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La certificación hospitalaria surge como una herramien-
ta esencial para la estandarización de la excelencia y 
la mejora continua de los procesos de salud. Bajo esta 
premisa, no debe ser percibida únicamente como una 
sobrecarga administrativa o un título institucional, sino 
como un pilar obligatorio en la medicina de alta espe-
cialidad. En la actualidad, la seguridad del paciente no 
puede depender exclusivamente de la buena voluntad o 
la pericia individual; requiere de un «sistema operativo» 
robusto que alinee la infraestructura, los procesos y el 
talento humano bajo una norma de seguridad compar-
tida y auditable.

BENEFICIOS DE LA CERTIFICACIÓN 
HOSPITALARIA EN LA UNIDAD DE 

CUIDADOS INTENSIVOS

La implementación de estándares de certificación en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) permite una re-
ducción drástica de la variabilidad clínica en procedi-
mientos críticos. Al establecer protocolos rígidos para 
el manejo de la vía aérea y la prevención de infeccio-
nes asociadas con catéteres, se construye una barrera 
sistémica contra el error. Este enfoque no sólo salva 
vidas, sino que también otorga al intensivista un marco 
de actuación predefinido que optimiza la respuesta ante 
emergencias médicas.

Asimismo, la acreditación fomenta una dinámica de 
trabajo colaborativa donde la comunicación interdisci-
plinaria entre el personal de salud (médicos, enferme-
ría, inhaloterapeutas, fisioterapeutas, etc.) se vuelve el 
eje del tratamiento. La estandarización de las notas de 
evolución y el registro de eventos adversos permiten 
identificar fallas en el sistema antes de que se traduz-
can en desenlaces fatales. Gracias a esto, la cultura del 
castigo se transforma en una cultura de la seguridad, 
disminuyendo el estrés laboral del equipo.

Finalmente, una UCI certificada se posiciona como 
un centro de vanguardia que atrae recursos y facilita 
la integración de nuevas tecnologías bajo criterios de 

costo-efectividad. La recolección de indicadores de ca-
lidad, como los días de estancia y la tasa de reingresos, 
proporciona datos reales para la toma de decisiones 
gerenciales y clínicas. De esta forma, la certificación 
asegura que la alta complejidad técnica de la terapia in-
tensiva se gestione con un rigor científico excepcional.

IMPORTANCIA Y TRASCENDENCIA 
DE LA ACREDITACIÓN

Más allá del distintivo institucional, la trascendencia de 
este proceso radica en la institucionalización del cono-
cimiento y el fortalecimiento de la investigación clínica. 
Una unidad sin procesos validados incrementa el riesgo 
de eventos adversos y erosiona la confianza del usua-
rio. Por el contrario, un hospital certificado permite:

Garantizar la equidad: asegura un «estándar de 
oro» uniforme, independientemente del horario de in-
greso o el personal de turno.

Impulso a la investigación: la captura fidedigna de 
variables constituye la base de la medicina basada en 
evidencia, facilitando estudios con mayor factor de im-
pacto.

Sostenibilidad y eficiencia: la eficiencia financiera 
emana de la seguridad, al reducir costos por complica-
ciones evitables.

Gobernanza y transparencia: establece un marco 
donde las decisiones se fundamentan en políticas cla-
ras y no en criterios discrecionales.

Blindaje ante la autocomplacencia: actúa como un 
antídoto que obliga a un ciclo permanente de evalua-
ción y actualización tecnológica.

DEL CONFLICTO OPERATIVO 
AL ÉXITO DEL MODELO

La resistencia del personal es, a menudo, el princi-
pal obstáculo inicial. Para el clínico a pie de cama, los 
estándares suelen percibirse como una «hipertrofia 
documental» que compite con el tiempo de atención 
directa, alimentando el síndrome de burnout. La reso-
lución de este conflicto no vendrá de más memorán-
dums, sino de un liderazgo facilitador que involucre a 
los clínicos en el diseño de protocolos y apueste por 
la digitalización.

doi: 10.35366/123033
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Bajo esta visión, la certificación se transforma en un 
escudo jurídico y clínico que fortalece la práctica pro-
fesional. Como respaldo legal, traslada la defensa del 
médico desde la subjetividad de una opinión hacia la 
evidencia objetiva de un estándar institucional validado, 
ofreciendo una protección robusta basada en la traza-
bilidad documental. Simultáneamente, como protección 
clínica, reduce la carga cognitiva del especialista al 
crear entornos predictibles y mallas de seguridad sis-
témicas que detectan el error humano mucho antes de 
que este pueda alcanzar al paciente.

BENEFICIOS A LARGO PLAZO

La certificación restaura la confianza pública en las ins-
tituciones de salud, transformando la percepción del 
hospital de ser un sitio de incertidumbre a uno de proce-
sos garantizados. Al someterse a estándares rigurosos, 
la organización asume un compromiso de transparencia 
que asegura que el acceso a una medicina de alta cali-
dad sea un derecho protegido y no un privilegio deriva-
do de la suerte.

Asimismo, este modelo fomenta una cultura de me-
jora continua que se arraiga en cada colaborador, per-
mitiendo una resiliencia institucional ante crisis sanita-
rias. La acreditación no sólo eleva el nivel académico y 
asistencial, sino que proyecta a la institución como un 
referente de ética y seguridad, atrayendo inversiones 
y convenios internacionales que aseguran la viabilidad 
del hospital en el futuro.

En conclusión, una certificación vacía de espíritu 
clínico es sólo una inversión costosa; para ser efec-
tiva, debe ser el cimiento de una medicina basada 
en sistemas, donde la sostenibilidad y la gobernan-
za unan la viabilidad administrativa con la seguridad 
del paciente. Necesitamos sistemas resilientes y, 
sobre todo, humanos, donde la acreditación sea el 
camino definitivo para asegurar que nuestra práctica 
diaria honre el compromiso ético que tenemos con 
la sociedad.

Correspondencia:
Dr. Oscar Rojo del Moral
E-mail: oscar.rojo@christus.mx
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discontinuation (hazard ratio [HR] 0.53), ICU discharge (HR 0.35), and 
mechanical ventilation liberation (HR 0.26). No significant differences were 
found in mortality or multidrug-resistant infections. Conclusions: intensive 
procalcitonin monitoring was paradoxically linked to longer antibiotic therapy 
and supportive measures, reflecting the greater clinical complexity of patients 
undergoing intensive monitoring.
Keywords: procalcitonin, critical care, antibiotics, cohort studies.

Abreviaturas:
GMM = gastos médicos mayores
HR = Hazard Ratio (cociente de riesgos)
IC95% = intervalos de confianza de 95%
MDR = multidrogorresistentes 
OR = Odds Ratio (razón de probabilidades)
RIC = rango intercuartílico
SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (Puntuación Sim-
plificada de Fisiología Aguda)
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos 
VM = ventilación mecánica

INTRODUCCIÓN

La sepsis y el uso adecuado de antibióticos son pilares 
en la UCI. La optimización de la duración de la antibio-
ticoterapia es crucial para mejorar desenlaces y dismi-
nuir la resistencia antimicrobiana.1 La procalcitonina ha 
surgido como un biomarcador prometedor para guiar el 
inicio y, sobre todo, la suspensión de los antibióticos en 
pacientes con infecciones bacterianas.2

La procalcitonina es un biomarcador derivado del 
precursor de la calcitonina que se eleva de manera 
significativa en infecciones bacterianas sistémicas y 
sepsis, debido a su producción extratiroidea estimu-
lada por citocinas y endotoxinas. En terapia intensiva, 
su utilidad radica en el apoyo al diagnóstico de sepsis, 
la estratificación pronóstica y la guía de decisiones so-
bre inicio y suspensión de antibióticos, diferenciándola 
de marcadores menos específicos como la proteína C 
reactiva.1,2

Ensayos clínicos aleatorizados, como los estudios 
PRORATA y ProACT, han demostrado que los algorit-
mos guiados por procalcitonina pueden reducir de for-
ma segura la exposición a los antibióticos en pacientes 
críticos y con infecciones respiratorias.1,3,4

La mayoría de la evidencia proviene de entornos de 
investigación con protocolos estrictos. En la práctica clí-
nica diaria «mundo real», el uso de la procalcitonina es 

RESUMEN
Introducción: evaluamos la asociación entre monitoreo intensivo de procalcito-
nina y desenlaces en UCI. En esta cohorte retrospectiva, la estrategia de moni-
toreo utilizada no redujo la duración antibiótica y se asoció con mayor estancia 
y ventilación mecánica, sin impacto en mortalidad. Estos hallazgos sugieren 
diferencias entre la práctica clínica y ensayos controlados. Objetivo: evaluar la 
asociación entre una estrategia de monitoreo intensivo con procalcitonina y la 
duración de la antibioticoterapia, además de otros desenlaces clínicos en UCI. 
Material y métodos: estudio de cohorte retrospectivo en adultos ingresados 
en la UCI con sospecha de infección entre enero 2024 y mayo 2025. Se com-
pararon dos grupos: monitoreo intensivo (≥ 2 mediciones de procalcitonina) y 
monitoreo limitado (0-1). El desenlace primario fue la duración de la primera 
línea antibiótica; los secundarios incluyeron estancia en UCI, días de ventilación 
mecánica, mortalidad hospitalaria e infecciones multidrogorresistentes. Resul-
tados: se incluyeron 526 pacientes: 387 en monitoreo limitado y 139 en moni-
toreo intensivo. Este último grupo presentó mayor gravedad al ingreso (SAPS 
3: 25.7 versus 8.0; p < 0.001) y más sepsis (47.5 versus 9.6%; p < 0.001). El 
monitoreo intensivo se asoció con menor probabilidad de suspensión de antibió-
ticos (Hazard Ratio [HR] 0.53), alta de UCI (HR 0.35) y liberación de ventilación 
mecánica (HR 0.26). No hubo diferencias en mortalidad ni infecciones multi-
drogorresistentes. Conclusiones: la estrategia intensiva con procalcitonina se 
vinculó con mayor duración de antibióticos y soporte, reflejando la mayor com-
plejidad clínica de los pacientes monitorizados intensivamente.
Palabras clave: procalcitonina, cuidados críticos, antibióticos, estudios de co-
horte.

ABSTRACT
Introduction: we evaluated the association between intensive procalcitonin 
monitoring and clinical outcomes in the ICU. In this retrospective cohort, 
the monitoring strategy used did not reduce antibiotic duration and was 
associated with longer stay and mechanical ventilation, without impact on 
mortality. These findings suggest differences between clinical practice and 
controlled trials. Objective: to evaluate the association between an intensive 
procalcitonin monitoring strategy and the duration of antibiotic therapy, as well 
as other clinical outcomes in the ICU. Material and methods: retrospective 
cohort study including adults admitted to the ICU with suspected infection 
between January 2024 and May 2025. Patients were grouped into Intensive 
Monitoring (≥ 2 procalcitonin measurements) and limited monitoring (0-1). 
The primary outcome was the duration of first-line antibiotics; secondary 
outcomes included ICU length of stay, days on mechanical ventilation, 
hospital mortality, and multidrug-resistant infections. Results: a total of 
526 patients were analyzed: 387 in limited monitoring and 139 in intensive 
monitoring. The intensive group had higher severity at admission (SAPS 3: 
25.7 versus 8.0; p < 0.001) and more sepsis (47.5 versus 9.6%; p < 0.001). 
Intensive monitoring was associated with a lower probability of antibiotic 

doi: 10.35366/123034
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a menudo heterogéneo y no se adhiere a un algoritmo 
formal. Se desconoce si una estrategia no protocolizada 
de mediciones seriadas (monitoreo intensivo) se asocia 
con los mismos beneficios reportados en los ensayos 
clínicos.5-7

El objetivo de este estudio fue determinar la asocia-
ción entre una estrategia de monitoreo intensivo con 
procalcitonina y la duración de la terapia antibiótica, así 
como otros desenlaces clínicos relevantes, en una co-
horte de pacientes críticos.

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño y población de estudio. Se realizó un estudio de 
cohorte retrospectivo, observacional, en UCI polivalen-
te de un hospital privado de tercer nivel. Se incluyeron 
todos los pacientes mayores de 16 años ingresados en 
la UCI entre el 1 de enero de 2024 y el 31 de mayo de 
2025 con sospecha de infección.

Grupos de estudio. Los pacientes fueron clasificados 
en dos grupos: 1) Grupo de monitoreo limitado definido 
por sujetos con 0 a 1 mediciones de procalcitonina y 2) 
Grupo de monitoreo intensivo, pacientes con dos o más 
mediciones de procalcitonina.

Variables y desenlaces. Se recolectaron datos de-
mográficos, comorbilidades, variables fisiológicas y de 
laboratorio de la primera hora de ingreso, y puntuación 
de gravedad con base en SAPS 3.8 El desenlace pri-
mario fue la duración en días de la primera línea de 
antibióticos. Los desenlaces secundarios fueron: días 
de estancia en UCI, días de ventilación mecánica (VM), 
mortalidad hospitalaria y desarrollo de infección por ger-
men multidrogorresistente (MDR).

Análisis estadístico. El análisis descriptivo se utilizó 
para comparar las características basales. Las varia-
bles continuas se registraron como mediana y rango 
intercuartílico (RIC) y se compararon con la prueba U 
de Mann-Whitney. Las variables categóricas se presen-
taron como frecuencias y porcentajes, y se compararon 
con la prueba de χ2 o la prueba exacta de Fisher. Se 
consideró un valor de p < 0.05 como estadísticamente 
significativo.

Para evaluar la asociación independiente de la estra-
tegia de monitoreo, se construyeron modelos de regre-
sión multivariada: modelos de riesgos proporcionales 
de Cox para desenlaces de duración y regresión logís-
tica para desenlaces binarios. Todos los modelos se 
ajustaron por: puntuación SAPS 3,8 sepsis al ingreso, 
choque séptico al ingreso, seguro de gastos médicos 
mayores y origen del paciente. Los resultados se repor-
tan como hazard ratio (HR) y odds ratio (OR) con sus 
intervalos de confianza de 95% (IC95%). Se utilizó el 
software Stata 16.1, StataCorp, Texas USA. Se obtuvo 
la aprobación del comité de ética en investigación ins-
titucional.9

RESULTADOS

Características de la cohorte

Se incluyeron 526 pacientes: 387 (73.6%) en el grupo 
de monitoreo limitado y 139 (26.4%) en el de monito-
reo intensivo. Las características basales se detallan en 
la Tabla 1. El grupo de monitoreo intensivo presentó 
mayor puntuación de gravedad SAPS 38 (mediana 25.7 
versus 8.0, p < 0.001) y mayor prevalencia de sepsis 
(47.5 versus 9.6%, p < 0.001) y choque séptico (30.9 
versus 8.5%, p < 0.001) al ingreso. Algunas otras dife-
rencias son signos vitales de mayor inestabilidad (pre-
sión arterial más baja, frecuencia cardiaca y respiratoria 
más altas, p < 0.001), puntaje en escala de Glasgow 
más bajo y leucocitos más altos (p < 0.001); el grupo 
de monitoreo limitado tuvo alta proporción de pacien-
tes postprocedimiento de hemodinamia (36.2%), mien-
tras que el grupo intensivo se integró mayoritariamente 
de ingresos médicos (82%) provenientes de urgencias 
(56.1%). El grupo intensivo tuvo una prevalencia signifi-
cativamente mayor de tumor sólido (12.2 versus 3.6%) 
e inmunosupresión (12.2 versus 2.3%) (p < 0.001 para 
ambos); el grupo intensivo requirió con mayor frecuen-
cia vasopresores (56.1 versus 22.2%), ventilación me-
cánica (24.5 versus 7.0%) y terapia de alto flujo (23.0 
versus 8.8%) (p < 0.001 para todos). El tener seguro de 
gastos médicos mayores (GMM) es significativamente 
más frecuente en el grupo de monitoreo intensivo (71.2 
versus 61.8%, p = 0.046). La Tabla 1 muestra el resto 
de las características basales.

Resultado primario

En el análisis del desenlace primario, la curva de Ka-
plan-Meier (Figura 1) mostró una menor probabilidad 
de suspensión de antibióticos en el grupo de monitoreo 
intensivo. En el análisis multivariado, esta estrategia 
se asoció de forma independiente con menor tasa de 
suspensión de antibióticos (HR ajustado 0.53, IC95% 
0.39-0.73, p < 0.001).

