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Procedimientos comunes de la medicina del tórax son 
realizados y vigilados día con día en la Unidad de Te-
rapia Intensiva (UTI). El retiro de dispositivos como las 
sondas pleurales es parte de la rehabilitación en todo 
ámbito médico y la UTI no es la excepción. Existen ries-
gos inherentes a la permanencia prolongada no sólo 
de sondas pleurales, sino también de cánulas, drenajes 
y catéteres del tórax y la vía aérea del paciente gra-
ve. Además, como sucede con otros dispositivos (p. ej. 
sondas urinarias, sondas enterales, drenajes abdomi-
nales, etcétera), en mayor o menor medida limitarán el 
movimiento del paciente «atándolo» a la cama en una 
especie de encadenamiento. Proyectos importantes 
como «Liberación de la UCI» de la Society of Critical 
Care Medicine lanzado en 2016, abordan, entre otros 
temas, la prevención y tratamiento del dolor, la agita-
ción y el delirio, sin un enfoque en el retiro temprano de 
dispositivos que causan dolor e incomodidad, e impiden 
la movilización temprana de manera libre y segura. Las 
sondas pleurales son consideradas entre los dispositi-
vos más dolorosos del paciente hospitalizado. El mé-
dico intensivista debe estar familiarizado no sólo con 
las indicaciones y cuidados de una sonda pleural, sino 
también con el proceso que implica su retiro.

La cavidad pleural, considerada una cavidad «vir-
tual» dado que ambas, pleura parietal y visceral, se 
encuentran adosadas, cumple la función de impedir 
la fricción por inflado y desinflado de los pulmones en 
contra de la pared torácica. El contenido de fluido en el 
espacio pleural es de alrededor de 0.1-0.2 mL/kg, sin 
embargo, tiene un espacio potencial para albergar más 
de 4 litros. El fluido tiene su origen en los vasos sanguí-
neos pleurales provenientes de la circulación sistémica 
y abandona la cavidad a través de los linfáticos de la 
pleura parietal. El líquido pleural es de pH alcalino (pH 
7.60) con bajo contenido en proteínas (< 1.5 g/dL). Exis-
te un balance entre las presiones capilares hidrostática 
y coloidosmótica que están regidas por las fuerzas de 
Starling. Los mayores procesos en la homeostasis del 
líquido pleural parecen provenir de la filtración microcir-
culatoria en la pleura parietal y del drenaje linfático pa-

rietal, siendo capaces de incrementar el drenaje hasta 
20 veces su valor subatmosférico de -10 cmH2O. Exis-
ten seis mecanismos de acumulación de líquido en el 
espacio pleural: 1) un aumento en la presión hidrostáti-
ca capilar (p. ej. en la insuficiencia cardiaca congestiva); 
2) una disminución en la presión oncótica capilar (p. ej. 
hipoalbuminemia); 3) un cambio en la presión negativa 
del espacio pleural (p. ej. neumotórax); 4) un aumento 
en la permeabilidad capilar (p. ej. inflamación por neu-
monía, tuberculosis, tumores, etcétera); 5) un bloqueo 
en el drenaje linfático (p. ej. infiltración maligna); y 6) 
un movimiento de líquido desde el peritoneo hasta el 
espacio pleural (p. ej. ascitis).

Son diversas las razones por las cuales un pacien-
te de la UTI es susceptible de portar una o más son-
das pleurales, éstas se retiran cuando alcanzan sus 
objetivos o se tornan disfuncionales. Su retiro prema-
turo o tardío puede llevar a mayor estancia hospitala-
ria y costos. El área de quizá mayor oportunidad para 
el retiro de sondas en la UTI es la de los pacientes 
postoperados de tórax, con buenos resultados con 
protocolos de retiro «fast-track» tanto en reducción 
del tiempo de estancia hospitalaria como en satisfac-
ción de los pacientes; sin embargo, la inconsistencia 
en la literatura hace que hoy por hoy las decisiones 
continúen basándose en prácticas institucionales, 
doctrinas de entrenamiento y preferencias derivadas 
de la experiencia.

El volumen y las características de fluido drenado 
son uno de los principales determinantes para el retiro 
de una sonda pleural. La remoción de una sonda pleu-
ral se ha visto segura con drenajes de 200, 400 y hasta 
500 mL/día, observaciones hechas principalmente en 
pacientes postoperados de lobectomía. Estudios más 
recientes coinciden en que un volumen drenado de 300 
mL/día es seguro. Posterior a una pleurodesis, algunos 
consideran que los drenajes pueden ser retirados de 
manera segura después de 24 horas o con gastos me-
nores a 100-150 mL/día.

También, el volumen drenado de acuerdo al peso 
del paciente puede servir de guía para el retiro de una 
sonda pleural. Considerando que la reabsorción de lí-
quido pleural está dada principalmente por linfáticos y 
que corresponde a una parte del flujo linfático corporal 
total (aproximadamente 40%), si el flujo linfático total es 
de alrededor de 1 mL/kg/h, la fracción correspondiente 
de flujo en las pleuras será igual al volumen de líquido 
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que puede reabsorberse en esta cavidad. Hay que con-
siderar que la capacidad linfática de reabsorción estará 
limitada en condiciones de disrupción de la integridad 
de las pleuras (p. ej. invasión tumoral, cirugía). La mi-
tad del flujo linfático pleural, lo que es igual a 20% del 
flujo linfático corporal total (alrededor de 336 mL/día de 
gasto drenado para una persona de 70 kg), se ha visto 
segura después de la cirugía de tórax para el retiro de 
sondas pleurales. En la cirugía toracoscópica videoasis-
tida el retiro de drenajes puede considerarse después 
del primer día.

La decisión de retiro de sondas pleurales puede apo-
yarse en el contenido de proteínas del líquido. Dada la 
gran capacidad de absorción de la pleura para trasuda-
dos, el contenido de proteínas de líquido pleural puede 
ser considerado un determinante de su cantidad drena-
da. Después de una lobectomía se ha observado que 
el líquido exudado rico en proteínas que se drena en 
inicio, rápidamente se transforma en trasudado. Son-
das con gasto alto en volumen, pero bajo en proteínas 
pueden ser removidas de manera segura en ausencia 
de fugas de aire. Cuando la relación de proteínas del 
líquido pleural entre proteínas de la sangre es menor 
a 0.5 puede que la reabsorción de líquido pleural no 
sea un problema independiente del volumen drenado 

al tratarse de un trasudado. A pesar de la fuerte base 
fisiopatológica, el retiro de sondas por medición diaria 
del contenido de proteínas en sangre y líquido pleural 
puede no considerarse práctico ni costeable en muchos 
escenarios.

En casos de neumotórax que requrieron de la colo-
cación de una sonda endopleural, pinzar la sonda para 
corroborar que no se acumule aire nuevamente antes 
de retirarla es una práctica común que requiere monito-
rización estrecha y generalmente retrasa el retiro de la 
sonda. La prueba de pinzado y la radiografía de tórax 
son innecesarios si se ha llevado una adecuada moni-
torización en que no se evidencia fuga de aire. Cuando 
se usan sistemas de drenaje análogos, la ausencia de 
burbujas en la cámara de sello de agua sin succión y 
una radiografía con evidencia de un pulmón expandido 
son indicativos de retiro de la sonda sin riesgo.

Ya sea por el volumen drenado, la cantidad de pro-
teínas en el líquido o la estimación del drenaje linfático, 
la pregunta de si es momento del retiro de una sonda 
pleural debe plantearse todos los días en la UTI.

Correspondencia:
Pablo Álvarez Maldonado
E-mail: pablo.alvarez.mal@gmail.com
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RESUMEN
Introducción: el estado de choque puede provocar alteraciones del flujo a nivel 
intestinal, en la mucosa y en la motilidad; en este estado, la norepinefrina es el 
vasopresor de primera elección. La nutrición enteral temprana ha demostrado 
mejorar la evolución clínica de los pacientes y se ha demostrado seguridad con 
el uso de vasopresores; sin embargo, existen diferentes modalidades de la nu-
trición enteral (aporte continuo y aporte intermitente), al momento no se conoce 
cuál de las modalidades de aporte enteral tenga mejor tolerancia en pacientes 
con vasopresores.
Objetivo: establecer la diferencia en la tolerancia de la dieta enteral continua en 
comparación con la dieta enteral intermitente en pacientes con vasopresores.
Material y métodos: se incluyeron a todos los pacientes que ingresaban a 
terapia intensiva con requerimientos de norepinefrina a dosis de 0.1-0.3 μg/kg/
min y dieta enteral en las primeras 24 horas, los dos grupos del estudio fueron 
aquellos con nutrición continua y nutrición intermitente; a ambos grupos se les 
dio seguimiento por cinco días, observando datos de intolerancia a la dieta 
enteral. El análisis estadístico se realizó con la prueba χ2, análisis univariado 
con riesgo relativo (RR) e intervalo de confianza de 95% (IC95%)y un análisis 
de regresión logística múltiple.
Resultados: total de 58 pacientes analizados. No se observó diferencia en la 
tolerancia a la dieta enteral entre los dos grupos (24.1% vs 17.2%, p = 0.520, 
RR 1.4, IC95% 0.50-3.9). El principal síntoma de intolerancia fue el residuo 
gástrico (75%), y se reportó incremento en la mortalidad en los pacientes con 
intolerancia a la dieta enteral (p = 0.019, RR 3.84, IC95% 1.24-11.8). El uso de 
doble vasopresor fue un factor de riesgo asociado a la intolerancia de la dieta 
enteral (OR 8.9, IC95% 2.20-12.14).
Conclusiones: no existe diferencia en la tolerancia de la dieta enteral intermi-
tente en comparación con la dieta enteral continua en pacientes con choque y 
uso de norepinefrina.
Palabras clave: nutrición enteral, nutrición continua, nutrición intermitente, va-
sopresor.

ABSTRACT
Introduction: state, norepinephrine is the first-choice vasopressor. Early enteral 
nutrition has been shown to improve the clinical course of patients and has 
been proven safe when used with vasopressors. However, there are different 
modalities of enteral nutrition (continuous and intermittent feeding), and it is 
currently unknown which modality of enteral feeding has better tolerance in 
patients on vasopressors.
Objective: to establish the difference in tolerance between continuous enteral 
feeding and intermittent enteral feeding in patients on vasopressors.
Material and methods: all patients admitted to the intensive care unit with 
norepinephrine requirements at doses of 0.1-0.3 μg/kg/min and enteral feeding 
within the first 24 hours were included. The two study groups consisted of 
those receiving continuous nutrition and intermittent nutrition. Both groups 
were followed for five days, with observations of enteral feeding intolerance. 
Statistical analysis was performed using the χ2 test, univariate analysis with RR 
and 95% CI, and multiple logistic regression analysis.

Results: a total of 58 patients were analyzed. There was no difference in enteral 
feeding tolerance between the two groups (24.1% vs 17.2%, p = 0.520, RR 
1.4, 95% CI 0.50-3.9). The main symptom of intolerance was gastric residue 
(75%), and an increase in mortality was reported in patients with enteral 
feeding intolerance (p = 0.019, RR 3.84, 95% CI 1.24-11.8). The use of dual 
vasopressors was a risk factor associated with enteral feeding intolerance (OR 
8.9, 95% CI 2.20-12.14).
Conclusions: there is no difference in tolerance between intermittent enteral 
feeding and continuous enteral feeding in patients with shock and the use of 
norepinephrine.
Keywords: enteral nutrition, continuous nutrition, intermittent nutrition, 
vasopressor.

RESUMO
Introdução: o estado de choque pode provocar alterações de fluxo a nível 
intestinal, na mucosa e na motilidade; neste estado, a norepinefrina é o 
vasopressor de primeira escolha. Foi demonstrado que a nutrição enteral 
precoce melhora o curso clínico dos pacientes e é comprovadamente segura 
quando usada com vasopressores; porém, existem diferentes modalidades de 
nutrição enteral (alimentação contínua e alimentação intermitente), no momento 
não se sabe qual das modalidades de oferta enteral apresenta melhor tolerância 
em pacientes com vasopressores.
Objetivo: estabelecer a diferença na tolerância da dieta enteral contínua em 
comparação à dieta enteral intermitente em pacientes com vasopressores.
Material e métodos: foram incluídos todos os pacientes internados em terapia 
intensiva com necessidade de norepinefrina nas doses de 0.1-0.3 μg/kg/
min e dieta enteral nas primeiras 24 horas, os dois grupos de estudo foram 
aqueles com nutrição contínua e nutrição intermitente, ambos os grupos foram 
acompanhados por 5 dias, com observações de intolerância à alimentação 
enteral. A análise estatística foi realizada com teste χ2, análise univariada com 
RR e IC ao 95% e análise de regressão logística múltipla.
Resultados: analisaram-se um total de 58 pacientes, entre os dois grupos 
não observou-se diferença na tolerância à dieta enteral (24.1% vs 17.2%, p 
= 0.520, RR 1.4, IC 95% 0.50-3.9), o principal sintoma de intolerância foi o 
resíduo gástrico (75%), relatou-se aumento na mortalidade em pacientes com 
intolerância à dieta enteral (p = 0.019, RR 3.84 IC 95% 1.24-11.8), e o uso de 
vasopressor duplo foi um fator de risco associado à intolerância à dieta enteral 
(OR 8.9, IC 95% 2.20-12.14).
Conclusões: não há diferença na tolerância da dieta enteral intermitente 
em comparação à dieta enteral contínua em pacientes com choque e uso de 
norepinefrina.
Palavras-chave: nutrição enteral, nutrição contínua, nutrição intermitente, 
vasopressor.

Abreviaturas:

APACHE = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation 
(evaluación de fisiología aguda y salud crónica).
IC95% = intervalo de confianza de 95%.
IMC = índice de masa corporal.
NE = nutrición enteral.
NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically Ill Score (riesgo nutri-
cional en los enfermos críticos).
RIQ = rango intercuartílico.
RR = riesgo relativo.
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (evaluación 
secuencial de falla orgánica).
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INTRODUCCIÓN

Se define el estado de choque como una falla circulato-
ria aguda que pone en peligro la vida asociada con una 
inadecuada utilización celular del oxígeno, en el cual 
se recomienda metas de presión arterial media (PAM) 
igual o mayor de 65 mmHg.1 Para mantener las metas 
de PAM, la norepinefrina es el vasopresor de primera 
elección en los diferentes estados de choque.2,3

La nutrición temprana (24 a 48 horas) en el pacien-
te críticamente enfermo ha demostrado que mejora su 
evolución; la vía de elección es la nutrición enteral.4 
Existen diferentes modalidades de administración de la 
nutrición enteral (NE), como el aporte enteral continuo 
y el aporte intermitente. El primero implica la infusión 
constante de la dieta durante 24 horas mediante una 
bomba de infusión, mientras que el segundo consiste 
en la administración de la alimentación en bolos fraccio-
nados de cuatro a seis veces al día, con una duración 
de administración de 20 a 60 minutos cada uno.5

Las ventajas entre las dos modalidades generales 
de administración no están del todo claro. Algunos es-
tudios describen mejoría en los objetivos nutricionales 
con la nutrición enteral continua en pacientes con venti-
lación mecánica;6 además, la nutrición enteral continua 
disminuye los eventos diarreicos y permite la regulación 
de hormonas intestinales y pancreáticas,7 pero no son 
estudios concluyentes.

No obstante, en el estado de choque y el uso de va-
sopresores, la función intestinal presenta alteraciones 
en el flujo, en la mucosa intestinal y en la motilidad.8,9 
En estudios fisiológicos, la norepinefrina tiene efecto in-
hibitorio en la contracción intestinal por la estimulación 
de los receptores alfa 1.10

Se ha demostrado seguridad en el uso de la NE en 
pacientes que reciben agentes vasoactivos; además, 
el inicio temprano (< 48 horas) de la nutrición enteral 
en pacientes con choque séptico y vasopresores se 
asoció con mejores resultados clínicos;11,12 por lo tanto, 
es factible y seguro el aporte enteral con vasopresores. 
La principal complicación observada en estos pacien-
tes fue el incremento en el volumen gástrico residual;12 
no hay diferencia significativa en complicaciones como 
vómitos, dolor abdominal, distensión abdominal o isque-
mia intestinal.13

La dosis de norepinefrina y nutrición enteral no está 
bien establecida; sin embargo, diferentes datos orientan 
que de 0.14 a 0.3 o hasta 0.5 μg/kg/min puede ser se-
guro el inicio de la nutrición enteral.11,12,14

Por otra parte, no se ha estudiado la diferencia en la 
tolerancia de la nutrición enteral temprana entre las dos 
modalidades de la nutrición enteral en los pacientes que 
utilizan vasopresores.

Por lo tanto, el objetivo principal del presente estudio 
es establecer la diferencia en la tolerancia de la dieta 

enteral continua en comparación con la dieta enteral in-
termitente en los pacientes con vasopresores.

MATERIAL Y MÉTODOS

Posterior a la aprobación por parte de los comités de 
investigación y ética en salud locales (R-2022-1001-
056), se realizó un estudio cohorte prospectivo en la 
Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital de Espe-
cialidades No 1 del Centro Médico Nacional del Bajío, 
IMSS. Se incluyeron a todos los pacientes mayores de 
18 años que ingresaban a la unidad con requerimien-
tos de vasopresor tipo norepinefrina a dosis de 0.1 a 
0.3 μg/kg/min e inicio de la dieta enteral en las prime-
ras 24 horas desde el ingreso en la terapia intensiva. 
Se excluyeron y/o eliminaron de este estudio a mu-
jeres embarazadas, sujetos con nutrición parenteral, 
casos de nutrición con dietas elementales, pacientes 
oncológicos, enfermos con alteraciones en la función 
gastrointestinal (cirugías previas, sangrado de tubo di-
gestivo, íleo metabólico, isquémica intestinal), y aque-
llos que requerían dos o más vasopresores al momen-
to de la inclusión al estudio. La presente investigación 
se apegó a la declaración de Helsinki, a las buenas 
prácticas clínicas y a la declaración de STROBE; a to-
dos los pacientes se solicitó consentimiento informado 
previo a la inclusión en el estudio.

Se llevó a cabo un muestreo por casos consecuti-
vos. El tamaño final de la muestra fue de 60 pacientes 
para una confianza de 95%, poder de 80%, esperando 
una diferencia de 20% de intolerancia entre los dos 
tipos de dieta.

El tipo de dieta enteral (continua o intermitente) 
fue decisión del equipo médico tratante. En ambos 
grupos, la meta de aporte calórico fue 25 a 30 kcal/
kg/día; en ambos grupos se inició con 70% del re-
querimiento calórico total, llegando a la meta a las 48 
a 72 horas desde la inclusión al estudio. Los reque-
rimientos proteicos, lipídicos y otros macros/micros 
nutrientes fueron individualizados por el equipo mé-
dico de acuerdo con la patología de base. Al ingreso 
al estudio se tomaron medidas antropométricas como 
peso, talla e índice de masa corporal (IMC), esca-
las de severidad (SOFA y APACHE II), y escalas de 
riesgo nutricional (escala NUTRIC). El seguimiento 
de ambos grupos se realizó de forma diaria durante 
cinco días consecutivos desde el inicio de la dieta en-
teral; se observó presencia de intolerancia a la dieta 
enteral, la cual se definió como: a) presencia de vó-
mito, b) presencia de diarrea, c) distensión abdominal 
y d) residuo gástrico mayor de 500 mL por la sonda 
nasogástrica. Al inicio de la dieta enteral y al final del 
quinto día se tomaron datos bioquímicos asociados 
al estado nutricional (albúmina sérica y cuenta total 
de linfocitos).
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Análisis estadístico. El análisis se llevó a cabo con 
el programa estadístico IBM SPSS versión 25. Se descri-
bieron las variables categóricas como proporción y/o por-
centajes, todas las prevalencias o incidencias se presen-
tan como porcentajes con intervalo de confianza de 95% 
(IC95%), las variables numéricas como medianas o media 
(rango intercuartil o desviación estándar) de acuerdo con la 
normalidad de los datos (prueba de Kolmogórov-Smirnov).

Se aplica prueba χ2 o prueba exacta de Fisher para 
comparar la proporción de intolerancia en la dieta ente-
ral continua con la dieta enteral intermitente; asimismo, 
se realiza un análisis univariado obteniendo el riesgo 
relativo con intervalo de confianza de 95% (RR con 
IC95%).

Finalmente, se efectúa análisis de regresión logística 
binaria múltiple (tipo de dieta enteral, escalas de seve-
ridad, edad, género, uso de doble vasopresor, escala 
NUTRIC) para identificar la variable que se asocia con 
el riesgo de presentar intolerancia con la dieta enteral.

Para el presente estudio, toda p ≤ 0.05 se consideró 
como estadísticamente significativa.

RESULTADOS

Se reclutaron 58 pacientes en el periodo agosto-diciem-
bre 2022 que cumplieron todos los criterios de selec-
ción. Fueron asignados 29 pacientes al grupo de dieta 
continua y 29 al grupo de dieta intermitente.

Del total de la población, 53.4% fueron hombres; la 
mediana de edad fue 50 años (rango intercuartílico [RIQ]: 
36-65 años), la media de peso fue 73 ± 15 kg y al de IMC 
27.6 ± 5.3 kg/m2. El principal estado nutricional de la po-
blación, de acuerdo con lo señalado por la Organización 
Mundial de la Salud (OMS), fue normal (44.8%). Al ingreso 
a la terapia intensiva, se tuvo una mediana en la escala de 
APACHE II de 15 puntos (9.3-22 puntos) y en la escala de 
SOFA de 9 puntos (6-12.7 puntos); además, una escala 
de nutrición de 3 puntos (1-4.75 puntos), una media de 
albúmina al ingreso de 2.69 ± 0.62 g/dL y una mediana de 
linfocitos de 1.14 (0.7-1.5) × 103/µL; los demás datos de la 
población total se muestran en la Tabla 1.

Al analizar la diferencia entre los dos grupos del es-
tudio (dieta continua e intermitente), se observó que 

Tabla 1: Descripción general de la población y comparación entre los dos grupos de estudio.

Total
N = 58

Continua
N = 29

Intermitente
N = 29 p

Sexo, n (%)
	 Masculino 31 (53.4) 13 (44.8) 18 (62) 0.192
	 Femenino 27 (46.6) 16 (55.2) 11 (38) 0.192
Edad [años]* 50 (36-65) 49 (38-62) 51 (36-67) 0.646
Peso [kg]** 73 ± 15 73 ± 15 73 ± 15 0.911
Talla [m]** 1.63 ± 0.09 1.63 ± 0.09 1.63 ± 0.08 0.927
IMC [kg/m2]** 27.6 ± 5.3 27 ± 5.1 27.7 ± 5.6 0.880
Estado nutricional, n (%) 0.777
	 Desnutrición 14 (24.1) 7 (24.1) 7 (24.1)
	 Normal 26 (44.8) 12 (41.4) 14 (48.3)
	 Sobrepeso 14 (24.1) 8 (27.6) 6 (20.7)
	 Obesidad grado I 3 (5.2) 2 (6.9) 1 (3.4)
	 Obesidad grado II 0 0 0
	 Obesidad grado III 1 (1.7) 0 1 (3.4)
Ingreso, n (%)
	 Médico 29 (50.0) 15 (51.7) 14 (48.3) 0.793
	 Quirúrgico 29 (50.0) 14 (48.3) 15 (51.7) 0.793
Escala [puntos]
	 NUTRIC* 3 (1-4.75) 1 (0-3) 3 (2-5) 0.016
	 APACHE II* 15 (9.3-22) 14 (7-19) 16 (12-26) 0.173
	 SOFA* 9 (6-12.7) 8 (5-10) 11 (7-13) 0.055
Norepinefrina [μg/kg/min]* 0.17 (0.08-0.2) 0.13 (0.05-0.2) 0.2 (0.12-0.25) 0.190
Dos vasopresores, n (%) 6 (10.34) 4 (13.8) 2 (6.9) 0.392
Linfocitos [× 103/μL]* 1.14 (0.7-1.5) 1.2 (0.8-1.6) 1.1 (1.1-0.6) 0.176
Albúmina [g/dL]** 2.69 ± 0.62 2.7 ± 0.4 2.7 ± 0.8 0.802
Días de estancia en la UCI** 4.8 ± 2.74 4.9 ± 2.8 4.7 ± 2.7 0.925
Desenlace, n (%) 0.717
	 Defunción 9 (15.5) 5 (17.2) 4 (13.8)
	 Egreso de la UCI 49 (84.5) 24 (82.8) 25 (86.2)

IMC = índice de masa corporal. NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically Ill Score. APACHE II = Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II. SOFA = Sequential Organ 
Failure Assessment. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
Valores expresados como: * mediana (1q-3q); ** media ± desviación estándar.
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fueron similares en cuanto a sexo, edad, peso, IMC y 
estado nutricional; no hubo diferencia en las escalas de 
severidad o en los marcadores nutricionales como nive-
les de albúmina o niveles de linfocitos (Tabla 1).

De la población estudiada, 12 pacientes mostraron 
intolerancia a la dieta enteral (20.68%, IC95% 9-30.3%). 
Siete pacientes en el grupo de dieta continua presenta-
ron intolerancia (24.1%, IC95% 8-39.5%) y cinco pa-
cientes en el grupo de dieta intermitente (17.2%, IC95% 
3-30%, p = 0.520, RR 1.4, IC95% 0.50-3.9) (Tabla 2).

El principal síntoma de intolerancia en ambos grupos 
fue el residuo gástrico (75%); sin embargo, fue supe-
rior el porcentaje de evacuaciones diarreicas en la dieta 
enteral continua (50% vs 16%, diferencia de 33%, p = 
0.045) y no hubo diferencia en el porcentaje de residuo 
gástrico (66 vs 83%, diferencia de 16.6%, p = 0.523) o en 
distensión abdominal (50 vs 50%, p = 0.930). Durante el 
seguimiento, seis pacientes (10.34%) tuvieron doble va-
sopresor (norepinefrina y vasopresina); de éstos, cuatro 
(66%) tuvieron intolerancia a la dieta enteral (p = 0.011, 
RR 7.6, IC95% 1.58-16.9). Asimismo, se presentó una 
mortalidad de 44% en los pacientes con intolerancia a la 
dieta enteral, en comparación con 10% en los pacientes 
con tolerancia (p = 0.019, RR 3.84, IC95% 1.24-11.8).

En el análisis de regresión múltiple (edad, tipo de 
dieta enteral, doble vasopresor, escala NUTRIC y dosis 
de norepinefrina), el uso de doble vasopresor fue la úni-
ca variable que más probabilidad tiene de presentar in-
tolerancia a la dieta enteral (OR 8.9, IC95% 2.20-12.14) 
(Figura 1).

Finalmente, al analizar los marcadores bioquímicos 
nutricionales, se observó una disminución en los niveles 
de albúmina al quinto día en los dos grupos, siendo es-
tadísticamente significativo en el grupo de dieta enteral 
continua (2.7 a 2.3 g/dL, p = 0.001) (Figura 2).

DISCUSIÓN

En los resultados del presente estudio se observó que, 
en pacientes con apoyo de norepinefrina a una dosis 
de 0.1 a 0.3 μg/kg/min, no hay diferencia en la toleran-
cia en la dieta enteral continua en comparación con la 

dieta enteral intermitente; sin embargo, el uso de do-
ble vasopresor es un factor de riesgo en la intolerancia 
de la dieta enteral; y la dieta enteral continua presenta 
disminución de niveles de marcadores nutricionales en 
comparación con la nutrición enteral intermitente.

La dieta enteral es fundamental para proporcionar 
un soporte nutricional adecuado a los pacientes en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Actualmente, 
hay dos modalidades para administrar la nutrición en-
teral en estos pacientes: la administración continua y 
la intermitente. Aunque existen estudios que analizan 
las ventajas y desventajas de ambas modalidades, los 
resultados previos concuerdan con los encontrados en 
nuestro estudio, indicando que ambas dietas presenta-
ron un porcentaje similar de intolerancia.15

Se encontró que aproximadamente 20.68% de los 
pacientes en el estudio mostraron intolerancia a la dieta 
enteral. Sin embargo, no se observó una diferencia sig-
nificativa en la incidencia de intolerancia entre los gru-
pos de dieta continua e intermitente. Esto sugiere que, 
en términos generales, la forma en que se administra 
la dieta enteral no parece influir significativamente en 
la tolerancia en pacientes que reciben dosis altas de 
norepinefrina. En el presente estudio se observó que, 
en pacientes con apoyo de norepinefrina a una dosis de 
0.1 a 0.3 μg/kg/min, no hay diferencia en la tolerancia 
en la dieta enteral continua en comparación con la dieta 
enteral intermitente.

Al observar los síntomas de intolerancia, se eviden-
ció que el residuo gástrico fue el síntoma predominante 
en ambos grupos. Sin embargo, la dieta continua mos-
tró mayor incidencia de evacuaciones diarreicas como 
síntoma de intolerancia en comparación con la dieta in-
termitente. Aunque esta diferencia fue significativa, es 
importante destacar que otros síntomas de intolerancia 
no mostraron diferencias significativas entre los grupos.

Existen controversias sobre el suministro de nutri-
ción enteral en pacientes críticos que utiliza fármacos 

Tabla 2: Comparativa entre la dieta enteral 
continua y dieta enteral intermitente con la 
presencia o no de intolerancia a la dieta.

Dieta 
continua
N = 29
n (%)

Dieta  
intermitente

N = 29
n (%) p RR (IC al 95%)

0.520 1.4 (0.50-3.9)
Intolerancia 7 (24.1) 5 (17.2)
Tolerancia 22 (75.8) 24 (82.7)

RR = riesgo relativo. IC = intervalo de confianza.

Figura 1: Diagrama de bosque con los resultados de la regresión logística 
múltiple, descrita con razón de momios (RM) con los intervalos de confianza 
de 95%.

Dosis de norepinefrina

Escala NUTRIC

Doble vasopresor

Tipo de dieta enteral

Edad
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vasoactivos; los estudios actuales apuntan a una ma-
yor tasa de complicaciones.16 En este trabajo, la aso-
ciación significativa entre el uso de doble vasopresor 
(norepinefrina y vasopresina) y la intolerancia a la dieta 
enteral, resalta la importancia de considerar factores 
externos a la integridad del tracto gastrointestinal, por 
ejemplo, la medicación al evaluar la tolerancia a la die-
ta en pacientes críticos. Además, se observó que los 
pacientes con intolerancia a la dieta enteral tenían una 
tasa de mortalidad significativamente más alta en com-
paración con aquellos que toleraban la dieta.

En cuanto a los efectos bioquímicos, se observó una 
disminución significativa en los niveles de albúmina en 
el grupo de dieta enteral continua al quinto día. Esto 
podría indicar que la administración continua de la dieta 
enteral podría estar relacionada con un mayor agota-
miento de los marcadores nutricionales en comparación 
con la dieta intermitente.

