pulmonar inducida por ventilador y lesión pulmonar 
autoinfligida da pie a un enfoque de ventilación mecánica en terapia intensiva 
que integre medidas de protección pulmonar y diafragmática: drive respiratorio, 
esfuerzo respiratorio, presión transpulmonar, presión intraabdominal, presión 
positiva al final de la espiración, manejo de asincronías, oxigenación y analge-
sia-sedación, además de considerar el tratamiento médico de las condiciones 
concurrentes con el objetivo de favorecer la liberación de la ventilación mecá-
nica (VM), prevenir la discapacidad a largo plazo y aumentar la supervivencia, 
así como fomentar futuras investigaciones para la implementación en el entorno 
clínico.
Palabras clave: diafragma, miotrauma, ventilación mecánica, atrofia, drive.

ABSTRACT
Critically ill patients with mechanical ventilation present multiple deleterious 
changes in the structure and function of the diaphragm, collectively called 
ventilator-induced diaphragmatic dysfunction. There are four possible 
mechanisms of diaphragmatic myotrauma: ventilatory over-assistance, low 
ventilatory assistance, eccentric myotrauma and expiratory myotrauma; 
underlying molecular and cellular processes include metabolic dysfunction, 
mitochondrial oxidative stress, and imbalance in protein homeostasis 
culminating in diaphragmatic atrophy. The growing understanding of the 
mechanisms of diaphragmatic myotrauma, ventilator-induced pulmonary 
injury and self-inflicted pulmonary injury gives rise to a mechanical ventilation 
approach in intensive care that integrates pulmonary and diaphragmatic 
protection measures: Respiratory drive, respiratory effort, transpulmonary 
pressure, intraabdominal pressure , positive end-expiratory pressure, 
management of asynchronies, oxygenation and analgesia-sedation, in addition 
to considering the medical treatment of concurrent conditions, with the aim 
of favoring the release of MV, preventing long-term disability and increasing 
the survival, as well as encourage future research for implementation in the 
clinical setting.
Keywords: diaphragm, myotrauma,  mechanical ventilation, atrophy, drive.

RESUMO
O paciente em estado grave com ventilação mecânica apresenta múltiplas 
alterações deletérias na estrutura e função do diafragma, denominadas 
coletivamente como disfunção diafragmática induzida pelo ventilador. Existem 
quatro mecanismos possíveis de miotrauma diafragmático: sobrecarga 
ventilatória, baixo suporte ventilatório, miotrauma excêntrico e miotrauma 
expiratório; processos moleculares e celulares subjacentes incluem disfunção 
metabólica, estresse oxidativo mitocondrial e desequilíbrio na homeostase 
proteica culminando na atrofia diafragmática. A crescente compreensão 
dos mecanismos de miotrauma diafragmático, lesão pulmonar induzida por 
ventilador e lesão pulmonar autoinfligida dá origem a uma abordagem de 
ventilação mecânica em Terapia Intensiva que integra medidas de proteção 
pulmonar e diafragmática: drive respiratório, esforço respiratório, pressão 
transpulmonar, intra-pressão abdominal, pressão positiva ao final da expiração, 

manejo da assincronia, oxigenação e analgesia-sedação, além de considerar o 
tratamento médico das condições concomitantes, com o objetivo de favorecer 
a liberação da VM, prevenir incapacidades a longo prazo e aumentar a 
sobrevivência, bem como encorajar pesquisas futuras para implementação no 
ambiente clínico.
Palavras-chave: diafragma, miotrauma, ventilação mecânica, atrofia, drive. 

INTRODUCCIÓN

A medida que los animales se trasladaron del hábitat 
acuático al terrestre, el diseño funcional del sistema 
respiratorio se modificó para favorecer la ventilación 
y el intercambio de oxígeno, las dos importantes inno-
vaciones evolutivas fueron el diafragma y la proteína 
elastina.1

Por otro lado, la ventilación mecánica (VM), indepen-
dientemente de la razón para ser instituida, representa 
una terapia de apoyo que puede salvar vidas, sin dejar 
de mencionar que una vez que se intuba al paciente 
hipoxémico, la forma en que se ventila impacta signifi-
cativamente en el curso hospitalario y el resultado.2

Durante los últimos 151 años se ha hecho énfasis en 
minimizar el riesgo asociado con la VM, especialmente 
una entidad denominada lesión pulmonar inducida por 
ventilador (VILI) mediada principalmente por el estrés 
mecánico y la tensión causada por el ventilador, así 
como por la lesión pulmonar autoinfligida por el pacien-
te (P-SILI). Adicionalmente, se ha observado que la VM 
afecta el músculo diafragmático por diversas vías de 
interacción.3,4

La disfunción diafragmática inducida por el ventila-
dor (VIDD) se definió previamente como la pérdida de 
la capacidad de generación de fuerza diafragmática, 
específicamente relacionada con el uso de VM, y se 
describió por primera vez en la década de 1980.5 Re-
ferencias experimentales y clínicas han evidenciado la 
VIDD hasta en 53% de los pacientes con VM en las 
24 horas siguientes a la intubación y 26% la desarrolla 
durante su estancia en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), las variaciones en la incidencia se fundamentan 
en la herramienta diagnóstica utilizada.6

Puesto que la actividad del diafragma es determi-
nante en el equilibrio respiratorio carga versus ca-
pacidad, la VIDD constituye una reserva fisiológica 
limitada ante nuevas agresiones pulmonares, lo que 
se traduce en peor pronóstico al prolongar la dura-
ción de la VM, aumentar el riesgo de fracaso en la 
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extubación, prolongar la estancia en la UCI, propiciar 
las complicaciones postoperatorias, incrementar la 
mortalidad, además de asociarse con el reingreso a 
la UCI.7,8 En consecuencia, independientemente de si 
está presente al ingreso o en una etapa posterior, la 
VIDD es un marcador de gravedad de la enfermedad 
y de mal pronóstico que en etapa temprana de la en-
fermedad crítica es análoga a cualquier otra forma de 
disfunción orgánica.9

Además, se debe tener en mente que la VIDD es una 
manifestación de múltiples factores con una compleja 
interacción entre sus constituyentes, a menudo presen-
tes simultáneamente, por ello se dificulta determinar la 
contribución especifica de la VM (Tabla 1).10,11

Así pues, la función del diafragma es crucial en el 
resultado, y la identificación de los efectos perjudiciales 
de la VM impacta en la filosofía/estrategia de manejo.

ANTECEDENTES DE DISFUNCIÓN 
DIAFRAGMÁTICA INDUCIDA POR 

VENTILADOR (Tabla 2)

Fisiopatología del miotrauma diafragmático

La bomba de los músculos respiratorios que impulsa 
la ventilación alveolar está compuesta por varios mús-
culos esqueléticos que actúan de forma organizada, el 
diafragma es el principal músculo de la inspiración, en 
tanto que los de la pared abdominal son primordiales en 
la espiración.22

El diafragma tiene un ciclo de trabajo elevado, en 
comparación con otros músculos, se contrae alrede-
dor de 25-30% del tiempo, lo que en parte explica su 
vulnerabilidad y la razón por la que ya muestra signos 
de disfunción mitocondrial de seis a 12 horas luego del 
inicio de la VM.23

Miotrauma diafragmático. El término miotrauma dia-
fragmático se refiere al conjunto de interacciones in-
adecuadas entre el paciente y el ventilador mecánico 
que resulta en daño muscular y pérdida de la capacidad 
para generar fuerza o debilidad diafragmática. La re-
ducción de la contractilidad no sólo se debe a la pérdida 

de masa muscular, también surge de la formación alte-
rada de puentes cruzados.

Goligher y colaboradores describieron cuatro posi-
bles mecanismos de miotrauma:24

1. Sobreasistencia ventilatoria o carga insuficiente. 
Es el mecanismo de miotrauma más frecuente y 
que mejor se ha documentado, afecta a cerca de 
50% de los pacientes ventilados mecánicamente.23 
Se debe a un esfuerzo respiratorio insuficiente, re-
sultante de un soporte ventilatorio excesivo, seda-
ción profunda y/o parálisis, que propicia la apari-
ción de atrofia por desuso y consecuentemente, 
debilidad muscular por una variedad de vías celu-
lares.4,6,10

 En un estudio histórico, Levine y colaboradores evi-
denciaron el desarrollo de atrofia por desuso en el 
diafragma de pacientes con muerte cerebral y VM 
controlada.15 En tanto que estudios ecográficos han 
revelado que el esfuerzo diafragmático reducido du-
rante la VM se asocia con el desarrollo de atrofia de-
pendiente del tiempo y que aparece antes que en 
otros músculos. Es importante mencionar que este 
tipo de miotrauma ocurre indistintamente del modo 
ventilatorio y que el solo hecho de que el paciente 
gatille el ciclo ventilatorio no es suficiente para evitar 
la atrofia.25

2. Baja-asistencia ventilatoria o exceso de carga. Este 
tipo de miotrauma surge cuando el nivel de asis-
tencia no es capaz de disminuir el trabajo muscular 
respiratorio para mantener la ventilación y facilita la 
presencia de un esfuerzo respiratorio excesivo que 
provoca una lesión diafragmática que se manifiesta 
como pérdida de producción de fuerza después de 
una carga resistiva.22,23

3. Miotrauma excéntrico. La contracción excéntrica 
de un músculo se define como la activación mus-
cular durante su elongación o bien, mientras los 
puntos de inserción se separan; en este sentido, 
ocurrirá ante la activación muscular durante la fase 
espiratoria mientras el músculo vuelve a su posi-

Tabla 1: Factores involucrados en la debilidad diafragmática del enfermo crítico.

Características de la enfermedad aguda Intervenciones adoptadas Interacción paciente-ventilador

•	 Inactividad	muscular •	 Bloqueadores	neuromusculares •	 Miotrauma	diafragmático
•	 Senescencia •	 Sedación •	 Sedación
•	 Alteraciones	frecuentes	en	la	UCI:	hipercatabolismo,	hipotensión,	

hipoxemia,	azotemia,	hiperglucemia,	hipoalbuminemia,	hipofosfatemia,	
malnutrición

•	 Glucocorticoides
•	 Cirugía	de	abdomen	superior
•	 Bypass	coronario

•	 Relajación	muscular

•	 Sepsis
•	 Debilidad	muscular:	hiperinsuflación,	neuropatías,	miopatías,	anomalías	

metabólicas,	choque
•	 Gravedad	de	la	enfermedad	crítica

UCI	=	unidad	de	cuidados	intensivos.
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Tabla 2: Estudios en humanos que evalúan el diagnóstico de disfunción diafragmática durante la 
ventilación mecánica, mecanismos moleculares implicados y factores pronóstico.

Autor	(año) Objetivo/metodología Resultados

Lerolle	et	al	(2009)12 Determinar	el	criterio	ultrasonográfico	(mejor	E)	de	disfunción	
diafragmática	grave	definido	por	la	Pdi	medido	con	el	método	
de	referencia	(índice	de	Gilbert),	en	el	postoperatorio	cardiaco	
con	VM
Estudio	prospectivo
En	28	pacientes	con	VM	>	7	días,	primer	weaning.	Se	
determinó	la	Pdi,	índice	de	Gilbert	y	mejor	E
En	20	pacientes	se	evaluó	mejor	E	pre	y	postoperatorio

Pdi	debajo	del	valor	normal	en	27	pacientes
Índice	de	Gilbert	≤	0	en	8	pacientes
Mejor	E,	menor	en	pacientes	con	índice	de	Gilbert	≤	0	vs	>	0	
(p	=	0.001)
Mejor	E	<	25	mm	relación	de	verosimilitud	6.7	(IC	95%,	2.4-19)	
para	índice	de	Gilbert	≤	0
Ninguno	de	los	pacientes	que	evolucionó	sin	complicaciones	
tuvo	mejor	E	<	25	mm	antes	o	después	de	la	operación

Watson	et	al	(2001)13 Explorar	la	técnica	BAMPS	en	la	UCI	para	evaluar	la	
contractilidad	diafragmática
Estudio	prospectivo	observacional
A	33	pacientes	con	VM	se	les	realizó	3	a	5	estimulaciones
Se	midió	la	TwPdi,	TwPes,	PwPgas	y	TwPett

TwPdi	media	fue	10.7	cmH2O
TwPes	media	fue	6.7	cmH2O
TwPett	media	fue	6.7	cmH2O
Diferencia	entre	TwPes	y	TwPett	fue	0.02	cmH2O
Correlación	entre	TwPes	y	TwPett	fue	0.93
Correlación	entre	TwPett	y	TwPdi	fue	0.78

Jaber	et	al	(2011)14 Evaluar	el	tiempo	para	el	desarrollo	de	debilidad	diafragmática	
durante	la	VM	y	la	relación	entre	la	duración	de	la	VM	y	lesión	o	
atrofia	diafragmática,	así	como	vías	celulares	implicadas
Estudio	prospectivo
Se	evaluó	la	TwPtr	en	6	pacientes	con	VM	controlada	a	corto	
plazo	1-2	h	y	en	6	pacientes	con	VM	a	largo	plazo	≥	5	días
Análisis	histobioquímico	de	biopsias	de	diafragma	obtenidos	
durante	cirugía	torácica	en	10	pacientes	con	VM	a	corto	plazo	
2-3	h	y	en	15	donantes	de	órganos	con	MC	y	VM	a	largo	plazo	
≥	24	h	(n	=	15)

TwPtr	en	la	VM	a	largo	plazo	(16.5	±	5.2	vs	20.1	±	2.5	cmH2O 
[p	=	0.03])
TwPtr	disminuyó	progresivamente	durante	la	VM,	promedio	32	± 
6%	después	de	6	días	(p	<	0.01)
Compliance	estática	promedio	38	±	12	mL/cmH2O en el primer 
día	de	medición,	sin	cambio	durante	la	evaluación
VM	a	largo	plazo	se	asoció	con	mayor	lesión	estructural	en	
fibras	(p	=	0.001)
Correlación	de	la	magnitud	de	la	lesión	diafragmática	con	la	
duración	de	VM	(r2	=	0.8;	p	=	0.001)
Mayor	nivel	de	ubiquitinas	y	de	caspasas	1,	2,	3,	expresión	de	
factor	nuclear	kB	p65	en	VM	a	largo	plazo

Levine	et	al	(2008)15 Evaluar	el	diafragma	en	donantes	de	órganos	con	MC	con	VM	
y	determinar	si	ocurre	atrofia
Estudio	de	casos	y	controles
Comparación	de	biopsias	de	14	pacientes	con	MC	y	VM	
durante	18-69	h	vs	las	biopsias	transoperatorias	de	8	pacientes	
sometidos	a	cirugía	por	lesiones	benignas	o	cáncer	pulmonar	
estadio	1	con	VM	durante	2-3	h

Biopsias	diafragmáticas	en	MC:
Disminución	en	el	área	transversal	en	las	fibras	de	contracción	lenta	
57%	(p	=	0.001)	y	en	fibras	de	contracción	rápida	53%	(p	=	0.01)
Disminución	en	la	concentración	de	glutatión	de	23%	(p	=	0.01)
Aumento	en	la	expresión	activa	de	caspasa-3	de	100%	(p	=	0.05)
Relación	200%	mayor	de	transcritos	de	ARNm	de	atrogina-1	
respecto	a	transcritos	MBD4	(p	=	0.002)
Relación	590%	más	alta	de	ARNm	de	MuRF-1	respecto	a	
transcritos	MBD4	(p	=	0.001)

De	Vries	et	al	(2022)16 Evaluar	la	titulación	del	apoyo	inspiratorio	basado	en	el	
esfuerzo	del	diafragma	y	su	influencia	en	el	tiempo	en	un	rango	
de «protección de diafragma»,	sin	comprometer	ventilación	
protectora
Ensayo	controlado	aleatorizado
En	39	pacientes	con	VM	por	lo	menos	durante	24-48	horas,	
90%	ARDS
Titulación	del	soporte	inspiratorio	cada	hora	en	base	a	Pdi	
(rango	de	«protección	de	diafragma	[3-12	cmH2O]»)
Se	monitorizó	durante	24	horas	la	Pdi,	PLdyn	y	Vt

Tiempo	en	rango	de	«protección de diafragma» con la titulación 
del	soporte	inspiratorio	(mediana	81	[64-86%]	vs	grupo	control	
vs	35%	[16-60%],	IC	95%	24-64%;	[p	<	0.001])
PLdyn	en	intervención	20.5	±	7.1	vs	control	18.5	±	7.0	cmH2O 
(p	=	0.321)
Vt	en	intervención	7.56	±	1.47	vs	control	7.54	±	1.22	mL/kg	
(p	=	0.959)
Respiración	en	rango	de	«protección pulmonar» en intervención 
96%	vs	control	83%	(p	=	0.255)