La gráfica muestra la «supervivencia libre de antibió-
ticos», es decir, la proporción de pacientes que conti-
núan recibiendo tratamiento a lo largo del tiempo. Vi-
sualmente, la curva del grupo de «monitoreo intensivo» 
(azul) está constantemente por encima de la curva del 
grupo «limitado» (naranja). En el modelo de Cox multi-
variado, la estrategia de monitoreo intensivo se asoció 
de forma independiente con menor tasa de suspensión 
de antibióticos (HR 0.53, IC95% 0.39-0.73, p < 0.001).

Los resultados de los modelos ajustados para los 
desenlaces secundarios se resumen en la Tabla 2 y se 
visualizan en la Figura 2. El monitoreo intensivo se aso-
ció de forma independiente con una estancia en UCI 
más prolongada (HR ajustado para el alta 0.35, IC95% 
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Tabla 1: Características basales de los pacientes según la estrategia de monitoreo con procalcitonina (N = 526).

Característica

Monitoreo

Total p

Limitado
N = 387

n (%)

Intensivo
N = 139

n (%)

Edad, años* 66 [52-77] 62 [42-79] 65 [50-77] 0.077
Sexo 0.41

Femenino 163 (42.1) 53 (38.1) 216 (41.1)
Masculino 224 (57.9) 86 (61.9) 310 (58.9)

Peso* 75 [65-85] 70 [60-83] 75 [65-85] 0.043‡

Talla* 165 [160-172] 168 [160-172] 167 [160-172] 0.71
IMC* 27 [24.05-29.4] 25.6 [22.7-28.4] 26.6 [23.4-29.3] 0.013‡

Paliativo 0.011‡

No 378 (97.7) 129 (92.8) 507 (96.4)
Sí limitar 7 (1.8) 5 (3.6) 12 (2.3)
ONR 2 (0.5) 5 (3.6) 7 (1.3)

GMM 239 (61.8) 99 (71.2) 338 (64.3) 0.046‡

Origen < 0.001‡

Hospitalización 26 (6.7) 38 (27.3) 64 (12.2)
Cirugía 62 (16.0) 17 (12.2) 79 (15.0)
Hemodinamia 140 (36.2) 5 (3.6) 145 (27.6)
Urgencias 156 (40.3) 78 (56.1) 234 (44.5)
Transferencia 3 (0.8) 1 (0.7) 4 (0.8)

Tipo de ingreso 0.002‡

Cirugía de emergencia 70 (18.1) 15 (10.8) 85 (16.2)
Cirugía programada 60 (15.5) 10 (7.2) 70 (13.3)
Médico 257 (66.4) 114 (82.0) 371 (70.5)

Sepsis al ingreso 37 (9.6) 66 (47.5) 103 (19.6) < 0.001‡

Choque séptico al ingreso 33 (8.5) 43 (30.9) 76 (14.4) < 0.001‡

SAPS 3* 8.02 [3.11-20.47] 25.71 [12.05-44.05) 10.93 [4.53-29.52] < 0.001‡

Prioridad SCCM < 0.001‡

No evaluada 0 (0.0) 1 (0.7) 1 (0.2)
Prioridad 1 199 (51.4) 99 (71.2) 298 (56.7)
Prioridad 2 82 (21.2) 16 (11.5) 98 (18.6)
Prioridad 3 95 (24.5) 15 (10.8) 110 (20.9)
Prioridad 4 6 (1.6) 2 (1.4) 8 (1.5)
Prioridad 5 5 (1.3) 6 (4.3) 11 (2.1)

Estado crónico 0.025‡

Independiente 344 (88.9) 111 (79.9) 455 (86.5)
Asistencia 37 (9.6) 23 (16.5) 60 (11.4)
Confinado 6 (1.6) 5 (3.6) 11 (2.1)

NYHA 2-3 34 (8.8) 10 (7.2) 44 (8.4) 0.56
NYHA 4 10 (2.6) 2 (1.4) 12 (2.3) 0.44
IRC

No TRR 6 (1.6) 6 (4.3) 12 (2.3) 0.061
Sí TRR 3 (0.8) 1 (0.7) 4 (0.8) 0.95

Tumor sólido 14 (3.6) 17 (12.2) 31 (5.9) < 0.001‡

Inmunosupresión 9 (2.3) 17 (12.2) 26 (4.9) < 0.001‡

EPOC 8 (2.1) 7 (5.0) 15 (2.9) 0.071
Esteroide 0 (0.0) 2 (1.4) 2 (0.4) 0.018‡

Hipertensión 166 (42.9) 42 (30.2) 208 (39.5) 0.009‡

DM
No complicada 77 (19.9) 25 (18.0) 102 (19.4) 0.62
Complicada 12 (3.1) 5 (3.6) 17 (3.2) 0.78

IAM previo 30 (7.8) 6 (4.3) 36 (6.8) 0.17
Tabaquismo (cantidad) 7 (1.8) 2 (1.4) 9 (1.7) 0.77
PA (mmHg)§

Sistólica 110 [100-127] 100 [90-117] 110 [96-125] < 0.001‡

Diastólica 65 [60-73] 60 [55-70] 63 [58-72] 0.005‡

PAM (mmHg)§ 80 [70.3-90.7] 73.3 [66.7-85.3] 78.3 [70-90] < 0.001‡

FC§ 78 [68-92] 90 [78-110] 80 [70-98] < 0.001‡

FR§ 18 [16-20] 20 [18-24] 19 [17-22] < 0.001‡

Temperatura (oC)*,§ 36 [36-36.6] 36.5 [36-37] 36.2 [36-36.7] < 0.001‡

Glasgow (puntaje)*,§ 15 [14-15] 15 [13-15] 15 [14-15] < 0.001‡
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0.27-0.45, p < 0.001) y mayor duración de la ventilación 
mecánica (HR ajustado para la extubación 0.26, IC95% 
0.11-0.63, p = 0.003). No se encontró asociación sig-
nificativa con la mortalidad hospitalaria (p = 0.787) ni 
con el desarrollo de infecciones por gérmenes MDR (p 
= 0.149).

Resultados secundarios

No se encontró asociación estadísticamente significati-
va entre la estrategia de monitoreo y la mortalidad hos-
pitalaria (p = 0.787). El monitoreo intensivo se asoció 

con menor tasa de alta de la UCI (HR 0.35, IC95% 0.27-
0.45, p < 0.001). En el subgrupo de pacientes ventila-
dos, el monitoreo intensivo se asoció con menor tasa de 
liberación de la ventilación (HR 0.26, IC95% 0.11-0.63, 
p = 0.003). No se encontró asociación estadísticamente 
significativa entre la estrategia de monitoreo y el desa-
rrollo de infecciones por gérmenes MDR (p = 0.149).

DISCUSIÓN

Hallazgos principales

En esta cohorte de práctica clínica real, el monitoreo in-
tensivo con procalcitonina se asoció, paradójicamente, 
con mayor duración de la antibioticoterapia, la estancia 
en UCI y la ventilación mecánica. Esta asociación per-
sistió tras un robusto ajuste multivariado, lo que sugiere 
que, a diferencia de los ensayos clínicos, el uso fre-
cuente de procalcitonina en un entorno no protocolizado 
funciona más como un marcador de la complejidad y 
gravedad del paciente que como una guía para la des-
escalada terapéutica. De manera persistente, esta es-
trategia no se asoció con reducción en la mortalidad 
hospitalaria ni en la incidencia de infecciones por gér-
menes multirresistentes.

Comparación con estudios previos

Nuestros resultados muestran un contraste marca-
do respecto a la evidencia derivada de ensayos clíni-
cos aleatorizados de alta calidad, como PRORATA1 y 

Continuación de la Tabla 1: Características basales de los pacientes según la estrategia de monitoreo con procalcitonina (N = 526).

Característica

Monitoreo

Total p

Limitado
N = 387

n (%)

Intensivo
N = 139

n (%)

Leucocitos (× 103 cél/μL)*,§ 8.4 [6.7-11.4] 11.3 [7.7-15.8] 9 [6.8-12.7] < 0.001‡

Plaquetas (× 103/μL)*,§ 206.5 [150-254] 240 [158-312] 210 [150-266] 0.010‡

Creatinina (mg/dL)*,§ 0.98 [0.74-1.27] 1 [0.75-1.5] 0.98 [0.75-1.3] 0.22
Bilirrubina (mg/dL)*,§ 0.45 [0.23-0.8] 0.5 [0.27-0.94] 0.5 [0.24-0.84] 0.045‡

pH alto*,§ 7.35 [7.34-7.37] 7.35 [7.3-7.4] 7.35 [7.33-7.38] 0.64
pH bajo*,§ 7.35 [7.35-7.38] 7.35 [7.3-7.38] 7.35 [7.33-7.38] 0.035‡

Urea (mg/dL)* 38.5 [28-57] 41.35 [25.7-74] 40 [27.8-59] 0.20
Ventilación mecánica (días) 27 (7.0) 34 (24.5) 61 (11.6) < 0.001‡

Días VM* 1 [1-2] 9 [3-15] 3 [1-10] < 0.001‡

Alto flujo 34 (8.8) 32 (23.0) 66 (12.5) < 0.001‡

Uso vasopresor 86 (22.2) 78 (56.1) 164 (31.2) < 0.001‡

Glucosa (mg/dL)*,§ 121.3 [101.3-157.4] 116.45 [101.7-147.5] 119.7 [101.5-154.9] 0.22
Procalcitonina (ng/mL)*,§ 0.33 [0.12-1.37] 0.55 [0.13-2.09] 0.43 [0.12-1.64] 0.19
Procalcitonina (última vez medida) 
(mg/dL)*

0.33 [0.12-1.32] 0.29 [0.12-0.83] 0.32 [0.12-1] 0.63

DM = diabetes mellitus. EPOC = enfermedad pulmonar obstructiva crónica. FC = frecuencia cardiaca. FR = frecuencia respiratoria. GMM = gastos médicos mayores.  
IAM = infarto agudo al miocardio. IMC = índice de masa corporal. IRC = insuficiencia renal crónica. NYHA = escala de la Asociación Cardiaca de Nueva York.  
ONR = orden de no resucitar. PA = presión arterial. PAM = presión arterial media. SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (Puntuación Simplificada de Fisiología Aguda).  
SCCM = Sociedad Mexicana de Medicina Critica. TRR = terapia de remplazo renal. VM = ventilación mecánica.
* Los datos continuos se presentan como mediana [rango intercuartílico] y los categóricos con n (%). ‡ Estadísticamente significativo (p < 0.05). § Laboratorio de la primera hora.

Figura 1: Curva de Kaplan-Meier para el tiempo hasta la suspensión de la 
terapia antibiótica, comparando la estrategia de monitoreo intensivo versus 
limitado.
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ProACT,2 los cuales concluyeron que la aplicación de 
algoritmos de suspensión de antibióticos guiados por 
procalcitonina puede reducir de manera segura la ex-
posición antimicrobiana, sin comprometer la seguridad 
del paciente ni aumentar la mortalidad.10,11 Esta discre-
pancia pone de relieve una diferencia fundamental: el 
contexto de los ensayos clínicos controlados y protoco-
lizados frente a la realidad heterogénea de la práctica 
clínica habitual. Mientras que en los primeros se garan-
tiza una adherencia estricta a algoritmos predefinidos, 
en el mundo real la utilización de biomarcadores como 
la procalcitonina es variable, depende de la experien-
cia del equipo médico, la disponibilidad institucional y la 
percepción clínica de gravedad.12

Nuestro estudio confirma la influencia de un sesgo 
clásico en investigación clínica: la confusión por indi-
cación.12,13 En la práctica diaria, los médicos tienden a 
solicitar mediciones seriadas de procalcitonina en pa-
cientes que consideran más graves, con evolución tór-
pida, infecciones refractarias o diagnósticos inciertos.12 
De esta forma, el monitoreo intensivo de procalcitonina 
deja de ser únicamente una herramienta de guía tera-
péutica para convertirse en un marcador indirecto de la 
complejidad intrínseca del paciente, reflejando aspectos 
que no siempre quedan capturados en escalas pronós-
ticas estandarizadas como SAPS 38 o SOFA.14

Nuestros hallazgos son congruentes con estudios re-
cientes, como el publicado por E de Jong, quien realiza 
una intervención prospectiva en 15 hospitales, conclu-
yendo que, en el grupo guiado por procalcitonina, los 
antibióticos se suspendieron en la UCI en 71% de los 
pacientes. Estos recibieron menos antibióticos: una me-
diana de 7.5 dosis diarias definidas frente a 9.3 en el 
grupo estándar (p < 0.0001), y la duración del tratamien-
to fue menor (cinco versus siete días, p < 0.0001).15

Fuera de un protocolo formal, la procalcitonina fun-
ciona más como un indicador pronóstico que como un 
verdadero instrumento para optimizar la duración de la 
antibioticoterapia. En este sentido, la procalcitonina se 
emplea no sólo como apoyo en la toma de decisiones, 
sino también como recurso de seguimiento clínico en 
pacientes seleccionados por su alto riesgo.

La interpretación más plausible de nuestros hallazgos 
es que los clínicos reservan el monitoreo intensivo con 
procalcitonina para los pacientes que perciben como 
más graves, complejos o de evolución incierta. En este 
escenario, la persistencia de valores de laboratorio anor-
males puede anclar la decisión de mantener la antibioti-

Figura 2: Forest plot de los hazard ratios ajustados para la asociación en-
tre el monitoreo intensivo de procalcitonina y los desenlaces de duración. 
El cuadrado representa el Hazard Ratio (HR) y las líneas horizontales el 
IC95%. La línea vertical representa un HR de 1.0 (no efecto).
IC95% = intervalos de confianza del 95%. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos.
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Tabla 2. Análisis multivariado de la asociación entre la 
estrategia de monitoreo intensivo y los desenlaces clínicos.

Desenlace, característica
HR/OR 

ajustado IC95% p

Duración de antibióticos (MC)
Monitoreo intensivo de PCT   0.53 0.39-0.73 < 0.001*
SAPS 3   1.00 0.99-1.00 0.570
Sepsis al ingreso   1.86 1.12-3.08 0.017*
Choque séptico al ingreso   0.60 0.36-1.03 0.062
GMM   1.09 0.81-1.48 0.573
Origen: hemodinamia   1.81 1.06-3.09 0.030*

Mortalidad hospitalaria (RL)
Monitoreo intensivo de PCT   1.14 0.45-2.89 0.787
SAPS 3   1.06 1.04-1.08 < 0.001*
Sepsis al ingreso   0.27 0.03-2.43 0.245
Choque séptico al ingreso   1.95 0.22-17.56 0.551
GMM   1.70 0.68-4.28 0.257
Origen: transferencia 32.04 1.97-521.1 0.014*

Estancia en UCI (MC)
Monitoreo intensivo de PCT   0.35 0.27-0.45 < 0.001*
SAPS 3   0.99 0.98-0.99 < 0.001*
Sepsis al ingreso   1.86 1.20-2.88 0.006*
Choque séptico al ingreso   0.58 0.36-0.93 0.025*
GMM   0.80 0.65-0.98 0.030*
Origen: hemodinamia   1.55 1.08-2.20 0.016*

Días de VM (MC)
Monitoreo intensivo de PCT   0.26 0.11-0.63 0.003*
SAPS 3   1.00 0.98-1.01 0.506
Sepsis al ingreso   4.03 0.79-20.46 0.093
Choque séptico al ingreso   0.38 0.08-1.84 0.228
GMM   0.69 0.30-1.57 0.374
Origen: cirugía   4.86 1.44-16.33 0.011*

Infección por MDR (RL)
Monitoreo intensivo de PCT   2.02 0.78-5.26 0.149
SAPS 3   1.00 0.98-1.02 0.850
Sepsis al ingreso   0.89 0.17-4.50 0.887
Choque séptico al ingreso   2.03 0.39-10.68 0.402
GMM   2.41 0.89-6.54 0.084
Origen: hemodinamia   0.13 0.02-1.30 0.087

GMM = gastos médicos mayores. HR = Hazard Ratio (cociente de riesgos).  
IC95% = intervalos de confianza de 95%. MC = modelo de Cox. MDR = multidro-
gorresistente. OR = Odds Ratio (razón de probabilidades). PCT = procalcitonina. 
RL = regresión logística. SAPS = Simplified Acute Physiologic Score (puntuación 
simplificada de fisiología aguda). UCI = unidad de cuidados intensivos. VM = ven-
tilación mecánica.
* Estadísticamente significativo.
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coterapia, priorizando la normalización del biomarcador 
sobre la mejoría clínica. De este modo, el monitoreo in-
tensivo se convierte en un reflejo de la gravedad basal y, 
a la vez, en un posible factor que perpetúa el tratamien-
to. A pesar de los robustos ajustes estadísticos, este 
componente de juicio clínico –un factor no cuantificable– 
representa una confusión residual que explica la brecha 
fundamental entre la eficacia de los ensayos controlados 
y la efectividad observada en la práctica real.