La importancia de la nutrición en pacientes críticos 
no debe subestimarse, se requiere de un enfoque sis-
temático actualizado.17 Aunque no se encontraron di-
ferencias significativas en la intolerancia entre los en-
foques de dieta continua e intermitente, se destacó la 
importancia del uso de doble vasopresor y se observó 
una asociación entre la intolerancia y la mortalidad. En 
el ensayo NUTRIREA-2, un estudio de 2,410 pacientes 
con ventilación mecánica que recibían agentes vaso-
presores, en donde se asignó al azar nutrición enteral o 
nutrición parenteral, es clave señalar que los pacientes 
que recibieron nutrición enteral tuvieron una media de 
0.53 μg/kg/min en la dosis de vasopresor que utilizaban, 
una dosis superior a la mostrada en otros ensayos clí-
nicos aleatorizados; sin embargo, se asoció con un au-
mento significativo de isquemia intestinal (p = 0.007).18

Además, los cambios en los niveles de albúmina in-
dican la necesidad de una monitorización continua de 
los marcadores nutricionales en estos pacientes. Estos 

hallazgos pueden ser útiles para guiar la práctica clínica 
y la toma de decisiones en el manejo de la nutrición en-
teral en la Unidad de Cuidados Intensivos. Estos datos 
no fueron concordantes con lo descrito por Dong y co-
laboradores19 en un estudio de 59 pacientes en el que 
compararon dieta enteral intermitente contra dieta con-
tinua; no hubo diferencia en la atrofia muscular medida 
por ultrasonido (0.06 vs 0.07) o cambios en la albúmina 
sérica (3.4 vs 3.2) entre ambos modos de nutrición.

El presente estudio tuvo limitaciones importantes: a) 
el ser un estudio Unicentro en el que, aunque fue un 
estudio de cohorte, los investigadores no controlaron 
aportes nutricionales de vital importancia (proteínas, 
lípidos, carbohidratos), los cuales pueden ser un impor-
tante sesgo en los resultados obtenidos, y b) debido 
al tamaño de muestra, no se pudo hacer un análisis 
de acuerdo con el tipo de choque, ya que el comporta-
miento de la integridad del tubo gástrico de pacientes 
con sepsis es diferentes a otros tipos de choque. No 
obstante, el presente estudio permite formular nuevos 
estudios controlados y aleatorizados para demostrar 
cuál de las dos modalidades de nutrición enteral es su-
perior en los pacientes con estado de choque y uso de 
vasopresores.

CONCLUSIONES

No existe diferencia en la tolerancia de la dieta enteral 
intermitente en comparación con la dieta enteral conti-
nua en pacientes con choque y uso de norepinefrina; 
sin embargo, el uso de doble vasopresor es un factor 
de riesgo de intolerancia en la dieta enteral; asimismo, 
el residuo gástrico es el principal dato de intolerancia en 
ambos modos de entrega de la nutrición enteral.
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RESUMEN
Introducción: el uso de diferentes escalas pronósticas de mortalidad y severidad, 
como la National Early Warning Score 2 (NEWS 2), proporcionan una manera 
rápida, sencilla y fiable para identificar pacientes que requieren atención intrahos-
pitalaria, predecir mortalidad y severidad. A consecuencia de la pandemia, han 
surgido nuevas escalas clínicas, como la Quick COVID-19 Severity Index (qCSI), 
que pueden implementarse en la atención de los pacientes para mejorar la toma 
de decisiones desde el primer contacto en el servicio de urgencias.
Objetivo: comparar la escala Quick COVID-19 Severity Index y NEWS 2 para 
predecir la mortalidad y estancia hospitalaria en pacientes con COVID-19 aten-
didos en el servicio de urgencias.
Material y métodos: se utilizó un intervalo de confianza al 95% y un signifi-
cado p > 0.05. Se calculó la medida de riesgo OR para la mortalidad y sitio de 
hospitalización. De igual manera, se calculó la sensibilidad, especificidad, valor 
predictivo positivo y negativo de las escalas.
Resultados: qCSI presentó una sensibilidad de 83% y especificidad de 42% en 
comparación de la escala NEWS 2 con 63 y 25%, respectivamente, por lo que 
tiene una mayor probabilidad de que el paciente con infección por COVID-19 
sea estratificado correctamente como grave y necesidad de ingreso hospitalario.
Conclusiones: los médicos de primer contacto de urgencias deben contar con 
herramientas validadas para predecir mortalidad y días de hospitalización en 
los pacientes con COVID-19. Con lo cual se espera generar un impacto positivo 
en la planificación y uso efectivo de los recursos humanos y materiales para la 
atención de estos pacientes.
Palabras clave: COVID-19, escalas pronósticas, qCSI, NEWS 2, emergencias.

ABSTRACT
Introduction: the use of different mortality and severity prognostic scales provide 
a quick, simple and reliable way to identify patients requiring in-hospital care, 
predict mortality and severity such as the National Early Warning Score 2 (NEWS 
2). New clinical scales have emerged as a result of the pandemic such as the 
Quick COVID-19 Severity Index (qCSI) that can be implemented in patient care 
to improve decision making from the first contact in the emergency department.
Objective: compare the Quick COVID-19 Severity Index scale and NEWS 2 
to predict mortality and hospital stay in patients with COVID-19 treated in the 
emergency department.
Material and methods: a 95% confidence interval and a significance p > 0.05 
were used. The OR risk measure for mortality and hospitalization site was 
calculated. In the same way, the sensitivity, specificity, positive and negative 
predictive value of the scales were calculated.
Results: qCSI presented a sensitivity of 83% and a specificity of 42% compared 
to the NEWS 2 scale with 63% and 25% respectively, so it has a higher 
probability that the patient with COVID-19 infection will be correctly stratified 
and the hospital admission.
Conclusions: first contact emergency physicians must have validated tools to 
predict mortality and days of hospitalization in patients with COVID-19. With 

which it is expected to generate a positive impact in the planning and effective 
use of human and material resources for the care of these patients.
Keywords: COVID-19, qCSI, NEWS 2, risk scores, emergency.

RESUMO
Introdução: a utilização de diferentes escalas prognósticas de mortalidade e 
gravidade proporciona uma maneira rápida, simples e confiável de identificar 
pacientes que necessitam de cuidados hospitalares, prever mortalidade e 
gravidade, como National Early Warning Score 2 (NEWS 2); surgiram novas 
escalas clínicas como resultado da pandemia como a Quick COVID-19 Severity 
Index  (qCSI) que podem ser implementadas no atendimento ao paciente para 
melhorar a tomada de decisão desde o primeiro contato na unidade de pronto 
atendimento.
Objetivo: comparar a escala Quick COVID-19 Severity Index e NEWS 2 
para prever mortalidade e internação hospitalar em pacientes com COVID-19 
atendidos na unidade de pronto atendimento.
Material e métodos: utilizou-se intervalo de confiança de 95% e significância 
de p > 0.05. Calculou-se a medida de risco de OR para mortalidade e 
local de internação. Da mesma forma, foram calculados a sensibilidade, a 
especificidade, o valor preditivo positivo e negativo das escalas.
Resultados: qCSI apresentou sensibilidade de 83% e especificidade de 
42% em comparação à escala NEWS 2 com 63% e 25% respectivamente, 
portanto tem maior probabilidade de o paciente com infecção por COVID-19 
ser corretamente estratificado como grave e necessitando admissão hospitalar.
Conclusões: os médicos de primeiro contato da unidade de pronto atendimento 
devem ter ferramentas validadas para prever a mortalidade e os dias de 
hospitalização em pacientes com COVID-19. Com o qual se espera gerar 
impacto positivo no planejamento e utilização eficaz de recursos humanos e 
materiais para o cuidado desses pacientes.
Palavras-chave: COVID-19, escalas prognósticas, qCSI, NEWS 2, unidade de 
pronto atendimento.

INTRODUCCIÓN

En diciembre de 2019 en Wuhan, China, se detectó un 
brote de infección respiratoria aguda por un nuevo coro-
navirus que posteriormente se propagaría hacia el res-
to del mundo, para ser reconocida en febrero de 2020 
como el responsable de la enfermedad coronavirus 
2019 (COVID-19) causada por el virus SARS-CoV-2. 
Declarada pandemia en marzo de 2020 por la Organi-
zación Mundial de la Salud (OMS).1,2

La pandemia por el virus SARS-CoV-2 ha condicio-
nado una mayor demanda de atención médica en los 
departamentos de emergencia, los cuales han reba-
sado sus capacidades operativas impactando de ma-
nera negativa en la calidad asistencial, traduciéndose 
en una distribución inadecuada de los recursos mate-
riales y humanos; por lo tanto, se debe de contar con 
mecanismos que permitan mejorar la efectividad del 
servicio.3,4
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El proceso de categorización y selección de los pa-
cientes en los servicios de urgencias es un principio 
básico para la optimización de recursos para mejorar 
los desenlaces de mortalidad y complicaciones de los 
pacientes. Los sistemas de triaje, como el modelo de 
Manchester, han sido adaptados con un enfoque más 
dirigido a la detección de síntomas respiratorios debi-
do a que 80% de los contactos con SARS-CoV-2 son 
portadores asintomáticos o pacientes con síntomas le-
ves. Los pacientes estratificados como infección leve 
pueden ser tratados de manera ambulatoria y se debe 
priorizar los casos que ameritan un tratamiento intra-
hospitalario.5-7

Adicionalmente, para el triaje respiratorio, se sugiere 
utilizar escalas para identificar la gravedad y el riesgo 
de mortalidad en paciente con sospecha de infección 
que permitan a los médicos valorar tempranamente a 
los pacientes críticamente enfermos, algunas de las 
más utilizadas son NEWS 2, qCSI, CRB 65, qSOFA, 
entre otras.8-10

Éstas permiten a los médicos valorar en forma 
temprana a los pacientes críticamente enfermos. He-
rramientas que han demostrado ser útiles para hacer 
frente a la pandemia por COVID-19 ante la crisis de 
sistemas de salud saturados, son las puntuaciones de 
gravedad de la neumonía para ayudar a los médicos 
a guiar la toma de decisiones terapéuticas y predecir 
su desenlace. Han tomado protagonismo puntuaciones 
como el Quick COVID-19 Severity Index  (qCSI) para 
predecir el ingreso en la UCI.11,12

La escala NEWS 2 tiene el objetivo de estandarizar 
la detección del paciente grave y brindar tratamiento 
temprano a pacientes críticos, basada en un sistema 
de calificación. Realiza la evaluación de los pacientes 
utilizando constantes vitales como: frecuencia respirato-
ria, saturación de oxígeno, presión arterial sistólica, fre-
cuencia cardiaca, nivel de conciencia y temperatura.13 
Al estratificar a los pacientes con un sistema de pun-
tuación se establece el riesgo clínico; una puntuación 
de 1-4 indica un riesgo clínico bajo; una puntuación de 
cinco en cualquier parámetro indica riesgo bajo/medio 
y un puntaje mayor a siete indica riesgo clínico alto y 
requiere respuesta emergente y monitoreo continuo de 
signos vitales.14,15

La escala qCSI predice la progresión de la insufi-
ciencia respiratoria y requiere de tres variables para su 
ejecución: frecuencia respiratoria, oximetría de pulso y 
flujo de oxígeno. Los pacientes con puntuación mayor 
a tres tienen riesgo de progresión a insuficiencia res-
piratoria con una sensibilidad de 79%. Pacientes con 
puntajes de 4-6 tiene un riesgo de 30% de presentar 
complicaciones agudas y ameritar tratamiento intrahos-
pitalario; mientras que un puntaje mayor a siete tiene de 
44 a 57% de probabilidades. Haimovich AD y colabora-
dores reportaron la capacidad de predicción de ingreso 

a unidad de cuidados intensivos de la escala qCSI al 
reportar una sensibilidad de 79% con puntuaciones ma-
yores de 10-12 puntos.16 Rodríguez-Nava y asociados, 
en su estudio de cohorte retrospectivo de 313 pacientes 
con COVID-19, reportaron que la escala qCSI presentó 
una sensibilidad mayor a 71% como predictor de mor-
talidad hospitalaria en comparación con otras escalas 
pronósticas como CURB-65 y NEWS.17

El National Early Warning Score 2 (NEWS 2) de-
mostró un adecuado valor predictivo para la admisión 
a la unidad de cuidados intensivos en pacientes con 
infección por COVID-19, acorde a lo documentado en 
el estudio retrospectivo realizado por Gidari A y aso-
ciados en 71 pacientes en marzo de 2020 en Perugia, 
Italia. De estos pacientes, 27 fueron ingresados con 
un puntaje de NEWS 2 relacionado de manera signi-
ficativa con el ingreso en la UCI, encontrando mayor 
especificidad y valor predictivo positivo. Concluyen que 
NEWS 2 al ingreso hospitalario es un buen predictor de 
ingreso en UCI.18,19

MATERIAL Y MÉTODOS

La recolección de datos se realizó utilizando un formu-
lario con las variables mencionadas aplicadas por los 
médicos de urgencias. Se creó una base de datos elec-

Tabla 1: Características clínicas y demográficas 
de los pacientes estudiados.

Variable Sexo
Media ±  

desviación estándar
Desviación 

error promedio

Edad M 71.30 ± 14.03 2.21
F 67.94 ± 16.54 2.75

Tensión arterial
Sistólica M 124.54 ± 26.52 4.19

F 132.94 ± 34.16 5.69
Diastólica M 74.50 ± 13.81 2.18

F 75.25 ± 14.47 2.41
Frecuencia

Cardiaca M 92.93 ± 26.08 4.12
F 94.64 ± 21.71 3.61

Respiratoria M 22.70 ± 3.12 0.494
F 22.61 ± 2.69 0.449

Temperatura M 36.27 ± 2.40 0.380
F 36.63 ± 0.88 0.147

Saturación periférica 
de oxígeno (%)

M 82.58 ± 14.32 2.26
F 21.11 ± 17.49 2.91

Flujo de oxígeno 
(l/min)

M 10.30 ± 4.43 0.701
F 9.47 ± 4.86 0.811

Escala de coma de 
Glasgow

M 14.43 ± 1.4 0.223
F 14.28 ± 1.36 0.228

Puntaje qCSI M 8.65 ± 3.17 0.502
F 8.28 ± 2.63 0.439

Puntaje News 2 M 7.37 ± 3.11 0.493
F 8.31 ± 3.54 0.591

Número de días de 
estancia hospitalaria

M 10.85 ± 9.17 1.45
F 9.61 ± 6.5 1.08

M = masculino (n = 40). F = femenino (n = 36).
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trónica en el programa SPSS. Se utilizó un intervalo de 
confianza al 95% y un significado p > 0.05. Se calculó la 
medida de riesgo OR para la mortalidad y sitio de hos-
pitalización. Se calculó la sensibilidad, especificidad, 
valor predictivo positivo y negativo de ambas escalas.

RESULTADOS

Los pacientes con COVID-19 del Departamento de Ur-
gencias del Hospital Regional PEMEX Villahermosa 
fueron en total 76, de los cuales 47.3% son mujeres y 
52.6% son hombres, con una medida de edad 67 a 71 
años. Respecto a las comorbilidades de los pacientes, 
50% (n = 38) tenían diabetes mellitus tipo 2, 72% (n = 
55) hipertensión arterial sistémica, 78% (n = 60) obesi-
dad, 11% (n = 9) cardiopatía isquémica, 13.3% (n = 10) 
insuficiencia renal crónica terminal, 2.6% (n = 2), enfer-
medad pulmonar crónica obstructiva (Tabla 1).

Los puntajes obtenidos de las escalas pronósticas 
tuvieron una media de 7-8 puntos con NEWS 2 y de 8 
con qCSI. No se observó diferencia significativa entre 
sexos respecto al puntaje obtenido.

En el análisis de ROC con los scores NEWS 2 y 
qCSI para la estratificación de severidad de los pacien-
tes con COVID 19, se observa que NEWS 2 presenta 
un AUC de los pacientes que continuaron tratamien-
to de manera intrahospitalaria, 47% (n = 36) de es-
tos fallecieron; al evaluar la concordancia de los pun-
tajes obtenidos entre las escalas pronósticas de los 
pacientes y su estado clínico, utilizando t de Student, 
se observó que NEWS 2 presentó una desviación de 
error medio del 0.49 con una media de 9.56 respecto a 
defunciones, en comparación con qCSI con una des-
viación de error promedio del 0.32 con una media de 
9.83 (Tabla 2 y Figura 1).

Respecto al número de días de estancia hospitalaria, 
NEWS 2 presentó una media de 10.77 con una des-
viación error promedio de 1.26; en el caso de qCSI de 
observó una media de 11.49 con una desviación error 
promedio de 1.30.

Al aplicar la curva ROC comparativa de NEWS 2 y 
qCSI, en la primera se observó un AUC del 0.78 con 
un límite inferior de 0.68 y superior de 0.88, aplicando 
un intervalo de confianza de 95%; en cuanto a qCSI, se 
registró un área de 0.752 con un límite inferior de 0.64 
y superior de 0.85. Se observó que NEWS 2 presentó 
sensibilidad de 63% y especificidad de 25%; en compa-
ración, qCSI mostró sensibilidad de 83% y especificidad 
de 42%. El OR para pronosticar defunción de NEWS 
2 presentó valor de 5.3 y para qCSI de 6.7 (Tabla 2 y 
Figura 1).

Respecto a la capacidad predictiva de mortalidad al 
ingreso hospitalario de las escalas pronósticas, la es-
cala NEWS 2 presentó un área bajo la curva ROC (AU-
ROC) de 0.78 (0.68-0.88) en comparación con la escala 
qCSI con 0.75 (0.64-0.85), siendo ligeramente mayor 
NEWS 2 (Tabla 2 y Figura 1).

NEWS 2 presentó una sensibilidad de 63% y una es-
pecificidad de 25%, mientras que qCSI contó una mayor 
sensibilidad de 83% y una especificidad de 42.5% al 
presentar un valor de score mayor a 7.5 (Tabla 2).

DISCUSIÓN

En la presente investigación se observó un predominio 
de los hombres sobre las mujeres con COVID-19. La 
edad promedio fue 71 años, acorde a la edad media 
de nuestra población catalogada como vulnerable. Este 

Tabla 2: Análisis de curvas ROC, AUC y punto de corte con mayor sensibilidad y 
especificidad de escala pronóstica NEWS 2 y qCSI en pacientes COVID-19.

Indicador AUC Error estándar IC 95% Puntaje de corte
Sensibilidad

%
Especificidad

%

NEWS 2 0.787 0.052 0.685-0.889 > 8 63 25
qCSI 0.752 0.055 0.644-0.859 > 7 83 42

AUC = area under the curve.

Figura 1: Curvas ROC de los puntajes de los scores qCSI y National Early 
Warning Score 2 (NEWS 2) para estratificación de severidad de infección 
por COVID-19.
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grupo etario se ha asociado con un factor de riesgo de 
mayor mortalidad, con 35% de riesgo en comparación 
con 9.1% del grupo de los adultos jóvenes.4,20

Más de 50% de los pacientes presentaron al menos 
una comorbilidad asociada, con predominio de hiperten-
sión arterial y diabetes mellitus tipo 2; una asociación 
razonable acorde a la edad promedio de 71 años de 
la población con un límite superior de 92 años. Por lo 
que los pacientes con múltiples comorbilidades (siendo 
las más usuales diabetes mellitus, enfermedad renal 
e hipertensión) presentan una relación significativa de 
mayor mortalidad.21-23

El aumento de la temperatura corporal y disminución 
de saturación de oxígeno se asoció con mayor ries-
go de ingreso a la unidad de cuidados intensivos en 
pacientes con COVID 19.24 Los pacientes con mayor 
uso de oxígeno suplementario y saturación de oxígeno 
presentaron una mayor asociación de mortalidad a los 
dos días e ingreso con un área bajo la curva de 0.65 y 
0.64, respectivamente. La fiebre no fue un predictor de 
resultados adversos en los pacientes estudiados, como 
lo reportado por Chew NW y colaboradores quienes 
describieron un OR de 4.0 y p = 0.001 para el ingreso 
hospitalario.25

Los días de hospitalización oscilaron entre uno y 15 
días en la mayoría de los pacientes; en una minoría 
fue superior a 30 días. No fue objetivo de la presente 
investigación obtener datos de mortalidad a su egreso 
por no contar con secuencia de registro de éstos, lo que 
representa una limitante.

Respecto a la mortalidad general de los pacientes 
con COVID-19 fue de 53%, la cual es mayor a la des-
crita en la presente investigación por COVID-19 que 
fue de 5%, lo que es similar a las cifras obtenidas por 
Grasselli G y asociados con una mortalidad de 26% 
de los pacientes ingresados a unidad de cuidados in-
tensivos.26

En la presente investigación, los pacientes con pun-
taje mayor a siete presentaron mayor mortalidad; esto 
concuerda con el estudio realizado por Wibisono E y 
colaboradores para predecir la mortalidad de 112 pa-
cientes con COVID-19; al utilizar la escala NEWS 2, re-
portaron una sensibilidad de 80.4% y una especificidad 
de 89.3% en pacientes con un score > 5 puntos.27 Este 
planteamiento concuerda con la estratificación de los 
pacientes que requirieron ingreso a unidad de cuida-
dos intensivos y mortalidad general. Scott LJ y colegas, 
en su estudio multicéntrico retrospectivo que involucró 
1,263 pacientes, observaron que 7% de los pacientes 
ingresados a la unidad de cuidados intensivos presen-
taron un puntaje mayor a siete puntos en 47%, aso-
ciado directamente en predicción de mortalidad con un 
AUC de 0.77 a las 48 horas de ingreso hospitalario.28

Comparativamente, NEWS 2 presentó sensibilidad 
de 63% y especificidad de 25%, mientras que qCSI 

contó mayor sensibilidad de 83% y especificidad de 
42.5% al presentar un valor de score mayor a 7.5. Así, 
la escala NEWS 2 mostró menor sensibilidad y espe-
cificidad en comparación con qCSI; por lo tanto, una 
menor probabilidad de clasificar correctamente un pa-
ciente sano. En un estudio de cohorte con 334 pacien-
tes, Covino M y asociados reportaron que la escala 
pronóstica NEWS fue un predictor de ingreso a UCI 
en los primeros siete días con un área sobre la curva 
de 0.78, con sensibilidad de 71%, que se traduce en 
una mayor probabilidad de clasificar correctamente los 
casos para predecir mortalidad e ingreso hospitalario 
a UCI con la escala qCSI; esto es discordante con lo 
reportado por Martín-Rodríguez F y colegas en su es-
tudio de cohorte retrospectivo y multicéntrico de 2,900 
casos con COVID-19, donde la escala qCSI presentó 
un AUC de 0.79 para predecir mortalidad a las 24 ho-
ras de ingreso en comparación del 0.80 que presentó 
NEWS 2, mostrando una mejor capacidad pronóstica 
que la puntuación qCSI.29,30

CONCLUSIONES

La pandemia ocasionada por el SARS-CoV-2 repre-
sentó un reto para los sistemas de salud a nivel glo-
bal, los cuales tuvieron que reestructurar por completo 
los algoritmos de tratamiento en los departamentos de 
urgencias para hacer frente a la elevada demanda de 
atención con altas tasas de morbilidad y mortalidad; con 
una mayor incidencia en pacientes de sexo masculino, 
adultos mayores con múltiples comorbilidades asocia-
das como diabetes mellitus tipo 2 e hipertensión arterial 
esencial como factores de riesgo para desarrollar una 
infección severa de COVID-19, manifestándose clíni-
camente con datos de distrés respiratorio durante su 
abordaje en el triaje respiratorio, así como necesidades 
de alto flujo de oxígeno.

El resultado de la presente investigación al aplicar 
las escalas pronósticas de severidad qCSI y NEWS 
2 durante la atención inicial de los pacientes con CO-
VID-19 en el triaje respiratorio permiten detectar aque-
llos con alto riesgo de complicaciones, utilizando úni-
camente parámetros clínicos sin esperar a resultados 
de laboratorios y paraclínicos. La escala qCSI presentó 
una mayor sensibilidad y especificidad para predecir 
la necesidad de tratamiento intrahospitalario y mayor 
mortalidad al obtener puntajes elevados en compara-
ción con NEWS 2.

Los médicos de primer contacto de urgencias ne-
cesitan de herramientas validadas para predecir mor-
talidad y días de hospitalización en los pacientes con 
COVID-19. El uso de estas escalas podría generar un 
impacto positivo en la planificación y uso efectivo de 
los recursos humanos y materiales para la atención de 
estos pacientes con COVID-19.
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Se sugiere utilizar más de una escala pronóstica 
para obtener mejores resultados en la estratificación de 
los pacientes en el triaje respiratorio durante condicio-
nes de alta demanda de los servicios sanitarios, como 
en la pandemia por el SARS-CoV-2.

El uso de las escalas pronósticas descritas no debe 
utilizarse de manera única durante la evaluación inicial 
de los pacientes, deben ser complementarias al juicio 
diagnóstico del médico de primer contacto en el servi-
cio de urgencias y acorde a la evolución clínica de los 
pacientes.
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pacientes con SDRA por COVID-19
Effect of CO2 on mortality in patients with ARDS in COVID-19
Efeito do CO2 na mortalidade em pacientes com SDRA por COVID-19
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RESUMEN 
Introducción: la neumonía grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2) incrementó la incidencia de SDRA (síndrome de dis-
trés respiratorio agudo). La ventilación protectora disminuye la mortalidad en 
pacientes con SDRA, dicha estrategia ventilatoria basada en el uso de volumen 
corriente bajo podría ocasionar hipercapnia. Las alteraciones del CO2 son tan 
importantes como las de oxigenación en el SDRA.
Objetivo: evaluar el efecto del CO2 sobre la mortalidad en pacientes con SDRA 
por COVID-19 con ventilación mecánica invasiva (VMI).
Material y métodos: estudio cohorte, retrospectivo, observacional, longitudinal. 
Se realizó en la unidad de cuidados intensivos (UCI) entre el 1 de junio de 2020 
y el 31 de diciembre de 2022. Estudio de no intervención.
Resultados: se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres. Se clasificaron en 
tres grupos de acuerdo al valor de PaCO2 de ingreso a unidad de cuidados 
intensivos: grupo 1 (hipocapnia): PaCO2 < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia): 
PaCO2 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO2 > 45 mmHg. La mortalidad 
global fue de 53%. El grupo 1 presentó OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p = 
0.488, grupo 2 OR1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 y grupo 3 OR 0.992 
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98; otras variables como eficiencia ventilatoria y 
frecuencia respiratoria presentaron relación inversa a mortalidad con valor de 
1.4 y 24, respectivamente.
Conclusión: la PaCO2 no es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los 
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 con ventilación mecánica invasi-
va. Otras variables como la eficiencia ventilatoria y la frecuencia respiratoria son 
mediciones pronósticas en nuestra población.
Palabras clave: síndrome de distrés respiratorio agudo, COVID-19, PaCO2, 
mortalidad.

ABSTRACT
Introduction: severe SARS-CoV-2 pneumonia (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2) increased the incidence of ARDS (acute respiratory 
distress syndrome). Protective ventilation reduces mortality in patients with 
ARDS; such a ventilatory strategy based on the use of low tidal volume could 
cause hypercapnia. CO2 (carbon dioxide) alterations are as important as 
oxygenation alterations in ARDS.
Objective: to evaluate the effect of CO2 on mortality in patients with ARDS in 
COVID-19 with invasive mechanical ventilation (IMV).
Material and methods: cohort, retrospective, observational, longitudinal study. 
It was carried out in the intensive care unit (ICU) between June 1, 2020 and 
December 31, 2022. Non-intervention study. RESULTS. 115 patients were 
included, 61.7% men. They were classified into 3 groups according to the 
PaCO2 value upon admission to the ICU: group 1 (hypocapnia): PaCO2 < 35 
mmHg, group 2 (normocapnia): PaCO2 35-45 mmHg, group 3 (hypercapnia): 
PaCO2 > 45 mmHg. Overall mortality was 53%. Group 1 presented OR 0.640 
(95% CI 0.181-2.265) p = 0.488, group 2 OR1.66 (95% CI 0.673-4.130) p = 
0.270 and group 3 OR 0.992 (95% CI 0.396-2.489) p = 0.98, Other variables 
such as ventilatory efficiency (VE) and respiratory rate (RR) presented an 
inverse relationship to mortality with a value of 1.4 and 24 respectively.
Conclusion: PaCO2 is not a risk factor to predict mortality in patients with ARDS 
secondary to COVID-19 with invasive mechanical ventilation. Other variables 

such as ventilatory efficiency and respiratory rate are prognostic measurements 
in our population.
Keywords: acute respiratory distress syndrome, COVID-19, PaCO2, mortality.

RESUMO
Introdução: a pneumonia grave por SARS-CoV-2 (severe acute respiratory 
syndrome coronavirus 2) aumentou a incidência de SDRA (síndrome do 
desconforto respiratório agudo). A ventilação protetora reduz a mortalidade 
em pacientes com SDRA; tal estratégia ventilatória baseada no uso de baixo 
volume corrente poderia causar hipercapnia. As alterações de CO2 (dióxido de 
carbono) são tão importantes quanto as alterações de oxigenação na SDRA.
Objetivo: avaliar o efeito do CO2 na mortalidade em pacientes com SDRA por 
COVID-19 em ventilação mecânica invasiva (VMI).
Material e métodos: estudo de coorte, retrospectivo, observacional, 
longitudinal. Realizou-se na unidade de terapia intensiva (UTI) entre 1º de junho 
de 2020 e 31 de dezembro de 2022. Estudo sem intervenção.
Resultados: incluíram-se 115 pacientes, 61.7% homens. Classificaram-se em 
3 grupos de acordo com o valor da PaCO2 na admissão na unidade de terapia 
intensiva: grupo 1 (hipocapnia): PaCO2 < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia): 
PaCO2 35-45 mmHg, Grupo 3 (hipercapnia): PaCO2 > 45 mmHg. A mortalidade 
geral foi de 53%. O Grupo 1 apresentou OR 0.640 (IC95% 0.181-2.265) p = 
0.488, o grupo 2 OR 1.66 (IC95% 0.673-4.130) p = 0.270 e o grupo 3 OR 0.992 
(IC95% 0.396-2.489) p = 0.98, outras variáveis como eficiência ventilatória (EV) 
e frequência respiratória (FR) apresentaram relação inversa com a mortalidade 
com valor de 1.4 e 24 respectivamente.
Conclusão: a PaCO2 não é fator de risco para prever mortalidade em pacientes 
com SDRA secundária à COVID-19 com ventilação mecânica invasiva. Outras 
variáveis como eficiência ventilatória e frequência respiratória são medidas 
prognósticas em nossa população.
Palavras-chave: síndrome do desconforto respiratório agudo, COVID-19, 
PaCO2, mortalidade.