Saccheri	et	al	(2020)17 Estudiar	la	disfunción	del	diafragma	(Ptr,stim	<	11	cmH2O)	y	
su	asociación	con	resultados	negativos	a	largo	plazo	y	si	la	
coexistencia	con	ICUAW	(MRC	<	48)	se	asocia	a	supervivencia	
y	calidad	de	vida	(cuestionario	SF-36)
Estudio	prospectivo	observacional
En	69	pacientes,	VM	y	criterios	para	weaning,	se	evaluó	
Ptr,stim

La	supervivencia	global	a	los	2	años	fue	del	67%,	disfunción	del	
diafragma	64%,	sin	disfunción	del	diafragma	71%,	ICUAW	46	y	
76%	en	pacientes	sin	ICUAW
Supervivencia	a	2	años	con	la	coexistencia	36	vs	79%	sin	la	
coexistencia	(p	<	0.01)
La	calidad	de	vida	no	fue	influenciada	por	ICUAW,	disfunción	
del	diafragma	o	la	coexistencia

Dres	et	al	(2017)18 Cuantificar	la	prevalencia	y	coexistencia	de	ICUAW	(MRC	<	48)	
y	disfunción	diafragmática	(Ptr,stim	<	11	cmH2O)	y	su	impacto	
en resultados
Estudio	prospectivo	observacional
En	76	pacientes	con	VM,	primer	BTS
Se	evaluó	la	disfunción	diafragmática	a	través	de	Ptr,stim	y	
ultrasonográficamente	por	medio	de	TFdi	y	máxima	excursión	
diafragmática

Prevalencia	de	disfunción	diafragmática	63%,	ICUAW	34%	y	de	
ambos	21%
Correlación	entre	MRC	y	Ptr,stim	(r	=	0.26;	p	=	0.03)
Correlación	entre	MRC	y	TFdi	(r	=	0.28;	p	=	0.01)
Baja	Ptr,stim	(OR	0.60,	IC	95%	0.45-0.79;	p	<	0.001)	y	TFdi	
19	±	9	(OR	0.84,	IC	95%	0.76-0.92;	p	<	0.001)	se	asociaron	
independientemente con falla weaning,	pero	no	con	MRC
Mortalidad	en	disfunción	diafragmática	en	la	UCI	(p	=	0.02)	y	en	
el	hospital	(p	=	0.04)
Duración	mayor	de	VM	en	ICUAW	(p	=	0.04)	y	de	estancia	
hospital	(p	=	0.008)
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den en casos específicos de asincronía paciente-
ventilador: trigger inefectivo, ciclado prematuro, 
trigger reverso y durante la ventilación binivel no 
sincronizada.4,24

 El impacto clínico de este tipo de contracciones po-
dría tener direcciones opuestas. Por un lado, pre-
viene el desuso y la atrofia del diafragma, ya que la 
contracción excéntrica se caracteriza por generar 
mayores fuerzas en comparación con otros tipos de 
contracciones; además, se ha demostrado que las 
contracciones excéntricas requieren menos activa-

ción de unidades motoras y bajo consumo de oxíge-
no y energía en comparación con las contracciones 
concéntricas. Desde otro punto de vista, la contrac-
ción excéntrica resulta perjudicial cuando ocurre 
repetidamente durante la fase espiratoria al mismo 
tiempo que la disminución del volumen pulmonar.26,27 
Los efectos potencialmente dañinos se deben a la 
falta de homogeneidad en el estiramiento de los sar-
cómeros, que desencadena una cascada de eventos 
como pérdida de la homeostasis del calcio, reacción 
inflamatoria y producción de especies reactivas de 
oxígeno (ROS).4,6,10

Continúa Tabla 2: Estudios en humanos que evalúan el diagnóstico de disfunción diafragmática 
durante la ventilación mecánica, mecanismos moleculares implicados y factores pronóstico.

Autor	(año) Objetivo/metodología Resultados

Jung	et	al	(2015)19 Evaluar	la	disfunción	del	diafragma	(Ptr,stim	<	11	cmH2O,	TFdi	
<	20%)	en	pacientes	con	ICUAW	(MRC	<	48)	durante	SBT
Estudio	prospectivo	observacional
En	40	pacientes	con	ICUAW,	VM	por	más	de	48	h	y	SBT
La	función	del	diafragma	se	evaluó	a	través	de	Ptr,stim,	MIP	
y	TFdi

Disfunción	de	diafragma	en	32	pacientes	con	ICUAW	(80%)
Sin	correlación	entre	Ptr,stim	y	MRC
PIM	en	disfunción	diafragmática	16	(12-23	cmH2O)	vs	sin	
disfunción	27	(24-29	cmH2O)	(p	<	0.05)
Correlación	entre	PIM	y	Ptr,stim	(r	=	0.43;	p	=	0.005)	y	con	MRC	
(r	=	0.34;	p	=	0.02)
TFdi	<	20%	en	70%	de	los	pacientes	y	su	correlación	con	
Ptr,stim	(r	=	0.4;	p	=	0.02)
La	mitad	de	los	pacientes	se	extubaron	sin	reintubación	a	las	
72	h
Ptr,stim	en	reintubados	4.3	cmH2O	vs	6.8	cmH2O en no 
reintubados	(p	=	0.08)

Supinski	et	al	(2013)20 Evaluar	la	fuerza	del	diafragma	(PdiTw	(debilidad	severa	
[PdiTw	<	10	cmH2O]))	y	su	correlación	con	múltiples	
parámetros	clínicos	y	resultados	del	paciente
Estudio	prospectivo	observacional
Se	determinó	PdiTw	en	57	pacientes	con	>	24	h	de	VM
Correlación	entre	la	debilidad	y	la	presencia	de	infección,	
nitrógeno	ureico	sérico,	albúmina	y	glucosa
Relación	entre	la	fuerza	del	diafragma	y	resultados	del	paciente

El	promedio	de	PdiTw	fue	de	7.9	±	0.6	cmH2O
Media	PdiTw	en	infectados	5.5	cmH2O	(25-50%	IC	4-7.9	
cmH2O)	vs	no	infectados	13	cmH2O	(25-75%	IC	11-7.4	[p	<	
0.001])
Mortalidad	con	PdiTw	<	10	cmH2O	de	49%	vs	7%	con	PdiTw	≥ 
10	cmH2O	(p	=	0.022)
Duración	de	VM	en	sobrevivientes	con	PdiTw	<	10	cmH2O	12.3	
±	1.7	días	vs	5.5	±	2	días	en	PdiTw	≥	10	(p	=	0.016)

Demoule	et	al	(2013)9 Determinar	la	incidencia,	factores	de	riesgo	y	pronóstico	de	la	
disfunción	diafragmática	(Ptr,stim	<	11	cmH2O)	a	la	admisión	
a	la	UCI
Estudio	prospectivo	observacional
Se	evaluó	la	Ptr,stim	en	85	pacientes	a	las	24	y	48	h	de	la	
intubación

En	el	día	1	Ptr,stim	fue	de	8.2	cmH2O	promedio	y	64%	tuvieron	
<	11	cmH2O
La	Ptr,stim	en	el	día	1	y	3	fue	similar
Predictores	independientes	de	bajo	Ptr,stim	fueron	sepsis	
(coeficiente	regresión	lineal	-3,74;	error	estándar	1.69;	p	=	
0.002)	y	SAPS	II	(coeficiente	regresión	lineal	-0.07;	error	
estándar	1.69;	p	=	0.03)
Mayor	Ptr,stim	en	sobrevivientes	(9.7	vs	7.8	[p	=	0.004])

Kim	et	al	(2011)21 Determinar	la	prevalencia	de	disfunción	diafragmática	
diagnosticado	por	ultrasonografía	en	modo	M	(excursión	
vertical	<	10	mm	o	movimientos	paradójicos)	en	la	UCI	médica	
y	evaluar	su	predicción	sobre	el	weaning
Estudio	prospectivo	observacional
En	82	pacientes	con	VM	>	48	h	y	SBT
Se	evaluó	cada	hemidiafragma	con	ultrasonido	modo	M	y	
simultáneamente	se	calculó	índice	de	respiración	rápida	
superficial

Prevalencia	de	DD	29%
Tiempo	de	weaning	con	DD	vs	no	DD	(401	vs	90	h	[p	<	0.01])
Tiempo	total	de	VM	con	DD	vs	no	DD	(576	vs	203	h	[p	<	0.01])
Falla	primaria	en	weaning	en	DD	(20	vs	34	[p	<	0.01])
Área	bajo	la	curva	de	predicción	en	el	fracaso	de	weaning fue 
similar	entre	DD	y	el	índice	de	respiración	rápida	superficial
La	sensibilidad,	especificidad,	valor	predictivo	positivo,	valor	
predictivo	negativo	de	DD	en	la	predicción	de	falla	weaning 
primario	fue	83,	41,	37	y	86%,	respectivamente

VM	=	ventilación	mecánica.	Pdi	=	presión	 transdiafragmática.	Mejor	E	=	máximo	valor	de	excursión	ultrasonográfica	en	cualquiera	de	 los	hemidiafragmas	durante	un	
esfuerzo	inspiratorio	máximo	en	cualquiera	de	los	hemidiafragmas.	BAMPS	=	estimulación	magnética	del	nervio	frénico	bilateral	anterolateral.	TwPdi,	PdiTw	=	presión	
de	contracción	transdiafragmática.	TwPes	=	presión	de	contracción	esofágica.	TwPgas	=	presión	de	contracción	gástrica.	TwPett	=	presión	de	contracción	de	tubo	endo-
traqueal.	TwPtr	=	presión	de	oclusión	de	vía	aérea	generada	por	el	diafragma	durante	estimulación	de	nervio	frénico.	MC	=	muerte	cerebral.	ARNm	=	ácido	ribonucleico.	
PLdyn	=	presión	transpulmonar.	Vt	=	volumen	tidal.	ICUAW	=	debilidad	adquirida	en	la	Unidad	de	Cuidados	Intensivos.	Ptr,stim	=	presión	de	contracción	traqueal	en	res-
puesta	a	la	estimulación	del	nervio	frénico	bilateral.	SBT	=	prueba	de	ventilación	espontánea.	TFdi	=	fracción	de	acortamiento	diafragmático.	MIP	=	presión	de	contracción	
transdiafragmática	en	respuesta	a	estimulación	magnética	bilateral	del	nervio	frénico,	presión	inspiratoria	máxima.	DD	=	disfunción	diafragmática	por	ultrasonido:	excursión	
<	10	mm	o	negativo.	MBD4	=	Gen	de	limpieza.	MRC	=	Consejo	de	investigación	médica.	PIM	=	Presión	Inspiratoria	Máxima.	SAPSII:	Simplified	Acute	Physiology	Score.
Índice	de	Gilbert:	>	0.30	=	normal;	<	0.30	=	disfunción	diafragmática	moderada;	≤	0	=	severa	disfunción	diafragmática.
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4. Miotrauma espiratorio. La activación contráctil del 
diafragma en la fase espiratoria se denomina frenado 
espiratorio o esfuerzo postinspiratorio: si bien el fre-
nado espiratorio puede estar presente en niveles ba-
jos en sujetos sanos, su incremento para mantener el 
volumen pulmonar al final de la espiración (EELV) en 
presencia de atelectasia significativa y/o un aumento 
de la elastancia pulmonar puede resultar en una car-
ga excéntrica.

 La aparición de miotrauma espiratorio se relaciona 
directamente con los efectos de la aplicación de pre-
sión positiva al final de la espiración (PEEP).4

Mecanismos moleculares subyacentes de VIDD. Se 
ha evidenciado en modelos humanos y animales cómo 
la VM induce la atrofia diafragmática, los mecanismos 
involucrados incluyen: disfunción metabólica, alteración 
en el estrés oxidativo mitocondrial y un desbalance en-
tre la síntesis y degradación proteica a nivel muscular; 
además de cambios morfológicos caracterizados por 
ruptura y desorganización del sarcómero, aunado a in-
filtración de células inflamatorias.15,26 Todo ello lo hace 
particularmente más vulnerable en el contexto de sep-
sis e inflamación sistémica.20

Desequilibrio en la homeostasis proteica. La proteó-
lisis aumenta significativamente activándose tan sólo 
seis horas después del inicio de VM, los sistemas pro-
teolíticos implicados son principalmente: el complejo 
calpaína y caspasa, sistema ubiquitina-proteosoma y la 
autofagia lisosomal.5,6

Sistema ubiquitina-proteasa. Existe una regulación 
positiva de la vía ubiquitina-proteasoma mediada por 
estrés oxidativo que origina la degradación de proteínas 
y con ello atrofia. Los componentes clave de esta vía 
son Atrogin-1 y MuRF.5,6,15

Autofagia lisosomal. La VM prolongada aumenta la 
expresión de proteínas esenciales de autofagia (ATG5, 
ATG7 y beclin 1) y el número de autofagosomas, mas 
no está claro si la autofagia es un mecanismo efector o 
protector de VIDD.28

Calpaína-caspasa. Las calpaínas son cisteína pro-
teasas que promueven la atrofia muscular. La produc-
ción de ROS ocasionada por VM estimula las calpaínas 
1, 2 y 3; existe además una interacción entre la calpaína 
y la caspasa-3, esta última desempeña un papel sus-
tancial en la apoptosis.5,6

Estrés oxidativo mitocondrial (MOS). El MOS in-
fluye en la VIDD de las formas siguientes: en primer 
lugar, al producir radicales libres que inducen una mo-
dificación postraduccional de las proteínas muscula-
res, específicamente reduciendo la sensibilidad de los 
miofilamentos al calcio. En segundo lugar, genera un 
cambio metabólico al reducir la fosforilación oxidativa 
mitocondrial y aumentar la glucólisis. Los cambios bio-
químicos de VIDD pueden desencadenarse o incluso 

potenciarse por vías de estrés oxidativo similares a los 
pacientes con sepsis grave y choque séptico. Por su 
parte, la inactividad también media la disfunción mito-
condrial.5,6,29

Por lo anterior, la VIDD en el contexto del enfermo 
crítico constituye un círculo vicioso de dependencia al 
ventilador.23,29

VENTILACIÓN DE PROTECCIÓN 
PULMÓN-DIAFRAGMA

En el año 2000, el histórico ensayo clínico ARDSNet 
presentó un avance terapéutico significativo, dando 
origen a la llamada ventilación de protección pulmo-
nar.30 La creciente comprensión en los mecanismos 
de miotrauma diafragmático, VILI y P-SILI da pie a 
un enfoque de VM en la UCI que integre medidas 
de protección pulmonar y diafragmática, con el objeto 
de favorecer la liberación de la VM, prevenir la dis-
capacidad a largo plazo y aumentar la supervivencia 
(Tabla 3).4,23,29,31

Drive respiratorio

Es importante conocer los determinantes del drive res-
piratorio en pacientes en estado crítico, idealmente se 
debe evaluar en conjunto con el esfuerzo del paciente 
al momento de configurar la asistencia mecánica ven-
tilatoria.32

La respiración está controlada por los centros respi-
ratorios, una red compleja de neuronas interconectadas 
que se localizan en el bulbo raquídeo y la protuberan-
cia, que responden principalmente a estímulos de los 
quimiorreceptores centrales y periféricos, aferencias 
adicionales surgen de los mecanorreceptores y recep-
tores vagales;33 de igual forma influyen otros factores 
como actividades conductuales, dolor, temperatura y 
quimiocinas inflamatorias. En el enfermo crítico, el prin-
cipal determinante es la retroalimentación química por 
cambios en los gases y el pH sérico.32

Los centros respiratorios integran la información y 
generan una señal neural que se transmite a través 
de nervios frénicos con un patrón oscilatorio para re-
gular las tres fases del ciclo respiratorio; la intensidad 
de la señal neural se denomina drive respiratorio y 
modula el esfuerzo inspiratorio de acuerdo al reque-
rimiento cuando la transmisión neuromuscular está 
intacta a través de varios mecanismos de feedback; 
sin embargo, la integridad de la vía en enfermos críti-
cos a menudo se ve comprometida, por lo tanto suele 
haber disociación entre el drive respiratorio y la ven-
tilación.32-34

Drive respiratorio bajo. Implica que los centros res-
piratorios demandan una ventilación por minuto relati-
vamente baja para la PaCO2 actual. Las condiciones 
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asociadas más comunes son la sedación y la alcalo-
sis metabólica. Las posibles consecuencias englo-
ban esfuerzos inspiratorios débiles, asincronías, entre 
otros.32,33

Drive respiratorio alto. Significa que los centros respi-
ratorios demandan una ventilación minuto relativamente 
alta. Un escenario común se da en acidosis metabólica 
e hipoxemia, inclusive la ventilación protectora de bajo 
volumen a menudo aumenta el drive respiratorio a tra-
vés de mecanorreceptores.32,34