CONCLUSIONES

En un entorno de práctica clínica no protocolizada, una 
estrategia de monitoreo intensivo con procalcitonina no 
se asoció con reducción en la duración de la antibioti-
coterapia ni con mejoría en los desenlaces clínicos. Por 
el contrario, tras un ajuste estadístico por factores de 
confusión, se asoció de forma independiente con mayor 
duración de los antibióticos y de los soportes orgánicos. 
Nuestros hallazgos sugieren que, en este contexto, el 
monitoreo intensivo con procalcitonina actúa como un 
marcador de la complejidad y gravedad del paciente, y 
refuerzan la necesidad crítica de implementar protoco-
los institucionales estrictos, si se desea utilizar este bio-
marcador como una herramienta efectiva para optimizar 
el uso de antibióticos.
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of patients admitted to the Internal Medicine and Intensive Care units of the 
«Dr. Manuel Gea González» Hospital, during the period from January 1, 2022, 
to December 31, 2023. Material and methods: this was an observational, 
analytical, retrospective, cross-sectional, and retrospective study of 387 patient 
records of individuals admitted to the hospital with sepsis, according to the 
SEPSIS-3 consensus. Clinical and biochemical variables at admission were 
analyzed using unsupervised machine learning to distinguish different sepsis 
phenotypes. Results: of the 389 records included, 188 were categorized as 
cluster 1 and 201 as cluster 2, with a robustness of 0.0696 according to the 
silhouette index and 0.1002459 according to Dunn’s index. Acute kidney injury 
was documented in 77% (n = 144) of patients in cluster 1 and in 55% (n = 111) in 
cluster 2 (χ² = 19.649, p = 0.0004998). Renal replacement therapy was recorded 
in 20% (n = 37) of cases in cluster 1 and in 4% (n = 8) in cluster 2 (χ² = 23.408, 
p = 0.0004998). Conclusion: in the medical records of patients diagnosed 
with sepsis, the analysis of clinical and biochemical variables available during 
the first 12 hours results in a new sepsis categorization with prognostic utility 
regarding kidney injury and the need for renal replacement therapy.
Keywords: sepsis, phenotypes, clustering, unsupervised machine learning, 
artificial intelligence.

Abreviaturas:
ALT = alanina aminotransferasa 
AST = aspartato aminotransferasa 
BUN = Blood Urea Nitrogen (nitrógeno ureico en sangre)
INR = International Normalized Ratio (índice internacional nor-
malizado)
PaO2 = presión parcial de oxígeno arterial
SaO2 = saturación arterial de oxígeno
SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Corona-
Virus 2 (coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave)
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluación 
Secuencial de Insuficiencia Orgánica)

INTRODUCCIÓN

Definición

La sepsis es un desorden complejo que se desarrolla 
como una respuesta desregulada del huésped a una 
infección, y está asociado con disfunción orgánica 
aguda con un alto riesgo de muerte. La incidencia es 
alta, y la condición permanece como una de las cau-
sas principales de muerte a nivel mundial. Por lo tanto, 
la sepsis es un importante problema de salud pública 
con considerables consecuencias económicas. A lo 
largo de los últimos 30 años, una cantidad sustancial 
de investigación y mejoras en los procesos clínicos 
han incrementado la rapidez con la que se reconoce 

RESUMEN
Introducción: la sepsis es un desorden complejo, el cual se entiende como un 
síndrome más que como una enfermedad, que ha representado un reto mismo 
desde el momento de definirla. Por lo tanto, los ensayos clínicos que abordan 
su diagnóstico, pronóstico y sobre todo tratamiento, han sido más que desafian-
tes y muchas veces han resultado en fracasos, pese a contar con un respaldo 
teórico robusto. Así, resulta evidente que la definición de sepsis es muy común 
y amplia para un grupo heterogéneo de pacientes que no necesariamente tie-
nen el mismo desorden. Objetivo: describir el pronóstico de los diferentes feno-
tipos de sepsis mediante aprendizaje automatizado no supervisado y variables 
clínicas y bioquímicas obtenidas durante las 12 primeras horas de estancia hos-
pitalaria, en expedientes de pacientes ingresados en los servicios de Medicina 
Interna y Terapia Intensiva del Hospital General «Dr. Manuel Gea González» 
durante el periodo del 1 de enero de 2022 al 31 de diciembre de 2023. Material 
y métodos: estudio observacional, analítico, retrospectivo, transversal y re-
trolectivo de 389 expedientes de pacientes con sepsis como causa de ingreso 
hospitalario, de acuerdo con el consenso SEPSIS-3. Por medio de aprendizaje 
automatizado no supervisado, se analizaron variables clínicas y bioquímicas a 
su ingreso para distinguir distintos fenotipos de sepsis. Resultados: de los 389 
expedientes incluidos, 188 fueron categorizados como fenotipo 1 y 201 como 
fenotipo 2, con una robustez de 0.0696 de acuerdo con el índice de la silueta y 
de 0.1002459 según el índice de Dunn. Falla renal aguda se documentó en 77% 
(n = 144) de los pacientes en el fenotipo 1 y en 55% (n = 111) en el fenotipo 2 
(χ2 = 19.649, p = 0.0004998). Terapia de reemplazo renal se registró en 20% (n 
= 37) de los casos en el fenotipo 1 y en 4% (n = 8) en el fenotipo 2 (χ2 = 23.408, 
p = 0,0004998). Conclusión: en expedientes de pacientes con diagnóstico de 
sepsis, el análisis de variables clínicas y bioquímicas accesibles durante las 
primeras 12 horas, da como resultado una nueva categorización de sepsis con 
utilidad pronóstica en lo que respecta a falla renal y necesidad de terapia de 
reemplazo renal.
Palabras clave: sepsis, fenotipos, clustering, aprendizaje automatizado no su-
pervisado, inteligencia artificial.

ABSTRACT
Introduction: sepsis is a complex disorder, understood as a syndrome rather 
than a disease, which has presented a challenge from the very moment of 
its definition. Therefore, clinical trials addressing its diagnosis, prognosis, 
and especially its treatment have been extremely challenging and have often 
resulted in failures, despite having a robust theoretical foundation. Thus, it 
is evident that the definition of sepsis is very common and broad, applicable 
to a heterogeneous group of patients who do not necessarily have the same 
disorder. Objective: to describe the prognosis of different sepsis phenotypes 
using unsupervised machine learning and clinical and biochemical variables 
obtained during the first 12 hours of hospitalization from the medical records 
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y trata, pero aún hay mucho camino por hacer en ese 
aspecto.1

En 2016, una nueva definición fue desarrollada para 
refinar el proceso, con un mayor enfoque en el reconoci-
miento de la disfunción orgánica en el contexto de una in-
fección. La definición del Tercer Consenso Internacional 
para Sepsis y Choque Séptico (Sepsis-3) define la sepsis 
como una disfunción orgánica potencialmente mortal re-
sultante de la respuesta desregulada del huésped a la 
infección y define como choque séptico a un subtipo de 
sepsis en el cual las anormalidades circulatorias, celu-
lares y metabólicas subyacentes son lo suficientemen-
te profundas para incrementar el riesgo de muerte.2 La 
escala SOFA (Sequential Organ Failure Assessment) 
es utilizada para codificar el grado de disfunción orgá-
nica. En comparación con las definiciones previas, ésta 
mejoró la especificidad dado que varios de los criterios 
de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SIRS) 
utilizados carecían de la misma y, además, se simplificó 
al descartar el término sepsis grave en el entendido que 
hablar de sepsis es sinónimo de gravedad.3,4

EPIDEMIOLOGÍA DE LA SEPSIS

El origen de la sepsis puede ser virtualmente cualquier 
organismo infeccioso. Por lo tanto, el rango de presen-
tación del síndrome es muy amplio y varía conside-
rablemente entre regiones geográficas. La incidencia 
verdadera de sepsis en cualquier país es desconocida. 
Lo reportado depende de la definición utilizada, del or-
ganismo infectante, el mecanismo de reporte y el reque-
rimiento de soporte multiorgánico o terapia intensiva. 
Estos factores resultan en una marcada diferencia entre 
las estimaciones de los distintos puntos geográficos. La 
mayoría de la información sobre la incidencia de sepsis 
proviene de países de altos ingresos, donde 2.8 millo-
nes de muertes por año son atribuibles a la sepsis. La 
escala real del problema es probablemente mucho ma-
yor que lo que se piensa dado el importante subreporte. 
Existe evidencia que sugiere que, al menos en Estados 
Unidos, la sepsis contribuye a entre un tercio y la mitad 
de las muertes.5

En el estudio de Martin, en el que se revisó el com-
portamiento de las hospitalizaciones en Estados Unidos 
en un lapso de 22 años, se identificó que, de 750 mi-
llones de hospitalizaciones, 10’319,418 corresponden 
a sepsis, con un incremento en el número de casos de 
sepsis de 82.7 por 100 mil habitantes en 1979 a 240.4 
casos por 100 mil habitantes en 2000.6 El estudio SOAP 
(Sepsis Occurrence in Acutely Ill Patients) informó que 
30% de los ingresos a las unidades de terapia intensiva 
(UTI) de hospitales europeos es por sepsis, con una 
tasa de mortalidad de 32.2.7 Recientemente, en 2020, 
en el estudio sobre la carga mundial de enfermedades, 
Rudd y asociados analizaron la información de 109 mi-

llones de registros de defunción correspondientes a los 
años 1990 a 2017, reportando una estimación de 48.9 
millones de casos registrados de sepsis a lo largo del 
mundo. De estos casos, 11.0 millones de muertes están 
relacionadas con sepsis, lo que equivale al 19.7% de 
todas las defunciones a nivel global durante el periodo.8

Respecto a nuestro país, en 2009, Carrillo y su equipo 
realizaron un estudio multicéntrico, en unidades de tera-
pia intensiva a lo largo del país, incluyendo 15 unidades 
en 24 estados de la República Mexicana y reportando 
que, de 40,957 internamientos anuales, 11,183 fueron 
por sepsis (27.3%) y la mortalidad por esta causa fue de 
30.4%.9 En 2020, Gorordo y su grupo hicieron lo propio, 
pero en salas de urgencias de todo el país; reportan que, 
en un solo día en 68 servicios de urgencias, se atendie-
ron 2,379 pacientes, de los cuales 307 (12.9%) fueron 
diagnosticados con sepsis y 41 de ellos (13.5%) llegaron 
con choque séptico; la mortalidad global de estos pacien-
tes fue de 16.93%, siendo 9.39% para los pacientes con 
sepsis y 65.85% para los casos con choque.10

INTELIGENCIA ARTIFICIAL Y APRENDIZAJE 
AUTOMATIZADO (MACHINE LEARNING)

Inteligencia artificial (IA) y aprendizaje automatizado o 
machine learning son conceptos que están relaciona-
dos, pero habitualmente es difícil vislumbrar la diferen-
cia entre ellos. La inteligencia artificial es el concepto 
más amplio, cuyo objetivo es que las máquinas sean 
capaces de realizar tareas de la misma forma en que 
las haría un ser humano. En la mayoría de los casos, 
esto se desarrolla a través de la ejecución de reglas 
previamente programadas. Se definió en la Conferen-
cia de Inteligencia Artificial de Dartmouth (1956) como 
«todos los aspectos de aprendizaje o cualquier otra ca-
racterística de la inteligencia que, en principio, puede 
ser descrita con precisión de tal forma que una máquina 
pueda realizarla».11 Ya desde principios del siglo XX 
tenemos algunos ejemplos de ello en pioneros como 
Alan Turing, quien descifró la máquina Enigma en lo 
que fue la primera aparición de lo que hoy llamaríamos 
las redes neuronales.12

Por otra parte, el aprendizaje automatizado puede 
considerarse como un componente primordial de la IA, 
y se define como «el conjunto de métodos que pue-
de detectar patrones automáticamente en un conjunto 
de datos y usarlos para predecir datos futuros, o para 
llevar a cabo otro tipo de decisiones en entornos de in-
certidumbre». Existen múltiples técnicas de aprendizaje 
automático, dependiendo del tipo de información (infor-
mación estructurada o no estructurada) y del paradig-
ma de aprendizaje que se utilicen. La selección de la 
técnica que hay que aplicar dependerá, entre otros, del 
objetivo del modelo que se requiere construir, así como 
del tipo de información disponible.13,14
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En el caso de información no estructurada (textos 
enteros, sonidos, imágenes, etcétera) se puede utili-
zar el aprendizaje automatizado para ser analizados y 
procesados por un ordenador. Por mencionar algunos 
ejemplos de esto se destaca el procesamiento del len-
guaje natural, la identificación de imágenes, el uso de 
redes neuronales para el reconocimiento de voz o la 
aplicación de cadenas de Markov para la construcción 
de textos en lenguaje natural (ChatGPT). Por otro lado, 
las técnicas que se utilizan con información estructura-
da, como lo son, por ejemplo, niveles de hemoglobina 
o puntajes en escalas pronósticas y, por ende, son de 
especial interés en el campo de la medicina, pueden 
clasificarse en función de la información utilizada para 
el aprendizaje en supervisado y no supervisado.14,15

En el aprendizaje automatizado supervisado la infor-
mación que se quiere predecir, construir el algoritmo o 
por la que se quiere clasificar, está disponible en los da-
tos utilizados para construir el modelo. Más formalmen-
te, el objetivo del aprendizaje supervisado es entrenar 
una aplicación de un conjunto de variables (denomina-
das explicativas, características o factores) «X» en una 
variable output «y», a partir de un conjunto de datos (de-
nominado muestra de entrenamiento). Como si se diera 
una serie de ejemplos a la máquina, sobre una clasifi-
cación ya existente y, sobre ésta, posteriormente cons-
truir un algoritmo para clasificar nuevos elementos sin 
necesidad de hacerlo manualmente en esta ocasión.16

Por su parte, el aprendizaje automatizado no super-
visado, como concepto opuesto al caso anterior, no se 
dispone en la muestra de construcción de la informa-
ción, una variable que se quiere predecir. Por tanto, en 
este caso no se dispone de la variable output. El objetivo 
de este tipo de problemas es encontrar patrones o rela-
ciones en los datos. Por ello, también se conoce como 
Knowledge Discovery (proceso de identificar patrones 
en los datos que sean válidos, nuevos, potencialmente 
útiles y entendibles). Entre los modelos no supervisados 
junto con las técnicas de reducción de dimensionalidad, 
el análisis de asociación, modelos de mezcla y mapas 
autoorganizados, destacan las técnicas de agrupamien-
to. El agrupamiento o clustering es un modelo no super-
visado que se utiliza para identificar grupos (clústeres) o 
patrones de observaciones similares en un conjunto de 
datos. Los datos en el mismo grupo son más similares 
entre sí, que a los datos de otros grupos. Lo anterior 
puede obtener por medio de distintos algoritmos entre 
lo que se encuentran, el K-means, agrupamiento jerár-
quico y análisis latente de clases, entre otros, con sus 
respectivas variaciones y métricas de disimilitud. Una 
de las técnicas más utilizadas es el método K-means, 
que consiste en definir un punto central de referencia de 
cada fenotipo (denominado centroide) y asignar a cada 
individuo al fenotipo del centroide más próximo en fun-
ción de las distancias existentes entre los atributos de 

entrada. El algoritmo parte de la fijación de k centroides 
aleatoriamente y, mediante un proceso iterativo, se asig-
na cada punto al fenotipo con el centroide más próximo, 
procediendo a actualizar el calor de los centroides. Este 
proceso termina cuando se alcanza un determinado cri-
terio de convergencia. El agrupamiento jerárquico, me-
diante un dendrograma, que es un diagrama en forma 
de árbol donde cada nodo representa un clúster, crea 
una jerarquía de clústeres, ya sea agrupando datos de 
manera sucesiva (aglomerativo) o dividiéndolos (divisi-
vo), esto además proporciona una representación visual 
de cómo los fenotipos se agrupan a diferentes niveles 
de similitud. Por último, el análisis latente de clases, 
que, si bien ciertos autores dudan al momento de cata-
logarlo como una técnica de clustering, si crea grupos 
de manera no supervisada, esto mediante la creación 
de patrones de asociación en las variables a utilizar, al 
encontrar la máxima verosimilitud de dichos patrones, 
pero que al mismo tiempo las clases o grupos sean con-
dicionalmente independientes.16,17