Abreviaturas:
COVID-19 = enfermedad por coronavirus 2019.
EV = eficiencia ventilatoria.
PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono.
PEEP = presión positiva al final de la espiración.
Ppico = presión pico.
Pplat = presión plateau.
SARS-CoV-2 = síndrome respiratorio agudo grave coronavi-
rus 2 (severe acute respiratory syndrome coronavirus 2).
SDRA = síndrome de distrés respiratorio agudo.
VMI = ventilación mecánica invasiva.
FR = frecuencia respiratoria.
DP = driving pressure.
EV = eficiencia ventilatoria.
PM = poder mecánico.
UCI = unidad de cuidados intensivos.
rpm = respiraciones por minuto.

INTRODUCCIÓN

La neumonía grave por SARS-CoV-2 (severe acute res-
piratory syndrome coronavirus 2) incrementó la inciden-
cia de SDRA (síndrome de distrés respiratorio agudo); 
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de hecho, 40% de los pacientes hospitalizados por CO-
VID-19 (enfermedad por coronavirus 2019) lo desarro-
llan y hasta 80% de los enfermos intubados fallece.1,2 

La ventilación protectora disminuye la mortalidad en pa-
cientes con SDRA,3 dicha estrategia ventilatoria basada 
en limitar la driving pressure (DP)4 principalmente con 
el uso de volumen corriente (Vt) bajo,5 podría ocasio-
nar hipercapnia. La eliminación del dióxido de carbono 
(CO2) es tan importante como el incremento de la oxi-
genación en pacientes con SDRA, donde el aumento de 
unidades bien perfundidas, pero mal ventiladas, incre-
mentan los cortocircuitos y el espacio muerto (VD/VT), 
disminuyendo la ventilación alveolar (VA), ocasionando 
hipercapnia.6 A partir de 2010, se introduce el concepto 
«hipercapnia permisiva», llegando a considerar que los 
niveles elevados de CO2 tenían beneficios; el entusias-
mo ha disminuido y en la actualidad resaltan más los 
efectos nocivos a nivel sistémico.7 En efecto, pacien-
tes con hipercapnia (PaCO2 ≥ 50 mmHg) o hipocapnia 
(PaCO2 < 30 mmHg) tendrán más complicaciones y 
peores resultados.8

La hipercapnia en neumonía grave por COVID-19 
está asociada a mayor necesidad de ventilación mecá-
nica invasiva (VMI).9 Además, refleja tromboinflamación 
de la microvasculatura pulmonar;10 contribuye a com-
plicaciones adicionales como aumento de la presión in-
tracraneal, disminución de la contractilidad miocárdica, 
liberación de catecolaminas endógenas, hipertensión 
pulmonar y reducción del flujo sanguíneo renal.11 In-
tentar corregir la hipercapnia sólo con la modificación 
de las variables ventilatorias, complica mantener metas 
de protección pulmonar y podría ser deletéreo.12 Es en 
este contexto que el CO2 cobra importancia al contar 
con técnicas que nos permiten reducir sus niveles. Por 
otra parte, la hipocapnia también es un factor determi-
nante para la intubación de pacientes con neumonía por 
COVID-19.13 Comparamos las características epidemio-
lógicas, variables gasométricas, variables ventilatorias y 
su asociación con mortalidad según el nivel de CO2 en 
pacientes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño del estudio. Estudio de cohorte, retrospectivo, 
observacional, longitudinal y analítico. Se llevó a cabo 
en la unidad de cuidados intensivos (UCI) en el perio-
do comprendido entre el 1 de junio de 2020 y el 31 de 
diciembre de 2022. El protocolo de investigación fue 
aprobado por el Comité de Ética e Investigación local: 
R-2023-3001-019 y la Comisión Federal para la Pro-
tección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS): 17 CI 
30 193 067. El estudio consistió en la revisión de expe-
dientes médicos de los pacientes que cumplieron con 
los criterios de inclusión. Estudio de no intervención 
por lo que el consentimiento informado presente en el 

expediente médico es el de ingreso a la UCI. La inves-
tigación se realizó con base en la metodología Stren-
gthening the Reporting of Observational Studies in Epi-
demiology (STROBE) para estudios observacionales.14

Población de estudio. Se realizó muestreo por conve-
niencia, el cual incluyó los expedientes de pacientes in-
gresados a la UCI con el diagnóstico de SDRA definido 
según los criterios de Berlín.15 Los criterios de inclusión 
fueron: edad ≥ 18 años, cualquier género, diagnóstico 
de SDRA secundario a COVID-19, infección confirma-
da por SARS-CoV-2 mediante reacción en cadena de 
polimerasa con transcriptasa reversa (PCR-RT) y nece-
sidad de ventilación mecánica invasiva (VMI). Se exclu-
yeron los pacientes con diagnóstico de SDRA tratados 
con ventilación mecánica no invasiva, enfermos con 
máximo alcance terapéutico y mujeres con embarazo 
o puerperio. Se eliminaron los casos con variables in-
completas en el expediente y sujetos que concluyeran 
su tratamiento en otra terapia intensiva. Se consideró 
al paciente sobreviviente al ser dado de alta de UCI o 
al llegar al día 30 de estancia. El objetivo principal fue 
evaluar el efecto del CO2 sobre la mortalidad en pacien-
tes con SDRA por COVID-19 que reciben VMI.

Desarrollo del estudio. Un médico especialista en 
medicina crítica fue quien recolectó los datos, tomán-
dolos del expediente clínico. Los pacientes que cum-
plieron los criterios de inclusión se asignaron para per-
tenecer a uno de tres grupos, según los niveles de CO2: 
hipocapnia CO2 < 35 mmHg, normocapnia CO2 35-45 
mmHg, hipercapnia CO2 > 45 mmHg. Las variables se 
obtuvieron al ingreso a UCI. La programación inicial de 
la ventilación mecánica fue realizada por el especialista 
en medicina crítica de turno, apegado a las metas de 
protección pulmonar o ventilación protectora. El sopor-
te ventilatorio se llevó a cabo con ventiladores Puritan 
Benet 840. La gasometría arterial y venosa central (to-
mada del catéter venoso central con posición corrobo-
rada por radiografía de tórax portátil) y las variables del 
ventilador mecánico, fueron obtenidas en posición su-
pino, dentro de los 30 minutos posterior a la programa-
ción inicial del ventilador. Las muestras de gasometría 
fueron procesadas en el quipo GEM® PREMIER™4000 
with iQM®.

Variables del estudio. Las variables obtenidas se 
clasificaron en generales: sexo, edad, índice de masa 
corporal (IMC), fumadores, comorbilidades: diabetes me-
llitus (DM), hipertensión arterial sistémica (HAS), enfer-
medad renal crónica (ERC), días en UCI, días de VM, 
SOFA (Sequential, Organ, Failure, Assessment), Simpli-
fied Acute Physiology Score II (SAPS II). Variables ga-
sométricas: pH, presión arterial de dióxido de carbono 
(PaCO2), presión arterial de oxígeno/fracción inspirada 
de oxígeno (PaO2/FiO2), bicarbonato (HCO3-), base, lac-
tato. Variables ventilatorias: presión pico (Ppico), presión 
plateau (Pplat), presión positiva al final de la espiración 
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(PEEP), frecuencia respiratoria (FR), driving pressure 
(DP), eficiencia ventilatoria (EV), poder mecánico (PM). 
Las fórmulas utilizadas para el estudio fueron:

1. Peso ARDS net 
Mujeres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 45.5
Hombres = {(estatura en cm-152.4) * 0.91} + 50

2. Poder Mecánico (PM)

PM = 0.098 * FR * VC * [Ppico - (Pplat - PEEP)] / 2

Donde:

0.098 = constante de conversión para obtener resultado 
en Joules. FR = frecuencia respiratoria, VC = volumen 
corriente, Ppico = presión pico, Pplat = presión plateau, 
PEEP = presión positiva al final de la espiración.

1. Driving Pressure (DP):

DP = Pplat – PEEP

Donde:

DP = Driving pressure, Pplat = presión plateau, PEEP= 
presión positiva al final de la espiración. 

2. Eficiencia ventilatoria (EV)

EV = PaCO2 actual (mmHg) * Volumen minuto actual (L/
min) 37.5 *  Peso ARDS net / 10

Donde:

PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono.

Análisis estadístico. Se empleó estadística descripti-
va e inferencial; para el análisis de las variables numé-
ricas se empleó pruebas T para el cálculo de medias o 
medianas de acuerdo con la distribución de la población 
en paramétrica o no paramétricas, respectivamente; por 
el número de pacientes se empleó Kolmogorov-Smirnov 
para las pruebas de normalidad. Se empleó ANOVA 
para grupos independientes o prueba de Kruskall-Wallis 
para determinar la significancia entre los tres grupos de 
estudio de acuerdo con la distribución y análisis Bonfe-
rroni para la significancia estadística entre los mismos. 
Se empleó regresión lineal múltiple y regresión logística 
binaria para determinar las variables como factores de 
riesgo para el desenlace fatal (mortalidad) duranta la 
estancia en UCI. Se calculó la probabilidad de super-
vivencia a través del análisis de Kaplan-Meier para las 
variables de interés. Para todas las variables se consi-
deró un valor de p < 0.05 para la significancia estadísti-
ca. Se utilizó el software SPSSMR versión 26.

RESULTADOS

Se incluyeron 115 pacientes, 61.7% hombres y 38.3% 
mujeres. Se clasificó a la población en tres grupos de 
acuerdo al valor de PaCO2 de ingreso a la UCI: grupo 1 
(hipocapnia): PaCO2 < 35 mmHg, grupo 2 (normocapnia): 
PaCO2 35-45 mmHg, grupo 3 (hipercapnia): PaCO2 > 45 
mmHg los cuales incluyeron 16 (13.9%), 55 (47.8%) y 

Tabla 1: Características generales de la población. N = 115.

Total
N (%)

Grupo 1 
PaCO2 

< 35 mmHg
n (%)

Grupo 2 
PaCO2 

35-45 mmHg
n (%)

Grupo 3 
PaCO2 

> 45 mmHg
n (%) p

115 (100) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
Género

Hombre 71 (61.7) 9 (56.2) 28 (51) 34 (77.3)
Mujer 44 (38.3) 7 (43.7) 27 (49) 10 (22.7)

Comorbilidades
DM2 61 (53) 8 (25.0) 30 (54.5) 23 (52.2)
HAS 78 (68) 10 (62.5) 42 (76.3) 26 (59)
ERC 8 (6.9) 2 (12.5) 4 (7.2) 2 (4.5)

Edad, (años)* 64.09 ± 12.68 62.69 ± 15.8 67.07 ± 9.72‡ 60.86 ± 14.04 0.046§

IMC* 33.73 ± 7.31 31.47 ± 12.1 33.70 ± 6.48 34.57 ± 8.87 0.352
UCI, (días)* 8.03 ± 4.70 8.25 ± 3.67 7.62 ± 3.95 8.45 ± 5.82 0.669
VMI, (días)* 7.16 ± 4.75 7.50 ± 4.03 6.78 ± 4.02 7.50 ± 5.78 0.724
Mortalidad 0.348

Sobreviviente 54 (47) 10 (62.5) 23 (42) 21 (47.7)
No sobreviviente 61 (53) 6 (37.5) 32 (58) 23 (52.2)

PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono. DM2 = diabetes mellitus 2. HAS = hipertensión arterial sistémica. ERC = enfermedad renal crónica. IMC = índice de masa 
corporal. UCI = unidad de cuidados intensivos. VMI = ventilación mecánica invasiva.
* Datos expresados en media ± desviación estándar. ‡ Bonferroni. § ANOVA. 
Fuente: propia.
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44 (38.2%) pacientes, respectivamente. La comorbilidad 
más frecuente fue hipertensión arterial sistémica (68%), 
seguida de diabetes mellitus tipo 2 (53%). La mortalidad 
global fue de 53% (61 pacientes) (Tabla 1).

En el análisis de variables gasométricas y ventilato-
rias por grupo, la media de PaCO2 fue 31.44 ± 3.11 
mmHg, 39.45 ± 2.80 mmHg y 57.02 ± 10.55 mmHg para 
el grupo de hipocapnia, normocapnia e hipercapnia, 
respectivamente. La media de pH fue 7.41 ± 0.07 para 
el grupo 1, 7.39 ± 0.07 en el grupo 2 y 7.26 ± 0.09 para 
el grupo 3. La media de HCO3- fue 20.9 ± 3.17 mmol/L, 
24.12 ± 4.36 mmol/L y 25.91 ± 5.33 mmol/L para los 
grupos 1, 2 y 3, consecutivamente. La media de PEEP 

fue: 8.63 ± 0.95 cmH2O, 8.44 ± 0.83 cmH2O y 9.00 ± 
1.25 cmH2O para los grupos 1, 2 y 3, respectivamente. 
Las variables anteriores mostraron diferencia estadísti-
ca. El resto de las variables se describe en la (Tabla 2).

Se analizaron las variables como factor de riesgo 
para mortalidad mediante regresión logística binaria 
encontrando que la VM > 7 días, EV > 1.4, Ppico > 27 
cmH2O, Pplat > 22 cmH2O, PEEP > 9 cmH2O y FR > 
24 rpm tuvieron relevancia estadística para predecir 
mortalidad. El valor de la PaCO2 por grupo no presenta 
diferencia estadística con valor de p = 0.488, p = 0.270 
y p = 0.986 para el grupo 1, 2 y 3, respectivamente. El 
resto de la variable se muestra en la Tabla 3. Se anali-

Tabla 2: Variables gasométricas y ventilatorias por grupo. N = 115.

Total

Grupo 1 
PaCO2 

< 35 mmHg

Grupo 2 
PaCO2 

35-45 mmHg

Grupo 3 
PaCO2 

> 45 mmHg p

n (%) 115 (100.0) 16 (13.9) 55 (47.8) 44 (38.2)
pH 7.34 ± 0.10 7.41 ± 0.07 7.39 ± 0.07 7.26 ± 0.09* 0.000‡

PaCO2 (mmHg) 45.06 ± 11.97 31.44 ± 3.11 39.45 ± 2.80 57.02 ± 10.55* 0.000‡

PaO2/FiO2 (mmHg) 85.99 ± 35.46 97.19 ± 43.92 82.62 ± 36.07 86.14 ± 31.09 0.354
HCO3- (mmol/L) 24.36 ± 4.86 20.91 ± 3.17 24.12 ± 4.36 25.91 ± 5.33* 0.001‡

Base (mmol/L) -1.74 ± 5.09 -3.21 ± 3.98 -1.26 ± 4.89 -1.79 ± 5.67 0.406
Lactato (mmol/L) 1.76 ± 0.81 1.48 ± 1.02 1.85 ± 0.83 1.61 ± 0.67 0.312
Ppico (cmH2O) 27.00 ± 3.73 26.00 ± 3.63 26.64 ± 3.37 27.82 ± 4.09 0.151
Pplat (cmH2O) 22.43 ± 3.53 23.44 ± 3.28 22.96 ± 3.46 24.02 ± 3.70 0.337
PEEP (cmH2O) 8.68 ± 1.05 8.63 ± 0.95 8.44 ± 0.83 9.00 ± 1.25* 0.029‡

FR (rpm) 24.67 ± 2.54 24.00 ± 2.65 24.6 ± 2.18 24.95 ± 2.90 0.436
DP (cmH2O) 14.76 ± 3.33 14.81 ± 2.83 14.53 ± 3.42 15.02 ± 3.43 0.763
PM (j/min) 15.44 ± 4.21 14.50 ± 5.22 14.90 ± 3.37 16.46 ± 4.64 0.119
EV 1.99 ± 0.58 2.02 ± 0.60 2.08 ± 0.67 1.94 ± 0.49 0.216
SOFA (puntos) 12.02 ± 2.22 11.88 ± 2.39 12.11 ± 1.91 11.95 ± 2.56 0.909
SAPS II (puntos) 75.35 ± 9.26 77.50 ± 11.26 76.00 ± 8.23 73.66 ± 9.62 0.247

pH = potencial de hidrogeniones. PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono. PaO2/FiO2 = presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno. HCO3 = bicarbonato.  
Ppico = presión pico. Pplat = presión plateau. PEEP = presión positiva al final de la espiración. FR = frecuencia respiratoria. DP = driving pressure. PM = poder mecánico. 
EV = eficiencia ventilatoria. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment. SAPS II = Simplified Acute Physiology Score II.
* Bonferroni. ‡ ANOVA.
Fuente: Propia.

Tabla 3: Variables de riesgo para mortalidad. N = 115.

Variable B OR IC95% p

VM > 7 días 2.513 12.340 0.066-1.801 0.003
PaCO2 (mmHg)

< 35 -0.447 0.640 0.181-2.265 0.488
35-45 0.511 1.667 0.673-4.130 0.270
> 45 -0.008 0.992 0.396-2.487 0.986

PaO2/FiO2 < 100 (mmHg) 0.541 1.717 0.603-4.891 0.311
EV > 1.4 -1.915 0.147 0.024-0.894 0.037
Ppico > 27 (cmH2O) 1.579 4.848 1.230-19.105 0.024
Pplat > 22 (cmH2O) -1.640 0.194 0.046-0.824 0.026
PEEP > 9 (cmH2O) 1.754 5.776 1.933-17.258 0.002
DP >15 (cmH2O) 0.278 1.321 0.407-4.283 0.643
PM > 17 (j/min) 0.353 1.423 0.527-3.845 0.486
FR > 24 (rpm) -1.201 0.301 0.097-9.37 0.038

VM = ventilación mecánica. PaCO2 = presión arterial de dióxido de carbono. PaO2/FiO2 = presión arterial de oxígeno/fracción inspirada de oxígeno. EV = eficiencia ventilatoria.  
Ppico = presión pico. Pplat = presión plateau. PEEP = presión positiva al final de la espiración. DP = driving pressure. PM = poder mecánico. FR = frecuencia respiratoria.
Fuente: Propia.
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zó la supervivencia mediante curva de Kaplan-Meier de 
acuerdo a la PaCO2 (Figura 1) y a la EV (Figura 2); no 
se encontró significancia estadística entre los grupos.

DISCUSIÓN

Los niveles de la PaCO2 se han relacionado con in-
cremento de la morbimortalidad en los pacientes 
con COVID-19.16 Los pacientes bajo VMI con hiper-
capnia y acidosis respiratoria al ingreso a UCI tienen 
mayor mortalidad (OR 1.74, IC95% 1.62-1.88) que 
aquellos que presentan solo hipercapnia sin acido-
sis (OR 1.18, IC95% 1.10-1.26).17 Además, cuando 
la acidosis hipercápnica se prolonga más de 48 ho-
ras el riesgo de fallecer es mayor (OR 6.22, IC95% 
1.59-24.34; p = 0.009).18 El paciente con acidemia 
respiratoria (PaCO2 > 50 mmHg y pH < 7.23), sólo 
por ese diagnóstico alcanza mortalidad de 20%; y si 
se agregara acidosis metabólica el riesgo de muerte 
será hasta 30%.19 En nuestro trabajo, el grupo de hi-
percapnia tuvo media de PaCO2 de 57.02 mmHg y pH 
de 7.26 con mortalidad de 52.2%, pero sin diferencia 
estadística con respecto a los grupos de hipocapnia 
y normocapnia. Aunque la atención se ha centrado 
en la hipercapnia, también la hipocapnia (PaCO2 < 
30 mmHg) en pacientes que reciben VMI se asocia 
con mayor mortalidad (OR 1.77, IC95% 1.22-2.56; p = 
0.002), probablemente la hipocapnia sea resultado de 
la mala programación del ventilador.8 Lo cierto es que 
no existen un acuerdo concreto sobre cómo abordar 
la PaCO2 en pacientes críticos con lesión pulmonar 
que reciben VMI,20 pues no necesariamente la normo-
capnia tiene mejores resultados.21 En nuestro trabajo 
la PaCO2 fue 31.44 mmHg (mortalidad 37.5%), 39.45 
mmHg (mortalidad 58%) y 57.02 mmHg (mortalidad 
52.2%) para el grupo de hipocapnia, normocapnia 
e hipercapnia (p = 0.348), respectivamente, sin en-
contrar diferencia estadística. En la curva de Kaplan-

Meier para supervivencia de acuerdo a la PaCO2 se 
encontró una p = 0.282.

La eliminación del CO2 es tan importante como la 
mejoría de la oxigenación en los pacientes con SDRA. 
El reclutamiento de unidades bien perfundidas, pero 
mal ventiladas mediante presión transpulmonar positi-
va, favorece la eliminación del CO2. La EV es un pará-
metro sencillo que valora la ventilación alveolar. Su va-
lor normal es ~ 1, sin unidades. La EV tiene correlación 
positiva (r = 0.66; p ≤ 0.0001) con espacio muerto.6 En 
pacientes con SDRA, la EV es mayor en no sobrevi-
vientes comparado con los sobrevivientes (2.02 ± 0.8 
vs 1.75 ± 0.5; p ≤ 0.001), la EV es un predictor inde-
pendiente para mortalidad. En pacientes con COVID-19 
que requieren VMI, el incremento de la EV desde el in-
greso a UCI con respecto al día tres está asociada con 
mortalidad (OR 1.4, IC95% 1.01-1.07; p = 0.030); inde-
pendientemente de las variaciones de la PaO2/FiO2 (OR 
0.99, IC95% 0.95-1.02; p = 0.47).22 El espacio muerto 
podría predecir mortalidad en enfermos con SDRA;23 
sin embargo, en nuestra población de pacientes, la EV 
> 1.4 no tiene significancia estadística.

Nuestro objetivo siempre será evitar tanto la hipoxe-
mia como la hiperoxemia (PaO2 60-100 mmHg)24 en 
los pacientes con SDRA secundario a COVID-19.25 
Una SpO2 < 92% incrementa la mortalidad (HR 1.62, 
IC95% 1.02-2.56),26 pero también la SpO2 > 96% (RR 
1.21, IC95% 1.03-1.43).27, En nuestro estudio la PaO2/
FiO2 no resultó una variable de riesgo para mortalidad, 
la razón podría ser que los tres grupos (hipo-, normo- e 
hipercapnia) son homogéneos, la media de PaO2/FiO2 
fue < 100 mmHg, pacientes con SDRA grave. Aunque 
la PEEP resultó factor de riesgo para mortalidad, no tie-
ne relevancia clínica pues la media en los tres grupos 
fue alrededor de 9 cmH2O. La ventilación protectora es 
una estrategia no sólo de volumen corriente bajo, sino 
también de limitar las presiones de la vía aérea,28 por 
lo que entendemos que la Ppico y la Pplat resulten fac-
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Figura 1: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la PaCO2.

Figura 2: Kaplan-Meier para sobrevida de acuerdo a la eficiencia ventila-
toria (EV ).
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tores de riesgo para mortalidad. La FR > 24 rpm resulta 
significativa, debemos entender que el incremento de la 
FR no es una intervención inocua, considerando que la 
energía recibida por el parénquima pulmonar también 
depende de esta variable.29 Por lo tanto, la FR debe 
recibir mayor atención; sin embargo, aún es poca la in-
formación que describa una configuración específica,30 
o un límite superior, principalmente en los pacientes con 
SDRA. Otro punto importante, es no sacrificar la venti-
lación protectora o las metas de protección pulmonar 
para alcanzar valores «normales» de PaCO2. Existe 
mayor mortalidad en los sujetos con hipercapnia que 
no reciben ventilación protectora, respecto a los pacien-
tes con hipercapnia sin ventilación protectora (OR 154, 
IC95% 1.15-2.07; p < 0.01).31 La razón de tolerar un 
nivel de PaCO2 elevada es permitir volumen corriente 
bajo y limitar las presiones de la vía aérea con el obje-
tivo de reducir el riesgo lesión pulmonar inducida por la 
ventilación mecánica (VILI). Sin embargo, hasta 30% de 
los pacientes con SDRA presentaran VILI, a pesar de 
utilizar estrategias de ventilación protectora.32

Desde nuestra apreciación, las alteraciones de la 
PaCO2 en los pacientes con SDRA secundario a CO-
VID-19 que reciben VMI, la hipercapnia estará asociada 
a volumen corriente bajo, pero también a incremento 
del espacio muerto que traduce severidad de la en-
fermedad; la hipocapnia podría estar relaciona con la 
programación de las variables respiratorias y la nor-
mocapnia no necesariamente está asociada a mejores 
resultados. Las limitaciones de nuestro estudio son su 
diseño observacional y retrospectivo, el tamaño de la 
muestra (n = 115) y haberse realizado en un solo cen-
tro. Las fortalezas: es una población homogénea, todos 
los pacientes se encontraban en la UCI intubados por 
SDRA secundario a COCID-19.

CONCLUSIONES

La PaCO2 (hipocapnia, normocapnia e hipercapnia) no 
es un factor de riesgo para predecir mortalidad en los 
pacientes con SDRA secundario a COVID-19 que re-
ciben ventilación mecánica invasiva. Sin embargo, la 
eficiencia ventilatoria que está relacionada con espacio 
muerto pudiera ser útil. No debemos sacrificar la ven-
tilación protectora o las metas de protección pulmonar 
para alcanzar valores «normales» de PaCO2 en los pa-
cientes con hipercapnia, pues esta intervención podría 
incrementar la mortalidad.
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1), mortality in this study was 37.9%. A multivariate risk analysis was performed, 
with a Kaplan-Meier survival graph, and initial procalcitonin OR 1.71 (95% CI 
1.43-3.19, p = 0.045), procalcitonin at 24 hours, an OR 0.53 (95% CI 0.620-2.37, 
p = 0.063); the initial D-dimer greater than 500 obtained an OR 1.40 (95% CI 
1.27-2.72, p = 0.030), the D-dimer greater than 500 after 24 hours obtained an 
OR 2.0 (95% CI 1.62-2.36, p = 0.004).
Conclusions: procalcitonin has a greater impact on mortality than D-dimer. 
D-dimer has the same impact as procalcitonin on 24 hours mortality.
Keywords: procalcitonin, dimer D, sepsis, mortality.

RESUMO
Introdução: considera-se que até 50% dos leitos de UTI são ocupados por 
pacientes com sepse. A sepse é a causa mais comum de mortes hospitalares e 
custa mais de US$ 24 bilhões anualmente em todo o mundo.
Objetivo: demonstrar que o D-dímero é melhor que a procalcitonina na previsão 
de mortalidade em pacientes com sepse.
Material e métodos: estudo observacional, descritivo, longitudinal, ambispectivo, 
comparativo e analítico. População do estudo: pacientes que foram internados 
com critérios de sepse na Unidade de Terapia Intensiva Adulto do Hospital Geral 
La Villa do SSCDMX. O período de estudo foi de abril de 2022 a junho de 2023.
Resultados: revisaram-se 250 prontuários, dos quais foram selecionados 
66 pacientes. Média de idade foi de 50 anos (± 15.3), o sexo masculino foi 
(54.5%, n = 36). A mediana do número de dias de internação foi de quatro 
(intervalo: 2-7.25); a mediana inicial da procalcitonina, 7.4 ng/mL (intervalo: 
3.3-43.3); a mediana da procalcitonina às 24 horas, 11.3 ng/mL (intervalo: 
5.8-51.8), a mediana do D-dimero inicial, 2,400 µm/mL (intervalo 1,487-3,772), 
a mediana do D-dímero às 24 horas, 3,175 µm/mL (intervalo: 1,665-4,554). 
Dentre as comorbidades foram registradas: diabetes mellitus (33.3%, n = 
22), hipertensão arterial sistêmica (27.3%, n = 18), hepatopatia (6.1%, n = 4), 
doença renal crônica (4.5%, n = 3), gravidez (4.5%, n = 3), neoplasias (1.5%, 
n = 1), cardiopatias (1.5%, n = 1), a mortalidade neste estudo foi de 37.9%. 
Realizou-se uma análise de risco multivariada, com um gráfico de sobrevivência 
de Kaplan-Meier, e observou-se procalcitonina inicial OR 1.71 (IC95% 1.43-
3.19, p = 0.045), procalcitonina em 24 horas, um OR 0.53 (IC95% 0.620-2.37, 
p = 0.063); o D-dímero inicial maior que 500 obteve um OR 1.40 (IC95% 1.27-
2.72, p = 0.030), o D-dímero em 24 horas que permaneceu elevado acima de 
500 obteve um OR 2.0 (95% IC 1.62-2.36, p = 0.004).
Conclusões: a procalcitonina tem um impacto maior na mortalidade do 
que o D-dímero. O D-dímero tem o mesmo impacto que a procalcitonina na 
mortalidade em 24 horas.
Palavras-chave: procalcitonina, D-dímero, sepse, mortalidade.

INTRODUCCIÓN

El tercer consenso internacional de definiciones para 
sepsis y choque séptico (Sepsis-3) define sepsis como 
«una disfunción orgánica potencialmente mortal cau-
sada por una respuesta desregulada del huésped a la 
infección».1,2

La sepsis ha representado un reto para su tratamien-
to; sin embargo, no se ha conseguido un resultado fa-
vorable, obteniendo altas tasas de morbimortalidad, lo 
que lleva a consumo exponencial de recursos y genera 
medidas extraordinarias para su manejo, por lo que se 
considera como un asunto de salud pública global.3

En México, la sepsis representa de 3 a 10% de los 
ingresos hospitalarios y de 2 a 37% de los ingresos a 

RESUMEN
Introducción: se considera que hasta 50% de las camas en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) son ocupadas por pacientes con sepsis. La sepsis es la 
causa más común de muertes intrahospitalarias y cuesta más de 24 mil millones 
de dólares al año a nivel mundial.
Objetivo: demostrar que el dímero D es mejor que la procalcitonina para pre-
decir la mortalidad en pacientes con sepsis.
Material y métodos: estudio observacional, descriptivo, longitudinal, ambis-
pectivo, comparativo y analítico. Fueron incluidos pacientes que ingresaron con 
criterios de sepsis a la Unidad de Cuidados Intensivos Adultos, del Hospital 
General La Villa de la Secretaría de Salud de la Ciudad de México. El periodo 
de estudio fue de abril de 2022 a junio de 2023.
Resultados: se revisaron 250 expedientes de los cuales se seleccionaron 66 
pacientes. La media de edad fue de 50 ± 15.3 años; 54.5% (n = 36) correspon-
dieron al sexo masculino. La mediana de días de estancia intrahospitalaria fue 
de cuatro (rango: 2-7.25). La mediana de procalcitonina inicial, 7.4 ng/mL (ran-
go: 3.3-43.3); la mediana de procalcitonina a las 24 horas, 11.3 ng/mL (rango: 
5.8-51.8); la mediana de dímero D inicial, 2,400 µm/mL (rango: 1,487-3,772); la 
mediana de dímero D a las 24 horas, 3,175 µm/mL (rango 1,665-4,554). Entre 
las comorbilidades se registraron: diabetes mellitus (33.3%, n = 22), hiperten-
sión arterial sistémica (27.3%, n = 18), hepatopatía (6.1%, n = 4), enfermedad 
renal crónica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neoplasias (1.5%, n = 1), 
cardiopatía (1.5%, n = 1). La mortalidad fue de 37.9%. Se realizó un análisis 
multivariado de riesgo, con gráfico de supervivencia Kaplan-Meier, y se observó 
procalcitonina inicial con OR 1.71 (IC95% 1.43-3.19, p = 0.045) y procalcitonina 
a las 24 horas, OR 0.53 (IC95% 0.620-2.37, p = 0.063); el dímero D inicial > 
500 µm/mL obtuvo un OR 1.40 (IC95% 1.27-2.72, p = 0.030) y el dímero D a 
las 24 horas que continúo elevado > 500 registró un OR 2.0 (IC95% 1.62-2.36, 
p = 0.004). 
Conclusiones: la procalcitonina tiene mayor impacto en la mortalidad que el 
dímero D. El dímero D tiene igual impacto que la procalcitonina en la mortalidad 
a las 24 horas.
Palabras clave: procalcitonina, dímero D, sepsis, mortalidad.