El drive respiratorio alto se asocia a un patrón res-
piratorio que aumenta tanto el espacio muerto (VD/VT) 
como la producción de CO2, perpetuando mayor de-
manda ventilatoria. Adicionalmente, conduce a fuertes 
esfuerzos inspiratorios que promueven la asincronía, 
incrementa el requerimiento de oxígeno, al mismo tiem-
po que acentúa las presiones de distensión pulmonar 
debido a una distribución no homogénea del estrés y la 
tensión.34,35 Por su parte, los músculos abdominales se 
activan para contraerse en la fase espiratoria, ocasio-
nando desreclutamiento y disminuyendo el baby lung.29 
Todo lo anterior sobrepasa los reflejos protectores de 
los pulmones, particularmente cuando el compliance del 
sistema respiratorio es baja (< 30 cmH2O) y representa 
un riesgo de P-SILI, VILI y debilidad diafragmática.34

Titulación del drive respiratorio en VM. A la fecha no 
hay una medida directa de la actividad del centro respi-
ratorio. El rango de pacientes liberados exitosamente de 
VM puede representar un objetivo apropiado; además 
el límite seguro para prevenir lesiones de diafragma y 
pulmón puede variar de acuerdo con la fuerza máxima 
del diafragma, la gravedad y el tipo de lesión pulmonar, 
el grado de inflamación sistémica y el flujo sanguíneo 
disponible para los músculos respiratorios.8,34

La VM brinda una oportunidad para modular el drive 
respiratorio cambiando el nivel de asistencia inspirato-
ria, de PEEP y FiO2, dichos ajustes influyen directamen-
te en la PaO2, la PaCO2 y en la deformación mecánica 
toracopulmonar.33

Si se conserva la respiración espontánea, el drive 
respiratorio se puede evaluar de forma sencilla y no 
invasiva en pacientes con VM, midiendo la presión 
de oclusión de la vía aérea 100 ms después del inicio 
de un esfuerzo respiratorio (P0.1). La variabilidad de 
P0.1 entre respiraciones es considerable, pero el pro-
medio de tres a cuatro valores representa un índice 
confiable.33,34

Esfuerzo respiratorio

El esfuerzo respiratorio se define como la actividad de 
los músculos respiratorios que consume energía cuyo 
objetivo es impulsar la respiración. Se controla estricta-
mente para que coincida con la demanda respiratoria. 
Debe evaluarse de forma rutinaria durante la VM.36

La evidencia indica que tanto los esfuerzos respira-
torios fuertes como los débiles afectan negativamente 
al paciente a través de múltiples vías: asincronía, VILI, 
P-SILI, miotrauma diafragmático, compromiso cardio-
vascular, entre otros.22

Esfuerzo respiratorio vigoroso. El esfuerzo inspira-
torio que realizan los pacientes con insuficiencia res-
piratoria aguda es aproximadamente de cuatro a seis 
veces mayor que el valor normal. Los enfermos críticos 
que mantienen este nivel de esfuerzo están en riesgo 

Tabla 3: Objetivos de monitorización sugeridos durante la 
ventilación mecánica de protección pulmonar y diafragmática.

1.	 Drive respiratorio P0.1:	1-4	cmH2O
2.	 Esfuerzo	

respiratorio
Prevenir	sobreasistencia	(alguno	de	los	siguientes):
Pmus	≥	3	a	5	cmH2O
∆Pdi	≥	3	a	5	cmH2O
∆Pes	≤	-2	a	-3	cmH2O
P0.1	>	1	a	1.5	cmH2O
TFdi	≥	15%
EAdi	≥	normalización	basada	en	Pocc,	∆Pdi	o	∆Pes
WOB	>	0.3	J/L
PTPes	>	50	cmH2O	s/min
TTI	>	0.03
Prevenir	la	falta	de	asistencia	(alguno	de	los	
siguientes):
Pmus	≤	10	a	15	cmH2O
∆Pdi	≤	10	a	15	cmH2O
∆Pes	≥	-8	a	-12	cmH2O
Pocc	≥	-15	a	-20	cmH2O
P0.1	<	3.5	a	5	cmH2O
TFdi	≤	30	a	40%
EAdi	normalización	basada	en	Pocc,	∆Pdi	o	∆Pes
WOB	<	0.9	J/L	(15)
PTPes	<	200	cmH2O	s/min
TTI	<	0.15	(15)
Titulación	de	PEEP

3.	 Presión	
transpulmonar

Objetivo	en	respiración	espontánea:
∆PL,dyn:	≤	15	cmH2O
∆Pocc:	8-20	cmH2O predice ∆PL,dyn	<	15-20	cmH2O

4.	 Presión	
intraabdominal

Individualizar	(<	10	mmHg)

5.	 PEEP Individualizar	(<	12	cmH2O)
Reducción	lenta

6.	 Manejo	de	
asincronías

Prevenir	miotrauma	excéntrico:
vigilar	curvas	de	Paw	y	flujo
Evitar:	trigger	reverse,	trigger	inefectivo,	ciclado	
prematuro
Titulación	de	PEEP:
minimizar	el	frenado	espiratorio

7.	 Oxigenación Mantener	adecuado	intercambio	de	gases:
pH	>	7.2	SpO2	88-95%

8.	 Analgesia-
sedación

Manejo	de	asincronías,	drive	respiratorio	y/o	esfuerzo	
respiratorio:	corregir	trastornos	subyacentes	y	
optimizar	la	configuración	del	ventilador
Priorizar	analgesia

P0.1	=	presión	de	oclusión	de	la	vía	aérea	100	ms	después	del	inicio	de	un	esfuerzo	
respiratorio.		Pmus	=	presión	generada	por	los	músculos	respiratorios	para	insuflar	
pulmón	y	pared	torácica.	∆Pdi	=	presión	inspiratoria	de	contracción	transdiafragmática.	
∆Pes	 =	 presión	 inspiratoria	 de	 contracción	 esofágica.	 Pocc	 =	 presión	 de 
oclusión	de	vía	aérea	durante	espiración	completa.	TFdi	=	fracción	de	acortamiento	
diafragmático.	EAdi	=	actividad	eléctrica	diafragmática.
WOB	=	trabajo	respiratorio.	PTPes	=	producto	presión	tiempo	esofágico.	TTI	=	índice 
tensión tiempo.	PEEP	=	presión	positiva	final	de	 la	espiración.	SpO2	=	saturación	
arterial	 de	 oxígeno.	 ∆PL,dyn	 =	 presión	 transpulmonar	 dinámica.	 PIA	 =	 presión	
intraabdominal.
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de fatiga muscular inspiratoria, lo que agrega daño es-
tructural a los músculos ya sobrecargados.37

Los esfuerzos inspiratorios vigorosos pueden causar 
una lesión inducida por la carga cuando el tejido mus-
cular diafragmático se sensibiliza al estrés mecánico 
por la inflamación sistémica, esto explica los hallazgos 
ecográficos que demuestran un aumento del grosor del 
diafragma.25 Por otro lado, el esfuerzo respiratorio ex-
cesivo es capaz de desencadenar contracciones excén-
tricas de grupos musculares antagónicos que causan 
inflamación del sarcolema y complican la sincronía con 
el ventilador. Además, producen grandes variaciones 
regionales en la presión transpulmonar (PL) debido a 
que el acortamiento del diafragma es mayor en la re-
gión dorsal, mientras que la presión pleural (Ppl) se 
hace más negativa generando una PL perjudicial; a su 
vez, la reducción de la Ppl cambia la distribución del 
aire intrapulmonar de las regiones no dependientes a 
las dependientes (pendelluft) ocasionando sobredis-
tensión, ruptura alveolar y también aumenta la presión 
transmural vascular condicionando una perfusión pul-
monar elevada y el desarrollo de edema alveolar.36,38

Esfuerzo respiratorio insuficiente. Es bien sabido que 
la VM invasiva es capaz de suprimir la actividad eléctri-
ca del diafragma, incluso con función del nervio frénico 
intacta.6 Estudios previos han promovido la idea de que 
el esfuerzo respiratorio insuficiente conduce a la atrofia 
y a la debilidad diafragmática, y que la extensión de 
atrofia está relacionada con el nivel de asistencia.14,25

Titulación de esfuerzo respiratorio. El enfoque pro-
puesto es lograr un equilibrio entre el esfuerzo respi-
ratorio insuficiente y el excesivo mientras se mantiene 
el objetivo general de la ventilación para apoyar la ho-
meostasis y la recuperación.29

Debido a la lesión pulmonar y a que la competitividad 
por el consumo de oxígeno de los músculos respirato-
rios pueden modificar el nivel de esfuerzo inspiratorio 
seguro durante la ventilación, el rango óptimo ha sido 
incierto;8 diversas observaciones sugieren que el ob-
jetivo es similar a la respiración en reposo de sujetos 
sanos (ΔPes < 5 a 10 cmH2O), en este punto el flujo 
sanguíneo y el consumo de oxígeno de los músculos 
respiratorios no competirían por el aporte de oxígeno 
con otros órganos, además los pacientes que se liberan 
con éxito de la ventilación mantienen este nivel de es-
fuerzo durante la prueba con pieza en T y después de 
la extubación.4,29,34

Existe una serie de técnicas invasivas y no invasivas 
que permiten evaluar y monitorizar el esfuerzo respira-
torio del paciente.

Los parámetros estándar de oro son el trabajo respi-
ratorio (WOB) y el producto presión-tiempo (PTP).36 El 
esfuerzo debe ser lo suficientemente bajo para mante-
ner el PTP por debajo de 0.12-0.15; esto implica ΔPes 
por debajo de 10-15 cmH2O.4,33 La medición del grosor 

del diafragma también está directamente relacionada 
con el nivel de esfuerzo inspiratorio durante VM y al-
gunos estudios clínicos sugieren de manera indirecta 
que una TFdi entre 15 y 30% es similar a los valores de 
sujetos sanos con respiración en reposo.8,25

Respecto al modo ventilatorio, se ha observado que 
la respiración espontánea se mantiene adecuadamente 
en los modos adaptados al esfuerzo como en asistencia 
ventilatoria ajustada neuralmente (NAVA) y en ventila-
ción asistida adaptable (ASV).4 De esta forma, mante-
ner la actividad del diafragma durante la VM tiene el 
potencial de mitigar el miotrauma por sobreasistencia, 
ya que la proteólisis y la debilidad muscular se atenúan 
en comparación con la VM controlada.9,23,39

Presión transpulmonar

El diafragma es un músculo delgado (± 2.0 mm) en for-
ma de cúpula que establece el límite entre el tórax y el 
abdomen. Las fibras musculares diafragmáticas se divi-
den en dos componentes principales: la porción crural 
y la costal, las fibras musculares que se unen directa-
mente a la caja torácica inferior conforman la «zona de 
aposición», el acortamiento de dichas fibras desciende 
la cúpula del diafragma, ensanchando el tamaño de la 
cavidad torácica y comprimiendo la cavidad abdomi-
nal, en consecuencia la Ppl cae y la presión abdomi-
nal (Pab) aumenta, creando un gradiente de presión 
llamado presión transdiafragmática (Pdi): (Pdi (cmH2O) 
= Pab (cmH2O) – Ppl (cmH2O)) y se origina un segun-
do gradiente de presión sobre los pulmones, la presión 
transpulmonar (PL): (PL (cmH2O) = Pao (cmH2O) – Ppl 
(cmH2O)) que es negativa durante la respiración espon-
tánea o positiva durante VM controlada o asistida. El 
ascenso y descenso de cíclicos en la PL impulsan la 
ventilación alveolar y dependen de la presión aplicada a 
las vías respiratorias y de la relación entre la elastancia 
del pulmón y de la pared.36,40

En condiciones normales, existe una distribución ho-
mogénea de la PL, ya que el pulmón actúa como un 
fluido, pero en presencia de atelectasias, consolidación, 
edema o lesión, el pulmón tiende a comportarse como 
un sólido y las presiones aplicadas no se reparten uni-
formemente en toda la superficie pulmonar.29

Titulación de presión transpulmonar. Determinar la 
PL proporciona la medida más precisa del estrés diná-
mico global experimentado por el pulmón en respuesta 
a la ventilación tidal, ya que la tensión dinámica es el 
factor determinante de la lesión pulmonar. Alcanzar 6 
mL/kg de peso corporal predicho a veces requiere la 
supresión del esfuerzo respiratorio; esto último puede 
no ser necesario si la PL se mantiene dentro de los 
límites permisibles (≤ 15 cmH2O), de esta manera se 
ajusta el volumen tidal (Vt) al tamaño del baby lung. 
Por lo tanto, el objetivo de la ventilación con protección 
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pulmonar-diafragmática es lograr niveles aceptables de 
PL procurando cierto nivel de respiración espontánea, 
el ventilador debe configurarse para evitar tanto una PL 
negativa durante la exhalación (lesión cíclica de apertu-
ra y cierre) como una PL excesiva al final de la inspira-
ción (distensión excesiva).29,40

Presión intrabdominal

La presión intraabdominal (PIA) en enfermos críticos 
es aproximadamente 5-7 mmHg. La hipertensión intra-
abdominal (HIA) se define por una elevación patoló-
gica sostenida de la PIA > 12 mmHg, en tanto que el 
síndrome compartimental abdominal (SCA) se deter-
mina por una PIA > 20 mmHg asociada a una nue-
va disfunción orgánica, con o sin presión de perfusión 
abdominal < 60 mmHg.41 La HIA en el enfermo crítico 
tiene una prevalencia que varía según las enfermedad 
de base, oscilando entre 38 y 45% y se relaciona con 
mayor morbilidad y mortalidad, el SCA se identificó en 
6.3%.42 Además se ha demostrado que la VM es un 
factor independiente y predictivo del desarrollo de HIA, 
mientras que la causa más frecuente de aumento de la 
elastancia de la pared torácica en pacientes con LPA/
SDRA es la HIA.43,44

Por lo tanto, la interacción entre el compartimento 
abdominal y el torácico plantea un desafío específico, 
ambos están conectados a través del diafragma y en 
promedio se ha observado una transmisión de 50% de 
la PIA a la presión intratorácica, entre 35 y 60% utilizan-
do la Ppl media y entre 55 y 70% al medir la Ppl al final 
de la inspiración.42,45

La distensión abdominal afecta directamente la me-
cánica del tórax al alterar la configuración de la pared 
torácica y/o al cambiar la zona de interacción en la que 
los pulmones se oponen a la superficie lateral del dia-
fragma y/o causar falta de homogeneidad en el despla-
zamiento entre diferentes partes de la pared torácica.46

La HIA tiene un impacto directo en la capacidad re-
sidual funcional (CRF), el EELV y la ΔPL ocasionan 
importantes efectos secundarios en la mecánica respi-
ratoria, el intercambio de gases y la hemodinamia, por 
mencionar algunos. Se ha observado una correlación 
directa entre la PIA y la elastancia de la pared toráci-
ca, esto significa que la misma presión aplicada en las 
vías respiratorias puede resultar en una PL sustancial-
mente más baja, una Ppl más alta, menor distensión 
pulmonar y efectos hemodinámicos más profundos; 
los cambios en la distensibilidad torácica se reflejan 
en cambios en la distensibilidad abdominal y vicever-
sa.47-49 La PIA también influye en la forma de la curva 
presión-volumen (P-V) del pulmón y pared torácica, ya 
que provoca un aplanamiento y desplazamiento ha-
cia la derecha de la curva P-V inspiratoria del sistema 
respiratorio total debido a la rigidez del diafragma/ab-

domen y por una reducción de la expansión pulmonar. 
Por ende, el nivel de PIA se ha correlacionado con la 
mejor PEEP en pacientes ventilados, especialmente 
cuando hay HIA.48,49

A este respecto, la PEEP representa una de las ma-
neras de contrarrestar el efecto de la PIA en el pulmón, 
pero niveles de PEEP > 15 cmH2O no previenen la 
disminución en la CRF causada por HIA de 18 mmHg, 
adicionalmente se asocia con reducción en el gasto 
cardiaco.50 Fiedler y colaboradores demostraron en 
modelos animales que incluso una PIA moderada de 
10 mmHg provocó cambios en la mecánica pulmonar y 
lesión histológica después de seis horas de VM.31 Otro 
punto a considerar es que la PEEP no debe exceder 
los niveles de HIA en vista de que se asocia a deterio-
ro hemodinámico por reducción en la compliance de la 
pared torácica, principalmente debido al compartimento 
abdominal.50 Por otra parte, el incremento de PEEP ge-
nera mayor Pplat, entonces el objetivo de Plat se puede 
calcular de la siguiente manera: Pplat ajustada: Ppl ob-
jetivo + (PIA-13 cmH2O)/2.50

Desde otra perspectiva, Papavramidis y colabora-
dores demostraron que la variación de la PIA se rela-
cionó linealmente con la cantidad de líquido ascítico, 
y el volumen de fluido en el compartimento abdominal 
también podría directamente influir en la contractilidad 
del diafragma.51 En un modelo canino se evidenció que 
con el aumento progresivo de PIA, la amplitud de las fi-
bras musculares del diafragma fue menor.52 Por su par-
te, Liao y colegas reportaron disminución en la función 
contráctil del diafragma en ratas con pancreatitis aguda 
severa complicada con HIA; sin embargo, un antioxi-
dante (SS-31) podría revertir la disfunción diafragmáti-
ca hasta cierto punto, lo que indica que estos cambios 
pueden haber sido consecuencia del estrés oxidativo. 
Por lo tanto, es importante detectar la fuente de ROS en 
el diafragma durante HIA, ya que se ha demostrado que 
el estrés oxidativo es un componente central de VIDD.51

Estos datos resaltan la importancia de medir la PIA 
en pacientes críticamente enfermos como una herra-
mienta para optimizar el manejo clínico.