INTELIGENCIA ARTIFICIAL EN SEPSIS Y 
EN EL MANEJO DE INFECCIONES EN LA 

UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS

La investigación y el desarrollo de inteligencia artificial 
basada en datos, el llamado aprendizaje automatizado, 
en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) está en su 
punto más alto. Tanto desde el punto de vista de la cien-
cia de datos como del médico, el manejo de la infección 
y de la sepsis es un objetivo tanto atractivo como desa-
fiante.18,19 Al momento se han realizado abordajes por 
medio de IA que involucran el diagnóstico de sepsis, la 
predicción o forecasting y el inicio del tratamiento como 
factores que impactan de manera importante la super-
vivencia de los pacientes.20,21 En este aspecto, Borges 
y colaboradores han desarrollado un software con el 
nombre comercial BISEPRO, para la detección tempra-
na de sepsis al supervisar los datos de los pacientes 
atendidos de manera continua y enviando una alerta en 
caso de encontrar datos compatibles con sepsis, pero 
los estudios aún están en desarrollo.22

De igual forma, se han realizado estudios para diluci-
dar cuestiones tan debatidas como la duración, el ajuste 
y suspensión del tratamiento. Aunque desde el punto de 
vista de la administración de antimicrobianos o steward-
ship, probablemente la distinción más difícil (pero tam-
bién de gran impacto) es si el paciente realmente tiene 
una infección o más bien tiene una inflamación sisté-
mica sin ninguna infección involucrada. Lamping y su 
grupo han demostrado que un abordaje por medio de 
aprendizaje automatizado, basado en bosques aleato-
rios, usando ocho parámetros rutinarios, supera a los 
marcadores disponibles para discriminar infección con-
tra estados inflamatorios no infecciosos en niños crí-
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ticamente enfermos. Cuando se hace la identificación 
del 100% de los casos de sepsis, el modelo categorizó 
correctamente al 28% como no infecciosos.23

FENOTIPOS O CLÚSTERES DE SEPSIS POR 
MEDIO DE APRENDIZAJE AUTOMATIZADO

En la particular opinión de los autores de este protoco-
lo, pocas cosas tendrán tanto impacto en los desenla-
ces como el desglosar el síndrome llamado sepsis en 
cada una de las enfermedades que lo componen, es 
decir, clasificarlo para abordar de diversas maneras 
cada uno de los subtipos o fenotipos. No son pocos los 
estudios que han realizado esta categorización por me-
dio de técnicas de aprendizaje automatizado, como lo 
efectuado en Israel por Sharafoddini y asociados, quie-
nes por medio de agrupamiento jerárquico con métrica 
euclidiana y análisis de componentes principales sobre 
las mediciones continuas de los signos vitales durante 
las primeras 24 horas de estancia en la UCI, así como 
de otras variables clínicas y puntajes en escalas, ob-
tuvieron 12 subpoblaciones de pacientes con sepsis, 
consideradas como robustas de acuerdo al índice de la 
silueta (> 0.75) y con distinciones clínicas claras y rele-
vantes.24 También se han encontrado endotipos mole-
culares dentro del espectro de la enfermedad llamada 
sepsis. En 2017, en un estudio prospectivo, Scicluna 
y colegas, al analizar una cohorte de 306 pacientes y 
posteriormente validar en otras dos cohortes de 216 
y 265 pacientes respectivamente, al obtener perfiles 
de expresión de ARN en muestras de sangre y anali-
zarlos por medio de agrupamiento jerárquico, obtuvie-
ron cuatro subgrupos (Mars 1-4) con diferencias en la 
mortalidad a los 28 días (p = 0.022).25 Pero al realizar 
abordajes con más practicidad, es entonces cuando 
nos encontramos que, en 2019, Geri y colaboradores, 
del Hospital Ambroise Pare en Francia, realizaron otro 
estudio fenotipificando a los pacientes con sepsis, pero 
en este caso mediante los hallazgos ecocardiográficos 
reportados en las bases de datos de 12 UCI y por me-
dio de clustering jerárquico, establecieron cinco grupos 
diferentes en los que el perfil hemodinámico, la función 
cardiovascular y la respuesta a líquidos en la reanima-
ción fueron el eje fundamental.26 Dicha clasificación es, 
hasta el momento, una de las que mayor repercusión 
en el tratamiento pudiera tener, ya que aborda un pun-
to más que en las guías de sobreviviendo a la sepsis, 
como es la resucitación inicial; además, pudiera orientar 
hacia el uso temprano de vasopresores e inotrópicos. 
También es un punto de referencia en investigaciones 
en curso, como el protocolo ANDROMEDA-SHOCK 2.27

Con todo lo anterior y en el momento en el que inten-
tamos descubrir un enfoque práctico y que pudiera ser 
útil en nuestro medio, es cuando encontramos a aque-
llas clasificaciones que utilizan variables clínicas (ante-

cedentes, puntaje en determinadas escalas, signos vi-
tales y resultados de laboratorio) accesibles en salas de 
urgencias, pisos de hospitalización o unidades de tera-
pia intensiva y que, a través de técnicas de aprendizaje 
automatizado no supervisado de uso extendido en las 
ciencias de datos (análisis latente de datos, clustering 
jerárquico y K-means), logran obtener categorías con 
características bien definidas y que, al parecer, tienen 
un valor pronóstico y posibles objetivos terapéuticos. En 
2018 Gardlund y su grupo utilizaron la información de 
1,696 pacientes provenientes del estudio PROWESS-
Shock y por medio del análisis latente de clases de 46 
variables clínicas como sexo, sitio de infección, edad o 
hemoglobina, entre otras, identificaron dentro de una 
población heterogénea, seis subfenotipos clínicamente 
significativos de choque séptico, cada uno con perfil tí-
pico: «choque séptico no complicado», «neumonía con 
síndrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA)», 
«postoperado abdominal», «choque séptico grave», 
«neumonía con SIRA y falla orgánica múltiple» y «cho-
que séptico tardío», concluyendo que esta división en 
seis clases mostró ser una aproximación con alta en-
tropía (i.e. 0.92), lo que indica una excelente separa-
ción entre clases estimadas.28 De igual manera, Zhao 
y asociados del Departamento de Cuidados Críticos del 
People’s Hospital, en Pekín, China, junto con especia-
listas en la Universidad de Pittsburgh, Estados Unidos, 
en 2021, realizaron un análisis secundario de la base 
de datos del estudio PROWESS, pero utilizando 24 va-
riables del huésped (edad, Elixhauser, leucocitos...) y 
tres variables microbiológicas (sitio de infección, tipo de 
patógeno aislado y resistencias antimicrobianas), en-
contrando cuatro clases, las cuales llamaron alfa, beta, 
gamma y delta, con diferencias en las variables basa-
les, pero también en desenlaces relacionados con falla 
orgánica específica y mortalidad; además, este estudio 
valoró la respuesta a la proteína C activada recombi-
nante (rhAPC) de los distintos fenotipos, encontrando 
una disminución en la mortalidad en los pacientes cata-
logados como gamma (p = 0.047).29

Por otro lado, en 2021 Papin y colaboradores de la 
Universidad Diderot de París, Francia, de manera re-
trospectiva, analizaron la base de datos proveniente del 
estudio OutcomeRea, que involucró 4,050 pacientes; 
por medio de análisis de correspondencia múltiple y 
clustering jerárquico, al introducir 63 variables que in-
cluían agentes microbiológicos específicos, valores de 
laboratorio, signos vitales, pero también respuestas del 
huésped como paro cardiaco al ingreso, disfunción mio-
cárdica, hiper o hipoglucemia, identificaron seis diferen-
tes fenotipos: «jóvenes sin comorbilidades y neumonía 
adquirida en la comunidad» (n = 1,603, 40%), «jóvenes 
sin comorbilidades admitidos por encefalitis o menin-
gitis» (n = 149, 4%), «ancianos con EPOC admitidos 
por infección bronquial y nuevas fallas orgánicas» (n = 
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243, 6%), «ancianos con múltiples fallas orgánicas y co-
morbilidades» (n = 1,094, 27%), «admitidos posterior a 
cirugía con infección nosocomial» (n = 623, 15%) y por 
ultimo «jóvenes con condiciones de inmunosupresión» 
(n = 338, 8%). Estos fenotipos difirieron significativa-
mente en la mortalidad temprana o tardía (p < 0.001), 
incluso al ajustar a la severidad de la disfunción orgá-
nica y al año de admisión en la UCI.30 En 2022, Hu y 
asociados de la Universidad de Wuhan, China, usando 
MIMIC-IV, una base de datos en línea de acceso pú-
blico realizada por el Centro Médico Beth en Israel y 
el Instituto Tecnológico de Massachusetts en Estados 
Unidos, recabaron información de 8,817 pacientes con 
diagnóstico de sepsis, mediante 11 variables, que los 
investigadores consideraron relacionadas con sepsis y 
que fueron obtenidas durante las primeras 24 horas de 
estancia intrahospitalaria, resultando dos subfenotipos 
al analizar mediante K-means, nombrándolas como A y 
B; encontraron más altos niveles de lactato, glucosa y 
creatinina en el subfenotipo B y, por ende, una mortali-
dad mucho mayor en comparación con el subfenotipo A 
(29.4 vs 8.5%, p < 0.001), diferencia que fue significa-
tiva aun después de ajustar a potenciales covariables 
(odds ratio [OR] ajustado 2.214; intervalo de confianza 
de 95% [IC95%] 1.780-2.754, p < 0.001).31

Pero posiblemente ninguno estudio ha tenido una 
muestra tan considerable, un diseño tan cuidadosamen-
te elaborado, ni los mecanismos de validación externa 
como el realizado en el año 2019 por Seymour y su gru-
po de la Universidad de Pittsburgh con su proyecto SE-
NECA (Sepsis ENdotyping in Emergency Care), en el 
que analizaron, de manera retrospectiva, en una cohor-
te muy amplia de pacientes (N = 20,189) procedentes 
de los registros médicos electrónicos de 12 hospitales 
comunitarios dentro del sistema académico de la Uni-
versidad de Pittsburgh, la presencia de cuatro fenotipos 
determinados por 29 variables entre clínicas y bioquí-
micas, todo esto mediante el abordaje por aprendizaje 
automático no supervisado (algoritmo K-means) y con 
diversos mecanismos para asegurar su validez y repro-
ducibilidad en otras cohortes, así como sus implicacio-
nes en algunos tratamientos previamente estudiados y 
en su momento descartados. Con esto se identificaron 
cuatro fenotipos entre los pacientes con sepsis, nom-
brados alfa, beta, gamma y delta. El fenotipo alfa era el 
más común (n = 6,625, 33%) e incluía a los pacientes 
que recibieron la menor cantidad de vasopresores. El 
fenotipo beta (n = 5,512, 27%) consistía en pacientes 
más viejos que tenían mayor cantidad de enfermedades 
crónicas y falla renal. Finalmente, los fenotipos «delta» 
(n = 2,667, 13%) y «gamma» (n = 5,385, 27%) tenían 
miembros con mayor «disfunción e inflamación pulmo-
nar» y «falla hepática y choque séptico», respectiva-
mente. Se registraron diferencias en la mortalidad, con 
la menor correspondió al fenotipo alfa (n = 126, 2%), 

comparada con la del fenotipo beta (n = 286; 5%), el 
fenotipo gamma (n = 818, 15%) y el fenotipo delta (n = 
852; 32%) (p < 0.001). Pero no sólo eso, al realizar la 
distinción en fenotipos y emparejar con perfiles por me-
dio de biomarcadores asociados a respuesta del hués-
ped y no incluidos en el proceso de clustering, había un 
incremento de marcadores inflamatorios (IL-6, IL-10 y 
TNF) y de coagulación (trombina, antitrombina, PAI-1, 
dímero D) en los fenotipos delta y gamma, un aumen-
to de los marcadores de disfunción endotelial (ICAM-1, 
E-selectina) en el fenotipo gamma y un incremento de 
marcadores de lesión renal (ILGFB-3, colágeno tipo 4, 
TIMP-2) en los fenotipos beta y delta.

Por último y para recalcar la utilidad de estos nue-
vos fenotipos, se realizó la estimación diferencial de los 
efectos del tratamiento por fenotipos en ensayos clíni-
cos previamente realizados y los cuales, pese a contar 
con amplias bases teóricas, resultaron en desenlaces 
no estadísticamente significativos (ensayos ProCESS, 
ACCESS y PROWESS). En la población del ensayo 
ProCESS no se encontró diferencia estadística en lo 
que respecta a los resultados al aplicar un protocolo 
basado en metas tempranas en pacientes con sepsis; 
pero al realizar la distinción por fenotipos, se encontró 
que aquellos clasificados como fenotipo alfa, tenían un 
incremento de 35% de oportunidad de presentar be-
neficio con dicho protocolo, en contraste aquellos cla-
sificados como fenotipo gamma, los cuales tenían un 
incremento de 50% en el riesgo de daño. El ensayo 
ACCESS en el que se estudió la respuesta a eritoran, 
un antagonista lipídico que bloquea la unión de los lipo-
polisacáridos bacterianos al receptor celular MD2-TLR4 
para evitar la activación de la respuesta inflamatoria, 
concluyó que el uso de eritoran comparado con pla-
cebo, no resultó en reducción de la mortalidad u otros 
desenlaces; al realizar la distinción por fenotipos, se 
encontró que aquellos clasificados como gamma tenían 
un incremento de 29% en el riesgo de presentar daño 
con dicho fármaco. Por último, el ensayo PROWESS, el 
cual estudió la respuesta a proteína C activada recom-
binante o drotrecogina alfa, concluyó que la reducción 
de la mortalidad no fue significativa respecto a placebo 
en pacientes con choque séptico; al realizar la distinción 
en fenotipos, se encontró que aquellos con fenotipo alfa 
eran los menos beneficiados.32

VARIABLES UTILIZADAS PARA 
FENOTIPIFICAR A LA SEPSIS

Biomarcadores en sepsis

El uso de biomarcadores y sepsis está íntimamente re-
lacionado, sobre todo al incluir dentro de su definición 
operacional, un puntaje concreto en la escala de SOFA, 
la cual se realiza con mediciones de parámetros respi-
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ratorios (PaO2, SaO2), de coagulación (plaquetas), he-
páticos (bilirrubinas) y renales (creatinina). Además de 
éstos, más de 250 biomarcadores han sido estudiados 
y evaluados en las últimas décadas, pero no todos son 
accesibles o confieren algún beneficio al usarlo, sobre 
todo al balancearlos con su costo. Al aproximarnos al 
concepto de biomarcador, como una sustancia que in-
dica la presencia de un estado biológico sea éste fi-
siológico o patológico, entendemos entonces que los 
biomarcadores en sepsis tienen que ser aquellos rela-
cionados tanto con la infección como con la respuesta 
del huésped, siendo la respuesta inadecuada del hués-
ped a una infección la base fisiopatológica. Aquellos re-
lacionados con la respuesta del huésped son de espe-
cial interés en sepsis, ya que el síndrome, aun siendo 
provocado por el mismo agente etiológico, no siempre 
tiene el mismo comportamiento.33 En este aspecto la 
procalcitonina y la proteína C reactiva son los prime-
ros que vienen a discusión. La procalcitonina es uno 
de los más estudiados; se incrementa rápidamente tras 
un estímulo inflamatorio, por lo que su empleo suena 
coherente en el contexto de una infección; sin embargo, 
muchos estudios observacionales han demostrado su 
poca utilidad tanto en el diagnóstico como en la pre-
dicción de sepsis, pero su elevación persistente tras el 
inicio de terapia antimicrobiana ha demostrado utilidad 
como indicador de falla en control de la infección. La 
proteína C reactiva, la cual es sintetizada por el hígado 
en respuesta a citocinas, ha demostrado su utilidad al 
diagnosticar precozmente, con su elevación progresiva, 
las infecciones adquiridas en la UCI y las infecciones in-
travasculares; de igual manera, su comportamiento tras 
la instauración de la terapia antimicrobiana puede fungir 
como un subrogado de la respuesta a dicho tratamien-
to.34 Otro biomarcador que ha demostrado su utilidad 
en sepsis es la relación neutrófilo/linfocito; forma parte 
de la base fisiopatología, ya que una infección grave in-
variablemente aumenta la cifra de neutrófilos y disminu-
ye la de los linfocitos, lo cual sugiere inequívocamente 
la alteración de la respuesta inmune del huésped, por lo 
que, a mayor relación habrá un peor perfil inflamatorio 
e inmunológico y un peor pronóstico, lo que ha sido ya 
corroborado en metaanálisis.35,36