ABSTRACT
Introduction: it is considered that up to 50% of ICU beds are occupied by 
patients with sepsis. Sepsis is the most common cause of in-hospital deaths, 
costing more than $ 24 billion annually globally.
Objective: demonstrate that D-dimer is better than procalcitonin in predicting 
mortality in patients with sepsis.
Material and methods: observational, descriptive, longitudinal, ambispective, 
comparative and analytical study. Study population: patients who were admitted 
with sepsis criteria to the Adult Intensive Care Unit of the La Villa General 
Hospital of the SSCDMX. Study period is from April 2022 to June 2023.
Results: 250 records were reviewed, of which 66 patients were selected. The 
mean age was 50 years with one (± 15.3), the male gender was (54.5%, n = 
36). The median number of days of stay hospitalization was four (range: 2-7.25). 
The median of initial procalcitonin was 7.4 ng/mL (range: 3.3-43.3); the median 
of procalcitonin at 24 hours, 11.3 ng/mL (range: 5.8-51.8); the median of dimer 
initial D, 2,400 µm/mL (range: 1,487-3,772); median D-dimer at 24 hours, 3,175 
µm/mL (range: 1,665-4,554). Among the comorbidities, Among the comorbidities 
were recorded: diabetes mellitus (33.3%, n = 22), systemic arterial hypertension 
(27.3%, n = 18), liver disease (6.1%, n = 4), chronic kidney disease (4.5%, n = 
3), pregnancy (4.5%, n = 3), neoplasms (1.5%, n = 1), heart disease (1.5%, n = 
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la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Se ha estima-
do que de 100 ingresos 10 son pacientes con sepsis 
grave y relacionados a larga estancia intrahospitalaria.3 
Se considera que hasta 50% de las camas en la UCI 
son ocupadas por pacientes con sepsis. La sepsis es 
la causa más común de muertes intrahospitalarias y 
cuesta más de 24 mil millones de dólares al año a nivel 
mundial.3

Recientemente, algunos estudios investigaron bio-
marcadores candidatos para detectar la sepsis notifica-
da, como la procalcitonina (PCT), la proteína C reactiva 
(PCR), la proteína de unión a lipopolisacáridos (LBP), 
las interleucinas, la provasopresina y las células mie-
loides que expresan el receptor desencadenante 1. Sin 
embargo, ninguno de ellos ha demostrado ser lo sufi-
cientemente preciso como para predecir la mortalidad.4 
No se cuenta con un biomarcador ideal, ya que cada 
uno de éstos tiene sus limitantes; se han encontrado 
hasta 178 biomarcadores.

La procalcitonina es una prohormona precursora de 
calcitonina producida en las células tiroideas. Aumen-
ta sus niveles en estados de estrés metabólico como 
infección y sepsis. Se produce en respuesta a la endo-
toxina o mediadores liberados en respuesta a infeccio-
nes bacterianas y se correlaciona con la extensión y la 
gravedad de infecciones bacterianas.5 La elevación de 
sus concentraciones inicia cuatro horas después del es-
tímulo, alcanza niveles máximos a las seis horas y tiene 
una vida media de 25 a 30 horas después del inicio del 
estímulo.6 Las concentraciones para el diagnóstico de 
sepsis aún no se han determinado, pero niveles entre 
0.1 y 0.5 ng/mL sugieren la presencia de infección bac-
teriana que requiere tratamiento antibiótico. El nivel de 
procalcitonina en el suero de pacientes con sepsis en 
la etapa temprana de la infección del torrente sanguí-
neo está significativamente elevado y tiene valor diag-
nóstico para diferentes grupos de bacterias patógenas. 
Además, puede reflejar la gravedad de la enfermedad y 
predecir el pronóstico de los pacientes con sepsis.

Durante el choque séptico también se realiza la ac-
tivación de la coagulación, casi siempre está presente 
en las infecciones y la respuesta sistémica del huésped. 
Los mecanismos reguladores de la coagulación de la 
sangre se alteran gravemente durante la sepsis, lo que 
da como resultado el depósito de fibrina en la micro-
circulación, que se cree que es la principal causa de 
insuficiencia orgánica.7

Cuando la fibrina se descompone se crea una mo-
lécula llamada dímero D y la concentración de esta 
molécula aumenta en la sepsis como resultado de la 
fibrinolisis. El dímero D también está elevado en coa-
gulación intravascular diseminada, lo que indica que el 
mecanismo de coagulación se ha activado.

Los ensayos de dímero D detectan predominante-
mente complejos de fibrina reticulada de alto peso mo-

lecular. Por lo tanto, el dímero D podría usarse como 
un marcador de falla microcirculatoria y predictor de 
mortalidad.

Con este estudio se pretende comprobar cuál de es-
tos biomarcadores es mejor para predecir la mortalidad 
por sepsis.

Antecedentes

La sepsis es la principal causa de ingreso a las uni-
dades de cuidados intensivos, en el mundo se esti-
ma que 20-30 millones de casos de sepsis suceden al 
año. De estos casos, entre una tercera parte y la mitad 
fallecen.8

En un estudio de prevalencia de 135 unidades de 
terapia intensiva públicas y privadas de 24 estados 
de México, se incluyeron 40,957 pacientes. De éstos, 
11,183 (27.3%) correspondieron a episodios de sepsis; 
la mortalidad involucró a 30.4%; la sepsis abdominal fue 
la más frecuente con 47%, el segundo foco infeccioso 
identificado fue el pulmonar con 33%, tejidos blandos 
en 8%, renal en 7% y miscelánea en 5%.3

Los patrones moleculares asociados a daño (DAMP) 
son proteínas moleculares que pueden generar una 
respuesta inmune celular. Podemos tener dos tipos de 
proteínas: las de choque térmico y las de alta movilidad 
ligada a cromatina de box 1 (HMGB-1).9

Existen receptores que serán capaces de dar inicio 
a la respuesta inmune celular, éstos son los receptores 
de reconocimiento de patrones (PRR), algunos ejem-
plos son los recetores tipo Toll, recetores de lectina tipo 
C, receptor depurador de macrófagos (MSR), dominio 
de oligomerización por unión de nucleótidos que contie-
ne la proteína 1-2 (NOD-1, NOD-2).7

Existen diversos recetores tipo Toll y cada uno de 
éstos es específico para un ligando y, por ende, a uno 
o varios agentes patógenos. El recetor TLR-4 tiene su 
ligando en los lipopolisacáridos, con su agente pató-
geno en bacterias Gram negativas. El lipopolisacárido 
está conformado por tres estructuras: el lípido A (res-
ponsable de las propiedades de las endotoxinas) se 
une a la proteína de unión del lipopolisacárido (la cual 
es sintetizada por el hígado); el oligosacárido core y el 
antígeno O. El receptor TLR-2, el cual tiene su ligando 
en el ácido lipoteicoico peptidoglucano, tiene su agente 
patógeno en bacterias Gram positivas.9

Hasta 60% de las infecciones son causadas por gér-
menes Gram negativas. Éstos atraviesan la barrera de 
la mucosa del huésped, el sistema de defensa reconoce 
a los DAMP (ligandos), son introducidos a la circulación 
y atacan a la primera línea de defensa (sustancias na-
turales). Cuando el polisacárido se une al CD14 de los 
macrófagos, se inicia la secuencia de la señal intrace-
lular a través del complejo TLR-4, el cual, al activarse, 
se une a un cofactor que amplifica la respuesta, produ-
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ciendo la activación de una proteína de diferenciación 
mieloide 88 (MyD88) que recluta a una cinasa asociada 
al receptor de IL-1 (IRAK). Cuya señalización puede 
terminar mediante cinco reguladores negativos como la 
proteína de interacción Toll (Tollip).10,11

Se produce un proceso de fosforilación y se asocia 
a otra proteína, el factor 6 asociado al receptor del fac-
tor de necrosis tumoral (TRAF-6). Puede activar dos 
vías: al complejo IKK o la proteína cinasa activada por 
mitógenos (MAPK). El complejo IKK tiene un inhibidor 
kappa-beta (Iκβ), el cual, al separarse, produce la libe-
ración del factor nuclear kappa-beta (FN-κβ), generan-
do la síntesis de interleucinas IL-1β, IL-6, IL-8, IL-12, 
IL-18 y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) a nivel 
del núcleo en la porción C-Fos, C-Jun,10

Respecto a las bacterias Gram positivas, esta in-
fección se genera por producción de exotoxinas o por 
componentes de la membrana célular que actúan como 
desencadenantes: el ácido lipoteicoico, peptidoglica-
no y lipoproteínas. Estos mediadores interactúan en la 
membrana de las células por el ligando TLR-2, gene-
rando el reconocimiento inmune celular.12

La liberación de las interleucinas antes menciona-
das, genera la activación de las moléculas de adhesión 
(ICAM-1, ICAM-2, VCAM, selectinas), las cuales produ-
cen adhesión, rodamiento y migración al sitio de la res-
puesta inflamatoria. También ocasionan la activación 
del sistema inmunológico y del complemento, cascada 
de coagulación y la alteración de la permeabilidad vas-
cular. Esto para opsonizar y destruir a las bacterias o 
agente patógeno.13

La sepsis altera el equilibrio homeostático normal 
entre procoagulantes y mecanismos anticoagulantes. 
Presenta incremento del factor tisular (FT), generado 
por la activación de factor de necrosis tumoral alfa 
(TNF-α), citocinas proinflamatorias y proteínas del gru-
po de alta movilidad box 1 (HMGB-1), lo que aumen-
ta la producción de protrombina que se convierte en 
trombina, generando fibrina del fibrinógeno.12 Simul-
táneamente, los niveles del inhibidor del activador del 
plasminógeno 1 (PAI-1) se encuentran aumentados, 
lo que da como resultado una producción deficiente 
de plasmina y, por lo tanto, una falla en el mecanismo 
fibrinolítico normal, lo que genera productos de degra-
dación de la fibrina.4,14

La sepsis también causa disminución de los nive-
les de proteína C, antitrombina III e inhibidor de la vía 
del factor tisular, presentando un efecto procoagulante 
adicional. El resultado neto es una mayor formación de 
fibrina, coágulos a nivel microvascular, lo que provoca 
una alteración en la oxigenación de los tejidos y daño 
celular.13

Varios factores sistémicos interactivos parecen pro-
mover el desarrollo de insuficiencia orgánica y la coa-
gulación inducida por citocinas, y la trombina activa las 

células 6 inmunitarias. La activación de la coagulación 
casi siempre está presente en las infecciones y la res-
puesta sistémica del huésped, como lo indican los nive-
les plasmáticos elevados de dímero D, fragmentos de 
protrombina y complejos de trombina-antitrombina.15,16

Durante la sepsis, los mecanismos reguladores de 
la coagulación de la sangre se alteran gravemente, lo 
que da como resultado el depósito de fibrina en la mi-
crocirculación, que se cree que es la principal causa de 
insuficiencia orgánica.17,18

Los ensayos de dímero D detectan predominante-
mente complejos de fibrina reticulada de alto peso mo-
lecular. Por lo tanto, el dímero D podría usarse como 
un marcador de falla microcirculatoria. Los dominios de 
monómeros de fibrina parecen promover el desarrollo 
de insuficiencia orgánica y la coagulación inducida por 
citocinas, y la trombina activa las células inmunitarias. 
Casi todos los pacientes ingresados con sepsis tienen 
niveles elevados de dímero D, muy relacionados con la 
disfunción orgánica.19-21

Además, los cambios en los parámetros de coagu-
lación dentro de los primeros dos días tienen una gran 
influencia en el desarrollo de una disfunción orgánica 
nueva o en la resolución de la misma y, en consecuen-
cia, en la mortalidad de los pacientes sépticos.22

Existen otros biomarcadores, los cuales son molécu-
las que puede cuantificarse de forma objetiva, precisa 
y sistemática, en una muestra biológica. Las concen-
traciones medidas sirven para indicar la presencia de 
un proceso normal o patológico, además de utilizarse 
para vigilar la respuesta al tratamiento. Aunque se han 
encontrado hasta 178 biomarcadores, no se cuenta con 
un biomarcador ideal, ya que cada uno de éstos tiene 
sus limitantes,.5,23,24

La procalcitonina es una prohormona precursora de 
calcitonina producida en las células tiroideas. Aumen-
ta sus niveles en estados de estrés metabólico como 
infección y sepsis. Se produce en respuesta a la endo-
toxina o mediadores liberados en respuesta a infeccio-
nes bacterianas y se correlaciona con la extensión y la 
gravedad de infecciones bacterianas.25 La elevación de 
sus concentraciones inicia cuatro horas luego del estí-
mulo, alcanza niveles máximos a las seis horas y tiene 
una vida media de 25 a 30 horas después del inicio del 
estímulo.22

Las concentraciones para el diagnóstico de sepsis 
aún no se han determinado, pero niveles entre 0.1 y 
0.5 ng/mL sugieren la presencia de infección bacteria-
na que requiere tratamiento antibiótico.26 La procalci-
tonina es un biomarcador de respuesta del huésped, 
que es sensible y específico a la infección bacteriana 
y puede servir para determinar el riesgo de progresión 
de un paciente a choque séptico y, por lo tanto, su 
mortalidad; el tener un valor mayor tiene incremento 
de mayor mortalidad.5
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Las manifestaciones clínicas son diversas, y esto se 
debe a los distintos sitios de infección que se pueden 
encontrar dentro del organismo. El diagnóstico de esta 
patología representa un desafío al que se enfrenta el 
personal de salud, aunque existen pruebas comple-
mentarias que pueden tener utilidad para facilitar esta 
situación; sin embargo, su uso es algo limitado acorde 
a la institución y país donde se encuentre el pacien-
te, por lo que se han buscado diversos biomarcadores, 
los cuales puedan facilitar la identificación de este tipo 
de pacientes de forma oportuna y temprana. Este tipo 
de biomarcadores permite el diagnóstico precoz y, por 
lo tanto, debería de ser medible y estar al alcance del 
personal de salud, para así posteriormente guiar el tra-
tamiento acorde a las nuevas guías (Sepsis-3), y poder 
crear un pronóstico para la enfermedad, así como una 
mortalidad estimada.2,27,28

MATERIAL Y MÉTODOS

Tipo de estudio: observacional, descriptivo, longitudi-
nal, ambispectivo, comparativo y analítico.

Población de estudio: pacientes que ingresen a la 
Unidad de Cuidados Intensivos Adultos, del Hospital 
General La Villa de la Secretaría de Seguridad Ciuda-
dana de la Ciudad de México (SSCDMX). El periodo de 
estudio fue de abril de 2022 a junio de 2023.

Muestra: por conveniencia.
Tipo de muestreo y estrategias de reclutamiento: 

durante la investigación se revisaron expedientes de 
pacientes con ingreso a la Unidad de Cuidados Intensi-
vos que cumplían con los criterios de sepsis. Posterior-
mente se realizó recolección de información referente a 
niveles de procalcitonina y dímero D al ingreso y a las 
24 horas posteriores.

Se revisaron expedientes para seleccionar los casos 
que cursaron con sepsis entre el 1 de abril de 2022 y 
el 31 junio de 2023. También se estudiaron pacientes 
que ingresaron a partir del 1 de enero de 2023 y hasta 
la fecha de determinación del protocolo.

Criterios de inclusión: expedientes de pacientes 
mayores de 18 años ingresados a la Unidad de Cuida-
dos Intensivos durante el periodo de estudio. Expedien-
tes que tengan el diagnóstico de sepsis. Expedientes 
que cuenten con los parámetros considerados de pro-
calcitonina y dímero D en diversas mediciones.

Criterios de exclusión: expedientes de pacientes 
con diagnóstico de traumatismo. Expedientes con diag-
nóstico de enfermedad renal crónica. Expedientes de 
mujeres gestantes.

Criterios de eliminación: expedientes incompletos. 
Pacientes que se trasladaron a otro hospital.

A los expedientes y a los pacientes incluidos en el 
estudio, se les realizó determinaciones de procalcitoni-
na y de dímero D para posteriormente efectuar análisis 

de resultados y pruebas estadísticas con los biomarca-
dores ya mencionados.

Análisis estadístico: las variables cualitativas fue-
ron expresadas como el número o porcentaje, mientras 
que las variables cuantitativas fueron representadas 
como la media ± desviación estándar o la mediana y 
rango intercuartílico.

La distribución de los datos fue evaluada mediante 
la prueba de Shapiro-Wilk. La asociación entre las va-
riables cualitativas fue determinada con la prueba de 
χ2. La comparación entre las variables cuantitativas se 
realizó con la prueba t de Student cuando los datos tu-
vieron una distribución normal, y con la prueba de U de 
Mann-Whitney cuando los datos mostraron una distri-
bución no normal o no paramétrica. También se calcu-
ló la sensibilidad y especificidad de los biomarcadores 
estudiados.

Se realizó una regresión logística para buscar aso-
ciación de variables, finalizando con un análisis de re-
gresión ajustado. Para la supervivencia se efectuaron 
gráficas de Kaplan-Meier.

Un valor de p < 0.05 fue considerado como diferencia 
estadísticamente significativa. Los datos fueron analiza-
dos usando el programa SPSS v. 25.

RESULTADOS

Se revisaron 250 expedientes de los cuales fueron se-
leccionados 66 pacientes. La media de edad fue 50 ± 
15.3 años; 54.5% (n = 36) correspondieron al sexo mas-
culino. La mediana de días de estancia intrahospitalaria 
fue de cuatro (rango: 2-7.25). La mediana de procalcito-
nina inicial fue 7.4 ng/mL (rango: 3.3-43.3), la mediana 
de procalcitonina a las 24 horas fue 11.3 ng/mL (inter-
valo: 5.8-51.8), la mediana de dímero D inicial fue 2,400 
µm/mL (límites: 1,487-3,772), la mediana de dímero D 
a las 24 horas, 3,175 µm/mL (rango: 1,665-4,554). En-
tre las comorbilidades se registraron: diabetes mellitus 
(33.3%, n = 22), hipertensión arterial sistémica (27.3%, 
n = 18), hepatopatía (6.1%, n = 4), enfermedad renal 
crónica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neopla-
sias (1.5%, n = 1), cardiopatía (1.5%, n = 1). La mortali-
dad en este estudio fue de 37.9% (Tabla 1).

Posteriormente se realizó un análisis bivariado en-
tre procalcitonina y la mortalidad; 41 pacientes sobre-
vivieron. La procalcitonina se dividió de acuerdo con 
su punto de corte estandarizado: < 0.1 ng/dL indica no 
infección; a partir de 0.5 ng/dL, infección; > 2 ng/mL, 
sepsis; y la cifra más alta cercana a 10 ng/dL, choque 
séptico. Con base en estos criterios se consideraron 
cuatro grupos. Se observó que los pacientes con ma-
yor mortalidad fueron los que ingresaron con procal-
citonina 0.6-2.0 ng/mL (40%, n = 10) y aquellos con 
procalcitonina > 2.0 ng/mL (44%, n = 11), p = 0.024 
significativa. 



Guzmán HA. Procalcitonina ¿biomarcador ideal para el diagnóstico en sepsis? 31

En cuanto al dímero D, se dividió en ≤ 500 y > 500 
µm/mL; el grupo de mayor mortalidad fue el que conti-
nuó a las 24 horas con dímero D > 500, en el cual 96% 
(n = 24) fallecieron, la diferencia fue estadísticamente 
significativa (p = 0.009) (Tabla 2).

Se realizó un análisis multivariado de riesgo con 
gráfico de supervivencia Kaplan-Meier; los pacientes 
que ingresaron con procalcitonina > 10 ng/L tienen 1.82 
veces más probabilidades de morir en comparación de 
los que no obtuvieron esos niveles séricos con signifi-
cancia estadística p = 0.020 al realizar el ajuste. Asi-
mismo, los enfermos que a las 24 horas continuaron 
con niveles de dímero D > 500 µm/mL presentan 2.31 
veces más riesgo de fallecer en comparación de los que 
tuvieron dímero D < 500 µm/mL (Tabla 3).

Para finalizar, se efectuaron gráficas de análisis de 
supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que inicial-
mente presentaron niveles séricos de procalcitonina > 
10 ng/mL, alcanzaron la mediana de supervivencia, es 
decir, fallecieron al continuar con estos niveles a las 
24 horas (Figuras 1 y 2). Lo mismo sucedió con los 
enfermos que ingresaron con dímero D > 500 µm/mL y 
se mantuvieron con elevación a las 24 horas, alcanza-
ron la mediana de supervivencia, es decir, fallecieron 
(Figuras 3 y 4).

DISCUSIÓN

En el presente trabajo se revisaron los expedientes de 
66 pacientes. La media de edad fue de 50 años, que 

Tabla 3: Análisis de regresión multivariado, de la asociación de procalcitonina y 
dímero D, inicial y a las 24 horas, con (a) análisis ajustado de regresión.

OR IC95% p OR(a) IC95% p

Procalcitonina inicial 1.71 1.43-3.19 0.045 1.82 1.21-2.42 0.020
Procalcitonina a las 24 h 0.53 0.620-2.37 0.063 0.71 0.54-2.81 0.475
Dímero D inicial 1.40 1.27-2.72 0.030 1.29 0.89-2.43 0.871
Dímero D a las 24 h 2.0 1.62-2.36 0.004 2.31 1.11-1.89 0.001

OR = odds ratio. IC95% = intervalo de confianza del 95%. OR(a) = odds ratio ajustado.

Tabla 2: Análisis bivariado de procalcitonina y dímero D, inicial y a las 24 horas, con mortalidad.

Sobrevivieron
N = 41 (62.1%)

n (%)

Mortalidad
N = 25 (37.9%)

n (%) p

Procalcitonina inicial [ng/dL]
< 0.2
0.2-0.5
0.6-2.0
> 2.0

2 (4.8)
5 (12.1)

16 (39.0)
18 (43.9)

1 (4.0)
3 (12.0)

10 (40.0)
11 (44.0)

0.024*

Procalcitonina a las 24 h [ng/dL]
< 0.2
0.2-0.5
0.6-2.0
> 2.0

0 (0)
4 (9.7)

19 (46.3)
16 (39.0)

0 (0)
1 (4.0)
7 (28.0)

15 (60.0)

0.176

Dímero D [µm/mL]
0-500
> 500

3 (7.3)
38 (92.6)

2 (8.0)
23 (92.0)

0.560

Dímero D 24 h [µm/mL]
0-500
> 500

0 (0)
41 (100.0)

1 (4.0)
24 (96.0)

0.009*

* P significativa

Tabla 1: Características generales de la población (N = 66).

Características n (%)

Edad (años), media ± DE 50 ± 15.3
Sexo masculino 36 (54.5)
DEIH, mediana [RIC] 4 [2-7.25]
Procalcitonina inicial (ng/dL), mediana [RIC] 7.4 [3.3-43.3]
Procalcitonina a las 24 h (ng/dL), mediana [RIC] 11.3 [5.8-51.8]
Dímero D inicial (µm/mL), mediana [RIC] 2,400 [1,487-3,772]
Dímero D 24 h (µm/mL), mediana [RIC] 3,175 [1,665-4,554]
Comorbilidades

Diabetes mellitus 22 (33.3)
Hipertensión arterial sistémica 18 (27.3)
Hepatopatía 4 (6.1)
Enfermedad renal crónica 3 (4.5)
Enfermedad pulmonar crónica obstructiva 0 (0)
Embarazo 3 (4.5)
Neoplasias 1 (1.5)
Cardiopatía 1 (1.5)

Mortalidad 25 (37.9)

DE = desviación estándar. RIC = rango intercuartílico. DEIH = días de estancia 
intrahospitalaria.
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contrasta con lo informado por Póvoa P y colaboradores 
quienes registraron una media de edad de 65-70 años, 
con mayor incidencia del sexo masculino, lo mismo que 
en este estudio. En nuestra serie, se obtuvo un rango 
de días intrahospitalaria menor (2-7.25 días) en com-
paración con otros informes publicados, donde oscila 
entre 14-20 días. 

La mediana de procalcitonina inicial fue 7.4 ng/mL 
(rango: 3.3-43.3); la de procalcitonina a las 24 horas, 
11.3 ng/mL (límites: 5.8-51.8); la de dímero D inicial, 
2,400 µm/mL (intervalo: 1,487-3,772) y la de dímero D a 
las 24 horas, 3,175 µm/mL (rango: 1,665-4,554). 

En algunos de los artículos consultados no se es-
pecifican las comorbilidades con mayor frecuencia. Sin 
embargo, en este estudio se observó diabetes mellitus 
(33.3%, n = 22), hipertensión arterial sistémica (27.3%, 
n = 18), hepatopatía (6.1%, n = 4), enfermedad renal 
crónica (4.5%, n = 3), embarazo (4.5%, n = 3), neopla-
sias (1.5%, n = 1), cardiopatía (1.5%, n = 1). La mortali-
dad en este estudio fue de 37.9%.

En diversos trabajos publicados se sigue tomando 
a la procalcitonina como un biomarcador con adecua-
da especificidad y sensibilidad para el diagnóstico de 
sepsis y para guiar la terapéutica médica. En esta in-
vestigación también se pudo corroborar que, efectiva-

Figura 1: Gráfica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos del grupo 3, es decir, 
que la procalcitonina fue > 10 ng/mL.
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Figura 2: Gráfica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos del grupo 3, es decir, 
que la procalcitonina continúa a las 24 horas > 10 ng/mL.
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Figura 3: Gráfica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos con dímero D inicial > 
500 µm/mL.
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Figura 4: Gráfica de supervivencia Kaplan-Meier. Los pacientes que alcan-
zaron la mediana de supervivencia fueron aquellos que continuaron con 
dímero D > 500 µm/mL.
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mente, la procalcitonina tiene una mayor sensibilidad y 
especificidad para predecir mortalidad en enfermos con 
sepsis. El punto de corte en este estudio se fijó en 2 ng/
dL; se observó que en pacientes con cifras mayores a 
este corte se incrementaba la mortalidad.

Respecto al dímero D, existe poca bibliografía que 
se relaciona con mortalidad en enfermos con sepsis. 
Diversos artículos asocian el dímero D con trauma; en 
este trabajo se pudo observar que sí existió relación 
con una mayor mortalidad en pacientes con sepsis, 
cuando a las 24 horas el dímero D persistió con niveles 
mayores de 500 µm/mL.

De acuerdo al estudio de Gai L de 2018, el díme-
ro D va a influir con evidencia de incremento en sus 
valores en pacientes que se encuentran con procesos 
traumáticos o quirúrgicos, por lo que en este estudio se 
realizó una selección de pacientes para especificar cuál 
era el punto de partida más común de sepsis, tratando 
de correlacionar pacientes que fueron intervenidos qui-
rúrgicamente secundario a sepsis de origen abdominal, 
así como pacientes con procesos traumáticos, para dis-
minuir los sesgos que se pudieran presentar dentro de 
este estudio.

CONCLUSIONES

La procalcitonina inicial es el biomarcador más útil de 
mortalidad en comparación que el dímero D.

A las 24 horas, el dímero D fue el biomarcador con 
mayor sensibilidad y especificidad para mortalidad en 
contraste con la procalcitonina. Por lo que, si no se 
cuenta con análisis de procalcitonina en el hospital, se 
puede utilizar dímero D a las 24 horas como predictor 
pronóstico de mortalidad.

La diabetes mellitus fue la comorbilidad mayormente 
asociada a mortalidad.

El grupo etario más afectado fue el que ocupó el ran-
go de 50 a 60 años.

El promedio de estancia intrahospitalaria fue de cua-
tro días.

La mortalidad fue mayor en pacientes con niveles de 
procalcitonina superiores a 2.0 ng/dL y en enfermos con 
niveles de dímero D mayores de 500 µm/mL a las 24 
horas.
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RESUMEN
Introducción: en el paciente crítico, la pérdida muscular es mayor en los 
primeros días de estancia en la unidad de cuidados intensivos (UCI). La téc-
nica de valoración ultrasonográfica más realizada es la medición del grosor 
muscular a nivel de la cara anterior del muslo con el paciente en decúbito 
supino.
Material y métodos: estudio observacional, cuantitativo, prospectivo y analíti-
co, en los pacientes ingresados a la UCI del Centro Médico «Lic. Adolfo López 
Mateos» del Instituto de Salud del Estado de México (ISEM) de agosto a octu-
bre de 2020.
Resultados: se obtuvo una muestra de 38 pacientes en quienes se realizaron 
mediciones del grosor muscular en el ingreso a la UCI y al día tres, cinco y sie-
te. A nivel femoral, la media al ingreso fue 3.56 cm y al día siete 2.76 cm; en el 
músculo deltoides, la media al ingreso fue 1.23 mm y al día siete 0.93 mm. Se 
observaron diferencias significativas entre las tres determinaciones del grosor 
muscular deltoideo (p ≤ 0.001), femoral (p ≤ 0.001), así como para el balance 
de nitrógeno (p ≤ 0.001).
Conclusión: la determinación del grosor del músculo deltoides identifica 
pérdidas importantes de nitrógeno en los primeros tres días, sin correlación 
con balance nitrogenado positivo; el soporte nutricional monitorizado por 
balance nitrogenado y/o ultrasonido tienen tendencias de comportamiento 
similares.
Palabras clave: balance nitrogenado, grosor muscular, paciente crítico, ultra-
sonido muscular.