Presión positiva al final de la espiración

La PEEP se aplica de forma rutinaria en pacientes con 
VM, generalmente con el objetivo mejorar el intercam-
bio de gases y la mecánica respiratoria al aumentar el 
EELV. Si bien el nivel óptimo de PEEP no se ha esta-
blecido, una estrategia racional de titulación debe tener 
varias consideraciones cruciales: función ventricular 
derecha, modificación en las curvas de presión-volu-
men durante enfermedades críticas y la variación en la 
capacidad de reclutamiento pulmonar, es decir, debe 
personalizarse de acuerdo con las características del 
paciente.29,40
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La evidencia sugiere que la PEEP tiene efectos fisio-
lógicos específicos que promueven la protección de los 
pulmones y el diafragma en el contexto de respiración 
espontánea. Primero, si la PEEP recluta con éxito el 
pulmón, aumenta el volumen pulmonar disponible para 
participar en la ventilación, lo que mitiga el estrés expe-
rimentado por el pulmón por un VT dado, además de 
reducir el comportamiento del pulmón sólido y con ello 
atenuar la variación regional en el estrés y la tensión. 
En segundo lugar, puede aminorar las oscilaciones de 
la Ppl generadas por la contracción diafragmática, dis-
minuyendo el estrés pulmonar y el riesgo de lesión del 
diafragma inducida por la carga.29,53

Por otro lado, se ha observado que la PEEP provoca 
remodelación del diafragma y atrofia muscular longitudi-
nal. El aumento de la PEEP de 2 a 15 cmH2O resulta en 
un desplazamiento caudal del diafragma, acortamiento 
muscular en las zonas de aposición, aumento del grosor 
diafragmático y reducción de la eficiencia neuromecáni-
ca.54 El movimiento caudal del diafragma acorta la lon-
gitud del sarcómero denominándose atrofia longitudinal, 
simultáneamente las fibras se adaptan a ello a través 
de las propiedades elásticas de la titina, de modo que el 
descenso o retiro agudo de la PEEP disminuye el EELV, 
y por lo tanto, estira las fibras musculares adaptadas, 
esto las forzará a operar en forma desventajosa, donde 
la superposición de los filamentos gruesos y delgados es 
subóptima. La magnitud de este efecto depende del nivel 
de PEEP, se estima que el incremento correspondiente 
de 10 a 12 cmH2O en humanos tiene un impacto per-
judicial significativo en la longitud del sarcómero. Estos 
hallazgos sugieren una reducción lenta de la PEEP para 
permitir la reversión de la atrofia longitudinal.55

Otro punto es que el desplazamiento caudal del dia-
fragma es capaz de aumentar la PIA y reducir parcial-
mente la presión de perfusión del diafragma. Tanto la VM 
de PEEP alto como bajo aumentan la resistencia vascu-
lar del diafragma y, aunado a la inactividad del diafragma 
durante la VM, reduce el flujo sanguíneo diafragmático.56

Por otro parte, las contracciones excéntricas se ge-
neran cuando existe una baja PEEP y reducción exce-
siva del EELV, ya que el diafragma se contrae incluso 
cuando se alarga durante la fase espiratoria (postinspi-
ratoria) para evitar atelectasias, fenómeno de «frenado 
espiratorio».4

Manejo de asincronías

Reducir el esfuerzo respiratorio requiere que el venti-
lador cicle al unísono con el ritmo respiratorio central 
del paciente. Para una apropiada sincronización, los 
periodos de inflación y de inactividad mecánica deben 
coincidir con el tiempo inspiratorio y espiratorio neural.37

Las dificultades en la sincronización pueden surgir al 
inicio del esfuerzo inspiratorio, al comienzo del flujo su-

ministrado, durante el periodo de inflación, en el cambio 
entre inspiración-espiración y durante la espiración.37

La asincronía grave, definida como > 10% respiracio-
nes asincrónicas, se ha asociado con ventilación mecá-
nica prolongada, alargamiento de la estancia hospitala-
ria, fracaso de extubación y mayor mortalidad, asimismo 
se ha demostrado en modelos porcinos con SDRA que 
las asincronías causan problemas pulmonares y/o le-
sión del diafragma al aumentar el estrés pulmonar di-
námico y/o generar contracciones diafragmáticas.18,22,57

Las contracciones excéntricas que se presentan en 
el diafragma pueden resultar en diferentes formas de 
asincronía paciente-ventilador: trigger reverso, trigger 
inefectivo y ciclado prematuro.23,24

El trigger inefectivo surge cuando el esfuerzo del 
paciente no logra activar el ciclo por el ventilador. Es 
generalmente consecuencia de esfuerzos inspiratorios 
débiles, ya sea por bajo drive debido a la sedación, 
alcalosis metabólica, asistencia ventilatoria excesiva, 
o por debilidad de diafragma y comúnmente ocurren 
durante la fase espiratoria.22 Demoule y colaborado-
res demostraron que NAVA es superior a la ventilación 
presión soporte (PVS) en la prevención de lesión del 
sarcómero y la apoptosis de las fibras diafragmáticas, 
ya que evidenciaron disminución en el índice de asin-
cronía, principalmente debido al trigger inefectivo en la 
fase temprana del destete de VM (NAVA: 14.7%; PSV: 
26.7%; p <  0.001).58 Disminuir el nivel de asistencia 
puede mitigar el trigger inefectivo cuando la constante 
de tiempo del sistema respiratorio es alto, ya que la 
sobreasistencia del ventilador resulta en un ciclo retra-
sado, hiperinflación dinámica y aumento de la PEEP 
intrínseca, que predispone a la ineficacia del disparo.22

El trigger reverso suele ser una forma poco recono-
cida de asincronía en la que el centro respiratorio se 
activa en respuesta a una insuflación pasiva de los pul-
mones. El mecanismo parece estar relacionado con los 
mecanorreceptores de los músculos y/o pared torácica 
o por medio de reflejos espinales. El estiramiento y ten-
sión debido a la activación inversa llega a ser equivalen-
te al causado por 15 mL/kg de volumen tidal.59 Yoshida 
y colaboradores demostraron cómo el trigger reverso 
empeora una lesión pulmonar preexistente a través de 
un efecto pendelluft y crea condiciones de carga dia-
fragmática excéntrica. Trigger reverso es común en 
pacientes con drive respiratorio abolido por sedación o 
cuando la asistencia ventilatoria es excesiva.59

El ciclado prematuro se desencadena en presencia 
del drive respiratorio relativamente alto y una constante 
de tiempo del sistema respiratorio bajo, de forma que 
la inspiración neural excede la inflación mecánica. En 
tales casos, la contracción de los músculos inspiratorios 
continúa durante la espiración mecánica y el diafragma 
es forzado a contraerse mientras se alarga, lo que origi-
na una contracción excéntrica.22
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Oxigenación

Los pulmones del paciente en estado crítico a menu-
do están expuestos a varios insultos, tales como estrés 
mecánico, infecciones, hipoperfusión, inflamación sisté-
mica; en estos escenarios es difícil esclarecer el efecto 
directo de la toxicidad por el oxígeno.60

El manejo de ALI frecuentemente requiere el apoyo 
de VM con altos niveles de oxígeno para mantener una 
adecuada oxigenación en cerebro y otros órganos vita-
les. No obstante, la concurrencia entre la VM y la hipe-
roxemia genera ROS y citoquinas inflamatorias, inclu-
yendo IL-6, IL-1, MIP-2, TNF-α e inhibidor del activador 
del plasminógeno (PAI) que superan los mecanismos 
de defensa antioxidantes, induciendo daño pulmonar y 
maximizando VILI.60,61

Panwar y colaboradores demostraron que una es-
trategia liberal orientada hacia una saturación arterial 
> 96% por la percepción de mayor seguridad para el 
paciente versus saturación entre 88 y 92% no influyó en 
el número de fallas orgánicas ni en el resultado. Aparte, 
existen publicaciones que constatan un aumento de la 
mortalidad en pacientes con hiperoxia en la UCI.60,62

Por otro lado, la alta capacidad oxidativa de las fi-
bras musculares del diafragma le confiere considerable 
resistencia a la fatiga, una característica útil para la ac-
tividad del músculo estriado. Sin embargo, se ha esta-
blecido que la hipoxia aguda (ocho horas de exposición) 
es suficiente para debilitar la capacidad máxima de ge-
neración de fuerza del diafragma del ratón en ~30% y 
la exposición sostenida a hipoxia resulta en atrofia de 
miofibras respiratorias, así como debilidad muscular 
progresiva asociada a estrés oxidativo.63

Por lo tanto, una estrategia de VM protectora debe 
tener como objetivo evitar la hiperoxia y mantener la 
saturación de oxígeno arterial idealmente en el rango 
de 88 a 95%.29

Analgesia-sedación

Ajustar con precisión el esfuerzo y el drive respiratorio 
para lograr objetivos de protección pulmonar y diafrag-
mática requiere adaptar con precisión el ventilador y la 
sedación; sin embargo, las estrategias de sedación ge-
neralmente no lo consideran.4,22

Las guías de práctica recomiendan la analgesia 
como primera opción con el fin de minimizar el riesgo 
por exceso de sedación. Por su parte, los opiáceos pre-
sentan menor asociación con asincronía y depresión de 
conciencia en comparación con los enfoques basados 
en sedación. La analgesia multimodal se recomienda 
en pacientes sin esfuerzo respiratorio excesivo para 
evitar la inactividad del diafragma.22,64

Las asincronías, el exceso de drive y/o esfuerzo res-
piratorio pueden controlarse hasta cierto punto median-

te sedación, según el fármaco y la dosis utilizada se 
puede modificar el efecto en la ventilación.4 Aunque an-
tes de indicar sedantes se debe ajustar el ventilador e 
implementar estrategias de control en otros factores in-
volucrados, ya que depender sólo de ellos para mejorar 
la interacción paciente-ventilador puede paradójicamen-
te perpetuar la asincronía, prolongar la VM y exacerbar 
la disfunción del diafragma.4,22

El propofol y las benzodiazepinas son agonistas áci-
do gamma aminobutíricos que reducen la amplitud del 
esfuerzo respiratorio, lo que propicia la aparición de tri-
gger ineficaz.22 Las benzodiazepinas se asocian a VM 
prolongada, el propofol es el sedante de elección para 
controlar el drive respiratorio, aunque en dosis anesté-
sica durante cirugía electiva se ha observado que dismi-
nuye la capacidad del diafragma para generar presión, 
y en los pacientes de la UCI la dosis de propofol se 
correlaciona con la gravedad de la debilidad del dia-
fragma.22,65,66

La dexmedetomidina es un agonista selectivo alfa-2 
que, a diferencia del propofol y las benzodiazepinas, 
produce sedación, ansiolisis y analgesia sin depresión 
respiratoria. Esta propiedad la hace un fármaco intere-
sante para preservar la conciencia y la contractilidad 
del diafragma en pacientes sin impulso respiratorio 
elevado.4

En algunos pacientes, las medidas anteriores no 
son capaces de reducir adecuadamente el esfuerzo, 
por lo que se debe considerar la relajación muscular; 
si bien los bloqueadores neuromusculares se utilizan 
para adaptar a los pacientes al ventilador, inactivan el 
diafragma, ya que se ha reportado rango de TFdi entre 
0-5%, con ello contribuyen a la atrofia diafragmática por 
desuso.4,67 En modelos animales el rocuronio exacerba 
la debilidad del diafragma inducida por la VM controla-
da, mientras que el cisatracurio no lo hace.10

Para evitar sedación excesiva debe emplearse la ti-
tulación activa o interrupción diaria y monitorizar el drive 
respiratorio y el esfuerzo inspiratorio.4,10,22

CONCLUSIÓN

La VIDD como expresión de una falla orgánica que 
complica la enfermedad crítica se produce de forma 
progresiva, es dependiente del tiempo y su grado está 
influenciado por variables tanto clínicas como relacio-
nadas con la interacción paciente-ventilador, por lo tan-
to, cualquier estrategia de manejo debe considerar el 
tratamiento médico de las condiciones concurrentes. 
Además, en la presente revisión se describe un enfo-
que de VM de protección pulmón-diafragma, lo cual re-
presenta varios desafíos al tratarse de una intervención 
compleja, que requiere de investigación para explorar 
la viabilidad, seguridad y beneficio con la finalidad de 
implementarse de manera efectiva en el entorno clínico.
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RESUMEN
La atención a pacientes con quemaduras extensas es compleja, la quemadura 
condiciona efectos en el sitio de la lesión y a nivel sistémico. A nivel de la 
microcirculación se presenta respuesta de mediadores químicos inflamatorios 
y excesiva producción de especies reactivas de oxígeno y nitrógeno, además 
condiciona disminución de la capacidad antioxidante de vitamina C, por lo que 
se altera el balance fisiológico de óxido-reducción, dando paso al estado de 
estrés oxidativo, esto trae como consecuencia un incremento en la inflamación, 
disfunción endotelial e incremento de la permeabilidad capilar. Uno de los obje-
tivos de la reanimación del paciente quemado es restaurar el volumen intravas-
cular generado por el estado de choque, en el cual se implementan estrategias 
como el uso de cristaloides, coloides, plasma, terapias dialíticas, uso limitado 
de opioides y la administración de vitamina C. El objetivo de este trabajo es 
dar a conocer a la comunidad médica las características físicas y químicas, los 
mecanismos moleculares de la vitamina C en los que se encuentra implicada 
en condiciones de quemaduras graves, con la finalidad de la implementación 
durante la fase de reanimación del quemado.
Palabras clave: quemaduras, vitamina C, estrés oxidativo, permeabilidad en-
dotelial.

ABSTRACT
The care of patients with extensive burns is complex, the burn conditions 
effects at the site of the injury and at the systemic level. At the microcirculation 
level, there is a response of inflammatory chemical mediators and excessive 
production of reactive oxygen and nitrogen species, which also causes a 
decrease in the antioxidant capacity of vitamin C, which is why the physiological 
balance of oxide-reduction is altered, giving way to the state of oxidative stress, 
this results in an increase in inflammation, endothelial dysfunction and an 
increase in capillary permeability. One of the objectives of the resuscitation 
of the burned patient is to restore the intravascular volume generated by the 
state of shock, in which strategies such as the use of crystalloids, colloids, 
plasma, dialysis therapies, limited use of opioids and the administration of 
vitamins are implemented C. The objective of this work is to make known to the 
medical community, the physical and chemical characteristics, the molecular 
mechanisms of vitamin C in which it is involved in severe burn conditions, with 
the purpose of implementation during the resuscitation phase of burn.
Keywords: burns, vitamin C, oxidative stress, endothelial permeability.

RESUMO
O atendimento a pacientes com queimaduras extensas é complexo, a 
queimadura condiciona efeitos no local da lesão e em nível sistêmico. Ao nível 
da microcirculação, há uma resposta de mediadores químicos inflamatórios e 
produção excessiva de espécies reativas de oxigénio e nitrogênio, condiciona 
também uma diminuição da capacidade antioxidante da vitamina C, que 

altera o equilíbrio fisiológico de oxidação-redução, dando lugar a o estado de 
estresse oxidativo, isso resulta em aumento da inflamação, disfunção endotelial 
e aumento da permeabilidade capilar. Um dos objetivos da ressuscitação do 
paciente queimado é restaurar o volume intravascular gerado pelo estado 
de choque, no qual se implementam estratégias como o uso de cristalóides, 
colóides, plasma, terapias dialíticas, uso limitado de opióides e administração 
de vitamina C. O objetivo deste trabalho é dar a conhecer à comunidade médica 
as características físicas e químicas, os mecanismos moleculares da vitamina C 
em que está envolvida em condições de queimaduras graves, com vista à sua 
aplicação durante a fase de reanimação do paciente queimado.
Palavras-chave: queimaduras, vitamina C, estresse oxidativo, permeabilidade 
endotelial.