Sepsis y comorbilidades

Como se mencionó antes, en sepsis, la respuesta del 
huésped a la infección es una parte fundamental, por 
lo que todo marcador proveniente de las condiciones 
preexistentes de este huésped, como las comorbilida-
des, son una herramienta pronóstica de gran valía. En 
diversos estudios, incluyendo el efectuado por Ruddel 
y colaboradores, se ha demostrado que, en una pro-
porción relevante de pacientes con sepsis tratados en 
terapia intensiva, las comorbilidades contribuyen signi-

ficativamente a la mortalidad, y que la muerte por sep-
sis sin una comorbilidad relevante es un evento poco 
frecuente. También observaron que entre las más co-
munes en pacientes que terminan desarrollando sep-
sis se encontraban: inmunosupresión (enfermedades 
autoinmunes, malignidades e historia de trasplante), 
diabetes, enfermedad renal y falla cardiaca crónica.37 
Para encontrar una manera práctica y estandarizada 
de medir y utilizar las comorbilidades de los pacientes 
tratados, sobre todo en la terapia intensiva, y entre los 
cuales se incluyen aquellos con diagnóstico de sepsis, 
se han realizado diversas puntuaciones o escalas, entre 
las que destacan el índice de comorbilidad de Charlson 
y recientemente el índice de comorbilidades de Elixhau-
ser; este último es el que ha demostrado un mayor valor 
predictivo para mortalidad intrahospitalaria y desarrollo 
de sepsis posterior a trauma.38,39

Eligiendo las variables a utilizar

La elección de las variables (independientes) a utilizar 
dentro del clustering o agrupamiento es un aspecto im-
portante que repercute de manera directa en los resul-
tados. Si bien, los estudios hasta este momento publica-
dos no utilizan exactamente las mismas variables para 
realizar la categorización, éstas tienen grandes similitu-
des entre sí, por lo que una opción que iterativamente 
se ha mostrado como razonable, ha sido utilizar aquellos 
valores que muestran las características generales y el 
estado inicial del huésped (por ejemplo, edad, sexo, co-
morbilidades y signos vitales), variables incluidas en la 
definición misma de sepsis (INR, plaquetas, creatinina, 
PaO2, bilirrubina, escala de coma de Glasgow, etcétera), 
marcadores asociados a inflamación (proteína C reacti-
va [PCR]), mediciones que formen parte de los modelos 
fisiopatológicos de la respuesta inmunológica desregu-
lada del huésped (por ejemplo, leucocitos, neutrófilos, 
linfocitos, relación neutrófilos/linfocitos, interleucinas 3, 
6 y 10) y otros valores que, de manera general, repre-
senten el funcionamiento multiorgánico al momento de 
ingresar a una unidad hospitalaria (sodio, cloro, albúmi-
na, dímero D, bicarbonato, glucosa, nitrógeno ureico en 
sangre [BUN], lactato, aspartato aminotransferasa [AST] 
y alanina aminotransferasa [ALT]), pero sobre todo con 
disponibilidad en los registros a explorar y que sean po-
sible seguirse realizando a futuro en el medio estudiado, 
sin que esto se traduzca en un aumento significativo en 
los costos de atención.

Por otro lado, con el fin conocer la potencial utilidad 
de este nuevo abordaje, ha sido necesario elegir varia-
bles (dependientes) a describir ya una vez agrupada la 
población, poniendo especial énfasis en aspectos rela-
cionados con el pronóstico como lo es la mortalidad o la 
estancia intrahospitalaria, pero también la presencia de 
fallas orgánicas específicas o la necesidad de terapias 
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de soporte multiorgánico que van desde el uso de vaso-
presores o ventilación mecánica invasiva hasta terapia 
de extracorpóreas como el ECMO o la hemodiafiltración. 
De igual manera, otras variables a considerar son aque-
llas que descartan que la nueva clasificación obtenida 
no se relacione con otras previamente conocidas y ob-
tenidas de manera mucho más sencilla, como la que se 
obtendría al realizar la categorización de acuerdo con el 
foco infeccioso, tipo de agente microbiológico aislado o 
relacionada con el puntaje en escalas pronósticas como 
SOFA o SAPS-II, por citar algunos ejemplos. Es decir 
que, al comparar con estas aproximaciones más común-
mente usadas para encontrar subgrupos dentro de los 
pacientes con sepsis, la agrupación por medio de ma-
chine learning resulta en una agrupación clínica única.40

MATERIAL Y MÉTODOS

Universo de estudio: registros de los censos diarios 
de entrega de guardia de la Unidad de Terapia Intensi-
va y Medicina Interna del Hospital General «Dr. Manuel 
Gea González» (HG-MGG), de expedientes de pacien-
tes con diagnóstico de sepsis de acuerdo con el con-
senso de SEPSIS-3 que estuvieron hospitalizados del 1 
de enero de 2022 al 31 de diciembre de 2023.

Tamaño de muestra: Se incluirán un aproximado de 
500 expedientes que corresponden a todos los casos 
identificados en el periodo de estudio.

Tipo de muestreo: muestreo secuencial que incluyó a 
todos los casos identificados durante el periodo analizado.

Criterios de inclusión

1. 	Expedientes de pacientes ingresados en los servicios 
de Medicina Interna y Terapia Intensiva, con sepsis 
como causa de ingreso hospitalario, de acuerdo con 
el consenso de SEPSIS-3.
a.	SEPSIS-3: sepsis como disfunción orgánica po-

tencialmente mortal causada por una respuesta 
desregulada del huésped a la infección, eviden-
ciada como un aumento de dos o más puntos en 
la escala de SOFA asociado con una infección 
confirmada o sospechada.

2. 	Expedientes de pacientes con edad igual o mayor a 
18 años al momento del ingreso hospitalario.

3. 	Expedientes de pacientes con registro de las 34 va-
riables a utilizar para la clasificación en fenotipos 
(edad, sexo, puntaje en la escala de Elixhauser y 
en la escala de coma de Glasgow, antecedente de 
diabetes, enfermedad reumatológica, enfermedad 
neoplásica, infección por virus de la inmunodeficien-
cia humana y uso crónico de esteroides, tempera-
tura, frecuencia respiratoria, frecuencia cardiaca, 
tensión arterial sistólica, conteo de glóbulos blancos, 
hemoglobina, neutrófilos, linfocitos, relación neutró-

filos/linfocitos, INR, plaquetas, proteína C reactiva, 
creatinina, albumina, cloro, sodio, glucosa, BUN, bi-
carbonato, lactato, saturación de oxígeno, presión 
parcial de oxígeno, bilirrubina, alanina aminotransfe-
rasa y aspartato aminotransferasa) y las 10 variables 
relacionadas con los desenlaces (mortalidad, estan-
cia intrahospitalaria, falla renal aguda, falla hepática 
aguda, falla cardiaca aguda, necesidad de vasopre-
sores, terapia de reemplazo renal, ventilación mecá-
nica invasiva, foco infeccioso y aislamiento micro-
biológico) dentro del expediente clínico, registradas 
durante las primeras 12 horas desde su ingreso.

Criterios de exclusión

1. 	Expedientes de pacientes con sepsis secundaria a 
infección por SARS-CoV-2 o influenza como causa 
de ingreso hospitalario.

2. 	Expedientes de pacientes en los que el desarrollo de 
sepsis fue posterior a las 72 horas de estancia intra-
hospitalaria.

3. 	Expedientes de pacientes a quienes, durante su es-
tancia intrahospitalaria, el cuadro inicial de sepsis se 
atribuyó a infección por SARS-CoV-2 o influenza.

4. 	Expedientes en los que se descartó el diagnóstico 
inicial de sepsis durante su estancia hospitalaria.

5. 	Expedientes de pacientes que al 31 de enero de 
2024 aun estén hospitalizados.

6. 	Expedientes con información desconocida respecto a 
su desenlace.

7. 	Expedientes de pacientes con alta voluntaria o tras-
lado a otra unidad.

Procedimiento de obtención de datos

1. 	Se tomó la información que brindan los censos dia-
rios realizados en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Adultos (UCIA) y piso de Medicina Interna del Hospi-
tal General «Dr. Manuel Gea González» para realizar 
la selección de los expedientes, de acuerdo con los 
criterios de inclusión y exclusión. En cada uno de los 
expedientes seleccionados, se buscaron los datos clí-
nicos y de laboratorio en cumplimiento a los criterios 
mencionados. Para complementar la búsqueda se 
hizo uso del sistema Modulab, así como de las ba-
ses de datos electrónicas utilizadas por el grupo de 
residentes de ambos servicios en las cuales se en-
cuentran almacenados desde notas, historias clínicas, 
notas de ingreso y egreso, así como algunos estudios 
de gabinete incluidos ecocardiogramas. Todas las uni-
dades de observación fueron capturadas junto con las 
44 variables en un formato de recolección de datos.

2. 	Los datos obtenidos se vaciaron de los formatos de 
recolección de datos a una hoja de cálculo de Mi-
crosoft Excel versión 16.74 (universales), y después 
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para el cálculo se exportaron en formato csv (Com-
ma Separated Values) al programa RStudio (2021) 
versión 4.03. Una vez cargado el archivo csv en el 
programa antes mencionado, mediante los paquetes 
de análisis «NbClust», «factoextra», «tidyr», «tidyver-
se», «DBSCAN» y «cluster» se realizó su análisis es-
tadístico utilizando las 34 variables independientes, 
las cuales fueron elegidas revisando aquellas gene-
ralmente disponibles en nuestro medio, asociadas 
con sepsis, pero que no tengan que ver directamen-
te con el pronóstico, necesidad de soporte orgánico 
o que terminen por catalogar en grupos más obvios 
a los expedientes de pacientes. Al elegir éstas, se 
hicieron abordando aspectos demográficos (edad, 
sexo, comorbilidades y factores de inmunosupre-
sión), signos vitales ( temperatura, frecuencia respi-
ratoria, frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica 
y saturación de oxígeno), marcadores de inflamación 
y respuesta inmunológica (leucocitos, neutrófilos, 
linfocitos, relación neutrófilos/linfocitos, proteína C 
reactiva), marcadores de falla orgánica (ALT, AST, 
bilirrubina total, urea, creatinina, INR y PaO2) y mar-
cadores metabólicos (glucosa, sodio, cloro, hemoglo-
bina, bicarbonato, lactato y albúmina). Otros como 
procalcitonina y dímero D no fueron incluidos dentro 
de estas variables, ya que la disponibilidad de éstos 
en los expedientes es baja.

3. 	Para lograr el análisis de clustering, las variables in-
dependientes no numéricas se intercambiaron por 
variables numéricas; en aquellas categóricas dicotó-
micas que tienen que ver con la presencia o ausencia 
de un factor, se colocó 0 en caso de ausencia y 1 en 
caso de presencia; en las categóricas polinómicas, 
se numeraron de manera continua, iniciando por el 
1. Posteriormente se estimó, con la mayor cantidad 
de métodos posible, mediante la función «alllong», el 
número adecuado de clústeres, estableciendo como 
número mínimo 2 y máximo de 12, esto con el ante-
cedente del máximo y mínimo de fenotipos obtenidos 
en estudios previos. Al tener el número adecuado de 
fenotipos establecidos, se realizó el agrupamiento o 
clustering con el método de K-means.

4. 	Una vez realizado el agrupamiento se procedió a cla-
sificar los expedientes y, a partir de ese momento, se 
consideró cada clúster como un fenotipo, asignán-
dole un nombre o número. Al tener ya agrupados los 
expedientes de los pacientes en los distintos fenoti-
pos, se describió, de manera general y después en 
cada fenotipo, el porcentaje o media de cada una de 
las 10 variables dependientes registradas para su 
posterior valoración, incluyendo mortalidad, estancia 
intrahospitalaria, fallas orgánicas y necesidades de 
soporte específicos, las cuales consideramos repre-
sentan una visión general del pronóstico y por otro 
lado los aislamientos microbiológicos y el foco infec-

cioso, para tratar de descartar que lo anteriormente 
descrito no fuera únicamente determinado por las 
características microbiológicas.

RESULTADOS

Se encontraron registrados 467 expedientes con diag-
nóstico inicial de sepsis. De éstos, se incluyeron 389 
expedientes en el análisis y se excluyeron 78 (tres por 
tratarse de altas voluntarias, 32 por presentar desenla-
ces desconocidos, uno egresado por máximo beneficio, 
seis por contar con diagnóstico de infección por SARS-
CoV-2 o influenza y 36 porque en el transcurso de la 
hospitalización se descartó el diagnóstico de sepsis).

Descripción general

La mortalidad general fue de 22% (n = 86). El 66% pre-
sentó falla renal aguda (n = 256), 19% falla hepática 
aguda (n = 72), 10% falla cardiaca aguda (n = 39), 62% 
requirió apoyo con vasopresores (n = 240), 12% terapia 
de reemplazo renal (n = 45) y 47% ventilación mecánica 
invasiva (n = 182). La estancia intrahospitalaria prome-
dio fue de 22.8 días, la mediana de 17 días y la desvia-
ción estándar de 19.03.

Los focos urinario y abdominal fueron los más comu-
nes apareciendo ambos en 27% de los casos (n = 105 y 
n = 104, respectivamente), el foco pulmonar en 20% (n 
= 76), piel y tejidos blandos en 11% (n = 42), intravas-
cular en 8% (n = 31), en sistema nervioso central en 7% 
(n = 29) e indeterminado en 1% (n = 2).

El aislamiento microbiológico más común corres-
pondió Escherichia coli que se desarrolló en cultivos de 
27% de los casos (n = 105), seguido de Staphylococcus 
spp. (S. aureus, S. epidermidis, S. hominis) en 10% (n 
= 38), Enterococcus spp. (E. faecium, E. avium, E. can-
cerogenus) en 9% (n = 36), Klebsiella spp. (K. pneumo-
niae, K. oxytoca) en 5% (n = 18). En 4% (n = 17 y n = 
14) se presentó tanto Mycobacterium tuberculosis como 
Streptococcus spp. (S. pyogenes, S. paraanguinis, S. 
mitis, S. agalactiae). Enterobacter cloacae y Candida 
se desarrollaron en 3% (n = 12 y n = 10). En 2% (n = 
6) hubo aislamiento del virus de la varicela zóster y en 
3% (n = 10) Candida spp. (C. albicans, C. glabrata). 
Por último, 9% presentó aislamiento de otros agentes 
(Cryptococcus neoformans, Histoplasma capsulatum, 
Stenotrophomonas maltophilia, Bacteroides fragilis, 
Burkholderia cepacia, etcétera). Pese a esto, en 24% 
(n = 93) no se logró aislamiento alguno.

Descripción por fenotipos

Al calcular la cantidad adecuada de fenotipos, se tuvo 
que realizar una reducción de la dimensionalidad de la 
matriz de datos por medio de análisis de componentes 
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principales, ya que ésta conducía de manera reiterada 
una singularidad computacional, con aparición de da-
tos no numéricos (NaN). Al efectuar esto y mediante el 
paquete «NbClust» y la función «alllong», se determi-
nó que mediante todos los índices: nueve propusieron 
dos fenotipos como el mejor número, cinco propusieron 
tres como el mejor número, uno propuso cuatro como 
el mejor número, uno propuso cinco como el mejor nú-
mero, dos propusieron ocho como el mejor número, uno 
propuso 10 como el mejor número, seis propusieron 11 
como el mejor número y, por último, tres propusieron 12 
como el mejor número, quedando como conclusión que, 
de acuerdo con la regla de la mayoría, la mejor cantidad 
de fenotipos son dos (Figura 1).