ABSTRACT
Introduction: in critically ill patients, muscle loss is greater in the first days 
of intensive care unit (ICU) stay. The most performed ultrasound assessment 
technique is the measurement of muscle thickness at the level of the anterior 
thigh with the patient in the supine position.
Material and methods: an observational, quantitative, prospective and 
analytical study, in patients admitted to the ICU of the «Lic. Adolfo López 
Mateos» ISEM Medical Center from August to October 2020.
Results: a sample of 38 patients was obtained in whom muscle thickness 
measurements were made on admission to the ICU and on days three, five and 
seven, both at the femoral level where on admission the mean was 3.56 cm and 
on day seven it was 2.76 cm; the deltoid muscle, the mean at admission was 
1.23 mm and at day seven, 0.93 mm. Significant differences were observed 
between the three determinations of muscle thickness deltoid (p ≤ 0.001), 
femoral (p ≤ 0.001), as well as for nitrogen balance (p ≤ 0.001).
Conclusion: the determination of the thickness of the deltoid muscle could 
be useful in the nutritional assessment of critically ill patients, having only a 
significant association to identify important nitrogen losses in the first three days, 
without correlation with positive nitrogen balance; nutritional support monitored 
by nitrogen balance and/or ultrasound have similar behavioral trends.
Keywords: nitrogen balance, muscle thickness, critical patient, muscle 
ultrasound.

RESUMO
Introdução: em pacientes críticos, a perda muscular é maior nos primeiros 
dias de permanência na UTI. A técnica de avaliação ultrassonográfica mais 
frequentemente realizada é a medição da espessura muscular ao nível da face 
anterior da coxa com o paciente em posição supina.
Material e métodos: realizou-se um estudo observacional, quantitativo, 
prospectivo e analítico em pacientes internados na UTI do Centro Médico Lic. 
Adolfo López Mateos ISEM de agosto a outubro de 2020.
Resultados: obteve-se uma amostra de 38 pacientes nos quais foram 
realizadas medidas de espessura muscular na admissão na UTI e nos dias 3, 
5 e 7, ambos no nível femoral onde na admissão a média foi de 3.56 cm e no 
dia 7 foi de 2.76 cm; no músculo deltoide a média na admissão foi de 1.23 mm 
e no 7º dia de 0.93 mm. Diferenças significativas foram observadas entre as 
3 determinações da espessura do músculo deltóide (p ≤ 0.001), femoral (p ≤ 
0.001), bem como para balanço de nitrogênio (p ≤ 0.001).
Conclusão: a determinação da espessura do músculo deltoide identifica perdas 
significativas de nitrogênio nos primeiros 3 dias, sem correlação com balanço 
de nitrogênio positivo; suporte nutricional monitorado por balanço de nitrogênio 
e/ou ultrassom apresentam tendências comportamentais semelhantes.
Palavras-chave: balanço de nitrogênio, espessura muscular, paciente em 
estado crítico, ultrassonografia muscular.

Abreviaturas:
ESPEN = European Society for Clinical Nutrition and Metabolism 
(antes: European Society for Parenteral and Enteral Nutrition).
NUTRIC = Nutrition Risk in the Critically Ill (riesgo nutricional 
en pacientes críticamente enfermos).
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.

INTRODUCCIÓN

En el paciente críticamente enfermo, la malnutrición puede 
encontrarse de manera preexistente o ser secundaria al 
ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) y, en al-
gunos casos, agudizarse favorecida por el estado hiperca-
tabólico desencadenado por la patología de base que cau-
só la descompensación en la homeostasis del paciente.1

Por su parte, la desnutrición se define como el esta-
do patológico ocasionado por el déficit de ingesta o por 
absorción deficiente o hipercatabolismo de nutrientes, 
viéndose esta presentación propiciada por el entorno 
hospitalario.2,3

Para un paciente que se encuentra críticamente 
enfermo, la pérdida muscular se verá amplificada de-
pendiendo de la severidad con la que ingresan estos 
pacientes a la UCI, ya que con una falla orgánica se 
pierde hasta 3% de masa muscular magra y puede au-
mentar hasta 17% con respecto a su ingreso, con dos 
o más fallas; el mayor porcentaje de pérdida ocurre du-
rante sus primeros 10 días de estancia en la UCI.4
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La importancia de todo esto radica en que estas pér-
didas (ponderal y de tejido magro) pueden ser atenua-
das o revertidas, si se otorga al paciente críticamente 
enfermo el adecuado soporte nutricional. Existen esca-
las de riesgo nutricional tales como NUTRIC score que 
pueden identificar a pacientes con riesgo nutricional alto 
y, en consecuencia, con altas probabilidades de desa-
rrollar eventos adversos asociados con la desnutrición, 
los cuales obtendrían un mayor beneficio de una terapia 
nutricional agresiva y con un inicio temprano.5

Para la valoración nutricional, tradicionalmente se 
han utilizado múltiples formas de realizarla, siendo va-
riables antropométricas, bioquímicas y funcionales las 
que determinan la condición nutricia en la cual se en-
cuentra nuestro paciente.4,6

Existen diferentes marcadores de estado nutricional 
que se han utilizado desde antaño; algunos ejemplos 
son: albumina sérica, prealbúmina, transferrina, entre 
otros; sin embargo, todos estos marcadores pueden 
verse modificados por alteraciones de la permeabilidad 
vascular, alteraciones en la síntesis proteica y otros fac-
tores exacerbantes de la patología de base.4-6

Algunas variables bioquímicas más objetivas que 
pueden utilizarse para realizar una estimación de la 
condición nutricia en el paciente crítico son:

Índice creatinina talla: el cual refleja la cantidad 
de masa muscular, al ser ésta un producto final de la 
degradación de la creatina y excretarse sin cambios 
a nivel renal; es de utilidad para establecer el grado 
de catabolismo muscular presente, solamente siendo 
afectado por el grado de función renal: > 80% para una 
nutrición adecuada, 60-80% una depleción proteica mo-
derada y < 60% depleción proteica grave.6

Excreción urinaria de nitrógeno: es un método ha-
bitual que nos habla del catabolismo proteico realizán-
dose en la determinación urinaria de 24 horas, añadien-
do a esta determinación la estimación de pérdidas de 
origen no urinario de 3 a 4 g/día. Encontrándose como 
pérdida leve si la eliminación es 5 a 10 g al día, estrés 
moderado 10 a 15 g/día y severa si la pérdida nitroge-
nada diaria es mayor a 15 g al día.7

Balance nitrogenado: actualmente se utiliza como 
marcador y monitoreo del soporte nutricional aportado 
en la UCI, siendo el objetivo de éste, encontrarse positi-
vo o neutro. El balance nitrogenado equivale al nitróge-
no ingerido (un gramo de nitrógeno equivale a 6.25 g de 
proteínas ingeridas) menos el nitrógeno excretado que 
fundamentalmente se encuentra en la orina en forma de 
urea, y sumando a esto 4 g de pérdidas en las heces y 
a través de la piel.7

Sin embargo, esta herramienta es fácilmente modifi-
cable por uso de diuréticos, pudiendo verse alterado el 
resultado, motivo por el cual, con el advenimiento de la 

tecnología, se han descrito nuevas maneras de realizar 
la estimación del estado nutricio del paciente.8,9

Por otro lado, existen diferentes metodologías, las 
cuales resultan de utilidad para realizar un análisis de 
la cantidad de masa muscular magra, ejemplo de esto 
es la tomografía a nivel de L3 en corte transversal, lo 
cual es un buen reflejo de la cantidad de masa muscular 
a nivel del psoas y la masa paraespinal.8

El ultrasonido es un método que puede realizarse a 
la cabecera del paciente, mínimamente invasivo, segu-
ro y de fácil realización, que permite evaluar la calidad 
del músculo de acuerdo con las características eco-
gráficas del mismo; mediante este método pueden evi-
denciarse cambios secundarios a proteólisis y necrosis 
muscular.8-10

Existen diferentes técnicas para determinar la masa 
magra muscular mediante ultrasonografía; la más acep-
tada es la medición del grosor muscular a nivel de la 
cara anterior del muslo con el paciente en decúbito su-
pino mediante ultrasonografía con transductor lineal, 
con frecuencias entre 1 a 10 MHz.11,12

Para la medición, la técnica descrita es colocar al 
paciente en posición supina con las piernas relajadas 
y en extensión. Con el transductor a 90 grados y el 
muslo en máxima compresión, se realizan mediciones 
a diferente altura de éste en ambas piernas; se calcu-
la la media de las cuatro mediciones, de la unión del 
tercio inferior con el tercio medio del muslo y la zona 
media del muslo en la línea.11,12

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, cuantitativo, prospectivo y analí-
tico. Fueron incluidos todos los pacientes ingresados a 
la Unidad de Terapia Intensiva del Centro Médico «Lic. 
Adolfo López Mateos» del Instituto de Salud del Esta-
do de México (ISEM), de agosto a octubre de 2020, en 
quienes se analizó el delta de grosor muscular a nivel 
deltoideo y femoral en los días tres, cinco y siete de 
estancia en la UCI, comparando su tendencia con la del 
balance nitrogenado en los mismos días.

El procedimiento de medición del grosor muscular se 
llevó a cabo con un ultrasonido Philips® CX50 y con el 
paciente en posición supina con las piernas relajas y 
en extensión, en modalidad 2D con el transductor lineal 
de 10 MHz a 90 grados con respecto al eje del muslo 
y con máxima compresión en el mismo. Se realizaron 
mediciones en el punto medio de la distancia entre la 
cresta iliaca y el borde superior de la rótula de ambas 
piernas, obteniendo el promedio de cuatro mediciones. 
Este mismo procedimiento se efectuó a nivel de la arti-
culación glenohumeral realizándose una medición, con 
el mismo transductor descrito previamente, y a 90 gra-
dos con compresión máxima sobre la línea que une el 
tercio externo con el tercio medio de la clavícula, iden-
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tificando de esta forma el músculo deltoides; se obtuvo 
la medición de ambos brazos y se realizó un promedio 
de ambos lados.

Para el balance nitrogenado, se llevó a cabo la re-
colección de orina de 24 horas en los días tres, cinco y 
siete de estancia en la UCI; el resultado de los gramos 
de nitrógeno excretados en orina se restó al aporte pro-
teico del día en gramos divididos entre 6.25.

Por último, en cuanto al diseño estadístico, se realizó 
una prueba de normalidad (Shapiro-Wilk) arrojando una 
muestra con distribución no paramétrica; y para esta-
blecer diferencias entre las variables cuantitativas (ba-
lance nitrogenado, delta de grosor muscular deltoides y 
femoral) se aplicó prueba de Friedman.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 38 pacientes, de los cuales 
22 (57.9%) fueron del sexo masculino; la media de edad 
fue 46.58 años y el diagnóstico de ingreso a la UCI más 
frecuente fue choque séptico de origen pulmonar. Se 
realizó valoración nutricional a través de escalas de 
riesgo (NUTRIC score), marcadores bioquímicos de in-
greso y dos mediciones antropométricas (circunferen-

cia braquial y pliegue tricipital); con lo que se identificó 
que la mayoría de los pacientes (68.4%) presentaron un 
riesgo nutricional bajo por NUTRIC score, ocho pacien-
tes presentaban niveles de albúmina al ingreso < 3.5 g/
dL y el promedio de la circunferencia braquial fue 31.74 
cm, mientras que el pliegue tricipital promedio fue 19.61 
mm (Tabla 1).

En cuanto a soporte nutricional, la vía de nutrición 
mayormente utilizada fue la enteral en 94.7% de los pa-
cientes y un aporte > 1.5 g/kg de proteína en 78.9% 
y sólo seis pacientes (15.8%) fueron sometidos a un 
ayuno enteral prolongado (Tabla 1).

Respecto al balance nitrogenado, en la primera de-
terminación realizada al tercer día de estancia en la 
UCI, se observó una media de −2.3 g de nitrógeno; 
mientras que para el día cinco y siete, se obtuvieron 
valores hasta +0.55 g. La tendencia de este estudio fue 
hacía el balance neutro tras siete días de soporte nu-
tricional, como objetivo en paciente crítico entre 0 a +2 
(Tabla 2).

Se realizaron mediciones del delta de grosor mus-
cular en el ingreso y, subsecuentemente, los días tres, 
cinco y siete de estancia en la UCI. A nivel femoral, al 
ingreso la media fue de 3.56 cm, observándose una re-
ducción gradual al día siete de 2.76 cm; para el músculo 
deltoides, se observó una tendencia similar, ya que la 
media al ingreso fue de 1.23 mm, mientras que para el 
día siete la media fue de 0.93 mm (Tabla 3).

Tabla 1: Características generales de la muestra (N = 38).

Característica n (%)

Edad [años]* 46.58 ± 14.64
Género

Mujeres 16 (42.1)
Hombres 22 (57.9)

Desnutrición al ingreso
Ausente 30 (78.9)
Presente 8 (21.1)

Tipo de nutrición aportada
Enteral 36 (94.7)
Parenteral 2 (5.3)

Ayuno enteral prolongado (> 5 días)
Ausente 32 (84.2)
Presente 6 (15.8)

Nivel de albúmina al ingreso [g/dL]
> 3.5 30 (78.9)
3.0 a 3.5 6 (15.8)
2.5-2.9 2 (5.3)

Aporte proteico promedio [g/kg/día]
> 1.5 30 (78.9)
1-1.5 8 (21.1)
< 1 0 (0)

Diagnóstico al ingreso
Sepsis 34 (89.5)
Trauma 2 (5.3)
Metabólico 2 (5.3)

Riesgo nutricional al ingreso
Bajo (0-4 puntos) 26 (68.4)
Alto (5-9 puntos) 12 (31.6)

Circunferencia braquial* 31.74 ± 3.48
Pliegue tricipital* 19.61 ± 4.74

* Los datos indican media ± desviación estándar.

Tabla 2: Balance nitrogenado.

Balance nitrogenado n (%)

Día 3 Negativo 31 (81.6)
Neutro 7 (18.4)
Positivo 0 (0.0)

Día 5 Negativo 5 (13.2)
Neutro 29 (76.3)
Positivo 4 (10.5)

Día 7 Negativo 1 (2.6)
Neutro 37 (97.4)
Positivo 0 (0.0)

Tabla 3: Mediciones de grosor muscular.

Grosor muscular al ingreso a la unidad Media ± DE

Femoral (cm)
Día 0 3.56 ± 1.49
Día 3 3.01 ± 1.22
Día 5 2.89 ± 1.20
Día 7 2.76 ± 1.10

Deltoideo (cm)
Día 0 1.23 ± 0.41
Día 3 1.03 ± 0.29
Día 5 0.97 ± 0.31
Día 7 0.93 ± 0.30

DE = desviación estándar.
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Con lo anterior, a través de la prueba de Friedman, 
se observaron diferencias significativas entre las tres 
determinaciones del grosor muscular deltoideo (p ≤ 
0.001), femoral (p ≤ 0.001), así como para el balance 
nitrogenado (p ≤ 0.001). Posteriormente, se realizó la 
correlación multivariada mediante la prueba de Spear-
man, con la variable balance nitrogenado categorizada 
(positivo, negativo y neutro) en cada una de sus deter-
minaciones con las mediciones de los grosores muscu-
lares; se encontró sólo una relación significativa entre 
el balance nitrogenado del día tres con la medición del 
músculo deltoides al día tres (p = 0.10), momento en el 
que el balance nitrogenado era negativo en 81.6% de 
la muestra y se presentó una reducción de 2 mm del 
grosor de este músculo equivalente a 16% con respecto 
a la medición de ingreso.

Con la variable balance nitrogenado categorizada y 
su correlación con la tendencia de la media de los gro-
sores musculares en el músculo deltoides, se observa 
una tendencia congruente con la respuesta clínica es-
perada tras el soporte nutricional aportado, con un gro-
sor muscular mayor en pacientes con balance positivo 
al día cinco y en los sujetos con balances neutros al día 
siete con respecto a los negativos (Figuras 1 y 2).

DISCUSIÓN

El estado nutricional previo a la enfermedad crítica es 
un factor determinante en la evolución y pronóstico del 

paciente en la UCI. En la valoración nutricional al ingre-
so observamos que la mayoría de los pacientes tenían 
riesgo nutricional bajo, así como antropometría prome-
dio para la población; además, cabe mencionar que el 
diagnóstico más común fue el estado de choque séptico 
de origen pulmonar que, a diferencia de otros estados 
inflamatorios, como el trauma mayor o la sepsis de ori-
gen abdominal, confiere una menor respuesta metabó-
lica al estrés y proteólisis.

En la población estudiada predominó la nutrición en-
teral como vía de soporte nutricional inicial, acorde con 
las guías ESPEN,13 sobre todo en procesos infeccio-
sos donde el uso de otras vías de alimentación como 
la parenteral aumenta la incidencia de infecciones bac-
terianas nosocomiales y fúngicas; en cuanto al aporte 
proteico, se inició con 1.2-1.3 g/kg, llegando a tener un 
promedio de 1.5 g/kg, considerando los análisis de ba-
lance nitrogenado que alcanzaron rangos positivos al 
quinto día de soporte nutricional y se mantuvieron neu-
tros al séptimo día.

En cuanto a las mediciones del grosor muscular, el 
estudio de Bronwen y colaboradores11 reportó que el 
ultrasonido es superior en la determinación del com-
partimento muscular con respecto a la medición de cir-
cunferencias de extremidades (braquial o pantorrilla). 
Por su parte, Puthucheary y asociados10,12 realizaron la 
determinación del grosor muscular en el recto femoral y 
en el vasto lateral; reportan que estas determinaciones 
son útiles para identificar la pérdida por necrosis mus-

Figura 2: Media de grosor muscular de músculo femoral y resultado de balance nitrogenado (BN ).
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Figura 1: Media de grosor muscular de músculo deltoideo y resultado de balance nitrogenado (BN ).
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cular, así como el consumo muscular, sobre todo en 
los primeros siete días; hallazgos compatibles en tiem-
po con el presente estudio, ya que se identificó que la 
determinación al día tres tenía significancia estadística; 
sin embargo, los sitios de insonación difieren, ya que en 
este estudio sólo se encontró asociación positiva en la 
medición del músculo deltoides y no con los músculos 
evaluados por los autores antes mencionados.

CONCLUSIONES

El soporte nutricional monitorizado por balance nitro-
genado y ultrasonido muscular tienen tendencias de 
comportamiento similares, ya que el ritmo de reducción 
de milímetros de grosor del músculo deltoides fue me-
nor al alcanzar balance nitrogenado positivo y neutro, 
evaluados al día cinco y siete de soporte nutricional. 
Sin embargo, en la valoración nutricional del paciente 
crítico, la determinación del grosor del músculo deltoi-
des podría ser útil únicamente para identificar pérdidas 
importantes de nitrógeno en los primeros tres días de 
estancia en la UCI donde se encontró prueba de aso-
ciación significativa.

AGRADECIMIENTOS

Al Centro Médico «Lic. Adolfo López Mateos» del ISEM, 
por permitirnos la realización del presente estudio.

REFERENCIAS

 1. 	 Acosta Escribano J, Gómez-Tello V, Ruiz Santana S. Valoración 
del estado nutricional en el paciente grave. Nutr Hosp. 
2005;20(Suppl 2):5-8.

 2. 	 Gutiérrez ZD, Rosas SK, Cerón DU, Limbert SC, Martínez 
ZR. Ultrasonografía del musculoesquelético como valoración 
nutricional en el paciente crítico. Med Crit. 2017;31(3):122-127.

 3. 	 Galindo Martín CA, Monares Zepeda E, Lescas Méndez OA. 
Bedside ultrasound measurement of rectus femoris: a tutorial for 
the nutrition support clinician. J Nutr Metab. 2017;2017:2767232.

 4. 	 Tapia-Jurado J, Montalvo-Javé EE, Sánchez-Oropeza IG, 
Martínez-Chicho LD, Carrasco-Rojas JA. Evaluación nutricional 
en el paciente grave. Cirugía y Cirujanos. 2016;84(Supl 1):55-62.

 5. 	 Hadda V, Kumar R, Hussain T, Khan MA, Madan K, Mohan 
A, et al. Reliability of ultrasonographic arm muscle thickness 
measurement by various levels of health care providers in ICU. 
Clin Nutr ESPEN. 2018;24:78-81.

 6. 	 León PDO, Molina RY, Gutiérrez RÁR, Larrondo MH. Evaluación 
del estado nutricional de pacientes críticos en sala de terapia 
intensiva del hospital. Rev Cub Med Int Emerg. 2014;13(4):374-
387.

 7. 	 Graves C, Saffle J, Morris S. Comparison of urine urea 
nitrogen collection times in critically ill patients. Nutr Clin Pract. 
2005;20:271-275.

 8. 	 Looijaard WGPM, Molinger J, Weijs PJM. Measuring and 
monitoring lean body mass in critical illness. Curr Opin Crit Care. 
2018;24(4):241-247.

 9. 	 Prado CM, Heymsfield SB. Lean tissue imaging: a new era for 
nutritional assessment and intervention. JPEN J Parenter Enteral 
Nutr. 2014;38(8):940-953.

10. 	 Puthucheary ZA, Rawal J, McPhail M, Connolly B, Ratnayake 
G, Chan P, et al. Acute skeletal muscle wasting in critical illness. 
JAMA. 2013;310(15):1591-600.

11. 	 Connolly B, MacBean V, Crowley C, Lunt A, Moxham J, Rafferty 
GF, et al. Ultrasound for the assessment of peripheral skeletal 
muscle architecture in critical illness: a systematic review. Crit 
Care Med. 2015;43(4):897-905.

12. 	 Puthucheary ZA, Phadke R, Rawal J, McPhail MJ, Sidhu PS, 
Rowlerson A, et al. Qualitative ultrasound in acute critical illness 
muscle wasting. Crit Care Med. 2015;43(8):1603-1611.

13. 	 Singer P, Blaser AR, Berger MM, Alhazzani W, Calder PC, 
Casaer MP, et al. ESPEN guideline on clinical nutrition in the 
intensive care unit. Clin Nutr. 2019;38(1):48-79.

Correspondencia:
M. en N.C. Abad Quetzalcóatl Ortega Pérez
E-mail: abad_q@hotmail.com



Tema de revisión Med Crit. 2024;38(1):40-50

Temas de revisión / Systematic re-
views / Revisão do tópicos

Reanimación cardiopulmonar en microgravedad 
y en los vuelos espaciales tripulados
Cardiopulmonary resuscitation in microgravity and in human space flight
Ressuscitação cardiopulmonar em microgravidade e em vôos espaciais tripulados

Marco Antonio Robles Rangel,* Raúl Carrillo Esper‡

* Hospital de Cardiología del Centro Médico Nacional Siglo XXI, Instituto Mexicano 
del Seguro Social. México.
‡ Academia Nacional de Medicina de México. México.

Recibido: 29/05/2023. Aceptado: 18/12/2023.

Citar como: Robles RMA, Carrillo ER. Reanimación cardiopulmonar en micro-
gravedad y en los vuelos espaciales tripulados. Med Crit. 2024;38(1):40-50.  
https://dx.doi.org/10.35366/115680

www.medigraphic.com/medicinacritica

doi: 10.35366/115680

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

RESUMEN
El paro cardiaco es una condición médica con elevada morbimortalidad. En 
un vuelo espacial puede resultar en la muerte de un miembro de la tripula-
ción y tener el potencial de poner en alto riesgo a la misión. La Guías de 
Reanimación Cardiopulmonar de la Asociación Americana del Corazón y del 
Consejo Europeo de Reanimación incluyen una sección de situaciones es-
peciales, pero no la reanimación cardiopulmonar en microgravedad. Varias 
investigaciones han estudiado diferentes técnicas de reanimación cardiopul-
monar (RCP) en microgravedad, la mayoría se centran en la técnica y efec-
tividad de las compresiones torácicas y pocas en el manejo de la vía aérea. 
Otros aspectos importantes de la RCP como la desfibrilación, el empleo de 
medicamentos y los cuidados postparo cardiaco han sido poco evaluados. 
La mayoría de los estudios han evaluado estas maniobras en situaciones 
que semejan microgravedad, como los vuelos parabólicos, el dispositivo de 
suspensión corporal y en sumersión. A pesar de las limitaciones, la RCP 
es posible en microgravedad, pero requiere de modificaciones de las guías 
desarrolladas a gravedad-1 y debe de considerar los retos que impone el 
espacio, la microgravedad per se y los vuelos espaciales. El objetivo de 
este trabajo es presentar los avances en las técnicas de RCP en la micro-
gravedad.
Palabras clave: espacio, vuelo espacial, microgravedad, reanimación cardio-
pulmonar.

ABSTRACT
Cardiac arrest is a critical medical condition with high expected morbidity and 
mortality. In a spaceflight cardiac arrest will result in the death of crewmember 
and has the potential to endager the whole mission. CPR guidelines from 
the American Heart Association (AHA) and the European Resuscitation 
Council (ERC) include a section on CPR in special circumstances, they 
do not address cardiac arrest management in microgravity. Several 
investigations have assessed CPR techniques in microgravity, the most of 
those studies concentrated on the application of chest compressions, and 
only few have investigated airway management in microgravity. The evidence 
for many others aspects of CPR such as defibrillation, drug therapy or post 
resuscitation care remains minimal Furthermore, the available studies were 
either performed in microgravity during parabolic flights, during simulated 
microgravity in a body suspension device or underwater. Nonetheless CPR 
in microgravity is feasible, however, it requires modifications of the terrestrial 
guidelines to consider the unique challenges of microgravity and long duration 
spaceflight. The aim of this paper is to present the advances in microgravity 
RCP techniques.
Keywords: space, spaceflight, microgravity, cardiopulmonary resuscitation.

RESUMO 
A parada cardíaca é uma condição médica com alta morbidade e 
mortalidade. Em um voo espacial pode resultar na morte de um membro da 
tripulação e ter o potencial de colocar a missão em alto risco. As Diretrizes 
de Reanimação Cardiopulmonar (RCP) da American Heart Association e do 
Conselho Europeu de Ressuscitação incluem uma seção sobre situações 
especiais, mas não sobre reanimação cardiopulmonar em microgravidade. 
Vár ias invest igações estudaram di ferentes técnicas de RCP em 

microgravidade, a maioria com foco na técnica e eficácia das compressões 
torácicas e poucas no manejo de vias aéreas. Outros aspectos importantes 
da RCP como a desfibrilação, o uso de medicamentos e os cuidados pós-
parada cardíaca têm sido pouco avaliados. A maioria dos estudos avaliou 
essas manobras em situações que se assemelham à microgravidade, como 
voos parabólicos, dispositivo de suspensão corporal e em submersão. 
Apesar das limitações, a RCP é possível na microgravidade, mas requer 
modificações nas diretrizes desenvolvidas na gravidade-1 e deve considerar 
os desafios impostos pelo espaço, a microgravidade per e voos espaciais. 
O objetivo deste trabalho é apresentar avanços nas técnicas de RCP em 
microgravidade.
Palavras-chave: espaço, voo espacial, microgravidade, reanimação 
cardiopulmonar.

Abreviaturas:
EEI = Estación Espacial Internacional.
RCP = reanimación cardiopulmonar.
AHA = American Heart Association (Asociación Americana del 
Corazón).
ERC = European Resuscitation Council (Consejo Europeo de 
Reanimación).
SVCA = soporte vital cardiovascular avanzado.

INTRODUCCIÓN

La rigurosa selección de los hombres y mujeres que 
viajan al espacio reduce, significativamente, la posibi-
lidad de que se presente una contingencia médica. No 
obstante, siempre existirá un margen de riesgo dado 
que la exploración del espacio es una de las empresas 
más peligrosas que haya enfrentado el ser humano. Los 
problemas que se pueden presentar pueden ir desde 
pequeñas eventualidades hasta verdaderas emergen-
cias médicas y ello ameritar de complejas rutas de ac-
ción derivadas del reto adicional de no contar con un si-
tio que pueda brindar un tratamiento médico inmediato. 
En este último escenario, es donde ubicamos la posibili-
dad de otorgar medidas como el soporte vital cardiovas-
cular y cuyo elemento más importante y representativo 
es la reanimación cardiopulmonar (RCP). Esto implica 
que el astronauta o cosmonauta ha presentado un paro 
cardiaco y la tripulación tendrá que lidiar con la más ex-
trema de las emergencias médicas. Hasta el momento 
actual (año 2023), no se ha presentado un evento de 
paro cardiaco en una misión espacial. No obstante, y 
ante la cada vez mayor incursión de seres humanos en 
el espacio exterior (derivado del incremento en el nú-
mero de misiones y la mayor incorporación de turistas 
espaciales), las agencias dedicadas a la exploración del 
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espacio tienen que estar preparadas y aplicar protoco-
los que tengan fundamento en las investigaciones que 
han evaluado la RCP en ambiente de microgravedad. El 
objetivo del presente trabajo es poner a consideración 
de los interesados conceptos actuales relacionados 
con reanimación en un ambiente de microgravedad y 
en vuelos espaciales.

La RCP de alta calidad y el soporte 
vital cardiovascular

La RCP es un procedimiento de emergencia aplicado 
en el contexto del paro cardiaco. Tiene como objetivo 
mantener un volumen sanguíneo circulante con el fin 
de preservar las funciones del cerebro y del corazón 
en tanto se instauran otras medidas de apoyo que 
eventualmente permitan que el paciente sobreviva y 
se recupere.

De acuerdo con las guías 2020 de RCP y cuidados 
cardiovasculares de emergencia de la Asociación 
Americana del Corazón (American Heart Association 
[AHA]) y a las guías 2021 de soporte vital avanzado en el 
adulto del Consejo Europeo de Reanimación (European 
Resuscitation Council [ERC]), la RCP de alta calidad 
reúne las características numeradas en la Tabla 1.1-3

Lograr una RCP de alta calidad es un proceso elabo-
rado que requiere de experiencia. Si esto parece algo 
complejo en ambiente terrestre, podemos inferir los re-
tos adicionales de implementar esta destreza en grave-
dad cero.