INTRODUCCIÓN

Las quemaduras son lesiones que causan destrucción 
de tejido epidérmico, dérmico o los tejidos más profun-
dos debido al contacto con agentes térmicos, químicos 
o eléctricos que presenta una respuesta inflamatoria 
sistémica caracterizada por liberación de mediadores 
inflamatorios sistémicos y citocinas que causan un au-
mento de la permeabilidad capilar y una extravasación 
a gran cantidad de líquido y proteínas desde el espacio 
intravascular al extravascular.1

El cuadro clínico característico de las quemaduras 
se caracteriza por hipovolemia secundaria a la extra-
vasación de líquidos al espacio intersticial, lo que oca-
siona una disminución del gasto cardiaco y oliguria que 
repercute en el estado hemodinámico del paciente, por 
lo que el tratamiento inmediato multidisciplinario está 
basado en los pilares principales: reanimación hídrica, 
uso de vasopresor temprano, administración de albú-
mina, analgesia, nutrición enteral, y el uso de agentes 
antioxidantes como la administración de vitamina C con 
la finalidad de disminuir los requerimientos de líquidos 
y evitar estrés oxidativo.2

De los pacientes críticos, 30% presentan bajos ni-
veles de vitamina C y dentro de ellos, los pacientes 
quemados son los que tienen mayor deficiencia hasta 
un descenso de 50% en los valores normales inmedia-
tamente después de ocurrir el trauma térmico. La dis-
minución de este micronutriente es multifactorial en los 
pacientes quemados. La pérdida a través de la herida 
por quemadura es elevada, existiendo, junto a los flui-
dos, una redistribución al tercer espacio; por otra parte, 
existe un consumo incrementado en función de la pro-
tección contra el daño oxidativo, el consumo se incre-
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menta por la reparación del tejido lesionado, es necesa-
ria una óptima síntesis de colágeno.3

La importancia de la vitamina C radica en que tiene 
función a nivel endotelial, representa una alternativa 
adecuada en la terapéutica y manejo del paciente con 
quemaduras, al eliminar los radicales libres reduce la per-
meabilidad vascular y peroxidación lipídica, lo a su vez re-
duce el edema tisular después de una quemadura grave.4

LA VITAMINA C

Características

La vitamina C (L-treo-hexo-2-enono-1,4-lactona), un 
carbohidrato de bajo peso molecular. A nivel químico la 
vitamina C es una lactona de ácido glucónico derivada 
del ácido glucurónico y cetolactona soluble en agua con 
dos grupos hidroxilo ionizables con propiedades anti-
oxidantes destacadas. Las dos moléculas isoméricas 
esenciales de vitamina C son: el ácido D-ascórbico en 
forma reducida y el ácido L-ascórbico en forma quími-
camente activa y oxidada. La vitamina C reduce molé-
culas mientras se oxida reversiblemente a ácido dehi-
droascórbico, que puede reducirse de nuevo a ácido 
ascórbico5 (Figura 1).

Absorción, distribución, metabolismo, 
excreción, recaptación

Absorción: la vitamina C ingerida se absorbe a través del 
epitelio intestinal principalmente por transportadores de 
membrana en la membrana del borde en cepillo apical, 
ya sea como ascorbato (ASC) por transporte activo aco-
plado al sodio a través del transportador SVCT1 o como 
ácido dehidroascórbico (DHA) a través de la difusión fa-
cilitada mediante transportadores GLUT1 o GLUT3. Una 
vez dentro de la célula, el DHA se convierte eficazmente 
en ASC o se transporta al torrente sanguíneo por GLUT1 
y GLUT2 en la membrana basolateral y por transporte 
pasivo, manteniendo así una concentración intracelular 
baja y facilitando mayor absorción de DHA6 (Figura 2).

La distribución intracelular de vitamina C tiene lugar 
en todo tipo de células como ácido deshidroascórbico a 
través de transportadores de glucosa (GLUT) siguiendo 
un gradiente de concentración debido a la estructura si-

Figura 1: Estructura química reducida y oxidada de la vitamina C.
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milar a la glucosa o activamente como ácido ascórbico a 
través de los transportadores de vitamina C dependien-
tes de sodio, principalmente por los GLUT2, en órganos 
específicos como el cerebro, intestino delgado, hígado, 
riñones, glándulas suprarrenales y retina6 (Figura 3).

El metabolismo celular está íntimamente ligado a su 
función antioxidante, como sabemos sirve como un do-
nante de electrones en reacciones biológicas por el cual 
el ácido deshidroascórbico (DHA) se reduce a ácido 
ascórbico de manera intracelular, la cantidad de ácido 
ascórbico está relacionada con el catabolismo de DHA 
que se produce a través de la hidrólisis a ácido 2,3-dice-
togulónico y la descarboxilación a l-xilonato y l-lixonato, 
los cuales pueden entrar en la ruta de las pentosas fos-
fato para una mayor degradación.6

Excreción y recaptación: el ácido ascórbico se filtra a tra-
vés del glomérulo hasta la luz del túbulo renal por medio del 
gradiente de presión hidrostática y se concentra en la pre-
orina posterior a la reabsorción de agua y se excreta cuan-
titativamente. La reabsorción en condiciones de deficiencia 
de vitamina C es por medio de transportadores de SVCT1 
en la membrana apical, la difusión desde la superficie lumi-
nal también puede contribuir a la captación general. Al igual 
que en el epitelio intestinal, el ácido ascórbico se libera al 
torrente sanguíneo a través de la difusión, los transporta-
dores GLUT2 se encuentran en la membrana basolateral 
permitiendo el transporte de DHA al plasma6 (Figura 4).

FUNCIONES

La vitamina C participa en varias rutas metabólicas, las 
principales son: en la biosíntesis y reparación del colá-

geno que forma parte de la estructura de piel, tendo-
nes, ligamentos y vasos sanguíneos, en las heridas y 
formación de tejido cicatricial para reparar y mantener 
cartílagos, huesos y dientes.7

Otras funciones bioquímicas de la vitamina C in-
cluyen la síntesis de carnitina, reacciones redox, pro-
ducción de esteroides suprarrenales, síntesis de cate-
colaminas, metabolismo de aminoácidos, colesterol y 
absorción de hierro. Se ha demostrado que modula la 
respuesta inmunológica al inhibir el factor nuclear Ka-
ppa Beta, que es responsable del desarrollo en casca-
da de la tormenta de citocinas proinflamatorias, de la 
mejora de las actividades fagocíticas de los leucocitos 
y de la reducción de la producción de superóxido en los 
macrófagos.8 La función más estudiada principalmente 
en el paciente quemado es que la vitamina C es un anti-
oxidante circulante primario que neutraliza las especies 
reactivas de oxígeno y nitrógeno5 (Figura 5).

Los mecanismos descritos en los que se han utili-
zado dosis elevadas de vitamina C en la fase inicial de 
reanimación en el paciente gran quemado con la fina-
lidad de restablecer las alteraciones generadas por las 
quemaduras son las siguientes:

1. Disminución del estrés oxidativo

El estrés oxidativo surge como resultado de un des-
equilibrio entre la producción de radicales libres y las 
defensas antioxidantes, daña una amplia gama de es-
pecies moleculares, incluidos lípidos, proteínas y ácidos 
nucleicos, el daño repercute en diferentes aparatos y 
sistemas (Figura 6).

Figura 5: Efectos sistémicos de la vitamina C.
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Se describen cuatro categorías de cambios biológi-
cos de estrés oxidativo:9

La primera categoría es la detección de generación 
de especies reactivas a oxígeno y nitrógeno (RONS) 
en la célula, que pueden estar en sus formas radicales 
como superóxido, radicales hidroxilo, radicales peroxi-
lo y óxido nítrico, o en sus formas no radicales como 
hidroperóxido, oxígeno singlete, ozono y peroxinitrito.

La segunda categoría presenta cambios en la capa-
cidad de defensa antioxidante de la célula con disminu-
ción de antioxidantes de bajo peso molecular como el 
ácido ascórbico (vitamina C), el glutatión y los carote-
noides debido generalmente a la deficiencia dietética, o 
también por la disminución de proteínas de las enzimas 
antioxidantes como superóxido dismutasa (SOD), ca-
talasa, glutatión peroxidasa (GPX) y sus enzimas au-
xiliares como GSH reductasa (GR), glucosa 6-fosfato 
deshidrogenasa e isocitrato deshidrogenasa.

La tercera categoría pertenece a los biomarcadores 
de estrés oxidativo. Los biomarcadores más utilizados 
incluyen la peroxidación de lípidos medida por peróxido 
de lípidos, isoprostano, 4-hidroxinonenal y malondial-
dehído, la oxidación de proteínas medida por formación 
de carbonilo y modificación oxidativa de aminoácidos 
individuales y oxidación del ADN debido a la formación 
de 8-hidroxil-2’-desoxiguanosina.

La cuarta categoría, la alteración del estado redox 
celular, también se considera evidencia de estrés oxida-
tivo, la proporción alterada de glutatión (GSH) a disulfu-

ro de glutatión (GSSG) y la proporción de tiorredoxina 
reducida a oxidada (TXN) son indicaciones fiables de 
cambios redox.

El ascorbato es un antioxidante celular, actúa como 
un antioxidante primario al desintoxicar las especies de 
radicales exógenos que han ingresado a las células o 
que han surgido dentro de las células debido a la gene-
ración excesiva de superóxido por el metabolismo mi-
tocondrial, por la NADPH oxidasa, la xantina oxidasa o 
por el nítrico desacoplado, óxido sintasa (NOS).10

2. Restablecer la disfunción endotelial

La producción de radicales libres de oxígeno ocurre tras 
la reperfusión de los tejidos agredidos por un aumento 
de la temperatura local, a lo que se asocia una inefi-
ciente respuesta de los sistemas antioxidantes, lo que 
coloca al paciente en estado de estrés oxidativo. Los 
radicales libres aumentan la permeabilidad endotelial, 
por lo que participan en el proceso inflamatorio que 
acompaña a la enfermedad por quemaduras desde la 
fase inicial de su evolución11 (Figura 7).

El ascorbato tiene varios efectos en la función en-
dotelial y la supervivencia; estimula la proliferación de 
células endoteliales al aumentar la síntesis de colágeno 
tipo IV, el cual es necesario tanto para la formación de 
la membrana basal como para la adhesión de las célu-
las endoteliales, también previene la apoptosis de cé-
lulas endoteliales inducida por condiciones de glucosa 
alta, factor de necrosis tumoral-α y LPS.12

Figura 6: 
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La vitamina C, en su forma de ascorbato, es un antioxi-
dante capaz de reducir el daño oxidativo en las células en-
doteliales y el subsiguiente aumento de la permeabilidad 
dependiente del endotelio, al preservar la generación de 
óxido nítrico endotelial a través de la óxido nítrico sintetasa 
endotelial, el ascorbato protege contra la fuga vascular al 
inhibir la activación de la proteína fosfatasa A2.4

Se ha demostrado que con dosis suprafisiológicas de 
vitamina C aumentan las concentraciones de tetrahidro-
biopterina (BH4), molécula que mantiene el hierro cata-
lítico de varias enzimas dioxigenasa en la forma ferrosa 
activa, también interviene en la hidroxilación de precur-
sores de neurotransmisores, precursores de triglicéridos 
y la síntesis de óxido nítrico, de esta manera el ácido 
ascórbico reduce el estallido oxidativo de neutrófilos, 
mejora la perfusión y oxigenación tisular, con lo cual se 
reduce el riesgo de disfunción orgánica4 (Figura 8).

3. Disminución de los mecanismos 
que condicionan vasoplejía

La función principal del endotelio es el control secretor del 
tono vascular del músculo liso, el tono vascular depende 
del equilibrio entre los factores vasodilatadores; el óxido 
nítrico, prostaciclina, bradicinina, factor endotelial hiper-
polarizante y de factores vasoconstrictores; tromboxano 
A2, endotelina angiotensina II, prostaglandina H2.10 El 

Figura 7: Niveles reducidos de ascorbato y la repercusión en el estrés oxidativo.
NOS = óxido nítrico sintasa. LDL = lipoproteínas de baja densidad. eNOS = NO-sintasa endotelial (isoenzima eNOS). NO = óxido nítrico.
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óxido nítrico, además de su acción vasodilatadora, puede 
inhibir la adhesión de monocitos, nectófilos y plaquetas 
así como la proliferación de células de músculo liso. La 
acción del óxido nítrico en la pared del vaso se deriva de 
la acción enzimática de la NO-sintasa endotelial (isoenzi-
ma eNOS) y se difunde hacia las células del músculo liso, 
provocando dilatación a través de la producción de guano-
sina monofosfato cíclico (cGMP). La deficiencia de óxido 
nítrico causa disfunción endotelial que se manifiesta como 
insuficiencia de las arteriolas para dilatarse en respuesta 
a estímulos de la acetilcolina serotonina, noradrenalina.13

4. Reducción del desarrollo de 
trombosis microvascular

El daño que reciben los lípidos, principalmente las li-
poproteínas de baja densidad (LDL) oxidadas después 
de la modificación oxidativa que son captadas por 
macrófagos transformándolas en células espumosas, 
siendo ésta la etapa temprana de la aterosclerosis que 
aumenta el riesgo de trombosis, aunado a que también 
inactivan el óxido nítrico provocando daño directo al 
endotelio y disfunción, la disfunción endotelial también 
implica el deterioro de las propiedades antitrombóticas 
y antiaterogénicas del mismo endotelio.14

La reacción del óxido nítrico con el anión superóxi-
do (O2.-) es de gravedad específica, ya que da lugar a 
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Figura 8: Niveles terapéuticos de ascorbato y su efecto en el estrés oxidativo.
Arg. = Arginini. NOS = óxido nítrico sintasa. eNOS = NO-sintasa endotelial (isoenzima eNOS). NO = óxido nítrico.
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la formación de moléculas altamente reactivas-tóxicas 
como el peroxinitrito (ONOO- trayendo como conse-
cuencia la formación de más radicales libres.14

ESCORBUTO AGUDO EN EL PACIENTE GRAVE

El escorbuto crónico está documentado desde el siglo 
XVI como una enfermedad común causada por la de-
ficiencia de vitamina C común en personas sometidas 
a dietas extremas, ancianos o niños con mala alimen-
tación y pacientes con malabsorción. Los humanos ca-
recen de la L-gluconolactona oxidasa necesaria para 
sintetizar la vitamina C y obtienen 90% de su ingesta de 
frutas y verduras. La reserva corporal total de vitamina 
C es de 1,500 mg y las manifestaciones clínicas del es-
corbuto se producen cuando esta reserva se reduce a < 
350 mg.15 Las manifestaciones clínicas se caracterizan 
por malestar general, fatiga y letargo, anemia, mialgia, 
dolor óseo, hematomas, petequias, hemorragia perifo-
licular, pelos en tirabuzón, gingivitis, mala cicatrización 
de heridas, cambios de humor y depresión.16 

La presentación clínica de escorbuto agudo en el que-
mado puede desencadenar síntomas graves y poten-
cialmente mortales, y se asocia con mayor desarrollo de 
edema generalizado, ictericia grave, hemólisis, hemorra-
gia aguda espontánea, neuropatía, fiebre, convulsiones 

y muerte; sin embargo, la serie de casos que se reporta 
de escorbuto agudo es muy rara así como en la mayoría 
de estudios reportar la presentación clínica del escorbuto 
es aplicable a una multitud de diagnósticos diferenciales 
que van desde anomalías hematológicas, traumatismos, 
efectos secundarios de medicamentos, infecciones, tras-
tornos autoinmunitarios y otras deficiencias vitamínicas, 
por lo mismo el diagnóstico pasa inadvertido.17

El tratamiento del escorbuto consiste en dosis de vitami-
na C superiores a los requerimientos diarios, con una me-
jora significativa de los síntomas dentro de tres a cinco días 
con una dosis de 1 g/día durante los primeros tres a cinco 
días, seguida de 300 a 500 mg/día durante otra semana.