Al realizar la categorización en dos fenotipos por me-
dio del modelo «K-means» y con métrica euclidiana, de 
los 389 expedientes incluidos, 188 fueron categorizados 
como fenotipo 1 y 201 como fenotipo 2, con una robus-
tez de 0.0696 de acuerdo con el índice de la silueta y de 
0.1002459 según el índice de Dunn.

La mortalidad involucró a 23% (n = 44) de los pacien-
tes en el fenotipo 1 y a 22% (n = 42) en el fenotipo 2 (χ2 
= 0.355504, p = 0.5967).

Falla renal aguda se presentó en 77% (n = 144) de 
los casos en el fenotipo 1 y en 55% (n = 111) en el fe-
notipo 2 (χ2 = 19.649, p = 0.0004998).

Falla hepática aguda se registró en 18% (n = 33) en 
el fenotipo 1 y en 19% (n = 39) en el fenotipo 2 (χ2 = 
0.22037, p = 0.7216).

Falla cardiaca aguda se documentó en 13% (n = 24) 
en el fenotipo 1 y en 7% (n = 15) en el fenotipo 2 (χ2 = 
3.02, p = 0.08746).

El uso de vasopresores se documentó en 65% (n = 
123) en el fenotipo 1 y en 58% (n = 117) en el fenotipo 
2 (χ2 = 2.14, p = 0.1514).

Terapia de reemplazo renal se requirió en 20% (n = 
37) en el fenotipo 1 y en 4% (n = 8) en el fenotipo 2 (χ2 
= 23.40, p = 0.0004998).

La ventilación mecánica invasiva fue empleada en 
48% (n = 91) de los pacientes en el fenotipo 1 y en 45% 
(n = 91) en el fenotipo 2 (χ2 = 0.38, p = 0.5392).

Los días de estancia intrahospitalaria tuvieron una 
distribución anormal de acuerdo con el histograma, 
por lo que fueron analizados con la prueba de Kruskal-
Wallis. El resultado no mostró diferencias significativas 
entre ambos fenotipos (χ2 = 0.11179, p = 0.7381).

Los focos infecciosos de acuerdo con el fenotipo o 
clúster se distribuyeron de la siguiente manera: dentro 
del fenotipo 1, fue pulmonar en 12% (n = 23), de siste-
ma nervioso central en 2% (n = 3), urinario en 38% (n 
= 72), de piel y tejidos blandos en 16% (n = 30), intra-
vascular en 6% (n = 12), no hubo focos indeterminados 
(0%). Dentro del fenotipo 2, el foco fue pulmonar en 
26% (n = 53), de sistema nervioso central en 13% (n = 
26), urinario en 16% (n = 33), de piel y tejidos blandos 
en 6% (n = 12), abdominal en 28% (n = 56), intravascu-
lar en 9% (n = 19) y fue indeterminado en 1% (n = 2).

La distribución de las variables independientes por 
fenotipo y generales se presentan en la Tabla 1.

DISCUSIÓN

El presente estudio muestra un panorama general de 
las características de los pacientes con diagnóstico de 
sepsis en nuestra unidad. La mortalidad fue de 20%, la 
cual es similar a lo descrito a nivel mundial, reportada 
entre 15 a 25% en países de ingresos altos y por debajo 
de 30-40% en naciones de ingresos bajos y medios.41 
Nuestro estudio muestra qué porcentaje de pacientes 
presentan falla orgánica y cuáles ameritaron soporte 
orgánico en algún momento; los más comunes fueron 
falla renal aguda y uso de vasopresores. Además, exa-
mina las principales etiologías de sepsis, destacando la 
alta incidencia de focos abdominales y urinarios con un 
elevado porcentaje de aislamientos de E. coli.

Observamos que la muestra de pacientes era más 
que susceptible de ser categorizada en fenotipos o clús-
teres, y que éstos, a pesar de provenir de una muestra 
limitada, no tuvieron índices de robustez tan pobres. 
Pero al observar la distribución de las variables inde-
pendientes (Tabla 1), notamos que aquellas que tuvie-
ron una mayor diferencia entre fenotipos fueron: ante-
cedente de diabetes mellitus tipo 2, infección por virus 
de la inmunodeficiencia humana, leucocitos, neutrófilos, 
relación neutrófilos-linfocitos, proteína C reactiva, crea-
tinina, glucosa, nitrógeno ureico y bicarbonato, por lo 
que no descartamos que una nueva clasificación con el 
mismo método pudiera llegar a ser más robusta, si se 
utilizaran sólo dichos valores.

Al analizar los desenlaces desfavorables (mortalidad, 
falla orgánica, necesidad de soporte orgánico), obser-
vamos que, en algunos casos como falla renal aguda 
y necesidad de reemplazo renal, la nueva categoriza-

Figura 1: Cálculo del número óptimo de fenotipos por medio de índice de 
la silueta.
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ción indica una utilidad pronóstica clara y significativa; 
mientras que en otros, como mortalidad y falla cardiaca 
aguda, el valor de p no fue lo suficientemente significati-
vo. Una muestra más grande pudiera hacer que el valor 
de p se muestre significativo. Todo lo contrario sucedió 
con la estancia intrahospitalaria, falla hepática aguda, 
necesidad de vasopresores y ventilación mecánica in-
vasiva, en las cuales la nueva categorización no logró 
tener utilidad alguna.

Al comparar nuestros resultados con los de otros 
otros estudios, encontramos similitudes en lo realizado 
por Hu y colaboradores,31 quienes también utilizaron el 
algoritmo «K-means» para realizar la distinción de feno-
tipos por medio de variables obtenidas en las primeras 
24 horas. Ellos obtuvieron dos fenotipos que llamaron A 
y B, los cuales, en algunos aspectos, se corresponden: 
el fenotipo B con nuestro fenotipo 1 y el fenotipo A con 

nuestro fenotipo 2. En los primeros se presentó mayor 
mortalidad, además de mayores niveles de creatinina, 
glucosa y leucocitos en ambos estudios.

Con metodología distinta, Davenport y asociados,42 
a través de perfiles de expresión genética aislados de 
leucocitos sanguíneos y sometiendo éstos a clustering 
jerárquico aglomerativo con métrica de Ward y distan-
cia euclidiana, encontraron la presencia de dos tipos de 
respuesta inflamatoria a la sepsis a las que llamaron 
SRS1 y SRS2. Detectaron mayor mortalidad, necesi-
dad de reemplazo renal, conteo de polimorfonucleares 
y mortalidad en el SRS1; este fenotipo puede equiparar-
se con el fenotipo 1 de nuestra serie y el fenotipo B del 
estudio de Hu y colaboradores.

Sin embargo, aún persisten importantes limitacio-
nes, tanto en nuestro estudio, como en el uso mismo 
del machine learning o aprendizaje automatizado como 
una herramienta con potencial pronóstico y un método 
auxiliar al pie de cama.

El uso de aprendizaje automatizado y otros tipos de 
inteligencia artificial todavía puede sufrir errores huma-
nos. Estos errores pueden venir de sus desarrolladores, 
pero lo más importante aún es que también provienen 
de quienes proporcionamos la información clínica. Si 
esta información, no se recoge o clasifica correctamen-
te, puede aumentar los errores y sesgos.

CONCLUSIONES

El presente estudio demuestra que una nueva catego-
rización por medio de aprendizaje automatizado no su-
pervisado en casos de sepsis tiene utilidad pronóstica 
en lo que respecta al desarrollo de lesión renal aguda 
y necesidad de terapia de reemplazo renal en el trans-
curso de la hospitalización. También indica una posible 
utilidad para predecir mortalidad y falla cardiaca aguda, 
aunque no fue estadísticamente significativa. Por último, 
no resultó útil para predecir falla hepática aguda, nece-
sidad de vasopresores, ventilación mecánica invasiva o 
estancia intrahospitalaria. El aprendizaje automatizado 
no supervisado, en conjunto con una buena clínica y 
adecuados recursos tecnológicos y de infraestructura, 
tiene el potencial de crear una medicina de precisión en 
lo que respecta a sepsis. Pero aún queda por validar la 
información con estudios prospectivos y aleatorizados 
de mayor tamaño.
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RESUMEN
El presente estudio analiza el impacto de la presión positiva al final de la espira-
ción (PEEP) sobre la hemodinámica cardiopulmonar en pacientes bajo ventila-
ción mecánica invasiva, con un enfoque particular en el tiempo de aceleración 
de la arteria pulmonar (TAAP) como parámetro ecocardiográfico no invasivo. 
Este estudio evaluó el impacto de los incrementos de la PEEP sobre el TAAP 
y parámetros hemodinámicos en pacientes bajo ventilación mecánica invasiva. 
Se incluyeron 35 pacientes con edad media de 48.6 ± 14 años, 53.3% de gé-
nero masculino, con un índice de masa corporal promedio de 29.2 ± 7.5 kg/m2. 
Las puntuaciones de gravedad al ingreso mostraron un APACHE II medio de 
16.1 ± 3.5 y un SOFA de 9.2 ± 3.1. El 34.3% presentó síndrome de dificultad 
respiratoria aguda (SDRA) como diagnóstico de ingreso, con una relación PaO2/
FiO2 media de 190.7 ± 45. Durante la maniobra escalonada de PEEP (5, 10 y 15 
cmH2O), se observó tendencia a la reducción del TAAP (118.4 ± 13.6, 115.9 ± 
13.5 y 112.8 ± 19.7 ms, respectivamente), así como disminución progresiva de 
la onda S’ (15, 14.6 y 13.9 cm/s). El TAPSE mostró estabilidad relativa, mientras 
que la PSAP y el TAPSE/PSAP mantuvieron valores sin cambios significativos. 
La compliancia estática disminuyó de 39.7 ± 6.8 a 37.8 ± 8.7 mL/cmH2O con-
forme aumentó la PEEP. Los incrementos de PEEP se asociaron a disminución 
del TAAP y de la onda S’, lo que sugiere desacoplamiento ventrículo arterial 
derecho; sin embargo, el análisis bivariado no identificó diferencias estadística-
mente significativas con la muestra actual.
Palabras clave: ventilación mecánica, PEEP, tiempo de aceleración de la arte-
ria pulmonar, ecocardiografía Doppler, hemodinámica, acoplamiento ventrículo 
arterial.

ABSTRACT
This study analyzes the impact of positive end-expiratory pressure (PEEP) on 
cardiopulmonary hemodynamics in patients undergoing invasive mechanical 
ventilation, with a particular focus on pulmonary artery acceleration time (PAAT) 
as a noninvasive echocardiographic parameter. This study evaluated the impact 
of increases in PEEP on PAAT and hemodynamic parameters in patients 
undergoing invasive mechanical ventilation. Thirty-five patients were included, 
with a mean age of 48.6 ± 14 years, 53.3% male, and a mean body mass index 
of 29.2 ± 7.5 kg/m2. The severity assessment on admission showed a mean 
APACHE II score of 16.1 ± 3.5 and a SOFA score of 9.2 ± 3.1. Acute respiratory 
distress syndrome (ARDS) was diagnosed at admission in 34.3% of cases, with 
a mean PaO2/FiO2 ratio of 190.7 ± 45. During the PEEP escalation maneuver (5, 
10, and 15 cmH2O), there was a trend toward a decrease in the TAAP (118.4 ± 
13.6, 115.9 ± 13.5, and 112.8 ± 19.7 ms, respectively), as well as a progressive 
decrease in the S wave (15, 14.6, and 13.9 cm/s). The TAPSE showed relative 
stability, while the PSAP and TAPSE/PSAP remained unchanged. Static 
compliance (SCr) decreased from 39.7 ± 6.8 to 37.8 ± 8.7 mL/cmH2O as PEEP 
increased. Bivariate analysis did not identify statistically significant differences 
between variables at different PEEP levels; however, a consistent trend toward 
right ventricular hemodynamic deterioration was documented, reflected in 
reduced PAAT and systolic contractility (S wave).
Keywords: mechanical ventilation, PEEP, pulmonary artery acceleration time, 
doppler echocardiography, hemodynamics, ventriculo-arterial coupling.

Abreviaturas:
AP = arteria pulmonar
APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation 
(Evaluación de Fisiología Aguda y Salud Crónica)
Crs = compliancia estática
IMC = índice de masa corporal
PAMP = presión arterial media pulmonar
PaO2/FiO2 = relación entre la presión parcial de oxígeno arte-
rial y la fracción de oxígeno inspirado
PEEP = Positive End-Expiratory Pressure (presión positiva al 
final de la espiración)
Pmax = presión máxima
PSAP = presión sistólica de arteria pulmonar
RIC = rango intercuartílico 
RVP = resistencia vascular pulmonar 
SDRA = síndrome de dificultad respiratoria aguda
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluación 
Secuencial de Insuficiencia Orgánica)
TAAP = tiempo de aceleración de la arteria pulmonar
TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (despla-
zamiento sistólico del plano del anillo tricuspídeo)
TRIV = tiempo de relajación isovolumétrica del ventrículo de-
recho
VD = ventrículo derecho 

INTRODUCCIÓN

La presión positiva al final de la espiración (PEEP) 
constituye un componente esencial en la ventilación 
mecánica, ya que mejora la oxigenación y previene el 
colapso alveolar en pacientes críticos. Sin embargo, su 
incremento no está exento de consecuencias:1-4 elevar 
la presión intratorácica puede afectar el retorno venoso, 
incrementar la postcarga del ventrículo derecho y mo-
dificar la resistencia vascular pulmonar. Estos efectos 
hemodinámicos son particularmente relevantes5-7 en 
pacientes con reserva cardiopulmonar limitada, en los 
que un ajuste inadecuado de la PEEP puede precipitar 
disfunción ventricular derecha o comprometer el gasto 
cardiaco.8,9

En este contexto, el tiempo de aceleración de la arte-
ria pulmonar (TAAP), medido mediante ecocardiografía 
Doppler, ha demostrado ser un parámetro no invasivo, 
reproducible y sensible para estimar los cambios en la 
resistencia vascular pulmonar y la función del ventrícu-
lo derecho. Su utilidad radica en que permite detectar 
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alteraciones7,9 hemodinámicas de manera temprana, in-
cluso antes de que se expresen en parámetros clásicos 
como la presión arterial pulmonar o el gasto cardiaco.

La evaluación dinámica del TAAP frente a diferen-
tes niveles de PEEP ofrece una oportunidad única para 
comprender la interacción cardiopulmonar en tiempo 
real y orientar la titulación individualizada de la venti-
lación mecánica, con el objetivo de balancear los be-
neficios respiratorios de la PEEP sin comprometer la 
función cardiovascular.10,11

MATERIAL Y MÉTODOS

Diseño. Estudio prospectivo, analítico y longitudinal 
efectuado en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hos-
pital Juárez de México, orientado a evaluar el comporta-
miento del tiempo de aceleración de la arteria pulmonar 
(TAAP) ante incrementos progresivos de la PEEP en 
pacientes bajo ventilación mecánica invasiva, se apega 
a lo dispuesto en el Reglamento de la Ley General de 
Salud en Materia de Investigación para la Salud y a la 
NOM-012-SSA3-2012.12-14

Población. Fueron incluidos 35 pacientes adultos (≥ 
18 años), de uno u otro sexo, con diagnóstico crítico 
que requirieron ventilación mecánica invasiva. 

Criterios de inclusión: 1) Estabilidad hemodinámica 
basal sin necesidad de altas dosis de aminas vasoac-
tivas. 2) Ventana ecocardiográfica transtorácica ade-
cuada para la medición de parámetros ventriculares 
derechos. 3) Disponibilidad de datos completos de mo-
nitoreo ventilatorio y hemodinámico.

Criterios de exclusión: pacientes con hipertensión 
pulmonar severa documentada, valvulopatías significa-
tivas, arritmias no controladas o condiciones que impi-
dieran la adecuada adquisición de imágenes ecocardio-
gráficas.