La RCP es el elemento primordial en el paciente 
en paro cardiaco. No obstante, existen otras medidas 
complementarias que en su conjunto incrementan la 
probabilidad de que el paciente retorne a la circulación 
espontánea y eventualmente sobreviva. La integración 
de estas medidas recibe el nombre soporte vital car-
diovascular el cual se suele dividir en básico y avan-
zado. El soporte vital básico incluye la RCP, el manejo 
básico de la vía aérea y el uso del desfibrilador externo 
automático (DEA). El soporte vital avanzado involucra 
a la RCP, el manejo avanzado de la vía aérea, el re-
conocimiento de arritmias graves y ritmos de paro, la 
terapia eléctrica (desfibrilación, cardioversión y marca-
paso transcutáneo), el acceso intravenoso o intraóseo, 
la administración de fármacos y los cuidados postparo 
cardiaco.1-4

Contexto histórico de la RCP en microgravedad

La práctica de la RCP en la medicina aeroespacial 
se ha estudiado desde hace más de 30 años. En 
1990 Roger Billica, bajo el auspicio de la NASA 
(Administración Nacional de Aeronáutica y del Espacio 
[National Aeronautics and Space Administration]), 
llevó a cabo un estudio pionero en donde se evaluaron 

diversas técnicas para efectuar RCP sobre un maniquí 
durante vuelo parabólico en un avión KC-1355 (el vuelo 
parabólico otorga, por algunos segundos, un ambiente de 
microgravedad resultado de un fenómeno de caída libre).

Las conclusiones principales del estudio fueron la si-
guientes: 1. La víctima debe ser colocada en un sistema 
de fijación y el reanimador, a su vez, debe estar fijo a la 
cubierta o cabina, generalmente con alguna banda que 
cruza por su cintura con el fin de que las compresiones 
y las ventilaciones sean otorgadas de manera efecti-
va (Figura 1). Cabe señalar que el contexto de una su-
perficie sólida, aspecto secundario en ámbito terrestre, 
cobra particular relevancia cuando se trata de otorgar 
RCP en microgravedad, ya que el intentar comprimir 
el tórax sin un punto o puntos de apoyo, tendrá como 
resultado que el reanimador y la víctima salgan pro-
yectados en direcciones opuestas, lo que no sólo haría 
imposible otorgar la RCP, sino que comprometería la 
integridad física de los astronautas y complicaría un es-
cenario ya de por sí crítico. 2. En microgravedad, el re-
animador experimenta rápidamente fatiga, puesto que 
se pierde la posibilidad de contar con el peso natural del 
segmento superior del cuerpo al momento de efectuar 
las compresiones, por lo que todos los músculos entran 
en juego para intentar compensar la falta de fuerza en 
los brazos. Por este motivo, se propuso la utilización 
de un dispositivo de asistencia de compresión cardiaca 
(CCAD), que brinda la posibilidad de incrementar la efi-
ciencia mecánica de las compresiones y limitar la fatiga 
del reanimador.6

Tabla 1: Características de la reanimación 
cardiopulmonar de alta calidad en el paciente adulto.

1. Las manos deberán colocarse en la mitad inferior del esternón
2. Comprimir el tórax a una profundidad mínima de 5 cm (a lo 

que se le ha denominado «comprimir fuerte»); no obstante, 
la profundidad no deberá ser superior a los 6 cm

3. Comprimir el tórax con una frecuencia de 100 a 120 compresiones 
por minuto (a lo que se le conoce como «comprimir rápido»)

4. Permitir una completa expansión del tórax entre compresiones
5. Minimizar las interrupciones entre las compresiones. Lograr 

una fracción de compresiones torácicas mayor al 80%*
6. Si no se encuentra insertado un dispositivo avanzado para la 

vía aérea (p. ej. mascarilla laríngea o cánula endotraqueal), o 
no se cuenta con un equipo de alto rendimiento, otorgar dos 
ventilaciones después de 30 compresiones; cada ventilación de un 
segundo de duración y verificando que existe elevación torácica

7. Si se encuentra insertado un dispositivo avanzado para la 
vía aérea o se cuenta con un equipo de alto rendimiento 
que sólo utiliza bolsa-mascarilla, otorgar una ventilación 
cada 6 segundos (10 respiraciones por minuto), mientras 
se realizan compresiones torácicas continuas

8. Evitar la ventilación excesiva
9. Rotar o cambiar al reanimador que otorga las compresiones 

cada 2 minutos, o antes, si se presenta fatiga
10. Las compresiones deben ser otorgadas sobre una superficie sólida

* Se obtiene dividiendo el tiempo real de compresión torácica entre el tiempo total 
de reanimación.
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Figura 1: Sistema de fijación para otorgar reanimación cardiopulmonar en 
microgravedad (crew medical restraint system). 
Fuente: Robles RM.6

En vuelo espacial, destaca la misión STS-40 del ex-
tinto orbitador Columbia de la NASA, realizada en junio 
de 1991. Dentro del paquete de experimentos biológi-
cos y médicos que se realizaron, se incluyó la práctica 
de la RCP sobre un maniquí, utilizando la técnica tradi-
cional (la misma que se aplica en gravedad terrestre).6,7 
Se concluyó que es factible otorgar RCP en gravedad 
cero (Figura 2).

En la misma década de 1990, un grupo médico efec-
tuó el protocolo completo de soporte vital cardiovascu-
lar avanzado (SVCA), en vuelo parabólico a bordo de 
un avión KC-135.8 Se determinó que es posible otorgar 
el SVCA en microgravedad. No obstante, su implemen-
tación se dificulta por el entorno ajeno a las condiciones 
terrestres.

En el año 2003, el Dr. Gregory Jay y colaboradores 
compararon cuatro métodos para otorgar RCP en am-
biente simulado de microgravedad (realizado en vuelo 
parabólico a bordo de un avión KC-135). Las técnicas 
fueron el método lateral convencional, la maniobra a 
horcajadas alrededor de la cintura, el método vertical 
sobre las manos y la maniobra de Heimlich modificada 
(ver más adelante).9 El elemento adicional del estudio 
fue la utilización de un dispositivo mecánico adjunto en 
forma de fuelle que al colocarse sobre el tórax para dar 
compresiones permitía, también, derivar un volumen 
de aire que se dirigía a la vía respiratoria del paciente, 
cumpliendo así la función de un «ventilador» manual 
(Figura 3).6

El diseño de este dispositivo permite a un único rea-
nimador otorgar compresiones y ventilaciones sin cam-
biar de posición. El volumen administrado es similar al 
otorgado por una bolsa-mascarilla. De esta manera, un 

solo reanimador podría efectuar la RCP que, en condi-
ciones normales, llevarían a cabo dos personas; facili-
tando, de esta manera, la atención de la víctima en un 
ambiente de microgravedad.

El estudio destacó que la posición vertical sobre las 
manos fue la que logró mejor profundidad en las com-
presiones torácicas y que la RCP con la utilización del 
dispositivo mecánico fue factible y promisoria para utili-
zarse en ambiente de gravedad cero.

En 2004 Johnston y colaboradores evaluaron la ca-
lidad de la RCP a través de la monitorización de la pre-
sión parcial de dióxido de carbono exhalado (PetCO2), 
en modelos porcinos. Se realizó en vuelo parabólico a 
bordo de un KC-135.10 Once cerdos fueron anestesia-
dos y después inducidos químicamente a paro cardiaco. 
Las compresiones torácicas se otorgaron con la técnica 
lateral convencional y con la técnica vertical sobre las 
manos (Figura 4).

Las conclusiones del ensayo fueron que era factible 
llegar a una PetCO2 por arriba de 25% del valor previo al 
paro cardiaco (valor que se correlacionaba con incremen-
to en la supervivencia), y que la posición vertical sobre las 
manos era la más efectiva para dar compresiones.

En el año 2005, Simon N. Evetts, Lisa Evetts, Thais 
Russomano y colaboradores publican un estudio en 
donde exponen una nueva técnica para brindar RCP en 
gravedad cero. El método (llamado Evetts-Russomano) 
fue llevado a cabo en vuelo parabólico.11 Un solo rea-
nimador realiza la RCP sin que la víctima esté fija a la 
cabina. El reanimador rodea con sus piernas el torso de 
la víctima y comienza a dar compresiones. El punto de 
apoyo son las extremidades inferiores del reanimador 
(ver más adelante los detalles de esta técnica).

A pesar de algunas dificultades para poder efectuar 
la técnica (ya que es agotadora), y de no alcanzar una 

Figura 2: Práctica de la reanimación cardiopulmonar sobre un maniquí 
durante vuelo espacial. Misión STS-40, transbordador espacial Columbia. 
Nótese que tanto la víctima como el reanimador se encuentran bajo un 
sistema de fijación. 
Fuente: National Space Society.7
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adecuada frecuencia en las compresiones comparadas 
con las otorgadas en gravedad terrestre, los autores 
concluyen que es factible utilizar este método en am-
biente de microgravedad.

A partir del año 2010 comienza la investigación en 
laboratorios terrestres, utilizando los dispositivos de 
suspensión corporal que permiten simular la microgra-
vedad y también la denominada hipogravedad (p. ej. la 
luna tiene una gravedad de 0.16 G y el planeta Marte 
0.38 G). La microgravedad e hipogravedad se logran 
simular suspendiendo al reanimador a través de cables 
y contrapesos cuyo efecto se calcula de acuerdo con 
fórmulas específicas (Figura 5).

Diversos estudios han utilizado los sistemas de sus-
pensión corporal para comparar las diversas técnicas 
de RCP en ambiente simulado de microgravedad.12,13

Actualmente, este cúmulo de conocimientos es incor-
porado a los protocolos de manejo de la Estación Es-
pacial Internacional (EEI), en caso de presentarse una 
contingencia médica. El denominado «Sistema de Man-

tenimiento de la Salud» (Health Maintenance System) 
cuenta con todo lo necesario para atender a una víc-
tima de paro cardiaco en ambiente de microgravedad. 
Hasta la publicación de su último reporte de monitoreo 
médico, los protocolos de atención destacan la posición 
vertical sobre las manos como técnica preferida de RCP 
en microgravedad.14

Probabilidad de paro cardiaco en el espacio 
y variables implicadas para su atención

Con los datos disponibles al momento actual, se ha cal-
culado que existe un riesgo anual de aproximadamen-
te 6% de presentarse un evento médico en el espacio 
equivalente a acudir al Servicio de Urgencias o ser hos-
pitalizado y de 1 al 2% de que suceda un evento crítico 
que requiera cuidados de soporte vital.15 Tomando en 
consideración la historia de situaciones médicas signifi-
cativas del programa espacial ruso, se ha estimado un 
equivalente de 0.06 evacuaciones de emergencia por 

Figura 4: 

Reanimación 
cardiopulmonar en modelo 

porcino durante vuelo 
parabólico con la técnica 
vertical sobre las manos. 

El modelo porcino se 
encuentra bajo un sistema 

de fijación. Fuente: 
Johnston SL, et al.10 Figura 5: Dispositivo de suspensión corporal en laboratorio terrestre.

Figura 3: 

A) Dispositivo mecánico de fuelle para 
reanimación cardiopulmonar (Kendall 
CardioVentTM ). B) Reanimación 
cardiopulmonar con la técnica 
vertical sobre las manos y uso del 
CardioVentTM. Fuente: Jay GD, et al.9
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año (equivalente a 1.8 evacuaciones por cada 10 años 
en la EEI para una tripulación de tres integrantes).15 
Con base en estas cifras se han elaborado cálculos de 
la posibilidad de que se presente una emergencia mé-
dica durante el viaje a Marte (utilizando la fórmula 0.06 
eventos por persona por año × 7 tripulantes × 2.4 años 
de duración del viaje), lo que arroja que por lo menos 
existirá un evento de esta naturaleza.16 Y dicho evento 
pudiese ser un episodio de paro cardiaco.

La atención del paro cardiaco en gravedad cero con-
templa variables que se pueden dividir de la siguiente 
manera:

1.	Factores inherentes a la víctima. Hay diversos 
cambios orgánicos que hacen a un viajero espacial 
susceptible de presentar una condición médica de 
importancia que lo puede llevar a un grado de des-
compensación mayor. La redistribución de líquidos, 
el aumento de la permeabilidad vascular, la vasodi-
latación, el decremento del volumen plasmático, la 
disminución en la presión arterial, la afección de ba-
rorreceptores parasimpáticos, la pérdida del meca-
nismo de bomba muscular a nivel del sistema veno-
so de los miembros inferiores, cambios estructurales 
sobre el corazón, intolerancia ortostática y trastornos 
hidroelectrolíticos pudiesen predisponer a síncope, 
trombosis o arritmias y al riesgo de un paro cardia-
co.17 Esto sin contar con las contingencias derivadas 
de un fallo técnico que resulte en descompresión, in-
toxicación o trauma, lo que pone en riesgo no sólo a 
un individuo, sino también a toda la tripulación.

	 El turismo espacial pudiese incrementar el riesgo 
de sufrir una contingencia médica. Aun cuando este 
grupo de viajeros se someten a las mismas evalua-
ciones médicas que los astronautas y cosmonautas 
y reciben un entrenamiento altamente especializado 
para su vuelo, sus antecedentes y preparación no se 
equiparan al astronauta de profesión; lo que puede 
hacerlos más susceptibles a los fenómenos adversos 
de adaptación en microgravedad.

2.	Factores inherentes al reanimador. La RCP re-
quiere no sólo de entrenamiento, sino también de 
una buena condición física, ya que puede ser muy 
extenuante. Si bien, la selección de astronautas y 
cosmonautas asegura un buen nivel de acondiciona-
miento, la microgravedad puede ir comprometiendo 
el estado basal del sistema óseo y muscular dados 
los importantes cambios que se dan a este nivel 
(desmineralización ósea, atrofia muscular, debilidad, 
incoordinación).17 De ahí la importancia de ejercitar-
se continuamente mientras dure la misión espacial, 
ya sea a través de la banda sin fin (caminadora), o 
de otros aparatos que permitan fortalecer diversos 
grupos musculares. Otro aspecto que puede influir es 

el género. En un estudio publicado en el año 2012, 
se comparó la efectividad de la RCP otorgada por 
mujeres y hombres en cuatro escenarios distintos 
(gravedad terrestre, hipogravedad lunar, hipograve-
dad marciana y microgravedad). El ensayo se llevó 
a cabo utilizando dispositivos de suspensión corpo-
ral y la técnica implementada fue la de Evetts-Rus-
somano.18 La conclusión del estudio fue que tanto 
hombres como mujeres efectuaron una adecuada 
RCP en gravedad terrestre y en hipogravedad. Sin 
embargo, en ambiente de microgravedad, las muje-
res no lograron otorgar una adecuada profundidad 
en las compresiones. Cabe señalar que sólo se eva-
luó un método de RCP, por lo que habría que definir 
si esta situación es igual para otras técnicas. Final-
mente, se ha estudiado, a través de electromiografía, 
la actividad de músculos específicos al momento de 
practicar la RCP (pectoral mayor, tríceps braquial, 
recto abdominal y erector de la columna); esto, en 
ambiente simulado de hipogravedad y micrograve-
dad a través de dispositivos de suspensión corporal y 
utilizando tanto el método lateral convencional como 
el de Evetts-Russomano. La idea fue identificar qué 
músculos participaron más en la RCP y, de esta ma-
nera, trabajar en su fortalecimiento y adaptabilidad a 
las diferentes técnicas para otorgar las compresiones 
torácicas.19,20

3.	Factores inherentes al ambiente. Ésta es, quizá, 
la mayor limitante para la atención del paro cardia-
co en gravedad cero. Si bien el Sistema de Mante-
nimiento de la Salud cuenta con todo lo necesario 
para la atención del paro cardiaco, los recursos 
son limitados y ello pudiese ser un factor adverso 
al momento de requerir un equipo o dispositivo en 
particular o de reemplazar algún elemento dañado. 
Esto cobra especial relevancia considerando que la 
eventual etiología del paro cardiaco sería de natu-
raleza no isquémica (la probabilidad de un infarto 
del miocardio sería sumamente baja tomando en 
cuenta las estrictas evaluaciones médicas previas 
al vuelo). Por lo tanto, condiciones como la hipovo-
lemia, la hipoxia, la hiperkalemia o hipokalemia, la 
acidosis, la hipotermia, la hipoglucemia, el neumo-
tórax a tensión, el tamponade, la trombosis pulmo-
nar, los tóxicos o el trauma (las denominadas «H» y 
«T» del SVCA), serían las más prevalentes; lo que 
ameritaría de un manejo específico (en algunos ca-
sos quirúrgico), que escaparía a las posibilidades 
de la estación espacial tanto en recursos como en 
personal calificado. El no contar con un médico a 
bordo se constituye como una limitante importante. 
Aunque toda tripulación siempre incluye a un as-
tronauta entrenado para brindar atención médica 
de emergencia (el denominado «Oficial Médico de 
la Tripulación» [Crew Medical Officer –CMO–]), el 
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juicio médico será siempre determinante en condi-
ciones críticas. Habitualmente, el CMO recibe cer-
ca de 45 horas de entrenamiento para la atención 
de las eventualidades médicas que se pueden pre-
sentar a bordo. Tiempo que puede ser insuficiente 
para otorgar un adecuado nivel de cuidado en una 
situación grave.15,21 Aunque hay médicos dentro 
del cuerpo de astronautas y cosmonautas, y de que 
hay evidencia, tanto en la literatura como en vuelos 
espaciales previos, de que la presencia de un pro-
fesional de la medicina en un vuelo espacial puede 
optimizar recursos y evitar evacuaciones médicas 
innecesarias, las agencias espaciales no envían a 
un astronauta-médico en cada tripulación que visita 
la Estación Espacial Internacional.15,21 Otro aspec-
to a considerar es la limitación de personal. Hay 
veces en que la EEI tiene tres o cuatro tripulantes 
a bordo. La capacidad de respuesta pudiese verse 
afectada ya que habrá que considerar que uno de 
esos elementos se encontraría, precisamente, en 
paro cardiaco.

	 Si el astronauta logra salir del evento de paro y re-
torna a la circulación espontánea, es claro que no 
podrá quedarse en el espacio y deberá regresar in-
mediatamente a la Tierra. Tomando en cuenta el sis-
tema actual de vuelos espaciales, el paciente deberá 
ser llevado a una cápsula Soyuz (que no cuenta con 
las mejores características para trasladar a un pa-
ciente crítico) o una cápsula Crew Dragon, esperar 
el tiempo requerido para fijar el destino a un sitio de 
aterrizaje primario (es decir, no cualquier lugar en la 
Tierra),15 desacoplar la cápsula, soportar el reingreso 
a la Tierra (situación nada favorable para la víctima 
dadas las intensas fuerzas de aceleración que entran 
en juego) y aterrizar o amarizar con un impacto que 
pudiese agravar la condición del enfermo. Evidente-
mente, el astronauta tendría que ser extraído de la 
cápsula y ser trasladado a la instalación que le brinde 
la atención médica definitiva (definitive medical care 
facility [DMCF]). Aun cuando las cápsulas Soyuz y 
Crew Dragon se pueden desacoplar de la EEI y lle-
gar a la Tierra en un tiempo aproximado de cuatro 
horas en una trayectoria no balística (lapso breve 
en términos de dinámica orbital, pero prolongado en 
cuestiones de atención médica), todo el proceso de 
evacuación (desde que se presenta el evento hasta 
que se accede a una DMCF) pudiese demorar un 
poco más.15 Se ha fijado un tiempo máximo de 72 
horas para brindar atención a un paciente crítico en 
la EEI, después de lo cual la falta de recursos y la 
fatiga de la tripulación pone en riesgo no sólo al pa-
ciente, sino a la operación global de la misma esta-
ción.15,21 Los retos son diversos y complejos, pero 
tienen que resolverse si se desea continuar con la 
exploración del espacio.

Técnicas y métodos de reanimación 
cardiopulmonar en ambiente de microgravedad

Con base en las investigaciones realizadas en vuelos 
parabólicos, misiones espaciales y laboratorios terres-
tres, hoy día contamos con nueve técnicas o métodos 
para efectuar RCP en ambiente de microgravedad e hi-
pogravedad. Las características de cada una de ellas 
se resumen en la Figura 6.

Se han hecho estudios para determinar cuál es la 
mejor técnica de RCP en condiciones de ingravidez. En 
2014, Rehnberg y colaboradores analizaron tres méto-
dos en un laboratorio terrestre para evaluar la RCP de 
alta calidad de acuerdo con los lineamientos de la AHA 
y del ERC (Figura 7). Se encontró que el método de 
Evetts-Russomano y la maniobra de Heimlich modifica-
da lograban una adecuada frecuencia en las compre-
siones, mientras que con el método sobre las manos 
se otorgaba una adecuada profundidad. Sin embargo, 
ninguna de las tres técnicas cumplió totalmente con el 
estándar para considerar una RCP de alta calidad.24

En 2015, Braunecker y asociados hicieron una re-
visión de cuatro publicaciones especializadas sobre 
las técnicas de RCP en ambiente de microgravedad. 
Las técnicas que encontraron fueron: el método late-
ral convencional, la maniobra a horcajadas alrededor 
de la cintura, la maniobra de Heimlich modificada, el 
método de Evetts-Russomano y el método vertical so-
bre las manos. Posteriormente, compararon estas cinco 
técnicas para conocer cuál o cuáles pudiesen ser más 
efectivas para incrementar el gasto cardiaco de la vícti-
ma. La determinación del gasto cardiaco fue realizada 
de manera indirecta a través de un valor que los autores 
definieron como el «producto de compresión», que es 
igual a la «frecuencia de compresión» por la «profundi-
dad de compresión» (CP = CR × CD [en idioma inglés]), 
teniendo como valor normal 5,000 (de acuerdo con las 
guías 2010 del Consejo Europeo de Reanimación). Se 
encontró que el producto de compresión y, por lo tanto, 
el gasto cardiaco, se alcanzaron en mayor porcentaje 
con la técnica sobre las manos y en segundo lugar con 
la técnica de Evetts-Russomano, por lo que los autores 
concluyeron que estos dos métodos pudiesen represen-
tar la mejor opción de RCP en microgravedad.21,25

Abordaje de la vía aérea en gravedad cero

Recordemos que la RCP es sólo uno de los elementos 
del soporte vital cardiovascular básico (SVCB) y SVCA, 
por lo que atender a una víctima de paro cardiaco va 
más allá de sólo aplicar una o varias técnicas de RCP. 
El abordaje debe ser integral y, en este sentido, el ma-
nejo básico y avanzado de la vía aérea juega un papel 
esencial. De igual manera que con las técnicas de RCP, 
la mayoría de la investigación en el manejo de la vía 
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Técnica/método Descripción Imagen

1. Método lateral 
convencional 
(standard side straddle 
[STD] method)

Método habitual para realizar RCP. El reanimador se coloca a 
un lado de la víctima y comienza a realizar las compresiones 
torácicas utilizando ambos brazos en posición recta. En 
condiciones de microgravedad, tanto la víctima como el 
reanimador deben estar fijos al sitio donde se otorga la RCP
Ventajas: el reanimador se encuentra más familiarizado con esta 
técnica y puede practicarla en ámbito terrestre antes de la misión
Desventajas: las compresiones no logran 
una adecuada profundidad

2. Maniobra a horcajadas 
alrededor de la cintura 
(waist straddling 
maneuver [SM])

El reanimador está a horcajadas alrededor de la cintura 
de la víctima mientras esta última se encuentra bajo un 
sistema de fijación que permita otorgar la RCP
Ventajas: es sencilla de realizar, se puede 
practicar antes del vuelo espacial
Desventajas: las compresiones no logran 
una adecuada profundidad

3. Método vertical sobre 
las manos (handstand 
[HS] method)

El reanimador se coloca en posición perpendicular a la 
víctima mientras ésta se encuentra fija al sitio donde se 
otorgará la RCP. El reanimador apoya sus pies contra una 
de las paredes de la nave y las manos sobre el tórax del 
paciente. Las compresiones torácicas se efectúan a través 
de la flexión y extensión de las rodillas del reanimador
Ventajas: es la técnica que logra la mejor profundidad 
de las compresiones torácicas; no es tan extenuante
Desventajas: difícil de practicar en gravedad normal. 
La frecuencia de las compresiones es por lo general 
inferior a lo recomendado por las guías

4. Método de Evetts-
Russomano (ER method)

El reanimador rodea el torso de la víctima con las piernas. La 
pierna izquierda pasa sobre el hombro derecho y la pierna 
derecha debajo del hombro izquierdo. El rescatador entrecruza 
sus tobillos y tiene mayor soporte para realizar la RCP. Es 
posible otorgar respiración de boca a boca. Tanto el reanimador 
como la víctima flotan libremente dentro de la nave
Ventajas: permite iniciar la RCP en tanto se instala el 
sistema de fijación, un solo reanimador es capaz de otorgar 
compresiones y ventilaciones. Logra buena profundidad
Desventajas: es agotador. Requiere de entrenamiento especial. 
Efectividad incierta en términos de frecuencia de las compresiones

5. Maniobra de 
Heimlich modificada

También conocido como método de abrazo de oso reverso 
(reverse bear hug [RBH] method). El reanimador se coloca 
por detrás de la víctima y coloca sus brazos alrededor del 
torso para ubicar las manos en el centro del tórax y comenzar 
las compresiones a través de la flexión de sus brazos. Tanto 
el reanimador como la víctima flotan libremente dentro de la 
nave. Es factible utilizar algún dispositivo que permita otorgar 
compresiones y ventilaciones como el CardioVentTM

Ventajas: permite iniciar la RCP en tanto se instala el sistema 
de fijación; logra una adecuada frecuencia de las compresiones
Desventajas: papel incierto en cuanto a la profundidad de las 
compresiones (unos estudios la favorecen y otros la cuestionan)

  

Figura 6: Técnicas de reanimación cardiopulmonar (RCP ) en ambiente de microgravedad.
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Figura 7: 

Tres técnicas de reanimación cardiopulmonar utilizando el dispositivo  
de suspensión corporal. A) Método vertical sobre las manos.  
B) Método de Evetts-Russomano. C) Maniobra de Heimlich modificada. 
Fuente: Rehnberg L, et al.24

A

B

C

Continúa la Figura 6: Técnicas de reanimación cardiopulmonar (RCP ) en ambiente de microgravedad.

Técnica/método Descripción Imagen

6. Método a horcajadas 
alrededor del tórax sin 
interferencia de los brazos 
de la víctima (seated 
arm-lock method)

El reanimador se coloca a horcajadas alrededor del torso, 
quedando sus rodillas en cada axila y los brazos de la 
víctima fuera del campo de fijación. Los pies del reanimador 
se ubican en las caderas de la víctima para tener un mayor 
apoyo. En esta técnica no existe sistema de fijación
Ventajas: sencillo de realizar, se equipara con la 
RCP convencional en gravedad normal
Desventajas: poco estudiado. Originalmente diseñado 
para ambiente de hipogravedad (Luna o Marte)

  

7. Método de Mackaill-
Russomano (MR 
CPR method)

El reanimador está a horcajadas alrededor de la cintura de 
la víctima. El rescatador se estabiliza colocando los talones 
y la parte inferior de las piernas por debajo de las piernas de 
la víctima. En esta técnica no existe sistema de fijación
Ventajas: es sencillo de realizar; se puede 
practicar antes del vuelo espacial
Desventajas: método poco estudiado. Originalmente 
diseñado para ambiente de hipogravedad (Luna o Marte)22

Sin imagen disponible. Similar a la maniobra 
a horcajadas alrededor de la cintura

8. Método de Schmitz-
Hinkelbein (Schmitz-
Hinkelbein method)

El reanimador se coloca al lado de la víctima y comienza 
las compresiones torácicas mientras une sus muslos 
y los ubica en el tórax posterior del paciente
Ventajas: permite iniciar de manera inmediata la 
RCP logrando una adecuada frecuencia
Desventajas: aparentemente no logra una adecuada 
profundidad. Método poco estudiado23

9. Método de Colonia 
(Cologne method)

El reanimador se coloca al lado de la víctima y comienza 
las compresiones torácicas utilizando el codo mientras une 
sus muslos y los ubica en el tórax posterior del paciente. 
El brazo libre se utiliza para estabilizar a la víctima
Ventajas: permite iniciar de manera inmediata la 
RCP logrando una adecuada profundidad
Desventajas: aparentemente no logra una adecuada 
frecuencia. Método poco estudiado23
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Figura 8: Práctica de manejo avanzado de la vía aérea en vuelos parabólicos. 
Fuente: Groemer GE, et al.26

Figura 9: Algoritmo para el 
abordaje integrado del paro 
cardiaco en microgravedad. 
DEA = desfibrilador externo 
automático. OMT = oficial médico de 
la tripulación. RCP = reanimación 
cardiopulmonar. FV = fibrilación 
ventricular. TVSP = taquicardia 
ventricular sin pulso. AESP = actividad 
eléctrica sin pulso. DACC = dispositivo 
de asistencia de compresión cardiaca. 
Fuente: Robles RM.6
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aérea en ambiente de ingravidez ha sido realizada en 
vuelos parabólicos (Figura 8).

Otro ambiente simulado de microgravedad que se ha 
empleado para estudiar este rubro es el medio líquido 
de una piscina. En el año 2000 se publica un estudio 
pionero que compara diferentes técnicas para el ma-
nejo avanzado de la vía aérea (cánula endotraqueal, 
cánula orofaríngea con globo y mascarilla laríngea; todo 
esto en maniquí), en tres diferentes escenarios: al lado 
de la piscina (es decir, en condiciones normales), flotan-
do libremente en la piscina y en el fondo de la piscina 
utilizando un sistema de fijación.27 Los cuatro aneste-
siólogos que participaron en el estudio (que además 
tenían entrenamiento en buceo) no tuvieron problema 
para aplicar estos dispositivos al lado de la piscina (40 
intentos en total [10 por cada uno], todos exitosos). Al 
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realizar estas maniobras con el maniquí flotando libre-
mente hubo una alta frecuencia de fallas, básicamente 
con la intubación endotraqueal (33 fallas, sólo siete in-
tubaciones exitosas y no al primer intento). Finalmente, 
con el sistema de fijación hubo un sustancial incremen-
to en la posibilidad de intubar al maniquí (sólo una falla; 
sin embargo, casi la mitad se logró intubar al segundo o 
tercer intento), mientras que la aplicación con los otros 
dispositivos (cánula orofaríngea y mascarilla laríngea; 
dispositivos conocidos como supraglóticos) fue prácti-
camente similar a los resultados obtenidos al lado de 
la piscina. La conclusión del estudio es que, si se va a 
realizar intubación endotraqueal en microgravedad, el 
paciente deberá estar bajo un sistema de fijación y si, 
por alguna razón, no se puede fijar o la intubación es 
difícil habrá que utilizar los dispositivos supraglóticos.

RCP en microgravedad: medicina 
basada en la evidencia

En el año 2016, y con base en las investigaciones lleva-
das a cabo desde 1990, se publicó, en el primer libro de 
Medicina Espacial en México, un algoritmo de manejo 
de RCP en microgravedad, el cual sigue vigente a la luz 
de las nuevas publicaciones sobre el tema (Figura 9).6 
En el año 2020 se publicaron las Guías de Reanimación 
Cardiopulmonar durante Vuelo Espacial de la Sociedad 
Alemana de Medicina Aeroespacial y de la Sociedad 
Europea de Medicina Aeroespacial.28 Tanto el libro de 
Medicina Espacial como las guías alemanas (y también 
el presente artículo), brindan las bases científicas para 
aplicar la RCP en el entorno microgravitatorio.