Un estudio de Carr y colaboradores18 reporta que 
70% de los pacientes críticamente enfermos tenían hi-
povitaminosis C, incluido un alto porcentaje con defi-
ciencia de vitamina C (32%), a pesar de recibir apoyo 
nutricional estándar en la unidad de cuidados intensivos 
(UCI), por lo que incluso en el paciente crítico hay que 
cubrir requerimientos diarios.18

EMPLEO DE VITAMINA C EN 
QUEMADURAS GRAVES

En un estudio prospectivo y aleatorizado en un centro 
universitario de trauma y cuidados intensivos en Japón 
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publicado en el año 2000 se trataron a 37 pacientes 
con quemaduras en más de 30% del área de superficie 
corporal total (TBSA) hospitalizados dentro de las dos 
horas posteriores a la lesión, con reanimación con líqui-
dos isotónicos y coloides con dosis altas de vitamina 
C 66 mg/kg/h y grupo control. Se utilizó la fórmula de 
Parkland para calcular los requerimientos de líquidos 
esperados. El grupo de vitamina C requirió 45% menor 
volumen a las 24 horas y se demostró una disminución 
de la peroxidación de lípidos, como lo demuestra la dis-
minución de suero niveles de malondialdehído en com-
paración con el grupo sin vitamina C.19

Un análisis retrospectivo con 40 pacientes ingresados 
a la unidad de cuidados intensivos (UCI) de quemadura/
trauma entre abril de 2007 y agosto de 2009 con quema-
duras de más de 20% TBSA fueron revisados con lesión 
térmica de menos de 10 horas antes de la admisión, los 
pacientes se dividieron en dos grupos: uno recibió sólo 
solución de lactato de Ringer y otro recibió solución de 
Ringer Lactato más 66 mg/kg/h de vitamina C. Ambos 
grupos fueron reanimados con la fórmula de Parkland 
para mantener una hemodinámica estable y una produc-
ción de orina adecuada (> 0.5 mL/kg/h). Los requerimien-
tos de líquidos durante 24 horas fueron 25% menos en 
los sujetos tratados con vitamina C.20

VITAMINA C: EFECTOS SECUNDARIOS

Lesión renal

La insuficiencia renal asociada con el uso de vitamina C 
en dosis altas se ha descrito en pocos casos sin definir 
dosis y temporalidad, y no hay publicaciones sobre pa-
cientes quemados a quienes se les haya administrado 
vitamina C.21 La formulación intravenosa de vitamina C 
es hiperosmolar y se metaboliza a treosa y ácido oxáli-
co, por lo que se ha demostrado nefropatía por oxalato 
por acumulación de oxalato de calcio, que al ser insolu-
ble en agua se cristaliza dentro de los túbulos renales y 
el epitelio, estos cristales inducen daño al epitelio tubu-
lar causando lesión tubular aguda y una presentación 
clínica de lesión renal aguda.22

CONCLUSIÓN

La vitamina C tiene una función de antioxidante, revierte 
la disfunción endotelial caracterizada por el aumento de 
la permeabilidad endotelial y fuga de líquidos que suce-
de en las quemaduras. Actualmente forma parte de los 
pilares en la reanimación inicial del paciente quemado, 
es segura y ha demostrado en estudios que reduce los 
requerimientos de líquidos en la fase aguda después de 
una lesión por quemadura.
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Trombocitopenia inducida por heparina y síndrome 
de trombo blanco en paciente con SARS-CoV-2
SARS-CoV-2 patient with heparin-induced thrombocytopenia and white thrombi syndrome
Trombocitopenia induzida por heparina e síndrome de trombo branco em paciente com SARS-CoV-2

Javier Mauricio Giraldo Sánchez*

tológica. La autoinmunidad generada y la pérdida del 
equilibrio entre eicosanoides, adenosín difosfato pla-
quetario (ADP), hidroxitriptamina y glicoproteínas en-
dógenas anticoagulantes serán preponderantes en el 
desarrollo del trombo blanco.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente de 65 años de edad con un cuadro clínico de 
tres días de evolución, que consistía en incremento del 
trabajo respiratorio y aumento de la clase funcional, 
asociado a fiebre no cuantificada. Como único ante-
cedente de importancia, había tenido la última vacu-
na para COVID-19 con ocho meses de anterioridad. 
Acudió a centro de referencia, donde le evidencian 
un deterioro importante de la oxigenación, por lo que 
decidieron trasladarlo a mayor nivel de complejidad. 
Ingresó a la unidad de cuidados intensivos en la que 
se documentó tensión arterial de 150/100, frecuencia 
cardiaca de 100 por minuto, frecuencia respiratoria de 
35 por minuto afebril, saturación de oxígeno 78% con 
FiO2 de 50% y Glasgow de 15/15. 

Como datos positivos, en el examen físico se perci-
bieron crepitaciones en ambos campos pulmonares, así 
como ruidos cardiacos taquicárdicos rítmicos a pulso 
periférico, por lo que se plantea impresión diagnóstica 
de insuficiencia respiratoria aguda con etiología por de-
terminar. Los resultados de los laboratorios de ingreso 
están documentados en la Tabla 1. 

Reporte de gases arteriales con injuria pulmonar 
severa, PaFiO2 de 75, sin deterioro de la ventilación 
minuto alveolar, sin deuda bajo gasto ni sufrimiento mi-
tocondrial. Se implementó cánula de alto flujo con un 
pico en su nivel de 60 y FiO2 de 100%, con el ánimo de 
implementar inertancia por presión y temperatura. Fue 
llevado a escanografía de tórax, que documentó infiltra-
dos en cuatro campos pulmonares, en vidrio esmerilado 
con colapsos posterobasales (Figura 1). 

Con base en los reportes de laboratorios de su ingre-
so, se presumió alta probabilidad de una complicación 
ante la sospecha de SARS-CoV-2.1 Evolucionó tórpida-
mente con aumento de la carga inspiratoria e índices 
de ROX persistentemente bajos,2 en consecuencia se 
decidió iniciarle ventilación mecánica no invasiva. Pre-
sentó hiperlactatemias considerables sin falla circulato-

RESUMEN
La trombocitopenia inducida por heparina es una entidad clínica infrecuente; 
sin embargo, la amplia y masiva utilización de anticoagulantes en épocas de 
pandemia por COVID-19 pone de manifiesto una realidad evidente a la cual no 
podemos escapar. Presentamos el caso de un paciente masculino en la sexta 
década de vida con SARS-CoV-2, quien luego de la administración de heparina 
en el escenario de una enfermedad pulmonar tromboembólica desarrolló con-
sumo plaquetario asociado a presencia de anticuerpos antifactor de agregación 
plaquetaria 4.
Palabras clave: trombocitopenia, factor de agregación plaquetaria 4, dímero 
D, heparina, COVID-19.

ABSTRACT
Heparin-induced thrombocytopenia is an uncommon clinical entity, however the 
wide and massive use of anticoagulants in times of pandemic by COVID-19 
reveals an evident reality and we can not escape. we present the case of a male 
patient in sixth decade of life with SARS-CoV-2 who after the administration 
of heparin in the clinical setting of thromboembolic lung disease development 
platelet consumption associated with the presence of antibodies anti platelet 
activating factor 4.
Keywords: thrombocytopenia, platelet- activating factor 4, dimer D, heparin, 
COVID-19.

RESUMO
A trombocitopenia induzida por heparina é uma entidade clínica rara, no entanto, 
a ampla e massiva utilização de anticoagulantes em tempos de pandemia de 
COVID-19 revela uma realidade óbvia à qual não podemos fugir. Apresentamos 
o caso de um doente do sexo masculino na sexta década de vida com SARS-
CoV-2 que, após administração de heparina no contexto de doença pulmonar 
tromboembólica, desenvolveu consumo de plaquetas associado à presença de 
anticorpos anti-fator de agregação plaquetária 4.
Palavras-chave: trombocitopenia, fator de agregação plaquetária 4, dímero D, 
heparina, COVID-19.

INTRODUCCIÓN

El consumo plaquetario después de la administración 
de heparina está determinado por cambios conforma-
cionales en dichas células. Éstas están inmersas en 
respuesta a infecciones virales de relevancia trascen-
dental en tiempos de pandemia, lo cual predispone un 
escenario autoinmune frente a la interacción entre he-
parina y consumo plaquetario. La exposición de glico-
saminoglicanos y de células endoteliales, así como la 
participación en la activación de la vía ternaria de la 
coagulación son determinantes en la disfunción hema-
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Tabla 1: Laboratorios de ingreso.

Hematología Resultado Química Resultado

Glóbulos blancos 12,500 Creatinina 1.2 mg/dL
Neutrófilos 90% Nitrógeno ureico 22 mg/dL
Monocitos 7% Alanina aminotransferasa 15 U/L
Linfocitos 3% Aspartato transaminasa 13 U/L
Glóbulos rojos 4’200,000 Bilirrubina indirecta 0.7 mg/dL
Hemoglobina 12 g/dL Bilirrubina directa 0.2 mg/dL
Hematocrito 36% Fosfatasa alcalina 60 U/L
Plaquetas 358,000 Deshidrogenasa láctica 850 U/L
Tiempo de protrombina 13 s Dímero D 1,000 mg/dL
Tiempo de tromboplastina 33 s Troponina I 0.03 ng/dL
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ria, deuda de oxígeno ni bajo gasto, que hizo suponer 
actividad inflamatoria a nivel pulmonar, en el contexto 
de una injuria pulmonar severa, relacionada con una 
presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxíge-
no de 50.3,4 

Ante la evolución presentada se solicitaron nuevos 
marcadores de actividad fibrinolítica, los cuales fueron 
positivos con dímero D en 2,000 mg/dL. En el marco de 
una posible enfermedad pulmonar tromboembólica se 
continuó anticoagulación formal con heparina no frac-
cionada y fue llevado a perfusión pulmonar, que reveló 
defectos segmentarios de distribución vascular compa-
tibles con tromboembolismo pulmonar (Figura 2). 

Frente el fracaso de la cánula de alto flujo y de la 
ventilación mecánica no invasiva, se protegió la vía 
aérea con sedación y relajación, se evidenció Cor-
mack-Lehane III y se avanzó tubo orotraqueal número 
7.5 sin eventualidad.5,6 Se inició protección pulmonar 
extrema entre 3 y 4 mL por kg de peso predicho, más 
insuflación de gas traqueal, lo que ahorró volumen ti-
dal y presión positiva al final de la espiración con esta-
bilización de la ventilación por minuto alveolar y de la 
oxigenación.7-10 

Se recibieron reportes de microbiología con RT-PCR 
positiva para COVID-19, panel viral y cultivos de vía 
aérea negativos. Se registraron conteos plaquetarios 
bajos en una proporción de 45,000 U/mm3, en relación 

con el inicio de heparina no fraccionada, sin evidencia 
de alguna otra causa generadora de ello, motivo por 
el cual se solicitaron anticuerpos antiplaquetarios, los 
cuales están reportados en la Tabla 2. 

Presentó fibrilación auricular de respuesta ventricular 
rápida, por lo que requirió cardioversión farmacológica 
con antiarrítmico del grupo IIIb. Se realizó ecocardio-
grama que mostró fracción de eyección normal con in-
suficiencia tricúspidea más hipertensión pulmonar mo-
derada. Con base en el reporte de los anticuerpos se 
modificó la anticoagulación. 

Cursó con disfunción cognitiva y con delirio, además 
de alteración en las escalas de comportamiento, por 
ello precisó protocolo institucional de sedación para el 
dolor y el delirio.11,12 Presentó mejoría en la mecánica 
ventilatoria, al tolerar ventilación mecánica convencio-
nal, por lo cual se retiró sonda de succión cerrada de 
gas traqueal direccionado por protocolo institucional. 
Se realizó monitoria en asa cerrada con asistencia por 
flujo y volumen de 60%, presión positiva, fin de espi-
ración de 10 centímetros de agua y fracción inspirada 
de oxígeno de 50%, se documentó compliance de 50 
centímetros de agua, resistencias de 4.5 centímetros 
litro por segundo, presión elástica alveolar de fin de 
espiración normal, trabajo respiratorio de 0.7 J/L y 
elastancia de 36 centímetros de agua, de modo que 
se difirió liberación de la ventilación mecánica y fue 

Figura 1: 

Tomografía de tórax. Infiltrados 
cuatro campos pulmonares 
en vidrio esmerilado, colapso 
posterobasal derecho.



www.medigraphic.org.mx

Giraldo Sánchez JM. Trombocitopenia inducida por heparina 143

llevado a traqueostomía con evolución favorable, por 
eso fue trasladado a cuidado crónico.

DISCUSIÓN

El factor de agregación plaquetaria 4 es una pequeña 
proteína liberada por activación plaquetaria. Su ma-
yor función fisiológica es la de promover la coagula-
ción sanguínea. Esta función está relacionada con la 
afinidad del factor de agregación plaquetaria 4 con la 
heparina y otros glicosaminoglicanos, los cuales son 
largas cadenas de polisacáridos generadoras de uni-
dades disacáridas. Por neutralización de las cargas 
negativas del heparán sulfato del lado de los glico-
saminoglicanos  de las superficies de las plaquetas 
y de las células endoteliales, el factor de agregación 
plaquetaria 4 facilita la agregación de las plaquetas 
para la formación del trombo. La expresión del factor 
de agregación plaquetaria 4 está también elevada en 
el trauma como determinante para evitar la pérdida du-
rante la injuria. 

De forma adicional, una cantidad importante de fac-
tor de agregación plaquetaria 4 es liberada en respues-
ta a la infección. Las plaquetas están involucradas de 

manera crucial en varios procesos biológicos como son 
la hemostasis, la coagulación, la cicatrización de las 
heridas, la angiogénesis, la inmunidad y la respuesta 
inflamatoria. El rol de las plaquetas en la respuesta in-
flamatoria, específicamente en la inmunidad innata, es 
relevante durante la infección viral en los pulmones, un 
importante sitio en su biogénesis. 

Por imagen directa de la microcirculación pulmonar 
en modelos murinos, Liu y colaboradores demostraron 
la circulación de un gran número de megacariocitos a 
través de los pulmones y la liberación de plaquetas en 
este órgano. En efecto, la liberación de plaquetas a par-
tir de los megacariocitos en el pulmón constituye 50% 
de la producción total de plaquetas. 

Definitivamente el pulmón es el órgano de mayor ge-
neración plaquetaria, lo cual es preponderante durante 
la infección por H1N1, pues las plaquetas encapsulan 
los viriones y liberan sustancias antivirales proceden-
tes de los gránulos alfa plaquetarios, los cuales pueden 
destruir los virus. En respuesta a infecciones de virus 
singulares, las plaquetas pueden también formar agre-
gación heterotípica con los neutrófilos. 

El TLR 7 (tool like receptor 7), que se expresa en las 
superficies de las plaquetas, es crucial para el encap-
sulamiento de los virus y la posterior activación de los 
neutrófilos. La liberación del TLR 7 a partir de la estimu-
lación plaquetaria, debido al encapsulamiento del virus 
y posterior liberación de sus ácidos nucleicos, lidera la 
interacción con el complemento C3, el cual incrementa 
la liberación de ADN del neutrófilo. En la presencia de 
neutrófilos las plaquetas también liberan factor estimu-
lador de colonias del granulocito.13-20 

Anterior Lateral izquierda Oblicua posterior izquierda

Posterior Oblicua posterior derecha Lateral derecha

Figura 2: 

Perfusión pulmonar. Dos defectos 
segmentarios de distribución 

vascular en cada pulmón; de base 
externa y de vértice interno.

Tabla 2: Anticuerpos anti-PAF 4.

Examen Resultado Valor de referencia

Heparina PF 4 anticuerpos (U/mL) 5.2 1
Método: inmunoanálisis

PAF = platelet activator factor.
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La trombocitopenia es un problema mayor en pacien-
tes con COVID-19. Un estudio realizado en China, el 
cual involucró a 1,099 pacientes con COVID-19, deter-
minó 31% de trombocitopenia en formas leves y hasta 
57% en formas severas de pacientes con infección por 
coronavirus.21,22 

Las afectaciones en la coagulación de pacientes 
con COVID-19 están relacionadas con la respuesta del 
huésped frente a la infección por SARS-CoV-2; sin em-
bargo, la trombocitopenia puede ser causada por el uso 
de heparina.13 

En un análisis de cohorte retrospectiva que compren-
dió 652 pacientes hospitalizados con COVID-19 en Beth 
Israel Deaconess Medical Center, 88 pacientes recibie-
ron al menos cinco días de heparina no fraccionada. Se 
seleccionaron ocho pacientes con sospecha de trom-
bocitopenia inducida por heparina, de los cuales cinco 
resultaron positivos, los cinco pacientes fueron tratados 
con inhibidores directos de la trombina después del 
testeo de los anticuerpos (cuatro con argatroban y uno 
con bivalirudin). Tres pacientes desarrollaron sangrado 
mayor y fallecieron, uno presentó infarto cerebral y otro 
infarto esplénico.13,23 

En otra serie de casos reportada en Wuhan, 61 pa-
cientes críticamente enfermos con COVID-19 y 93 no 
críticos con COVID-19 fueron randomizados en el se-
guimiento de disfunción hematológica durante su es-
tancia. Se demostró en 41% de los pacientes críticos 
la presencia de trombocitopenia severa con recuentos 
plaquetarios por debajo de 50,000, casi todos excepto 
uno (24/25) presentaron desenlace fatal. Desarrollaron 
trombocitopenia severa 52.2% (24/46) de los pacien-
tes no sobrevivientes, comparado con 6.7% (1/15) de 
los sobrevivientes. Altos niveles de anticuerpos anti-
factor de agregación plaquetaria 4 fueron identificados 
en la mayoría de pacientes de la Unidad de Cuidados 
Intensivos. 