Variables. Se registraron datos demográficos y clíni-
cos: edad, sexo, índice de masa corporal (IMC), diag-
nósticos de ingreso, presencia de comorbilidades y es-
calas de gravedad (APACHE II y SOFA).

En cuanto a parámetros ventilatorios, se documenta-
ron: presión plateau (Pplat), presión de distensión (DP), 
presión máxima (Pmax), compliancia estática (Crs) y 
relación PaO2/FiO2.

Las mediciones ecocardiográficas incluyeron: TAAP, 
TAPSE, presión sistólica de arteria pulmonar (PSAP), 
TAPSE/PSAP, onda S’, tiempo de relajación isovolu-
métrica del ventrículo derecho (TRIV), presión arterial 
media pulmonar (PAMP) y velocidad de eyección del 
tracto de salida del ventrículo derecho (Vel IT).

Procedimiento. Se aplicó una maniobra escalonada 
de incremento de PEEP, con tres niveles: 5, 10 y 15 
cmH2O. El análisis bivariado de los parámetros hemo-
dinámicos y ecocardiográficos en los diferentes niveles 
de PEEP se muestra en la Tabla 1.

En cada nivel se realizaron mediciones ecocardio-
gráficas Doppler y registros hemodinámicos, mante-
niendo constantes los demás parámetros de la ventila-
ción mecánica. Todas las mediciones fueron realizadas 
por operadores entrenados en ecocardiografía crítica.

Análisis estadístico. Se utilizaron medidas de ten-
dencia central y dispersión (media ± desviación están-
dar o mediana con rango intercuartílico [RIC]). Para la 
comparación entre niveles de PEEP se aplicó análisis 
bivariado. Un valor de p < 0.05 fue considerado estadís-
ticamente significativo.

RESULTADOS

Fueron incluidos 35 pacientes con edad media de 48.6 
± 14 años; 19 (53.3%) eran hombres y 16 (46.5%) mu-
jeres. El IMC promedio fue 29.2 ± 7.5 kg/m2. Los diag-
nósticos de ingreso más frecuentes fueron: síndrome 
de dificultad respiratoria aguda (SDRA) en 12 (34.3%) 
pacientes y choque séptico en seis (17.2%). Entre las 
comorbilidades predominó hipertensión arterial sistémi-
ca en 12 (34.3%) casos y de diabetes mellitus en siete 
(20%). El puntaje medio de severidad fue APACHE II 
16.1 ± 3.5 y SOFA 9.2 ± 3.1. Las características demo-
gráficas, clínicas y hemodinámicas basales de la pobla-
ción se presentan en la Tabla 2.

En la evaluación basal (PEEP 5 cmH2O), se obtuvo 
un TAAP promedio de 118.4 ± 13.6 ms, TAPSE de 19.2 
± 4.5 mm, PSAP de 19.1 mmHg [RIC 14.5-36.9], TAP-
SE/PSAP de 0.97 [0.70-1.3], onda S’ de 15 ± 3.3 cm/s, 
TRIV de 78.8 ± 9 ms, y una compliancia estática de 
39.7 ± 6.8 mL/cmH2O.

Al incrementar la PEEP a 10 cmH2O, el TAAP dismi-
nuyó a 115.9 ± 13.5 ms, con reducción de la onda S’ a 
14.6 ± 3.1 cm/s y del TRIV a 76.5 ± 8.2 ms. A PEEP 15 
cmH2O, el TAAP mostró una caída adicional a 112.8 ± 
19.7 ms, mientras que la onda S’ descendió a 13.9 ± 2.7 
cm/s y la compliancia estática a 37.8 ± 8.7 mL/cmH2O, 
lo cual se observa de manera gráfica en la Figura 1.

Otros parámetros, como TAPSE, PSAP y el índice 
TAPSE/PSAP, permanecieron relativamente estables 
entre los distintos niveles de PEEP. La oxigenación 
(SpO2) mostró una ligera mejoría con el incremento 
de PEEP (93 ± 3.1% a 94.6 ± 2.4%). La presión arte-
rial media (TAM) y la presión arterial sistólica (TAS) no 
evidenciaron variaciones significativas, mientras que el 
gasto respiratorio ventilatorio aumentó discretamente 
con los niveles altos de PEEP, como se muestra en la 
Figura 2.

El análisis bivariado no demostró diferencias esta-
dísticamente significativas entre las variables en los 
distintos niveles de PEEP (p > 0.05). No obstante, se 
observó una tendencia persistente en la reducción del 
TAAP y de la función sistólica del ventrículo derecho 
(onda S’), lo que sugiere un impacto progresivo de la 
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PEEP sobre la hemodinámica pulmonar y la interacción 
cardiopulmonar en pacientes ventilados.

DISCUSIÓN

La interacción corazón-pulmón es un tema apasionante 
dentro de la medicina crítica, que integra los efectos 
de las relaciones presión/volumen en la caja torácica y 
las modificaciones en presión y volumen que a su vez 
suceden en el sistema cardiovascular.15-19 Existe aún 
una brecha de conocimiento en torno a los indicadores 

ecocardiográficos no invasivos de la disfunción vascu-
lar pulmonar y su relación con la función del ventrículo 
derecho (VD) en enfermos críticos.20,21

El presente estudio prospectivo y unicéntrico preten-
día demostrar que ante modificaciones transitorios en el 
valor de PEEP se modifica el TAAP y generar hipótesis 
de su utilidad como estrategia de monitorización no in-
vasiva en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

El TAAP, medido por ecocardiografía Doppler, se ha 
descrito como un parámetro no invasivo útil para estimar 
la resistencia vascular pulmonar y la carga del ventrículo 
derecho;22 sin embargo, la mayoría de estudios sobre 
TAAP provienen de pacientes no críticos, en quienes los 
valores de corte van de 90 a 105 ms para detectar resis-

Tabla 2: Valores demográficos, clínicos y 
hemodinámicos basales (N = 35).

Características n (%)

Edad (años)* 48.6 ± 14.0
Sexo

 Masculino 19 (54.3)
 Femenino 16 (45.7)

IMC (kg/m2)* 29.2 ± 7.5
Diagnósticos de ingreso

 Asma casi letal 1 (2.9)
 Choque séptico 6 (17.2)
 Choque hipovolémico 1 (2.9)
 Crisis miastenia 1 (2.9)
 Estatus epiléptico 2 (5.8)
 Hipertensión abdominal 1 (2.9)
 ICC 3 (6.7)
 NAC + EPOC 2 (5.8)
 PO embolización 1 (2.9)
 Hematoma subdural 2 (5.8)
 PO ventriculostomía 1 (2.9)
 PO craniectomía 1 (2.9)
 SDRA 9 (26.1)
 Sx compartimental 1 (2.9)
 Sx postparo 1 (2.9)
 TEP + vasculitis 1 (2.9)

Enfermedades crónico degenerativas
 Hipertensión arterial 12 (34.3)
 Diabetes mellitus 7 (20.0)
 Cardiopatía 4 (11.4)
 EPOC 2 (5.7)

APACHE II (puntos)* 16.1 ± 3.5
SOFA (puntos)* 9.2 ± 3.1
SDRA 12 (34.3)
PaO2/FiO2* 190.77 ± 45.0
pCO2 (mmHg)* 38.1 ± 8.1
Pplat (cmH2O)*  22.3 ± 6.4
DP (cmH2O)* 16.4 ± 6.7
Pmax (cmH2O)* 26.6 ± 4.1
Ratioventilatorio 1.4 ± 0.61
Vel IT (m/seg)* 1.61 ± 0.32
PSAP (mmHg), mediana [RIC] 25.2 [14.7-36.9]
TAPSE (mm)* 19.2 ± 4.5
TAPSE/PSAP* 1.13 ± 0.45
Onda S’ * 15 ± 3.3
PAMP (mmHg)* 16.5 ± 6.1
TRIV (ms)* 78.8 ± 9.0
TAAP (ms)* 117.7 ± 13.6
Relación reclutamiento/inflación (R/I)* 0.44 ± 0.012
Compliancia estática (mL/cmH2O)* 42.65 ± 11.1

APACHE = Acute Physiology And Chronic Health Evaluation (Evaluación 
de Fisiología Aguda y Salud Crónica). DP = presión de distensión. EPOC 
= enfermedad pulmonar obstructiva crónica. ICC = insuficiencia cardíaca 
crónica. IMC = índice de masa corporal. NAC = neumonía adquirida en la 
comunidad. PaO2/FiO2 = relación entre la presión parcial de oxígeno arterial 
y la fracción de oxígeno inspirado. PAMP = presión arterial media pulmonar. 
pCO2 = presión parcial de dióxido de carbono en sangre. Pmax = presión 
máxima. PO = postoperado. Pplat = presión plateau. PSAP = presión sistó-
lica de arteria pulmonar. RIC = rango intercuartílico. SDRA = síndrome de 
dificultad respiratoria aguda. SOFA = Sequential Organ Failure Assessment 
(Evaluación Secuencial de Insuficiencia Orgánica). Sx = síndrome. TAAP 
= tiempo de aceleración de la arteria pulmonar. TAPSE = Tricuspid Annu-
lar Plane Systolic Excursion (desplazamiento sistólico del plano del anillo 
tricuspídeo). TEP = tromboembolia pulmonar. TRIV = tiempo de relajación 
isovolumétrica del ventrículo derecho. Vel IT = velocidad de eyección del 
tracto de salida del ventrículo derecho.
* Valores expresados en media ± desviación estándar.

Tabla 1: Análisis bivariado de los incrementos de PEEP con 
las características hemodinámicas y ecocardiográficas.

PEEP 5
media ± DE

PEEP 10
media ± DE

PEEP 15
media ± DE

TAAP (ms) 118.4 ± 13.6 115.9 ± 13.5 112.8 ± 19.7
TAPSE (mm) 19.2 ± 4.5 18.8 ± 3.8 18.8 ± 3.8
PSAP (mmHg)* 19.1 [14.5-36.9] 19.3 [14.9-36.2] 18.5 [15.8-33.2]
TAPSE/PSAP* 0.97 [0.70-1.30] 0.99 [0.70-1.23] 0.93 [0.55-1.21]

Vel IT (m/seg) 1.61 ± 0.56 1.75 ± 0.63 1.84 ± 0.71
TRIV (ms) 78.8 ± 9.0 76.5 ± 8.2 76.3 ± 7.7
PAMP (mmHg)* 12.8 [10.5-24.0] 6.3 [2.0-12.9] 12.9 [11.6-14.8]
Onda S’, n (%) 15.0 (3.3) 14.6 (3.1) 13.9 (2.7)
FC (lpm)* 92.4 [17.5] 95.9 [17.2] 97.5 [16.4]
TAS (mmHg) 114.0 ± 17.3 113.6 ± 16.7 112.9 ± 18.6
TAD (mmHg) 62.2 ± 6.8 62.8 ± 7.1 62.4 ± 8.0
TAM (mmHg) 79.1 ± 8.8 79.7 ± 8.7 79.2 ± 10.1
SpO2 (%) 93.0 ± 3.1 93.4 ± 2.8 94.6 ± 2.4
pCO2 (mmHg) 38.1 ± 8.8 37.2 ± 6.2 37.2 ± 6.26
Crs (mL/cmH2O) 39.7 ± 6.8 38.8 ± 8.6 37.8 ± 8.7

Crs = compliancia estática. DE = desviación estándar. FC = frecuencia cardiaca. 
lpm = latidos por minuto. PAMP = presión arterial media pulmonar pCO2 = presión 
parcial de dióxido de carbono en sangre. PEEP = Positive End-Expiratory Pressure 
(presión positiva al final de la espiración). PSAP = presión sistólica de arteria pul-
monar. SpO2 = saturación periférica de oxígeno. TAAP = tiempo de aceleración de 
la arteria pulmonar. TAD = presión arterial diastólica.TAM = presión arterial media. 
TAPSE = Tricuspid Annular Plane Systolic Excursion (desplazamiento sistólico del 
plano del anillo tricuspídeo). TAS = presión arterial sistólica. TRIV = tiempo de 
relajación isovolumétrica del ventrículo derecho. Vel IT = velocidad de eyección 
del tracto de salida del ventrículo derecho.
No se observaron diferencias estadísticamente significativas entre los distintos 
niveles de PEEP, aunque se documentó tendencia a la reducción del TAAP, onda 
S’ y Crs con PEEP elevada.
* Valores expresados en mediana y [rango intercuartil]. 
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tencia vascular pulmonar (RVP) elevada o hipertensión 
pulmonar (HP).23 Tossavainen y colaboradores demos-
traron que una TAAP menor a 90 ms tenía sensibilidad 
de 83% y especificidad de 85% para identificar pacien-
tes con RVP > 3 UW en comparación con cateterismo 
cardiaco derecho (CCD).24

Investigaciones recientes han explorado la utilidad del 
TAAP en pacientes críticos con sepsis. En un estudio 
retrospectivo, Bowcock y colegas encontraron asocia-
ción entre un TAAP corto y un acoplamiento ventrículo 
derecho-arteria pulmonar (VD-AP) menor de 0.31.25

En nuestro trabajo se exploró el comportamiento del 
TAAP ante incrementos progresivos de la PEEP en pa-
cientes bajo ventilación mecánica invasiva. Los hallaz-
gos principales mostraron tendencia a la reducción del 
TAAP con el aumento de la PEEP de 5 a 15 cmH2O, 
acompañada de un descenso paralelo de la onda S’ y 
de la compliancia estática. La persistente dirección de 
los cambios en TAAP sugiere alguna utilidad como mar-
cador hemodinámico de la interacción cardiopulmonar.

Nuestros resultados también evidencian que pará-
metros clásicos como la PSAP, TAPSE y TAPSE/PSAP 
permanecieron estables frente a los cambios de PEEP. 
Hallazgos similares han sido reportados por Vieillard 
Baron y asociados, quienes demostraron que, en pa-
cientes con choque séptico, la TAPSE por sí sola no 
pudo discriminar entre aquellos con y sin insuficiencia 
del ventrículo derecho.26

En nuestra cohorte, el TAAP sí mostró modificacio-
nes sensibles. Esto posiciona al TAAP como una he-
rramienta complementaria para detectar de manera 
temprana los efectos hemodinámicos de la ventilación 
mecánica sobre la circulación pulmonar; sin embargo, 
se requieren grupos más homogéneos de pacientes, 
aumentar la población estudiada y realizar un análisis 

puntual de los hallazgos en pacientes con SDRA, en los 
cuales la interacción corazón-pulmón cobra aun mayor 
importancia debido al incremento de la presión intrato-
rácica y la sobredistensión alveolar asociados a PEEP 
elevadas que pueden generan aumento de la postcarga 
del ventrículo derecho y reducción del TAAP.

Vale la pena resaltar que, de los parámetros de 
contractilidad, la disminución observada en la onda S’ 
refuerza la hipótesis de un deterioro progresivo de la 
función sistólica ventricular derecha en escenarios de 
PEEP elevada. Cabe destacar que, en la población es-
tudiada, el TAAP menor de 100 ms estuvo presente en 
una proporción (8.57%) de pacientes de los grupos con 
PEEP de 10 y 15 cmH2O, lo que sugiere que fue poco 
el incremento de la RVP en nuestra cohorte, probable-
mente debido a las características heterogéneas de la 
población.

La ausencia de significancia estadística podría ex-
plicarse por el tamaño limitado de la muestra (N = 35) 
y la heterogeneidad de diagnósticos al ingreso, lo que 
reduce la potencia para detectar diferencias en subgru-
pos específicos, dejando para el futuro la necesidad de 
estudios dirigidos a otras entidades clínicas.

CONCLUSIONES

En este estudio se observó que el incremento de la 
PEEP se asoció con una tendencia a la reducción del 
tiempo de aceleración de la arteria pulmonar (TAAP), lo 
que refleja un posible aumento de la resistencia vascu-
lar pulmonar y, en consecuencia, mayor carga para el 
ventrículo derecho. Este hallazgo refuerza la hipótesis 
de la utilidad que el TAAP podría tener para monitorizar 
la interacción cardiopulmonar en pacientes sometidos a 
ventilación mecánica invasiva.