CONCLUSIONES

La RCP y el soporte vital cardiovascular en ambiente 
de microgravedad han sido estudiados durante más 30 
años, lapso en el cual se ha logrado obtener importante 
información para atender un paro cardiaco durante el 
curso de una misión espacial. Con el fin de alcanzar 
una RCP de alta calidad, se han desarrollado diferen-
tes técnicas, evaluadas tanto en misiones del transbor-
dador espacial y la EEI, como en vuelos parabólicos y 
en laboratorios terrestres. El ser humano se constituye 
como el elemento más importante y valioso del viaje 
espacial, por lo que ninguna medida está de más para 
preservar su salud e integridad. Conforme la humani-
dad permanezca más tiempo en el espacio y/o realice 
vuelos más prolongados, las contingencias médicas se-
rán más frecuentes y habrá que estar preparado.
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RESUMEN
El sistema endotelial es un órgano que juega un papel importante en la ho-
meostasis vascular, que dentro de sus componentes moleculares son de suma 
importancia para mantener todos los componentes intravasculares. Sin embar-
go, desde la sepsis hasta la aterogénesis se sabe del daño que se produce a 
nivel molecular y su efecto para la permeabilidad vascular, pero ¿qué sucede 
o qué se sabe con respecto al daño posterior al daño por reanimación hídrica 
en pacientes críticamente enfermos? El objetivo es conocer los mecanismos de 
lesión endotelial y la génesis de la permeabilidad vascular.
Palabras clave: endotelio, reanimación hidrica, cadherinas, permeabilidad 
vascular.

ABSTRACT
The endothelial system is an organ that plays an important role in vascular 
homeostasis, which within its molecular components are of utmost importance 
in maintaining all intravascular components, however, from sepsis to 
atherogenesis is known about the damage occurring at the molecular level and 
its effect on vascular permeability, but what happens or is known about post-
damage damage from water resuscitation in critically ill patients? The aim is to 
know endothelial injury mechanisms and the genesis of vascular permeability.
Keywords: endothelium, hydric reanimation, cadherines, vascular permeability.

RESUMO
O sistema endotelial é um órgão que desempenha importante papel na 
homeostase vascular, que dentro de seus componentes moleculares é 
de extrema importância para a manutenção de todos os componentes 
intravasculares; porém, da sepse à aterogênese, o dano que ocorre a nível 
molecular e seu efeito na permeabilidade vascular , mas o que acontece ou o 
que se sabe sobre os danos após a ressuscitação com fluidos em pacientes 
gravemente enfermos? O objetivo é compreender os mecanismos de lesão 
endotelial e a gênese da permeabilidade vascular.
Palavras-chave: endotélio, reposição volêmica, caderinas, permeabilidade 
vascular.

INTRODUCCIÓN

La reanimación hídrica intravenosa es una herramienta 
esencial en el manejo de pacientes hospitalizados en el 
área de urgencias o áreas críticas. Mientras que en el 
uso correcto de esta terapia es necesario para asegurar 
la supervivencia del enfermo en estado de choque, la 

literatura actual ha demostrado que su uso no está libre 
de riesgo.

Uno de los conceptos actuales que se ha propuesto 
es guiar la reanimación hídrica, encontrando el punto 
exacto donde la reanimación no sea muy poca y oca-
sione hipovolemia, que lleve al paciente en estado de 
hipoperfusión, hipoxia y falla orgánica; o a hipervolemia 
y con ello a una sobrecarga hídrica, edema (cerebral, 
pulmonar, etcétera), lesión renal y a un incremento en 
la mortalidad, estancia hospitalaria y costos.1

Se entiende por edema a la acumulación en ex-
ceso de líquidos en los tejidos. Dicha acumulación 
anormal puede ser el resultado de un incremento en 
la filtración de líquidos afuera del espacio vascular, o 
una disminución de su eliminación del espacio inters-
ticial por el sistema linfático.2 El desplazamiento de 
líquidos fuera del espacio intravascular está regulado 
por la relación que existe entre la presión hidrostáti-
ca, la presión oncótica y la permeabilidad capilar. Un 
incremento en la presión hidrostática o en la permea-
bilidad capilar; o una disminución en la presión oncó-
tica incrementarán el movimiento de fluidos fuera del 
espacio intravascular.3

El endotelio juega un papel fundamental en la ho-
meóstasis vascular, en el control del tono vascular 
y en la regulación de la respuesta inmunológica, la 
inflamación y la angiogénesis. Las células endote-
liales presentan una gran versatilidad, ya que deben 
detectar y adaptarse a las necesidades de sus célu-
las vecinas y a microambientes diversos.4 La célula 
endotelial lleva a cabo una variedad de funciones que 
son específicas de su localización y, por esta razón, 
exhibe una considerable heterogeneidad y caracte-
rísticas que son distintas de cada lecho vascular; sin 
embargo, una de las funciones más dinámicas es la 
de barrera selectiva que controla el movimiento de 
fluidos, iones y otras macromoléculas entre la circu-
lación sanguínea y los tejidos adyacentes, por medio 
de la regulación de los complejos de unión entre las 
células endoteliales.5

El propósito de esta revisión es repasar las caracte-
rísticas del sistema endotelial, el cómo, al llevar a cabo 
una reanimación hídrica intravenosa, podemos generar 
una disfunción de dicho sistema y, en consecuencia, la 
generación de edema.
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SISTEMA ENDOTELIAL

El endotelio se puede definir como una monocapa que 
separa los tejidos de la sangre. Las células endoteliales 
tienen múltiples funciones que son específicas a su lo-
calización; sin embargo, su principal función es regular 
el flujo y la perfusión sistémica a través de cambios en 
el diámetro y en el tono vascular.6

El endotelio forma la superficie interna de los vasos 
sanguíneos. Se compone aproximadamente de 1 a 6 
× 1013 células, con un peso aproximado de un kilogra-
mo y cubre un área de superficie de cerca 1 a 7 m2 
(Figura 1).4

La heterogeneidad estructural del endotelio se obser-
va en los distintos lechos vasculares, ya que en algunos 
es continuo (cerebro, corazón, etcétera), mientras que 
en otros es fenestrado (glomérulo renal, glándulas exo-
crinas y endocrinas, etcétera) y, en otros, discontinuo 
(sinusoides hepáticas). Las células endoteliales están 
involucradas en diferentes funciones, que incluyen a 
todo el endotelio en su conjunto, o que se refieren a 
órganos o lechos vasculares específicos.7

El endotelio continuo se caracteriza por células en-
doteliales fuertemente conectadas unas a otras y ro-
deadas por una membrana basal continua. Las uniones 
intercelulares están formadas por complejos multiprotéi-
cos, los cuales contienen proteínas transmembranales 
y citosólicas, que conectan las proteínas de membrana 
con el citoesqueleto intracelular.8

Hay dos subtipos de uniones intercelulares: las unio-
nes apretadas o «zona ocludens» y las uniones adhe-
rentes o «zona adherens». En las uniones apretadas 
las principales proteínas son las claudinas, las ocludi-
nas y las moléculas JAMs. En las uniones adherentes 
se cuenta sólo una proteína transmembrana, VE-Cad-
herina9 (Figura 2).

En estudio realizado por Nyall R London y colegas, 
estaban interesados en el papel de una vía de señali-

zación protagonizada por las proteínas Slit y Robo en 
la regulación de la permeabilidad vascular. Aunque a 
la proteína Stil y su receptor, Robo, se les implicó en el 
desarrollo neuronal, los mismos investigadores encon-
traron que estas unidades también tienen un papel en 
la angiogénesis. En dicho estudio, se demostró que la 
Slit recombinante puede atenuar la permeabilidad en-
dotelial provocada por la actividad in vitro de endotoxi-
nas y citoquinas. Este efecto de protección requiere al 
receptor Robo, y el resultado parece estar mediado por 
la mayor localización en la membrana celular de una 
molécula de adhesión, la VE-Cadherina.9

La VE-Cadherina es el principal componente de las 
uniones adherentes, estrictamente reguladas por com-
plejos de proteínas que se unen a células endoteliales 
adyacentes y evitan la migración de leucocitos y la fuga 
vascular. El desplazamiento de la VE-Cadherina de la 
membrana celular al interior de la célula es suficiente 
para inducir espacios entre las células endoteliales, 
conduciendo al aumento de la permeabilidad. Esta eli-
minación de la VE-Cadherina se previene normalmente 
mediante otra proteína, la p120-Catenina, que se une 
y estabiliza la VE-Cadherina de la membrana. Se sabe 
que los mediadores inflamatorios como el factor de cre-
cimiento vascular endotelial causan la disociación de la 
p120-Catenina y VE-Cadherina, lo que conlleva la inter-
nalización de la VE-Cadherina. El grupo de NR London 
determinó que la proteína Slit impide esta disociación9 
(Figura 3).

Las células endoteliales cuentan con la presencia de 
los cuerpos de Weibel-Palade y destaca la presencia de 
un gran número de vesículas y caveolas a lo largo de la 
superficie luminal, que son capaces de moverse de la 
superficie luminal a la superficie basal de la célula.9 Las 
caveolas juegan un papel importante en la regulación 
de la señalización y función de las células endoteliales.

Las moléculas de adhesión celular (CAM) se divi-
den en cuatro subgrupos diferentes: inmunoglobuli-
nas, integrinas, selectinas y cadherinas. Dentro de las 
inmunoglobulinas existen las moléculas de adhesión 
intracelular (ICAM-1 e ICAM-2), las cuales partici-
pan en la activación y migración de leucocitos a los 
tejidos. Las integrinas tienen dos subunidades: alfa y 
beta, y están presentes entre las células endoteliales. 
Las selectinas son moléculas que interactúan con los 

Figura 1: Estructura endotelial. El endotelio forma la superficie interna de 
los vasos sanguíneos.
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teínas transmembrana.
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leucocitos o con los oligosacáridos. Las selectinas E 
intervienen cuando las citoquinas inflamatorias están 
activadas, tomando protagonismo en el rodamiento de 
los leucocitos. Por su parte, las cadherinas facilitan la 
unión entre las células o bien en la extravasación de 
leucocitos (Figura 4).

Las células endoteliales producen sustancias con 
múltiples funciones de crucial importancia. Entre ellas 
están el óxido nítrico y la prostaciclina, que tiene efec-
to vasodilatador: la endotelina, el tromboxano A2 y el 
anión superóxido, con acción vasoconstrictora; el hepa-
rán y la trombomodulina con efecto antitrombótico y el 
activador e inhibidor del plasminógeno tisular con fun-
ción de regulación de la fibrinólisis, entre otras.10

GLICOCÁLIX

Asimismo, el endotelio cuenta con una estructura diná-
mica, que lo tapiza, rica en carbohidratos dispuestos 
en red, específicamente proteoglicanos, glucosami-
noglicanos y glicoproteínas, llamada glicocálix.11 Su 
disposición multicapa reducirá el contacto de la célula 
endotelial con los componentes sanguíneos celulares y 
macromoléculas.

Dentro de las funciones del glicocálix están la regu-
lación de la permeabilidad vascular a las moléculas y 
líquidos (agua y solutos), la filtración glomerular, la per-
meabilidad de macromoléculas (proteínas), hematocrito 
capilar y flujo sanguíneo capilar, la coagulación vascu-
lar, previene la adhesión de plaquetas y leucocitos al 
endotelio y funciona como barrera de lipoproteínas. Sin 
embargo, una de sus funciones más importantes es la 
de modulador entre las fuerzas mecánicas tangencia-

les del torrente sanguíneo y las células del endotelio 
vascular.11

El glicocálix es mediador de los cambios de permea-
bilidad del agua ante las fuerzas de tensión, evitando 
edema y regulando la filtración de proteínas. Regula la 
permeabilidad vascular de dos maneras: creando un fil-
tro pasivo sobre las uniones célula-célula y actuando 
como una plataforma de señalización que regula acti-
vamente la integridad de la unión; como filtro molecular, 
creando una barrera de permeabilidad pasiva al formar 
un andamio de polímeros en la pared vascular, al que 
las proteínas del suero se integran12 (Figura 5).
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Figura 4: Las moléculas de adhesión celular (CAM) se dividen en 4 sub-
grupos diferentes: inmunoglobulinas, integrinas, selectinas y cadherinas.
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LESIÓN ENDOTELIAL Y EDEMA

La disfunción endotelial comprende una pérdida del 
balance entre los factores vasodilatadores y vasocons-
trictores derivados del endotelio, donde el estado vaso-
constrictor llega a ser dominante, llevando a cambios 
fisiopatológicos progresivos. Colectivamente, estos 
cambios endoteliales exhiben características proinfla-
matorias, prooxidantes, proliferativas, procoagulantes y 
de adhesión vascular13 (Figura 6).

Los mecanismos por los cuales se pueden provocar 
la lesión endotelial incluyen (Figura 7):

1.	Lesión por radicales libres y enzimas proteolíticas.
2.	TNF-alfa potencia la acción tóxica de los leucocitos 

polimorfonucleares.
3.	Apoptosis.
4.	Permeabilidad vascular.

1. Lesión por radicales libres y 
enzimas proteolíticas

La reducción de óxido nítrico no siempre estará asocia-
da a un proceso benéfico de vasodilatación. Cantidades 
liberadas bajo la acción de la óxido nítrico sintetasa in-
ducible (iNOS) pueden ser lesivas, pues su liberación 
es traída y al combinarse con el anión superóxido favo-
recen la producción de peroxinitrito, que actúa como un 
poderoso oxidante (Figura 8).14

Sin embargo, dentro del rubro de la reanimación 
hídrica en pacientes críticamente enfermos, se ha de-
mostrado que la sobrecarga de sodio, misma que se 

encuentra en soluciones cristaloides, reduce el grosor 
del glicocálix, permitiendo que éste penetre en las cé-
lulas endoteliales, lo que resultaría en incremento de 
la rigidez vascular y en disminución de la liberación de 
óxido nítrico.15,16

2. El TNF-alfa y las citocinas potencian la acción 
tóxica de los leucocitos polimorfonucleares

La lesión sobre el endotelio estimula la expresión de mo-
léculas de adhesión que interactúan con los polimorfo-
nucleares y las plaquetas, permitiendo infiltración suben-
dotelial, así como atrapamiento en la microvasculatura, 
facilitando la vasoconstricción, el edema endotelial y la 
disminución de la flexibilidad de la membrana celular.14

Se sabe que la mayoría de las actividades del TNF-
alfa provoca disfunción en las células endoteliales, 
mediante la inducción de cambios morfológicos y fun-
cionales, que han sido catalogados como activador 
endotelial. El TNF-alfa incrementa la permeabilidad del 
endotelio y la adherencia de leucocitos a esta monoca-
pa a través de la inducción de moléculas de adhesión 
celular como E-selectina, ICAM-1 y VCAM-1. Activa la 
quimiotaxis de leucocitos de manera directa o a través 
de la secreción endotelial de quimiocinas como la IL-8 
y la MCP-1, lo que favorece su migración a los sitios de 
lesión vascular. Por otra parte, el TNF-alfa influye en los 
eventos inflamatorios vasculares al regular la secreción 
endotelial de IL-1 e IL-6 e inducir la actividad de la ci-
clooxigenasa y, por ende, la síntesis de prostaciclinas.14

3. Apoptosis

El daño a los tejidos durante un periodo de disminución 
de flujo (isquemia total o parcial) puede ser paradóji-

Figura 5: Glicocálix: estructura dinámica que «tapiza» las células endoteliales, 
compuesta por una red de carbohidratos. Reduciendo el contacto de la célula 
endotelial con los componentes sanguíneos celulares y macromoléculas. El 
TNF-alfa promueve la expresión de antígenos de histocompatibilidad canales 
I y II sobre el endotelio. La migración transendotelial de los monocitos y de los 
linfocitos está medida por moléculas de adhesión y es favorecida por el TNF-
alfa liberado por las células endoteliales, y se ha observado un incremento en 
la expresión de moléculas de E selectina, ICAM, VCAM, el hecho que se pre-
sente un respuesta inflamatoria localizada, favorece la disfunción endotelial.
MCP-1 = proteína quimioatrayente de monocitos-1. VCAM = molécula unida a la 
membrana celular. ICAM = moléculas de adhesión endotelial.
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Figura 6: La disfunción endotelial comprende una pérdida del balance entre 
los factores vasodilatadores y vasoconstrictores derivados del endotelio, 
donde el estado vasoconstrictor llega a ser dominante, llevando a cambios 
fisiopatológicos progresivos.
NO = óxido nítrico. PG12 = prostaciclina. FHDE = factor hiperpolarizante dependiente 
de endotelio. PC-C = péptido natruriético C. ET-1 = endotelina. AII = angiotensina II. 
TxA2 = tromboxano A2. PGH2 = endoperóxido. 
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camente amplificado por la restauración del flujo san-
guíneo (reperfusión). Aunque la gravedad de los daños 
resultantes de la isquemia/reperfusión varía entre los 
tejidos, es un componente común de este proceso pa-
tológico para todos los órganos en la disfunción micro-
vascular. Las células endoteliales sufren un aumento 
del estrés oxidativo, especialmente las vénulas postca-
pilares, generando adhesión leucocitaria y aumentando 
la permeabilidad vascular. Los efectos colaterales de la 
isquemia/reperfusión alteran de manera directa al glico-
cálix endotelial y, por lo tanto, la función del mismo.14

4. Permeabilidad vascular

Al modificarse la estructura del glicocálix, conlleva el 
contacto directo de las sustancias/moléculas con las 
células endoteliales, lo cual conlleva una remodelación 
tisular y reclutamiento del sistema inmunológico. La N-
alfa-PGP (prolina-glicina-prolina acetilado en porción N 
terminal) es una matriquina que deriva de la colágena, 
la cual es capaz de activar la vía de la señalización rela-
cionadas con la permeabilidad vascular de manera se-

lectiva por un mecanismo independiente de citoquinas 
proinflamatorias.17

In vitro N-alfa-PGP aumenta la fosforilación de la 
VE-Cadherina y Rac 1 a través del receptor de quimio-
cinas CXCR2. VE-Cadherina es, como se ha mencio-
nado, la proteína estructural de las uniones intercelula-
res endoteliales; Rac1 es una proteína G monomérica 
que, fosforilada, contribuye a la remodelación del ci-
toesqueleto, al emplear una línea de células endote-
liales se demostró un incremento en la permeabilidad 
vascular.17

CONCLUSIONES

Si bien se conoce y se sabe mucho de la estructura 
del sistema endotelial, tanto de su composición ma-
croscópica, microscópica y molecular, así como del 
daño endotelial y su génesis en cuanto a la formación 
de aterogénesis, aún falta conocer mucho sobre la le-
sión endotelial y la permeabilidad vascular; más allá, 
por lesión, por sépsis o aterogénesis, falta aún saber a 
ciencia cierta cómo es que la reanimación causa daño a 
nivel molecular para generar la permeabilidad vascular. 
Sin embargo, en este escrito, con la información que se 
tiene por el momento, se logró explicar que el uso de 
soluciones cristaloides pueden generar daño a nivel del 
glicocálix como primer paso y posterior lesión a nivel 
molecular de las células endoteliales en cuanto a sus 
uniones, para así facilitar dicha permeabilidad vascular 
y generar el edema.
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RESUMEN
El schwannoma es un tumor benigno, originado de las células de Schwann en el 
componente vestibular del octavo par craneal en el oído interno y se caracteriza 
por ser de lento crecimiento. Comúnmente se presenta entre las edades de 40 y 
60 años y la incidencia aumenta después de los 65 años. El schwannoma vesti-
bular representa aproximadamente 8% de todos los tumores intracraneales con 
una incidencia de 10.4 por millón por año y representa 85% de los crecimientos 
intracraneales que surgen en el ángulo pontocerebeloso.
Palabras clave: schwannoma vestibular, bulbo raquídeo, paro cardiorrespira-
torio, hipercapnia.

ABSTRACT
Schwannoma is a benign tumor, originating from Schwann cells in the vestibular 
component of the eighth cranial nerve in the inner ear, it is slow growing. 
Schwann cells form the myelin sheath of an axon and originate from neural 
crest cells that migrate with neurites during nerve growth, supporting neuronal 
function and regeneration. It commonly presents between the ages of 40 and 60 
years and the incidence increases after the age of 65. Vestibular schwannoma 
represents approximately 8% of all intracranial tumors with an incidence of 10.4 
per million per year, also, it represents 85% of intracranial growths that arise in 
the cerebellopontine angle.
Keywords: vestibular schwannoma, medulla oblongata, cardiopulmonary 
arrest, hypercapnia.

RESUMO
Schwannoma é um tumor benigno, originário das células de Schwann 
no componente vestibular do oitavo nervo craniano no ouvido interno e é 
caracterizado por crescimento lento. Geralmente ocorre entre as idades de 40 
e 60 anos e a incidência aumenta após os 65 anos. O schwannoma vestibular 
é responsável por aproximadamente 8% de todos os tumores intracranianos, 
com uma incidência de 10.4 por milhão por ano e é responsável por 85% dos 
crescimentos intracranianos que surgem no ângulo cerebelopontino.
Palavras-chave: schwannoma vestibular, medula oblonga, parada 
cardiorrespiratória, hipercapnia.

INTRODUCCIÓN

El schwannoma es un tumor benigno del sistema ner-
vioso periférico, también es conocido como neurilemo-
ma o neurinoma.1 Estos tumores surgen, como su nom-
bre lo dice, de las células de Schwann. Las células de 
Schwann forman la vaina de mielina de un axón y se 
originan a partir de las células de la cresta neural que 
migran con las neuritas en crecimiento durante el desa-
rrollo del nervio, éstas apoyan la función y la regenera-
ción neuronal.2 Representan la tercera causa tumoral 

craneal, seguido de los meningiomas y los adenomas 
hipofisiarios, con los cuales hay que hacer diagnóstico 
diferencial. Además existen otras patologías que debe-
mos descartar antes de establecer el diagnóstico de un 
schwannoma vestibular, como lo son el síndrome de 
Hakim Adams, enfermedad de Ménière, vértigo posicio-
nal benigno y presbiacusia.1,3

Los schwannomas vestibulares son tumores que sur-
gen del nervio vestibulococlear, en el ángulo pontoce-
rebeloso.4 Los síntomas de este tumor se deben a la 
compresión de la rama acústica del VIII par craneal, el 
nervio facial y el nervio trigémino.

Representan aproximadamente 8% de todos los tu-
mores intracraneales; 95% son esporádicos y usual-
mente unilaterales, el resto está asociado a síndromes 
genéticos; pueden ser unilaterales o bilaterales, alre-
dedor de 4 a 6% están asociados a neurofibromatosis 
tipo 2.3-5

La incidencia global de schwannomas vestibulares 
es de aproximadamente 1 por 100,000 años-persona en 
los Estados Unidos.6 La incidencia es mayor en Taiwán 
(2.66 por 100,000 personas-año) y los isleños del pacífi-
co asiático (1.37 por 100,000 personas-año) y menor en 
hispanos (0.69 por 100,000 personas-año) y afroameri-
canos (0.36 por 100,000 personas-año).7 Cabe recalcar 
que los schwannomas son más frecuentes en pacientes 
con diagnóstico de neurofibromatosis tipo 2.

Aproximadamente 60% de los schwannomas benig-
nos son vestibulares; sin embargo, representan una 
amenaza para las estructuras intracraneales debido al 
efecto de masa que provocan.8 Los síntomas más co-
munes incluyen pérdida auditiva progresiva (neurosen-
sorial asimétrica) y tinnitus, otros pueden ser parestesia 
facial en el lado ipsilateral del tumor, vértigo y dolor de 
cabeza por hidrocefalia y compresión del tronco ence-
fálico.8-10

La edad al diagnóstico es de aproximadamente 50 
años. En el diagnóstico de schwannoma vestibular, ge-
neralmente se confirma la hipoacusia por audiometría. 
El estudio de imagen de elección es la resonancia mag-
nética, que puede detectar tumores tan pequeños como 
de 1 a 2 mm de diámetro.9

El schwannoma se distingue por su reticulina paren-
quimatosa abundante, siendo positiva para el colágeno 
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tipo IV. La tinción de colágeno tipo IV suele ser fuerte 
y difusa en estos tumores, visiblemente son más oscu-
ros a comparación de otros tumores en el diagnóstico 
diferencial, además de ser positivos para las proteínas 
Leu-7 y S100.11

Cabe recalcar que para realizar el diagnóstico la 
prueba preferida es la resonancia magnética contras-
tada con gadolinio, que nos permitirá detectar tumores 
de hasta 2 mm de diámetro. Por otro lado, la tomogra-
fía axial computarizada de cráneo simple o contrastada 
solo detectará los tumores a partir de 1 cm de diámetro.3

El tratamiento del schwannoma vestibular se enfoca 
en preservar la calidad de vida y las funciones neuro-
lógicas, particularmente de los nervios facial y vestibu-
lococlear.12 La elección del tratamiento depende de la 
presentación clínica, el tamaño del tumor y la experien-
cia del centro de tratamiento, puede ser observación, 
resección quirúrgica, radioterapia fraccionada y radioci-
rugía (Gamma Knife).5

En tumores pequeños se recomienda la observación 
y se valora la radiocirugía, en tumores grandes es obli-
gatoria la descompresión quirúrgica, seguida de radio-
terapia fraccionada o radiocirugía.5

CASO CLÍNICO

Se presenta caso de varón de 88 años de edad, que 
tiene como antecedentes hipoacusia de siete años de 
evolución, disfagia, periodos de somnolencia y neumo-
patía en tratamiento desde hace cuatro años, además 
presenta debilidad en miembros pélvicos. Como an-
tecedentes personales patológicos refiere alergia a la 
lidocaína, prostatectomía e hipertensión arterial en tra-
tamiento con losartán. Ingresa a hospitalización debido 
a cuadro neumónico de 15 días de evolución con tos 
productiva, expectoración purulenta, síndrome febril, 
ataque al estado general con bajas de oxígeno (75%) 
y taquipnea. Al segundo día de hospitalización ocurre 
paro cardiorrespiratorio presenciado.

La parada revierte tras reanimación cardiopulmonar, 
con una duración estimada de anoxia total de 10 minu-

tos, se reporta asistolia; se administra adrenalina cada 
3 minutos y manejo avanzado de la vía aérea con cánu-
la orotraqueal número 7; se observan abundantes se-
creciones espesas por lo que se aspira, las maniobras 
continúan por 10 minutos con retorno de la circulación 
espontánea y gasometría arterial con acidosis respira-
toria grave pH 7.1, pCO2 98 mmHg, glucosa 61 mg/dL 
(Tabla 1), por lo que se administra solución glucosada 
al 50% y se inicia norepinefrina.

A la exploración física en el primer día en la Unidad 
de Cuidados Intensivos, se encuentra inconsciente, ac-
titud pasiva, sin apertura ocular, pupilas con anisocoria, 
pupila derecha arrefléctica e izquierda con hiporreflexia, 
narinas con presencia de sonda nasogástrica, mucosa 
oral hidratada con cánula endotraqueal; cuello cilíndri-
co con presencia de catéter venoso central de lado de-
recho, se palpa pulso carotídeo sin adenopatías; tórax 
con movimientos de amplexión y amplexación acorde 
con la ventilación mecánica, campos pulmonares hi-
poaereados con estertores y sibilancias bibasales; 
ruidos cardiacos rítmicos de buen tono e intensidad; 
abdomen plano con peristalsis disminuida, a la palpa-
ción blando y depresible sin visceromegalias; genitales 
acordes a edad y sexo con colocación de sonda Foley; 
extremidades superiores e inferiores hipotérmicas e hi-
potróficas, con llenado capilar de cuatro segundos, sin 
edema, fuerza no valorable. Reflejos osteomusculares, 
tricipital ++, bicipital ++, estilorradial ++, patelar +, aquí-
leo plantar +, Babinski negativo.

Se realiza resonancia magnética de cráneo debi-
do a la sintomatología antes mencionada; reporta un 
schwannoma de localización intra y extracraneal (Figu-
ras 1 y 2).

Después de 15 días de estancia hospitalaria, el pa-
ciente es intervenido quirúrgicamente. Se realiza una 
craneotomía y resección de tumor cerebral de fosa pos-
terior. Durante el procedimiento quirúrgico se encuentra 
que el tumor está adherido a bulbo y nervio vestibular, 
por lo que se decide la resección parcial subtotal del 
tumor para descompresión. Se realiza biopsia transope-
ratoria, la cual da un reporte definitivo de schwannoma.

Posteriormente, el paciente permanece cuatro días 
más en la Unidad de Cuidados Intensivos, con intuba-
ción orotraqueal, soporte hemodinámico con aminas. 
Se valora el retiro del apoyo ventilatorio y vasopresores.

DISCUSIÓN

Los schwannomas son tumores benignos encapsulados 
de lento crecimiento y se caracterizan por dar síntomas 
de efecto de masa. Provienen de la zona de transfor-
mación entre la mielina central y la periférica, también 
llamada zona de Obersteiner-Redlich.13

El estudio de elección para diagnosticar los schwan-
nomas es la resonancia magnética, siendo la prueba de 

Tabla 1: Gasometrías arteriales, pre, trans 
y postparo cardiorrespiratorio.

Paro cardiaco

Pre Trans Post

pH 7.38 7.13 7.37
pCO2 (mmHg) 51.9 98.2 48.5
pO2 (mmHg) 85.7 122 52.2

HCO3 (mEq/L) 30.3 31.6 27.9
Lactato (mg/dL) 0.9 5.6 6.3
Glucosa (mg/dL) 113 61 193

Na (mEq/L) 139 154 153
K (mEq/L) 3.4 6.7 3.2
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mayor definición. En este caso, encontramos afectado 
el bulbo raquídeo que contiene estructuras como el cen-
tro cardiorrespiratorio, los nervios glosofaríngeo y vesti-
bulococlear y el centro de deglución; el efecto de masa 
explica los síntomas de hipoacusia sensorial ipsilateral 
y disfagia por la abolición del reflejo de deglución. Otra 
estructura afectada es el centro cardiorrespiratorio, que 
al estar siendo comprimido resulta en un estado de aci-
dosis respiratoria crónica.

El tratamiento del caso reportado fue únicamente 
resección parcial de la masa para descompresión del 
bulbo raquídeo y disminuir la hipercapnia crónica del 
paciente, la cual produjo a una acidosis espiratoria cró-
nica y dio lugar al paro cardiorrespiratorio.