Riker y colegas documentaron, en 16 pacientes 
con SARS-CoV-2, la presencia de trombocitopenia 
severa con anticuerpos antifactor de agregación pla-
quetaria 4, en dichos pacientes la presencia de trom-
bosis se manifestó en pulmones y extremidades in-
feriores, mientras que en otro por medio de necrosis 
cutánea, y en uno de ellos se identificó la presencia 
de los anticuerpos mediante la prueba de liberación 
de serotonina.14,24 

El riesgo de trombocitopenia inducida por heparina 
y síndrome de trombo blanco, no sólo se limita a los 
escenarios terapéuticos durante la enfermedad pulmo-
nar tromboembólica en medio de pandemia, sino que 
también se relaciona con la exposición al uso del anti-
coagulante durante los procedimientos médicos como 
las terapias de reemplazo renal continuo u oxigenación 
con membrana de circulación extracorpórea.25 La trom-
boprofilaxis con heparina es rutinariamente utilizada 

durante hospitalizaciones en pacientes con COVID-19, 
debido a la estimulación inmune por COVID-19. Existe 
evidencia del aumento de la trombocitopenia inducida 
por heparina. 

Se realizó una búsqueda electrónica en PubMed, 
Cochrane, Embase y medRxiv database, para identi-
ficar estudios que evidenciaran manifestaciones clíni-
cas o de laboratorio relacionadas con trombocitope-
nia inducida por el uso de heparina en pacientes con 
COVID-19. El primer objetivo fue revisar sistemática-
mente las presentaciones clínicas y los desenlaces 
de pacientes infectados con COVID-19 con confir-
mación de trombocitopenia inducida por heparina. El 
segundo objetivo fue optimizar un metaanálisis que 
estimara la presencia de pacientes con trombocitope-
nia inducida por heparina y que estuvieran infectados 
por COVID-19. 

Un metaanálisis de siete estudios, que incluyeron 
5,849 pacientes, reveló una incidencia de 0.8% de trom-
bocitopenia inducida por heparina con técnicas estadís-
ticas que combinaron resultados de múltiples estudios 
epidemiológicos, y una incidencia estimada de 1.2% 
con intervalo de confianza de 95%. 

En los subgrupos analizados sobre el uso de he-
parina terapéutica y profiláctica, respectivamente, la 
trombocitopenia inducida por heparina fue más alta en 
pacientes críticamente enfermos que en los no críticos. 
Hubo 19 pacientes con trombocitopenia inducida por 
heparina y uno con confirmación autoinmune de trom-
bocitopenia inducida por heparina por clínica y por ca-
racterización de laboratorio. 

El tiempo promedio de inicio de trombocitopenia, 
una vez que se comenzaba el uso de heparina, fue de 
13.5 días. Veinte pacientes (63%) desarrollaron trom-
boembolismo pulmonar después de la administración 
de heparina, es decir, la incidencia de trombocitopenia 
inducida por heparina en pacientes con COVID-19 es 
comparable con la trombocitopenia desarrollada por pa-
cientes sin la infección, con una alta incidencia cuando 
la anticoagulación es terapéutica en pacientes crítica-
mente enfermos.26

CONCLUSIONES

La trombocitopenia inducida por heparina, a pesar de 
ser una entidad clínica infrecuente, genera una carga 
de enfermedad adicional a los pacientes críticamente 
enfermos por COVID-19. Conociendo la relación di-
recta existente entre escalas de severidad pronóstica 
en pacientes con COVID-19 y la presencia de trom-
bocitopenia inducida por heparina cuando es utiliza-
da de manera terapéutica, podríamos discriminar su 
uso en aquel subgrupo de pacientes que requieran 
anticoagulación formal con alguna otra alternativa 
terapéutica.
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Cardiomiopatía por estrés con membrana de 
oxigenación extracorpórea V-A durante el puerperio. 
Reporte de un caso y revisión de la literatura
Stress cardiomyopathy with extracorporeal oxygenation membrane V-A 
during the puerperium. Case report and literature review
Cardiomiopatia de estresse com oxigenação por membrana extracorpórea 
V-A durante o puerpério. Relato de caso e análise literária

Karina Ortiz Martínez,* Enrique Monares Zepeda,‡ Iván Galván Cerón,* Braulia Aurelia Martínez Díaz,* 
José Antonio Hernández Pacheco,§ Miguel Ángel Nares Torices§

RESUMEN
Se presenta un caso de una mujer de 28 años, primera gesta, embarazo nor-
moevolutivo, quien acudió a atención de parto, se realizó cesárea por falta 
de progresión. Durante el perioperatorio desarrolló atonía uterina y sangrado 
(2,000 mL), por lo que se le realizó histerectomía subtotal abdominal, embo-
lización selectiva de vasos pélvicos, transfusión masiva y empaquetamiento 
pélvico. Evolucionó con vasoplejía y perfil hemodinámico compatible con cho-
que cardiogénico, ecocardiograma transtorácico con disfunción sistólica se-
vera, fracción de eyección de ventrículo izquierdo (FEVI) 18%, contractilidad 
normal en los tercios basales de la pared lateral. El resto de los segmentos con 
hipocinesia severa, NT-pro BNP 9,226 pg/mL, troponina de alta sensibilidad 
490 pg/mL, electrocardiograma con taquicardia sinusal sin datos de lesión. Se 
estableció el diagnóstico de Takotsubo (miocardiopatía por estrés). Se colocó 
membrana de oxigenación extracorpórea (ECMO) V-A y balón de contrapul-
sación intraaórtica. Desarrolló lesión renal aguda y sobrecarga hídrica, por lo 
que se inició terapia de sustitución renal. La terapia ECMO se mantuvo durante 
nueve días, y se egresó a domicilio a los 18 días. El ECMO es una estrategia 
terapéutica para el soporte hemodinámico del choque cardiogénico incluyendo 
la cardiomiopatía por estrés; este caso ilustra su utilidad en el puerperio.
Palabras clave: oxigenación por membrana extracorpórea, miocardiopatía de 
Takotsubo, unidad de cuidados intensivos, embarazo, Takotsubo.

ABSTRACT
We present a case of a 28-year-old woman currently in her first pregnancy, 
normal evolution, who attended delivery care, a cesarean section was performed 
due to lack of progression. During the perioperative period, she developed 
uterine atony and bleeding of 2,000 mL, for which she underwent a subtotal 
abdominal hysterectomy, selective embolization of the pelvic vessels, massive 
transfusion, and pelvic packing. She evolved with vasoplegia and hemodynamic 
profile compatible with cardiogenic shock, transthoracic echocardiogram 
exposes severe systolic dysfunction, LVEF 18%, normal contractility in the basal 
thirds of the lateral wall, the rest of the segments with severe hypokinesia, NT-
pro BNP 9,226 pg/mL, high-sensitivity troponin 490 pg/mL, electrocardiogram 
whit sinus tachycardia with no evidence of injury, the diagnosis of Takotsubo 
(stress cardiomyopathy) was established. Extracorporeal membrane 
oxygenation (ECMO) V-A and intra-aortic balloon counterpulsation were placed. 
Acute kidney injury developed, and fluid overload, for which renal replacement 
therapy was started. ECMO therapy was maintained for nine days, and she was 
discharged home after 18 days. ECMO is an innovative therapeutic strategy for 
hemodynamic support of cardiogenic shock, including stress cardiomyopathy, 
and this case illustrates its potential utility in the postpartum period.
Keywords: extracorporeal membrane oxygenation, Takotsubo cardiomyopathy, 
Intensive Care Unit, pregnancy, Takotsubo.

RESUMO
Apresenta-se o caso de uma mulher de 28 anos, primigesta, gravidez evolução 
normal, que assistiu ao parto, tendo sido submetida a cesariana por falta de 

evolução. No período perioperatório, apresentou atonia uterina e sangramento 
(2,000 mL), sendo submetida a histerectomia abdominal subtotal, embolização 
seletiva de vasos pélvicos, transfusão maciça e tamponamento pélvico. 
Evoluiu com vasoplegia e quadro hemodinâmico compatível com choque 
cardiogênico, ecocardiograma transtorácico com disfunção sistólica grave, 
FEVE 18%, contratilidade normal nos terços basais da parede lateral, restante 
dos segmentos com hipocinesia grave, NT-pro BNP 9,226 pg/mL, troponina de 
alta sensibilidade 490 pg/mL, eletrocardiograma com taquicardia sinusal sem 
evidência de lesão, foi estabelecido o diagnóstico de Takotsubo (cardiomiopatia 
de estresse). Colocou-se uma oxigenação por membrana extracorpórea 
(ECMO) V-A e um balão de contrapulsação intra-aórtico. Evoluiu com lesão 
renal aguda e sobrecarga hídrica, sendo iniciada terapia renal substitutiva. A 
terapia com ECMO foi mantida por 9 dias e ele recebeu alta após 18 dias. A 
ECMO é uma estratégia terapêutica para suporte hemodinâmico do choque 
cardiogênico, incluindo a cardiomiopatia de estresse, e este caso ilustra sua 
utilidade no puerpério.
Palavras-chave: oxigenação por membrana extracorpórea, cardiomiopatia de 
Takotsubo, Unidade de Terapia Intensiva, gravidez, Takotsubo.

INTRODUCCIÓN

La miocardiopatía de Takotsubo (también denominada 
miocardiopatía por estrés) es una miocardiopatía agu-
da transitoria descrita por primera vez por Sato y cola-
boradores en 1990. Se asemeja al síndrome coronario 
agudo (SCA) en su presentación clínica y se manifiesta 
como una disfunción del ventrículo izquierdo (VI), pero 
sin enfermedad coronaria obstructiva.1 Se estima que 
la prevalencia es de 1-2% en pacientes que muestran 
síntomas de un SCA.2

La prevalencia es de 0.7 a 2.5%, con una distri-
bución de sexos 9:1 de mujeres: hombres3 y se ha 
sugerido una base hereditaria.4 La miocardiopatía de 
Takotsubo puede producirse en el periodo periopera-
torio después de la cirugía cardiaca y no cardiaca. En 
obstetricia se ha reportado en 358 casos la utilidad del 
ECMO para síndrome de dificultad respiratoria aguda 
(SDRA), tromboembolia pulmonar (TEP), hemorragia 
postparto, Takotsubo y embolismo de líquido amnió-
tico. Los resultados maternos y perinatales han sido 
favorables.

En publicaciones de 2006 a la fecha encontramos 
31 informes que describen el uso de soporte vital ex-
tracorpóreo (ECLS, por sus siglas en inglés) durante 
el embarazo y el postparto, ECMO V-V 15 casos y V-A 
16 casos y un informe de un dispositivo de asistencia 
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pulmonar. La supervivencia materna es de 80% y fetal 
de 70% (Tablas 1 y 2).5

El objetivo de este reporte es describir el curso clí-
nico de una mujer que presentó hemorragia postparto 
y miocardiopatía de Takotsubo, sin responder al trata-
miento médico convencional requiriendo asistencia con 
balón de contrapulsación aórtica (BIAC) y terapia de 
rescate con ECMO durante el puerperio.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 28 años en su primera gestación acudió a 
atención de parto a las 39.2 semanas; tiene antece-
dente de trombofilia hereditaria (mutación gen pro-
trombina homocigoto), durante el embarazo recibió 
la siguiente terapia: ácido acetilsalicílico 100 mg c/d, 
enoxaparina 40 mg c/d, vitamina D 5,000 UI c/d. El 
embarazo fue normoevolutivo, suspendió ingesta de 
ácido acetilsalicílico 10 días y enoxaparina 36 horas 
antes de su ingreso.

Se realizó cesárea por falta de progresión del trabajo 
de parto; se obtuvo recién nacido de sexo masculino, 
peso 3,173 g, talla 49 cm, Apgar 9/9, Silverman 0. Pre-
sentó hemorragia postparto de 2,000 mL y choque hi-
povolémico secundario a atonía uterina, por lo que se le 
realizó histerectomía subtotal abdominal, embolización 
selectiva de vasos pélvicos. Requirió de transfusión ma-
siva y empaquetamiento pélvico, se logró contener el 
sangrado; sin embargo, durante la reanimación mostró 
datos de vasoplejía a pesar de altas dosis de norepin-
efrina y vasopresina. Se realizó ecocardiograma trans-
torácico, el cual mostró ventrículo izquierdo ligeramente 
dilatado, disfunción sistólica severa, FEVI 18%, contrac-
tilidad normal en los tercios basales de la pared late-
ral, el resto de los segmentos con hipocinesia severa; 
el ventrículo derecho con función sistólica preservada 
(TAPSE 19 mm, FAC 48%), aurícula izquierda con dila-
tación moderada (Figura 1), NT-pro BNP 9,226 pg/mL, 
troponina de alta sensibilidad 490 pg/mL y proteína C 
reactiva (PCR) 1.51 mg/L, el electrocardiograma (EKG) 

Tabla 1: Uso de ECLS en el embarazo y postparto: resumen de los casos informados en la literatura.

Autor (año)
Número de 
pacientes

Estado del 
embarazo

Indicador de 
ECLS

Modalidad del 
ECMO V-A/V-V

Supervivencia 
materna (%)

Supervivencia 
fetal (%)

Grimme (2012)
Hou (2012)

3 33% embarazo y 
66% postparto

Embolismo de 
líquido amniótico

2 V-A y 1 V-V 100 100

Itagaki (2014) 1 Postparto Sangrado por 
atonía uterina

V-A 100 100

Jo (2011) 1 Embarazada Edema agudo 
pulmonar por 
hemorragia

V-V 100 0

Kunstyr (2010) 1 Postparto Trombosis venosa 
cerebral/falla 
respiratoria

V-V 100 100

Coscia (2012) 1 Embarazada SDRA Asistencia 
pulmonar

100 0

Weinberg (2011)
Burrows (2013)

4 75% embarazada 
y 25% postparto

Choque 
cardiogénico/

arritmia 
persistente

V-A 100 50

Nair (2011)
Hansen (2012)

Gist (2009)

48 70% embarazada 
y 30% postparto

SDRA H1N1 3 V-A y 45 V-V 92 74

Weinberg (2011)
Burrows (2013)

1 Postparto Endocarditis con 
regurgitación 
mitral severa

V-A 100 100

Shen (2009) 1 Postparto Takotsubo/choque 
cardiogénico

V-A 100 100

Strecker (2012)
Wall (2010)

2 50% embarazada 
y 50% postparto

Falla ventricular 
derecha/

embolismo 
pulmonar

V-A 100 100

Courouble (2011)
Dubar (2010)

2 Postparto Cardiomiopatía 
postparto/choque 

cardiogénico

V-A 100 50

Grasselli (2011) 1 Embarazo SDRA 
Staphylococcus

V-V 100 No se sabe

Cunningham (2006) 1 Embarazo Paro cardiaco V-A 100 0
Ortiz (2022) 1 Postparto Takotsubo/choque 

cardiogénico
V-A 100 100

ECLS = soporte vital extracorpóreo. ECMO = membrana de oxigenación extracorpórea. V-A = veno-arterial. V-V = veno-venoso. SDRA = síndrome de dificultad respiratoria 
aguda.
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con taquicardia sinusal sin datos de lesión isquémica. 
Se estableció el diagnóstico de Takotsubo (miocardio-
patía por estrés).

A las 24 horas persiste con perfil hemodinámico de 
choque cardiogénico, se agregó al tratamiento levosi-
mendán y dobutamina, debido a un delta de CO2 11 
mmHg y SvO2 58%. Se realizó un nuevo ecocardiogra-
ma, el cual mostró FEVI 21%, gasto cardiaco (GC) 2.7 
L/min, severa hipocinesia generalizada, respetando la 
movilidad en los segmentos basales de la pared lateral.

Se decidió la colocación de soporte con membrana 
de oxigenación extracorpórea (ECMO), canulación fe-
moral venosa y arterial izquierda, titulando el flujo hasta 
2.5 L/min, con poca tolerancia, índice de pulsatilidad in-
ferior a 10 mmHg, se agregó balón de contrapulsación 

intraaórtica (BIAC) vía femoral derecha (Figura 2). A las 
48 horas de su ingreso desarrolló lesión renal aguda y 
sobrecarga hídrica, por lo que se inició terapia de sus-
titución renal.

La terapia ECMO se mantuvo durante nueve días, 
permitiendo el retiro de BIAC a las 24 horas posterio-
res, los estudios ecocardiográficos mostraron mejoría 
progresiva de la función ventricular; asimismo, se lo-
gró retiro de terapia de sustitución renal, la paciente se 
egresó a domicilio a los 18 días.