La acidosis respiratoria es un trastorno ácido-base 
que se caracteriza por la presencia de un pH arterial 
disminuido, se clasifica en aguda si el pH es < 7.35 
y crónica cuando va de 7.35 a 7.39; también hay un 
aumento de la presión arterial de dióxido de carbono 
(pCO2) de más de 45 mmHg con una respuesta secun-
daria o compensadora manifestada por un incremento 
variable de la concentración de bicarbonato (HCO3

−).14

El estímulo ventilatorio producido por el dióxido de 
carbono (CO2) se origina principalmente al ser detec-
tado el aumento de la pCO2 en los quimiorreceptores 
centrales a través del aumento de la concentración de 
iones hidrógeno (H+) en el líquido cefalorraquídeo, que 
envían señales aferentes al grupo de neuronas dorsa-
les en el centro respiratorio a nivel del bulbo raquídeo, 
lo que produce la contracción de los músculos de la 
inspiración los cuales son el diafragma y los músculos 
intercostales externos.15 Al ser la ventilación alveolar el 
modo de eliminación de CO2 corporal, cualquier altera-
ción ya sea a nivel central, musculoesquelético o de vía 
aérea superior, generará hipercapnia, lo que conllevará 
a acidosis respiratoria.

En este caso, la primera causa de la alteración en la 
eliminación de CO2 es a nivel central por el efecto de 

masa hacia el bulbo raquídeo, posteriormente ocurre 
obstrucción por secciones de vía aérea superior a cau-
sa de la abolición del reflejo de deglución.

La hipercapnia se acompaña de hipoxemia; esto 
porque en la ecuación de gas alveolar y bajo la ley de 
Dalton «La presión de una mezcla de gases es igual 
a la suma de las presiones parciales de todos los ga-
ses presentes», la hipercapnia disminuye la presión 
alveolar de oxígeno y también, la presión parcial de 
oxígeno.16 En algunos casos, la compresión del tronco 
encefálico puede dar lugar a una obstrucción de flujo 
del líquido cefalorraquídeo, ocasionando un aumento 
de la presión intracraneana (PIC), siendo perjudicial 
para el paciente.3

En pacientes de edad avanzada y en casos de hipoa-
cusia se deberá explorar más allá que la región auditi-
va, ya que, como se mostró en el caso clínico, la causa 

Figura 1: 

Se observa masa que hace 
compresión a bulbo raquídeo 

en un corte sagital. 

Figura 2: Masa intra y extracraneal en un corte coronal, con compresión a 
bulbo raquídeo. 
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de hipoacusia era una masa que comprimía estructu-
ras adyacentes. Por lo tanto, no dejaremos de lado la 
exploración de pruebas de audición en las ramas de 
otorrinolaringología ni tampoco las pruebas de imagen 
y exploración física en la rama neurológica, ya que los 
diagnósticos pueden integrarse y culminar en un bene-
ficio para el paciente.

CONCLUSIONES

Es de vital importancia realizar una historia clínica de-
tallada para un diagnóstico certero en el paciente y 
un tratamiento eficiente, también se debe destacar la 
importancia de la monitorización de signos vitales y la 
toma de gasometrías en pacientes graves o con proble-
mas neumónicos, para descartar hipercapnia y, si hay 
presencia de ésta, podremos evitar la consecuencia de 
un paro cardiorrespiratorio. Además, no debemos dejar 
de lado la búsqueda de masas neuronales en cuadros 
clínicos poco frecuentes en los que no es fácil correla-
cionar la sintomatología.

Es importante recalcar que, en este tipo de patolo-
gías y el antecedente de enfermedad respiratoria re-
currente, tenemos que descartar la presencia de una 
lesión en el tronco encefálico.

Las estructuras involucradas neurológicamente en el 
paciente, llevan a un cuadro clínico confuso, ya que la 
masa tiene una localización intra y extracraneal, algo 
poco frecuente en los schwannomas.
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INTRODUCCIÓN

A principios de diciembre de 2019, los primeros casos 
de enfermedad por coronavirus 2019 (COVID-19), ori-
ginarios de Wuhan, China, capital de la provincia de 
Hubei, provocó una rápida propagación en todo el mun-
do, donde la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
la declaró como una enfermedad de emergencia de sa-
lud pública y preocupación internacional.1-3 El patógeno 
se identificó como un nuevo beta-coronavirus de ARN 
envuelto y se denominó síndrome respiratorio agudo 
severo coronavirus de tipo 2 (SARS-CoV-2). El curso 
clínico de la infección por SARS-CoV-2 se caracteri-
za principalmente por síntomas del tracto respiratorio 
como fiebre, tos, faringodinia, fatiga y complicaciones 
relacionadas con la neumonía y el síndrome de dificul-
tad respiratoria aguda,2 además existe una variedad de 
posibles manifestaciones cardiovasculares graves, par-
ticularmente en pacientes con condiciones preexisten-
tes. De hecho, los sujetos con enfermedades cardiovas-
culares sufren peores resultados y un mayor riesgo de 
mortalidad. Además, podría tener un impacto indirecto 
en la prestación de atención cardiovascular (tanto en 
pacientes con y sin COVID-19) reduciendo la eficiencia 
de las vías existentes (por ejemplo, intervención coro-
naria percutánea primaria [PCI]).4

Para los pacientes con enfermedad cardiovascular, 
hipertensión arterial, enfermedad coronaria y la mio-
cardiopatía junto con la enfermedad viral puede dañar 
aún más las células del miocardio a través de varios 
mecanismos que incluyen daño directo por el virus, 
respuesta inflamatoria sistémica, placa coronaria des-
estabilizada e hipoxia agravada; asimismo, tienen más 
probabilidad de sufrir una lesión miocárdica después 
de la infección por COVID-19, así como un mayor ries-
go de muerte.5

El presente informe describe un caso de afectación 
cardiaca en un paciente afectado por COVID-19.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Masculino de 72 años de edad con factores de ries-
go cardiovascular: tabaquismo, hipertensión arterial 
sistémica y enfermedad renal crónica sin tratamien-

RESUMEN
Objetivo: describir la presencia de infarto de miocardio en un paciente con 
enfermedad por SARS-CoV-2. 
Presentación del caso: masculino de 72 años con enfermedad por COVID-19, 
quien fue ingresado en la unidad de cuidados intensivos en abril de 2020, se le 
realizó terapia de fibrinólisis con tenecteplasa, complicándose con agudización 
de su enfermedad renal crónica que ameritó terapia de soporte renal con diálisis 
peritoneal. Tuvo mejoría clínica de la función cardiaca, de la función renal y 
respiratoria, se egresó a la consulta externa. 
Conclusiones: el presente caso ilustra claramente el modo en el que la pan-
demia de COVID-19 puede influir en la asistencia de un IAMCEST y sus resul-
tados. Afortunadamente, a pesar de que sólo se ofreció fibrinólisis, el paciente 
tuvo evolución satisfactoria. No obstante, se deben establecer protocolos para 
manejo de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 en busca de dismi-
nuir los tiempos para inicio del tratamiento.
Palabras clave: infarto agudo al miocardio, intervención coronaria percutánea 
primaria, SARS-CoV-2, COVID-19.

ABSTRACT
Objective: describe the presence of myocardial infarction in a patient with 
SARS-CoV-2 disease. 
Presentation of case: case report of a 72-year-old male with COVID-19 
disease, who was admitted to the intensive care unit in April 2020 undergoing 
fibrinolysis therapy with tecnecteplase, complicating his chronic kidney disease 
exacerbation that required renal support therapy with peritoneal dialysis. 
With clinical improvement in cardiac function, renal and respiratory function, 
discharging to the outpatient clinic. 
Conclusions: this case clearly illustrates how the COVID-19 pandemic can 
influence STEMI care and outcomes. Fortunately, even though only fibrinolysis 
was offered, the patient had a satisfactory evolution. However, protocols should 
be established for the management of patients with COVID-19 positive STEMI 
in order to reduce the times to start treatment.
Keywords: acute myocardial infarction, primary percutaneous coronary 
intervention, SARS-CoV-2, COVID-19.

RESUMO
Objetivo: descrever a presença de infarto do miocárdio em paciente com 
doença SARS-CoV2.
Desenho e participante: relato de caso de um homem de 72 anos com 
doença COVID-19, internado na unidade de terapia intensiva em abril de 2020, 
submetido à terapia de fibrinólise com Tenecteplase, complicada por uma 
exacerbação de sua doença renal crônica que necessitou de terapia de suporte 
renal com diálise peritoneal. Com melhora clínica da função cardíaca, renal e 
respiratória, alta para ambulatório.
Conclusões: este caso ilustra claramente como a pandemia de COVID-19 
pode influenciar os cuidados do IAMCEST e os resultados.
Felizmente, embora apenas a fibrinólise tenha sido oferecida; o paciente teve 
evolução satisfatória, entretanto, protocolos devem ser estabelecidos para o 
manejo dos pacientes com IAMCEST positivo para COVID -19 a fim de reduzir 
o tempo para início do tratamento.
Palavras-chave: infarto agudo do miocárdio, intervenção coronária percutânea 
primária (ICP), SARS-COV-2, COVID-19.
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to sustitutivo de la función renal. Se presenta en el 
servicio de urgencias con presencia de dolor torácico 
de cuatro horas de evolución, de tipo punzante, de 
intensidad 8/10 en la escala análoga del dolor, sin 
irradiaciones, sin exacerbaciones, después de una 
hora el acmé de dolor incrementa de intensidad, con 
irradiación hacia brazo derecho, además de disnea y 
diaforesis.

Al ingreso al departamento de urgencias, el examen 
físico reveló presión arterial de 170/120 mmHg, fre-
cuencia cardiaca de 94 latidos por minuto, frecuencia 
respiratoria de 22 respiraciones por minuto, saturación 
de oxígeno del 88% a aire ambiente y temperatura cor-
poral de 36.6 oC, consciente, orientado, con adecua-
da coloración e hidratación de mucosas y tegumentos, 
tórax con ruidos cardiacos rítmicos, S4 constante, sin 
soplos, murmullo vesicular disminuido en ambos hemi-
tórax, con estertores crepitantes bilaterales en bases de 
predominio derecho, abdomen sin datos de abdomen 
agudo. Se realiza fibrinólisis con tenecteplasa posterior 
al control de crisis hipertensiva.

Los análisis de sangre revelaron: leucocitos 6.61 × 
103, neutrófilos 5.05 × 103 (76.30%), linfocitos 0.92  × 
103 (13.90%), hemoglobina 13.70 g/dL, hematocrito 
39%, plaquetas 521 × 103, glucosa 105 mg/dL, BUN 
43.6 mg/dL, urea 93.3 mg/dL, creatinina 4.74 mg/dL, 

TGP 52 UI/L, TGO 89 UI/L, DHL 784 UI/L, CK-MB ≥ 
80.00 ng/mL, MYO ≥ 500 ng/mL, TNI 20.8 ng/mL, dí-
mero D 4.09 μg/mL, ferretina 1,817.10 ng/mL, procal-
citonina 0.48 (Tabla 1). Un electrocardiograma de 12 
derivaciones mostró elevación del segmento ST en DII, 
DIII, aVF de 1.5 mm (Figura 1A). Los hallazgos en la 
radiografía de tórax se encontraron con múltiples infil-
trados bilaterales diseminados (Figura 1B). Tomografía 
simple de tórax mostró parénquima pulmonar con pa-
trón dominante en vidrio despulido de distribución peri-
férica bilateral con predominio en hemitórax izquierdo, 
asociado a engrosamiento septal inter e intralobulillar 
conformando un «patrón en empedrado», dilatación 
vascular y bronquiectasias por tracción (Figura 2). Se 
realizó PCR para SARS-CoV-2 por los hallazgos radio-
lógicos y tomográficos.

El paciente ingresó a unidad de cuidados intensi-
vos con diagnóstico de síndrome coronario agudo con 
elevación del segmento ST inferolateral, en manejo 
con fibrinólisis con tenecteplasa sin criterios de re-
perfusión, emergencia hipertensiva en tratamiento y 
neumonía atípica por COVID-19 (confirmada por PCR 
para detección de coronavirus). Durante los primero 
días de su hospitalización en el Servicio de Terapia 
Intensiva, el paciente se encontró con mejoría de ci-
fras tensionales, por lo que se fue disminuyendo la in-

Tabla 1: Resultados de laboratorio clínico.

Parámetros

Resultado

Ingreso Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 6 Día 7

Leucocitos 6.61 6.68 8.68 7.99 7.69 ---- ---- 5.13
Neutrófilos 5.05 4.83 6.42 6.05 5.62 ---- ---- 3.53
Neutrófilos (%) 76.30 70.80 73.90 75.70 73.10 ---- ---- 68.80
Linfocitos 0.92 1.06 1.25 1.05 1.10 ---- ---- 0.89
Linfocitos (%) 13.90 15.50 14.40 13.10 14.30 ---- ---- 17.30
Hemoglobina (g/dL) 13.70 12.10 11.70 11.10 11.30 ---- ---- 11.80
Hematocrito (%) 39 35.70 34 33.10 34 ---- ---- 33.30
Plaquetas 521 500 497 522 542 ---- ---- 505
Glucosa (mg/dL) 105 99 87 80 88 ---- ---- ----
Nitrógeno ureico (mg/dL) 43.60 44 48.30 62.10 71.80 84 88.10 63.30
Urea (mg/dL) 93.30 94.20 103.40 132.90 11.20 179.80 188.50 135.50
Creatinina (mg/dL) 4.74 4.89 5.88 6.85 7.88 8.85 9.30 7.69
TGO (UI/L) 89 ---- ---- 50 ---- ---- ---- ----
TGP (UI/L) 52 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
Deshidrogenasa (UI/L) 784 1,214 960 828
Sodio (mEq/L) 130 132 132 132 132 132 131 137
Potasio (mEq/L) 4.60 4.30 4.70 5.20 5.20 5.30 5.30 3.90
Cloro (mEq/L) 104 106 105 106 105 104 103 104
Creatinfosfocinasa (UI/L) 503 ---- 360 133 91 ---- ---- ----
Creatinfosfocinasa - fracción MB (UI/L) 91 ---- 56 26 19 ---- --- ----
Ferritina (ng/mL) 1,817.10 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
Dímero D (μg/mL) 4.09 ---- ---- 1.79 ---- ---- ---- ----
Procalcitonina 0.48 ---- ---- ---- ---- ---- ---- ----
CK-MB (ng/mL) > 80.00 > 80.00 ---- ---- ---- ---- ---- ----
MYO (ng/ml) > 500 > 500 ---- ---- ---- ---- ---- ----
TNI (ng/ml) 20.80 > 30 ---- ---- ---- ---- ---- ----

TGO = aspartato aminotransferasa (transaminasa glutamicooxalacética). TGP = alanino aminotransferasa (transaminasa glutamicopirúvica). CK-MB = isoenzima MB de la 
creatina cinasa. MYO = mioglobina. TNI = troponina.
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Figura 2: 

Tomografía de tórax.
Parénquima pulmonar con patrón 
dominante en vidrio despulido de 
distribución periférica bilateral con 
predominio en hemitórax izquierdo, 
asociado a engrosamiento septal inter 
e intralobulillar conformando un «patrón 
en empedrado», dilatación vascular 
y bronquiectasias por tracción.
CO-RADS 5: muy alto con afectación 
moderada (6-15 puntos).
Patrón dominante: empedrado 
(progresión de la enfermedad).

Figura 1: 

Hallazgos electrocardiográficos y 
radiográficos de tórax.

A) Electrocardiograma. Elevación del 
segmento ST en cara inferior ( DII, DIII 

y aVF ). Pérdida de vectores en V5 y 
V6. Extrasístoles ventriculares aislada. 

B) Radiografía de tórax. Múltiples 
infiltrados bilaterales diseminados.

A B

DISCUSIÓN

La enfermedad por COVID-19 ha provocado una mor-
bilidad y mortalidad que puede afectar predominante-
mente al sistema respiratorio, siendo la neumonía y 
el síndrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) 
las manifestaciones predominantes y, finalmente, la 
muerte en muchos pacientes. Sin embargo, informes 
recientes han destacado la afección en el sistema car-
diovascular.6

Esta pandemia podría tener también efectos nocivos 
colaterales sobre el pronóstico de varias enfermedades, 
como el ictus, el IAMCEST, la tromboembolia pulmonar 
y otras enfermedades cuyo tratamiento depende del 
tiempo. Además, el riesgo de un daño directo infligido 
por COVID-19 en el sistema cardiovascular, el estrés 

fusión de nitroprusiato hasta llegar a cifras adecuadas 
de tensión arterial, sin requerimiento de intubación 
ni apoyo aminérgico, con biomarcadores de necro-
sis miocárdica en reducción hacia la normalidad; sin 
embargo, durante su estancia, se encontró con incre-
mento en azoados y deterioro progresivo de la función 
renal desde su ingreso, catalogándose como agudiza-
ción de su enfermedad renal crónica, por lo que se so-
licitó valoración integral al servicio de nefrología para 
valoración de terapia sustitutiva de la función renal 
con diálisis peritoneal, con evolución favorable tanto a 
nivel pulmonar, cardiológico y renal (con retiro de ca-
téter de diálisis durante su internamiento), egresando 
al paciente clínicamente estable con mejoría dando 
seguimiento en la consulta externa de neumología, 
nefrología y cardiología.
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psicológico de los pacientes y la hipoxia miocárdica in-
ducida por la infección son factores que pueden contri-
buir a producir una exacerbación de las enfermedades 
cardiovasculares.

Nuestros principales hallazgos son que la afectación 
cardiaca puede ocurrir con el COVID-19, incluso sin sig-
nos del tracto respiratorio y síntomas de infección.

Después de los primeros casos que describen casos 
de neumonía de origen desconocido en Wuhan, Chi-
na, el SARS-CoV-2 se extendió rápidamente por todo 
el mundo con desafíos críticos para la salud pública, ha 
habido un reconocimiento creciente de que las perso-
nas con riesgo cardiovascular pueden verse afectadas 
de manera desproporcionada. Varios estudios de se-
ries de casos han señalado arritmias cardiacas, síndro-
mes coronarios agudos, cardiomiopatía y paro cardiaco 
como eventos terminales en pacientes con COVID-19, 
lo que sugiere que las infecciones respiratorias agudas 
pueden provocar la activación de las vías de coagula-
ción, los efectos proinflamatorios y la disfunción de las 
células endoteliales.

Las presentaciones clínicas son generalmente aso-
ciadas con una rápida replicación viral, infiltración de 
células inflamatorias y liberación exagerada de citoci-
nas (síndrome de liberación de citocinas), lo que lleva 
a daño multiorgánico, incluido un síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA). Los pacientes tienen niveles 
séricos más altos de factor estimulante de colonias de 
granulocitos, factor estimulante de colonias de macrófa-
gos, inducible por interferón proteínas quimioatrayente 
de monocitos, macrófago de proteína inflamatoria-1A 
y factor de necrosis tumoral (TNF), lo que sugiere que 
la «intensidad» de la «tormenta de citoquinas» modula 
la gravedad de la enfermedad. Curiosamente, se han 
reportado niveles dramáticamente incrementados de 
interleucina 6 (IL-6) en plasma. La lesión miocárdica 
puede estar relacionada con estrés, la cardiomiopatía 
o disfunción miocárdica relacionada con citoquinas, ob-
servándose hemofagocíticos secundarios, liberación de 
linfohistiocitosis y síndrome de activación de macrófa-
gos. Estas características únicas de la fisiopatología de 
COVID-19 podrían abrir una puerta para el tratamiento 
de formas graves de esta infección por medio de la mo-
dulación de la respuesta inmune.

En pacientes con enfermedad cardiovascular se 
ha demostrado que SARS-CoV-2, el agente causal 
de COVID-19, se establece en el huésped mediante 
el uso de la enzima convertidora de angiotensina 2 
(ACE2) como su receptor celular. ACE2 es una mono-
carboxipeptidasa unida a la membrana que se encuen-
tra ubicuamente en humanos y se expresa predomi-
nantemente en células alveolares (tipo II) de corazón, 
intestino, riñón y pulmón. La entrada de SARS-CoV-2 
en células humanas es facilitada por interacción de un 
dominio de unión al receptor en su ectodominio de gli-

coproteína de pico viral con el receptor ACE2. ACE2 
es contrarreguladora de la actividad de angiotensina II 
generada a través de ACE1 y protege contra la activa-
ción perjudicial del sistema renina-angiotensina-aldos-
terona. La angiotensina II es catalizada por ACE2 a 
angiotensina-1-7, que ejerce efectos vasodilatadores, 
antiinflamatorios, antifibróticos y antimicrobianos. Se 
ha sugerido que los inhibidores de la ECA y los blo-
queadores de los receptores de angiotensina (BRA) 
pueden aumentar la expresión de ACE2, por lo tanto, 
puede conferir una predisposición a infecciones más 
graves y resultados adversos durante COVID-19.7,8 
Otros han sugerido que los inhibidores de ACE pueden 
contrarrestar los efectos antiinflamatorios de ACE2. 
Sin embargo, los estudios in vitro no han mostrado ac-
tividad inhibitoria directa de los inhibidores de la ECA 
contra la función de la ECA2.7

El infarto agudo de miocardio con elevación del 
segmento ST (IAMEST) es una enfermedad de alta 
mortalidad y morbilidad, y la intervención coronaria 
percutánea primaria (PCI) es la terapia típica recomen-
dada.8 Es importante enfatizar que en la mayoría de 
los pacientes que necesitan la atención cardiovascu-
lar y los pacientes que se encuentren estables, dentro 
de la ventana de tiempo de reperfusión y sin contra-
indicación para la trombólisis, se les realizará terapia 
de fibrinólisis. Después de una trombólisis exitosa, el 
tratamiento continúa en la unidad de cuidados intensi-
vos, después de que el paciente se haya recuperado 
de la neumonía por COVID-19 y la prueba de ácido 
nucleico sea dos veces negativa, debe considerarse 
la ICP electiva. Para los pacientes dentro del periodo 
de tiempo de reperfusión con contraindicaciones para 
la trombólisis o el fracaso de la trombólisis, se deben 
evaluar exhaustivamente los riesgos de PCI y control 
de infecciones.9

CONCLUSIONES

Durante la pandemia lo que ha prevalecido es el retraso 
en la asistencia en un IAMCEST, lo que influye en las 
complicaciones y el pronóstico del paciente. Como prin-
cipales factores para el retraso son el temor por parte 
del paciente o del personal de salud de adquirir la infec-
ción por SARS-CoV-2 y el tiempo necesario para la ins-
tauración de las medidas de protección y bioseguridad 
del equipo de cardiología intervencionista.

El presente caso ilustra claramente el modo en el 
que la pandemia de COVID-19 puede influir en la asis-
tencia de un IAMCEST y sus resultados.

Afortunadamente a pesar de que sólo se ofreció fi-
brinólisis, el paciente tuvo evolución satisfactoria. No 
obstante, se deben establecer protocolos para manejo 
de pacientes con IAMCEST positivos a COVID-19 que 
los beneficie y mejore su pronóstico.
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RESUMEN
Se presenta la imagen electrocardiográfica de síndrome de Wellens tipo 1 (A) 
en un paciente de 77 años. Con este caso clínico se ilustra uno de los patrones 
poco frecuentes de dicho síndrome.
Palabras clave: síndrome de Wellens, síndrome coronario agudo, patrón elec-
trocardiográfico.

ABSTRACT
An electrocardiographic image of Wellens syndrome type 1 (A) in a 77-year-old 
patient is presented. This clinical case illustrates one of the rare patterns of this 
syndrome.
Keywords: Wellens syndrome, acute coronary syndrome, electrocardiographic 
pattern.

RESUMO
A imagem eletrocardiográfica da síndrome de Wellens tipo 1 (A) é apresentada 
em paciente de 77 anos. Este caso clínico ilustra um dos raros padrões da 
referida síndrome.
Palavras-chave: síndrome de Wellens, síndrome coronariana aguda, padrão 
eletrocardiográfico.

INTRODUCCIÓN

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las ca-
racterísticas electrocardiográficas de la inscripción de la 
onda T en derivaciones precordiales, que se asocian a 
estenosis crítica de la arteria coronaria descendente an-
terior izquierda, posteriormente conocido como síndrome 
de Wellens. Identificar este patrón electrocardiográfico 
es trascendente, ya que hasta 75% de estos pacientes 
culminaron en infarto miocárdico de la pared anterior.

CASO CLÍNICO

Masculino de 77 años, hipertenso, con hiperuricemia e 
índice tabáquico elevado. Padecimiento de cinco meses 
caracterizado por dolor precordial intermitente asociado 
al esfuerzo, disnea y disminución de clase funcional. 
Ingresa al Servicio de Urgencias con dolor precordial 
persistente e inespecífico, así como disnea. Constantes 
corporales normales y SpO2 a 97%. Perfil de biomarca-
dores cardiacos con TnI en 68.60 pg/mL (troponina I), 
mioglobina en 38.10 ng/mL, CPK en 75 UI/L (creatinfos-
focinasa total), CPK MB en 47 UI/L (creatinfosfocinasa 
fracción miocárdica). La imagen de electrocardiografía 
se muestra en la Figura 1.

Tras valoración de cardiología, se decidió ingreso a 
unidad coronaria, se realizó curva de TnI (Tabla 1), por 
lo que se catalogó como infarto agudo de miocardio sin 
elevación del segmento ST de alto riesgo; seis horas 
después se realizó cateterismo cardiaco izquierdo, que 
mostró arteria descendente anterior Gensini tipo 3 con 
lesión crítica en segmento proximal y medio con patrón 
en bifurcación 1-1-1 de Medina con primera diagonal; 
arteria circunfleja no dominante sin lesiones angiográfi-
cas significativas con flujo TIMI 3, descendente posterior 
con lesión proximal de 60% con patrón en bifurcación 
0-0-1 de Medina. Se realizó angioplastia, colocando de 
segmento distal a proximal stents.

DISCUSIÓN

En 1982, Wellens y colaboradores describieron las 
características electrocardiográficas de la onda T en 
derivaciones precordiales que se asocian a estenosis 
crítica de la arteria coronaria descendente anterior iz-
quierda. Hasta 75% de estos pacientes culminaron en 
infarto de la pared anterior de miocardio, por lo que se 
recomienda realizar el cateterismo diagnóstico tempra-
no y angioplastia o bypass.1

Se describen dos variantes: la primera (tipo A) con-
siste en ondas T bifásicas en derivaciones V2 y V3, 
representando 24% de los casos; la segunda (tipo B) 
consiste en ondas T invertidas, simétricas y profundas 
en derivaciones V2 y V3, frecuente en V1 y V4 y oca-
sionalmente en V5 y V6. Los criterios diagnósticos son: 
antecedente de dolor precordial, elevación ligera de bio-
marcadores cardiacos o sin elevación, ausencia de on-
das Q patológicas, ligera o nula elevación del segmento 
ST, ausencia de pérdida de ondas R.1,2

Según la cuarta definición universal de infarto de 
miocardio, la ausencia de la elevación del ST en deriva-
ciones precordiales y la inversión de ondas T simétricas 
y profundas (> 2 mm) deben ser considerados signos 
tempranos que preceden la elevación del segmento 
ST, por lo que previamente el síndrome se consideraba 
como un equivalente de infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST. Su prevalencia se estima 
alrededor de 10-15% de los casos de síndrome coro-
nario agudo.3

La presentación clínica no es específica; de manera 
más frecuente se presenta con angina, dolor precor-
dial u opresión, mientras que síntomas atípicos se pre-
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sentan con más frecuencia en poblaciones especiales 
(diabéticos, adultos mayores, etcétera). El patrón elec-
trocardiográfico de Wellens tiene una alta especificidad 
para oclusión de la arteria coronaria izquierda, el patrón 
tipo A tiene 99% y el tipo B de 97%. La elevación de 
biomarcadores cardiacos ocurre en alrededor de 12%, 
siendo estos niveles menores al doble del límite supe-
rior normal (nótese el patrón de evolución de los bio-
marcadores en el caso clínico, que es representativo). 
Se sugiere el intervencionismo percutáneo coronario 
como tratamiento en estos casos; sin embargo, debido 
a que los hallazgos electrocardiográficos suelen pre-
sentarse en pacientes asintomáticos es poco probable 
que se realice.4,5

Prevalentemente afecta la arteria descendente ante-
rior, también pueden verse afectadas la arteria circun-
fleja y descendente posterior e inclusive tratarse de una 

enfermedad multivaso. Se desconoce el mecanismo de 
lesión en el síndrome de Wellens; la inversión de las on-
das T aparece horas o días después que el dolor de la 
isquemia desaparece; durante el dolor, las ondas T se 
encuentran elevadas junto con la elevación o descenso 
del segmento ST; los cambios en las ondas T se sos-
pecha que sea un signo de reperfusión en una arteria 
coronaria con alto riesgo de reoclusión. En general, los 
cambios en ondas T ocurren durante los periodos libres 
de dolor, habitualmente, por lo que en ocasiones no se 
detectan en un electrocardiograma.1,2

CONCLUSIONES

Si bien el patrón de Wellens es poco frecuente, tiene 
alta especificidad para traducir lesión isquémica u oclu-
siva, con alto riesgo de progresión a eventos adversos 

Tabla 1: Evolución de los biomarcadores cardiacos.

Biomarcador

Tiempo en horas

Ingreso 12 18 24 36 48

Troponina I (valor ref.: 28.90-39.20 pg/mL) 68.40 107.20 120.40 1,042.60 2,957.80 1,449.20
Mioglobina (valor ref.: 0-154.90 ng/mL) 38.10 42.10 52.50 163.20 71.10
CPK (valor ref.: 0-171 UI/L) 75 68 167
CPK MB (valor de ref.: 0-24 UI/L) 47 15 30

Nótese como al ingreso los biomarcadores se encontraban en rangos normales.
Las primeras 12 horas son antes de coronariografía.
CPK = creatinfosfocinasa en sangre. CPK MB = creatinfosfocinasa isoenzima miocárdica.

Figura 1: Electrocardiograma del caso clínico, nótese las ondas T bifásicas en V2-3, características del síndrome de Wellens tipo 1 (A ).
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cardiovasculares graves, por lo que su reconocimien-
to es indispensable para tratamiento oportuno. Con 
este caso clínico se ilustra uno de los patrones poco 
frecuentes en dicho síndrome, en esta ocasión, debido 
a que el paciente presentaba eventos recurrentes de 
angina y la sospecha de síndrome coronario agudo, se 
realizó intervencionismo percutáneo temprano, que es 
una medida de tratamiento que disminuye el riesgo de 
complicaciones. A medida que se conozca de mayor 
manera la fisiopatología y pronóstico en este tipo de 
casos, podrán realizarse estrategias estandarizadas de 
tratamiento, aun en pacientes asintomáticos, sobre todo 
por el reconocimiento temprano de este tipo de patro-
nes electrocardiográficos.
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