DISCUSIÓN

El ECMO se ha convertido en el procedimiento de elec-
ción ante distintos escenarios clínicos como terapia de 

Tabla 2: Descripción de las pacientes embarazadas y postparto apoyadas con ECLS.5

Embarazo/postparto

Embarazo 
(25 semanas)

Postparto 
(día 1)

Embarazo 
(34 semanas)

Postparto 
(día 2)

Postparto 
(día 1)

Etiología SDRA Mycoplasma SDRA influenza Choque cardiogénico 
etiología viral

Miocardiopatía 
periparto/SDRA 

influenza

Takotsubo/choque 
cardiogénico

Modo V-A/V-V V-V V-V V-A V-V V-A
Complicaciones Sangrado menor: 

traqueostomía, sitio 
de inserción ECMO

Sangrado menor: 
transvaginal

Elevación del 
segmento ST, 

sangrado menor 
transvaginal

Sangrado menor: 
traqueostomía y 

transvaginal

Sangrado menor: 
transvaginal

Madre Vivo Vivo Vivo Vivo Vivo
Feto Vivo Vivo Nacido muerto Vivo Vivo

PaO2 (mmHg) 47 54 50 52 93
PEEP (cm de agua) al 

inicio de ECMO
20 24 16 12 8

Días con ECMO 
después de la 

ventilación mecánica

Día 10 Día 2 Día 1 Día 2 Día 1

Días con ECMO 5 4 6 6 9

ECLS = soporte vital extracorpóreo. SDRA = síndrome de dificultad respiratoria aguda. V-A = veno-arterial. V-V = veno-venoso. ECMO = membrana de oxigenación 
extracorpórea. PEEP = presión positiva al final de la espiración.

Figura 1: 

Ultrasonido cardiaco durante la 
sístole (A) y diástole (B).

A B
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rescate cuando no existe adecuada respuesta al trata-
miento médico convencional. El ECMO V-A se ha des-
crito en las pacientes obstétricas para: embolismo de 
líquido amniótico en tres pacientes, una por hemorragia 
obstétrica por atonía uterina, cuatro por choque cardio-
génico secundario a arritmia cardiaca, tres por SDRA 
y neumonía, una por endocarditis con regurgitación 
mitral severa, dos por cardiomiopatía postparto y cho-
que cardiogénico, y una por estado postparo.5 En una 
revisión sistemática Naoum6 la supervivencia materna 
fue de 75.4% y la fetal de 64.7%. Las indicaciones más 
frecuentes en el postparto inmediato fueron la parada 
cardiaca 39 (56.6%), insuficiencia cardiaca 16 (23,2%) 
y embolia de líquido amniótico 15 (21.7%). Las indi-
caciones postparto mediato fueron SDRA 50 (39.7%), 
miocardiopatía periparto 32 (25.4%) e insuficiencia 
cardiaca 24 (19.0%), las complicaciones reportadas en 
este metaanálisis del embarazo son similares a las ob-
servadas en la población general.

Shen publicó en 2009 el uso de ECMO V-A en una 
mujer con miocardiopatía de Takotsubo (Tablas 1 y 2) 
dentro del complejo del embolismo de líquido amnió-
tico;5 sin embargo, el Takotsubo no fue la indicación 
principal para el uso de ECMO, por lo que resulta rele-
vante el caso que presentamos. En la revisión Naoum 
el número de casos de Takotsubo fue de 6 (1.7%), no 
se especifica el curso clínico y pronóstico materno y 
neonatal de dichos casos. 

El ECMO se ha descrito como una terapia útil en mio-
cardiopatía de Takotsubo en la población no obstétrica. 
En una revisión sistemática con metaanálisis, Mariani7 
incluyó 5,629 pacientes, de los cuales a 222 se les colo-
có ECMO, con una supervivencia reportada de 94.6%, 

por lo tanto, es una terapia efectiva en estos escenarios 
clínicos. Estos mismos resultados se observaron en el 
caso que publicamos. Cabe aclarar que se requiere de 
más estudios para hacer una recomendación sobre la 
efectividad del ECMO en choque cardiogénico de dife-
rente etiología que no responde al manejo con aminas 
y balón de contrapulsación aórtica.

En obstetricia no se sabe con exactitud cuáles son 
los factores de riesgo del desarrollo de esta patología; 
sin embargo, la evolución del cuadro clínico que pre-
sentó la paciente fue característica de miocardiopatía 
de Takotsubo. Un defecto en nuestro caso es no haber 
realizado cateterismo cardiaco para descartar lesión co-
ronaria dada la gravedad e inestabilidad hemodinámica, 
pero cumplió con elevación de troponina, NT-pro BNP y 
disfunción ventricular izquierda documentada por más 
de dos ecocardiogramas.

El tiempo de ECMO V-A en nuestra paciente fue de 
nueve días, mayor que el descrito en la literatura, el 
tiempo promedio con un mínimo de cuatro y máximo 
de seis días.5 Se presentó sangrado del sitio de canu-
lación. La supervivencia materna y fetal fue de 100%.

CONCLUSIONES

El ECMO es una estrategia terapéutica para el soporte 
hemodinámico del choque cardiogénico que incluye la 
cardiomiopatía por estrés, y este caso ilustra su utilidad 
en el puerperio.
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Figura 2: Radiografía de tórax, en la que se muestra cánula de membrana 
de oxigenación extracorpórea y balón de contrapulsación aórtica de 2 cm 
por debajo de la carina.
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RESUMEN
Las alteraciones estructurales que a nivel pulmonar genera la COVID-19 son 
muy graves cuando se desarrolla SARS-CoV-2 resultando ser determinantes en 
el desenlace de los pacientes. La carga de enfermedad aportada por la ventila-
ción mecánica invasiva impuesta a este grupo de pacientes desencadena en un 
porcentaje muy alto la mortalidad conocida. Presentamos una serie de casos de 
pacientes con SARS-CoV-2 que, frente al fracaso de cánula de alto flujo, de la 
ventilación mecánica no invasiva y de la posición prono, requirieron estrategia 
de rescate con insuflación de gas traqueal más ultraprotección pulmonar con 
resultados favorables.
Palabras clave: insuflación de gas traqueal, lesión pulmonar, hipercapnia, pro-
tección pulmonar, distensibilidades.

ABSTRACT
The pulmonary structural alterations by COVID-19 are very serious when 
SARS-CoV-2 develops, resulting in determinants in the outcome of patients. 
The burden of disease provided by invasive mechanical ventilation imposed 
on this group of patients triggers a very high percentage of known mortality. 
We present a series of cases of patients with SARS-CoV-2 who faced with the 
failure of high flow cannula, non-invasive mechanical ventilation and prone 
position required rescue strategy with tracheal gas insufflation plus ultra lung 
protection with favorable results.
Keywords: tracheal gas insufflation, lung injury, hypercapnea, lung protect, 
distensibility.

RESUMO
As alterações estruturais que o COVID-19 gera a nível pulmonar são muito 
graves quando se desenvolve o SARS-CoV-2, revelando-se decisivas na 
evolução dos doentes. A carga de doença imposta causada pela ventilação 
mecânica invasiva a esse grupo de pacientes desencadeia em um percentual 
muito elevado a mortalidade conhecida. Apresentamos uma série de casos 
de pacientes com SARS-CoV-2 que, devido à falha da cânula de alto fluxo, 
ventilação mecânica não invasiva e posição prona, necessitaram de estratégia 
de resgate com insuflação de gás traqueal mais proteção ultrapulmonar com 
resultados favoráveis.
Palavras-chave: insuflação de gás traqueal, lesão pulmonar, hipercapnia, 
proteção pulmonar, distensões.

INTRODUCCIÓN

Gracias al conocimiento en el movimiento de los gases 
en los diferentes compartimentos pulmonares de la vía 
aérea logramos entender cómo la oxigenación es un pro-
ceso dinámico que de acuerdo al principio de inertancia 
a partir de presión y de temperatura puede generar volu-
men de convección, presión positiva de fin de espiración 
no mecánica y lavado de vía aérea ahorrando volumen 
tidal, velocidad de flujo y presión positiva al final de la 

espiración con los beneficios que esto concede a la perfu-
sión pulmonar y a la preservación de pulmón homogéneo. 
Existe casuística clínica diversa, pacientes con pulmón 
heterogéneo de origen traumático o clínico se beneficia-
ron de esta estrategia disminuyendo ostensiblemente la 
lesión relacionada con la ventilación mecánica, fenómeno 
de relevancia mayor en tiempos de pandemia.1-3

PRESENTACIÓN DEL CASO

Presentamos una serie de casos de cuatro pacientes 
con SARS-CoV-2 con un compromiso importante de la 
oxigenación a pesar del uso de sistemas de alto flujo. 
En la Tabla 1 se describen grupos etarios, sexo, mor-
bilidades, condiciones clínicas y escalas de severidad 
pronóstica de ingreso. Evolucionan tórpidamente fren-
te al uso de cánula de alto flujo con índices de Rox por 
debajo de dos puntos en las primeras 12 horas.4 Se 
inicia ventilación mecánica no invasiva con progresión 
a falla respiratoria por aumento de la carga inspirato-
ria, por lo que requirieron protección de vía aérea. Se 
documenta un serio deterioro de la mecánica ventila-
toria con sobredistención, aumento del trabajo respi-
ratorio y caída de las distensibilidades; variables de 
monitoreo de la ventilación mecánica tomada en zona 
cero de flujo justo antes de cada inspiración. Adicional-
mente evoluciona con importante deterioro de la ven-
tilación minuto alveolar y de la oxigenación frente a la 
ventilación mecánica instaurada y a la posición prono, 
con poca tolerancia a la presión positiva direccionada 
por bucle presión volumen, meseta, fracción inspira-
da de oxígeno y curva presión tiempo.5-7 Con base en 
imágenes escanográficas que documentan infiltrados 
esmerilados, se describen cuatro campos pulmonares 
y zonas de condensación en las Figuras 1-4, además 
de compliance menor de 40 cm y requerimientos de 
PEEP entre 17 y 20 cm de agua, con el antecedente 
de volúmenes corregidos espiratorios durante la ven-
tilación mecánica no invasiva entre 15 y 20 puntos se 
precisa SARS-CoV-2.8 Con base en la evolución des-
crita se decide instaurar protección pulmonar con 3 
mL por kilogramo de peso más insuflación de gas tra-
queal con 5 L por min con el ánimo de ahorrar presión 
positiva de fin de espiración (PEEP por sus siglas en 
inglés positive end expiratory pressure), volumen tidal 
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y velocidades de flujo. En la Tabla 2 se registra evo-
lución gasimétrica antes y después de la estrategia. 
Se descartan coexistencias infecciosas de acuerdo al 
reporte de la microbiología. En los cuatro pacientes se 
documentaron defectos segmentarios de distribución 
vascular compatibles con enfermedad pulmonar trom-
boembólica. Evolucionan satisfactoriamente permitien-
do desmontar estrategia de rescate con base en me-
cánica ventilatoria e índice de oxigenación,9 pudiendo 
implementar asa cerrada en asistencia proporcional 
con 40% de asistencia por flujo y volumen, PEEP de 
10 cm y fracción inspirada de oxígeno de 50%. Se rea-
lizan monitoreos en asa cerrada que se muestran en 
la Tabla 3, documentándose trabajo respiratorio limí-
trofe, serio deterioro de las propiedades pulmonares 
mecánicas dinámicas y estáticas sin poder liberar de 
manera convencional, por lo que se programa para tra-
queostomía y traslado a cuidado crónico.

DISCUSIÓN

Los efectos deletéreos de la ventilación mecánica en 
la arquitectura pulmonar en los grupos de pacientes 
con órgano heterogéneo como el síndrome de dificul-
tad respiratoria del adulto (SDRA) o el síndrome res-
piratorio agudo severo por COVID-19 (SARS-CoV-2) 
son determinantes de desenlaces fatales.10,11 Desde 
la modificación en la inmunidad humoral de la vía aé-
rea hasta la alteración en la relación alfa 1 antitripsina/
elastasa de los polimorfonucleares se ven afectadas 
por el uso del volumen tidal, del PEEP y de la velocidad 
de flujo durante la ventilación mecánica en este tipo 
de pacientes, lo cual es contraproducente y determi-
nante en el riesgo exponencial de lesión asociada al 
ventilador, de mecanotrauma y de cambios inmersos 
en la anatomía diafragmática generados por estrés oxi-
dativo.12-15 Desde la implementación de la protección 

Tabla 1: Variables demográficas.

Paciente 1 2 3 4

Edad, [años] 60 55 68 50
Sexo Masculino Masculino Femenino Masculino
Vacunación Ausente Ausente Ausente Ausente
Morbilidades Diabetes Hipertensión Hipertensión Sin morbilidad
PaFiO2 de ingreso (puntos) 95 60 100 90
Apache de ingreso (puntos) 27 25 28 20
Dímero D, [mg/dL] 5 10 9 5
Linfocitos, [mm3] 430 220 110 320
Prono 16 horas 24 horas 20 horas 16 horas

Condiciones clínicas de ingreso.

Figura 1: Condensaciones bronconeumónicas cuatro campos pulmonares. 
Colapso segmento lateral lóbulo medio. Imágenes subpleurales esmeriladas.

Figura 2: Enfermedad pulmonar intersticial esmerilada cuatro campos pul-
monares. Broncograma en la língula. Colección derecha. Pequeñas bullas 
subpleurales.
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pulmonar en las últimas dos décadas se ha logrado 
reducir de manera notable la mortalidad al interior de 
las unidades de cuidados intensivos en pacientes con 
SDRA; sin embargo, es bien conocido que la protec-
ción pulmonar no escapa al impacto mecánico emitido 
por la velocidad de flujo, la frecuencia respiratoria y el 
volumen tidal aumentando exponencialmente el riesgo 
de lesión asociada al ventilador, y de manera lineal los 
requerimientos de presión positiva también inciden en 
este sentido.15,16 Inducir reposo funcional sin compro-
meter la oxigenación ni la ventilación genera beneficios 
importantes para proteger pulmón y evitar la disfun-
ción orgánica múltiple, siendo el pulmón su principal 
órgano generador. La insuflación de gas traqueal se 
implementa a través de una manguera lisa conectada a 

una fuente adicional de oxígeno en la torre de vida del 
paciente críticamente enfermo y se posiciona en el ex-
tremo distal de la vía aérea artificial del paciente justo 
después de la bifurcación de los circuitos. Su función 
se argumenta sobre la base del principio de inertan-
cia, donde se modifica la densidad del gas por presión, 
aumenta su difusión por unidad de tiempo generando 
volumen de convección en los compartimentos pulmo-
nares de la vía aérea proximal venciendo la resistencia 
de la vía aérea; en los compartimentos pulmonares de 
la vía aérea intermedia la oxigenación se optimiza a 
partir de la mezcla de flujos, desacelerante de la ven-
tilación mecánica y continua de la fuente adicional de 
oxígeno produciendo arremolinamientos, lo cual aporta 
PEEP no mecánico, freno espiratorio, efecto dispersión 
de Taylor y reclutamiento. En los compartimentos pul-
monares de la vía aérea distal el gradiente generado 
entre el volumen prefijado y el volumen exhalado pro-
duce lavado de la vía aérea y apertura de derivaciones 
interalveolares, interbronquiales y broncoalveolares, 
sosteniendo la eficiencia ventilatoria sin alejarse de los 
beneficios clínicos en términos de antiapoptosis e in-
munorregulación de la acidosis hipercápnica.17-25

CONCLUSIONES

La insuflación de gas traqueal asociada a la protección 
pulmonar es una estrategia que impacta favorable-
mente en los desenlaces clínicos de los pacientes con 
pulmón heterogéneo logrando ahorrar presión positiva, 

Tabla 2: Evolución gasimétrica.

PaCO2
[mmHg] PaFiO2

Ingreso 105 ± 5 86 ± 15
Día 1 115 ± 8 80 ± 4
Día 2 87 ± 4 93 ± 10
Día 4 76 ± 7 115 ± 7
Día 7 66 ± 6 131 ± 10
Día 9 60 ± 5 149 ± 8
Día 13 55 ± 4 180 ± 6
Día 15 44 ± 5 205 ± 10

Evolución gasimétrica.

Tabla 3: Sistema de asa cerrada.

Ventilación por asistencia proporcional

Compliance 32 ± 5 cm
Resistencias 11 ± 3 cm/L/s
PEEP I 2.0 ± 0.5 cm
Elastancia 29 ± 4 cm
Trabajo respiratorio 0.7 jouls/L
Índice de Tobin 75 ± 8

Monitoreo en asistencia proporcional.Figura 4: Infiltrados cuatro campos pulmonares esmerilados.

Figura 3: Infiltrados cuatro campos pulmonares y colecciones laminares 
bilaterales. Condensaciones posterobasales.
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volumen tidal, velocidad de flujo y frecuencia respirato-
ria, lo que induce reposo funcional sin afectar la oxige-
nación ni la ventilación; disminuye ostensiblemente la 
disfunción orgánica múltiple y optimiza además la im-
pedancia pulmonar con sus componentes en términos 
de resistencia, compliance e inertancia. Esto se traduce 
en variables de impacto, como se ve reflejado en las 
secuencias gasimétricas de nuestros pacientes.
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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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