Figura 1: Comportamiento del tiempo de aceleración de la arteria pulmonar 
(TAAP) según niveles de presión positiva al final de la espiración (PEEP).
Se observa reducción progresiva del TAAP con el incremento de la PEEP 
(de 118.4 a 112.8 ms), lo que sugiere aumento de la resistencia vascular 
pulmonar y mayor carga para el ventrículo derecho.
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Figura 2: Comportamiento de la compliancia estática (Crs) según niveles 
de la presión positiva al final de la espiración (PEEP).
La compliancia estática disminuyó de manera progresiva (de 39.7 a 37.8 
mL/cmH2O) conforme se incrementó la PEEP, lo que refleja mayor rigidez 
pulmonar bajo condiciones de presión positiva elevada.

6 8 10 12 14

C
rs

 (m
L/

cm
H

2O
)

39.75

39.50

PEEP (cmH2O)

39.25

39.00

38.75

38.50

38.25

38.00

37.75



Hernández BFP et al. Tiempo de aceleración de la arteria pulmonar y PEEP en ventilación mecánica 29

Dado el pequeño número de pacientes, la interpre-
tación y la generalización de los hallazgos son limita-
das. La brecha de conocimiento sobre el beneficio de 
la monitorización no invasiva en enfermos críticos es 
aún una tarea pendiente, queda por dilucidar su utilidad 
en grupos específicos de pacientes o subfenotipos en 
futuros diseños de estudios prospectivos.
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INTRODUCCIÓN

El monitoreo hemodinámico comprende uno de los pa-
sos fundamentales en la valoración y seguimiento de 
cualquier paciente crítico, ya que permite clasificar a los 
pacientes en los diferentes perfiles de choque y dar el 
tratamiento adecuado a cualquier situación. Previamen-
te, el monitoreo hemodinámico era brindado principal-
mente mediante la medición gasométrica y en especial 
con la medición del gasto cardiaco por medio del catéter 
de flotación pulmonar; es un método invasivo asociado 
a gran número de complicaciones.1 Por este motivo, se 
han implementado nuevas herramientas con el objetivo 
de optimizar el monitoreo hemodinámico del paciente crí-
tico, enfocándose en modalidades menos invasivas con 
adecuada correlación con las mediciones realizadas me-
diante el catéter de flotación pulmonar. Hoy en día, el ul-
trasonido a pie de cama (POCUS) ha evolucionado como 
herramienta fundamental en la evaluación clínica rápida 
y en tiempo real. Su uso en la práctica médica ha crecido 
exponencialmente en diversas especialidades, principal-
mente en urgencias y cuidados críticos,2 convirtiéndose 
hoy en día en una de las herramientas de mayor uso a 
nivel mundial y siendo propuesta como un nuevo pilar 
en la exploración inicial de cualquier paciente.3 La ca-
pacidad de obtener imágenes de estructuras cardiacas, 
pulmonares y abdominales de manera inmediata permite 
a los clínicos tomar decisiones más informadas y oportu-
nas.3 En cardiología y cuidados intensivos, el POCUS se 
ha utilizado para evaluar la función ventricular, el tamaño 
de las cámaras cardiacas, la presencia de derrame pe-
ricárdico y el estado hemodinámico del paciente basado 
inicialmente en el gasto cardiaco.4 

La medición del gasto cardiaco como parte del moni-
toreo hemodinámico es uno de los pasos fundamentales 
dentro de la valoración inicial del paciente crítico, ya que 
funciona como punto de partida ante la diferenciación de 
los diferentes tipos de choque; su medición se basa en el 
cálculo del volumen del tracto de salida del ventrículo iz-
quierdo (TSVI), para lo cual es necesario la medición del 
diámetro del tracto, así como la altura representada por 
la integral de tiempo-velocidad (ITV) del mismo.5 Debido 

RESUMEN
Introducción: la integral tiempo-velocidad (ITV) del tracto de salida del ven-
trículo izquierdo (TSVI) es un parámetro esencial para la valoración del gasto 
cardiaco en pacientes críticos. Sin embargo, la ventana apical convencional 
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o dispositivos pleurales. Material y métodos: se realizó un estudio observa-
cional retrospectivo en 24 pacientes críticos ingresados entre noviembre 2024 
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y en una vista subxifoidea modificada. La concordancia se analizó mediante 
el método de Bland-Altman y la correlación con el coeficiente de Pearson. 
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ABSTRACT
Introduction: the left ventricular outflow tract (LVOT) velocity time integral (VTI) 
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(subxiphoid). Bland-Altman analysis showed a bias of 2.51 ± 2.76, with 75% of 
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a que el diámetro del TSVI es una medición estática, 
que no presenta cambios a pesar de las modificaciones 
del gasto cardiaco, la medición de la ITV se ha conver-
tido en el parámetro más importante al momento de la 
valoración del gasto cardiaco, existiendo hoy en día pro-
tocolos y algoritmos diagnósticos basados únicamente 
en este parámetro.6 La medición de la ITV en el TSVI se 
ha convertido en un enfoque clave para entender mejor 
la función cardiaca y la hemodinámica en situaciones de 
urgencia.7 Debido a su facilidad de medición, se ha po-
sicionado como uno de los parámetros de mayor utilidad 
para la valoración inicial del gasto cardiaco, requiriendo 
únicamente una adecuada ventana ecocardiográfica y 
una correcta alineación para su medición.8 A pesar de 
ser una herramienta de gran utilidad para un aborda-
je inicial del paciente crítico, múltiples factores como el 
requerimiento de ventilación mecánica invasiva, posi-
ción del paciente o dispositivos pleurales, dificultan la 
obtención de una adecuada ventana ecocardiográfica 
y una correcta alineación del TSVI, lo que entorpece la 
medición e interpretación de esta herramienta.9 Por este 
motivo, es necesaria la validación de nuevas maneras 
de medir este parámetro, con el objetivo de obtener una 
valoración hemodinámica correcta a pesar de una ven-
tana ecocardiográfica difícil.

El uso de ultrasonido a pie de cama del paciente se 
ha posicionado como una herramienta imprescindible 
durante la atención del paciente críticamente enfermo.2 
Hoy en día existen una gran variedad de protocolos 
basados en mediciones sencillas y reproducibles con 
la finalidad de responder preguntas clínicas puntuales 
que puedan guiar un manejo de manera más certera.10 
Dentro de estas mediciones, una de las más utilizadas 
es la del gasto cardiaco.

El gasto cardiaco, definido como la multiplicación en-
tre el volumen sistólico y la frecuencia cardiaca, repre-
senta uno de los componentes más importantes duran-
te la valoración de un paciente en estado de choque,11 
por lo que su medición adecuada es de vital importancia 
como parte de un abordaje inicial y valoraciones sub-
secuentes. El método de cálculo de gasto cardiaco por 
medio de ultrasonido comprende la medición del diáme-
tro del TSVI y la estimación de la integral de velocidad 
tiempo (ITV) del mismo tracto;7 obteniendo la primera 
medición, es posible calcular el área del tracto de salida 
debido a la forma cilíndrica de este.4 Por otra parte, la 
medición de la ITV está basada en el principio físico de 
medición por Doppler, el cual establece que la frecuen-
cia emitida por un emisor estático será diferente a la 
recibida si el receptor se encuentra en movimiento, por 
lo que al obtener la diferencia de frecuencias es posi-
ble estimar la distancia.12 Es importante destacar que, 
en la medición adecuada de un flujo por Doppler, la di-
rección entre el emisor y el receptor debe ser paralela, 
ya que un ángulo de insonación mayor a 60o aumenta 

la variabilidad y hace la medición imprecisa.12 Por este 
motivo, la medición de la ITV del TSVI representa la 
velocidad del flujo de sangre a través del tracto y, por 
ende, su altura, la cual al multiplicarse por el área de 
éste puede estimar su volumen y, de acuerdo con la 
frecuencia cardiaca, el gasto cardiaco.10 Teniendo en 
cuenta que el diámetro del TSVI es una medición es-
tática, se ha considerado a la ITV como un subrogado 
directo del gasto cardiaco.6 Hoy en día existe una gran 
variedad de protocolos para un abordaje inicial del pa-
ciente críticamente enfermo, cuyo punto de partida es 
la medición de la ITV del TSVI.6 Al ser éste un valor 
de tanta relevancia clínica, una medición correcta es 
algo de vital importancia. Actualmente está establecido 
que la medición adecuada de la ITV del tracto de salida 
de ventrículo izquierdo debe realizarse en una ventana 
ecocardiográfica de cinco cámaras con la modalidad de 
Doppler pulsado sobre el TSVI; de esta manera, al me-
dir el área del espectro Doppler generada se obtendrá 
el valor deseado.8 Es importante destacar que el ángulo 
de insonación debe ser lo más paralelo posible, como 
fue mencionado previamente, ya que si éste es mayor 
a 60o puede generar una medición errónea y una apro-
ximación diagnóstica deficiente.12

En el paciente crítico, la medición de la ITV del TSVI 
ha cobrado relevancia debido a la información que 
aporta sobre el gasto cardiaco,13,14 funcionando como 
un punto de partida al momento de establecer la cau-
sa del choque del paciente,6 y para determinar la res-
puesta a volumen durante la reanimación de pacientes 
críticos.5,15 Además, ha mostrado ser una herramienta 
fácil de usar con una curva de aprendizaje corta,16 y ha 
probado ser útil en el contexto de otras patologías de 
origen cardiaco.17-20 Sin embargo, la obtención de una 
adecuada ventana ecocardiográfica en los pacientes 
críticamente enfermos muchas veces se dificulta debido 
a las características per se de los pacientes y su condi-
ción (requerimiento de ventilación mecánica, imposibili-
dad para movilizar al paciente, etcétera).9 Dentro de las 
diferentes ventanas ecocardiográficas disponibles, la 
vista subxifoidea es una de las más accesibles, porque 
permite una visualización adecuada del miocardio, in-
cluso en pacientes con las características previamente 
mencionadas; sin embargo, las mediciones ecocardio-
gráficas validadas en esta ventana son escasas, lo cual 
limita su uso para una valoración integral de la función 
cardiaca. Hoy en día se han propuesto diferentes su-
brogados de la medición de ITV del TSVI, dentro de los 
cuales, la medición por ventana subxifoidea representa 
una opción accesible en el paciente crítico. En 2022, en 
Argentina, un estudio que involucró 30 paciente crítica-
mente enfermos analizó la correlación entre la medición 
de ITV de manera establecida y su medición mediante 
una ventana subxifoidea, demostrando una correlación 
de Pearson con valor r de 0.98 (IC95% 0.96-0.99).21 El 
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principal fundamento de esta nueva manera de medir la 
ITV se basa en el ángulo de insonación, ya que al ob-
tener una vista subxifoidea de grandes vasos, el ángulo 
Doppler se vuelve casi paralelo al flujo, obteniendo una 
medición confiable.21 Sin embargo, esta manera de me-
dición ha sido únicamente analizada en el estudio pre-
viamente mencionado, haciendo necesaria una mayor 
cantidad de pacientes para complementar su estudio. 

El uso del POCUS se ha convertido en un estándar 
para la valoración del paciente crítico, aportando infor-
mación vital para un abordaje inicial del estado de cho-
que, así como para el seguimiento de este.10 Una de las 
principales desventajas de esta herramienta es la difi-
cultad para obtener una ventana ecocardiográfica sa-
tisfactoria, que permita realizar las mediciones de una 
manera adecuada. Ante la necesidad de una manera 
más sencilla para obtener la información necesaria para 
una valoración integral, la medición de la ITV del TSVI 
mediante una ventana subxifoidea con eje en grandes 
vasos se ha propuesto como una alternativa sencilla y 
más accesible.21 Sin embargo, dicha medición se ha 
validado en una pequeña cantidad de pacientes, por lo 
que más estudios son necesarios para demostrar la uti-
lidad y confiabilidad de esta alternativa. Debido a que 
las mediciones realizadas mediante POCUS por inten-
sivistas son subrogadas de mediciones estandarizadas 
por las guías de práctica de ecocardiografía, las me-
diciones efectuadas por un médico ecocardiografista 
certificado brindarían una mayor fidelidad al momento 
de comparar ambos valores y ayudaría al proceso de 
validación de una medición no convencional para reco-
mendar su uso rutinario en pacientes con ventana eco-
cardiográfica difícil.

Existen múltiples motivos para justificar la realización 
de este estudio: en pacientes críticos, la obtención de 
una vista apical de cinco cámaras puede ser compli-
cada debido a factores como la posición del paciente, 
la ventilación mecánica, etcétera, lo que limitan la ca-
pacidad de realizar una evaluación ecocardiográfica 
adecuada y precisa, lo cual puede afectar el manejo 
clínico. Necesidad de contar con métodos alternativos 
que sean accesibles y que proporcionen mediciones 
confiables de la ITV. Ampliar el conocimiento sobre la 
ecocardiografía en cuidados críticos, proporcionando 
datos que pueden ser útiles para otros profesionales de 
la salud en la práctica clínica.

El objetivo de este estudio fue evaluar la correlación 
entre una nueva técnica mediante una vista subcostal 
modificada, para medir la ITV del TSVI en pacientes 
críticos y su medición estándar.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio experimental observacional, de tipo cohorte, 
descriptivo, transversal y retrospectivo. La población 

del estudio fueron pacientes mayores de 18 años con 
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva y terapia inter-
media que requirió la realización de un ecocardiograma 
transtorácico durante el periodo noviembre de 2024 y 
abril de 2025 en la Unidad de Terapia Intensiva del Hos-
pital Médica Sur. 

Criterios de inclusión: pacientes mayores de 18 años, 
ingreso a la Unidad de Terapia Intensiva o Terapia In-
termedia. Indicación de realización de ecocardiograma 
transtorácico cumpliendo cualquiera de los siguientes 
criterios: datos de disfunción miocárdica durante su es-
tancia en la Unidad de Terapia Intensiva, antecedente 
de cardiopatía y necesidad de seguimiento, imposibili-
dad para determinar la presencia de alteraciones a nivel 
cardiaco mediante rastreo ultrasonográfico rutinario, so-
licitud del estudio por parte del médico tratante y venta-
na ecocardiográfica adecuada en apical y subxifoidea.

Criterios de exclusión: pacientes con alteraciones 
valvulares, con alteraciones físicas que impidan la co-
rrecta realización del ecocardiograma y con mala ven-
tana ecocardiográfica.

Criterios de eliminación: pacientes con imposibilidad 
para realizar alguna de las dos mediciones de ITV en 
las dos ventanas a estudiar.

Descripción de procedimientos: para disminuir la 
variabilidad interobservador, aumentar la fiabilidad de 
las mediciones y disminuir las posibilidades de sesgo, 
todas las mediciones fueron realizadas por la misma 
cardióloga ecocardiografista con un ultrasonido Philips 
Affinity 70. Durante el ecocardiograma se obtuvo una 
vista cinco cámaras y se colocó la medición de Doppler 
pulsado sobre el TSVI, midiendo posteriormente el es-
pectro de velocidad obtenido (medición de ITV conven-
cional). Después se obtuvo una vista subxifoidea con 
ventana de grandes vasos y se colocó el Doppler pul-
sado sobre el TSVI expuesto sobre esa ventana, luego 
se midió el espectro de velocidad obtenido (medición de 
ITV modificada). Ambas mediciones junto con el resto 
de las variables fueron recabadas en una base de datos 
para su análisis estadístico y determinar su correlación.

Para evaluar la concordancia entre las mediciones 
de la ITV obtenidas en la vista apical de cinco cámaras 
y la vista subcostal modificada, se utilizó el análisis de 
Bland-Altman. Este método permite visualizar y cuanti-
ficar el acuerdo entre dos métodos de medición al gra-
ficar la diferencia entre las mediciones en función de 
su media. Se calculó el error porcentual dividiendo los 
límites de acuerdo por el valor medio de las medicio-
nes obtenidas con el método de referencia. Este cálcu-
lo ayudó a determinar la aceptabilidad de la variación 
entre los dos métodos de medición. También se utilizó 
el coeficiente de correlación de Pearson para evaluar 
la relación entre las mediciones de la ITV obtenidas en 
ambas vistas. Este coeficiente proporciona una medida 
de la fuerza y dirección de la asociación lineal entre las 
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dos variables. Todos los cálculos se realizaron con el 
programa PRISM 6.0.

Todos los procedimientos estuvieron de acuerdo con 
lo estipulado en el Reglamento de la Ley General de 
Salud en Materia de Investigación para la Salud. Asi-
mismo, para su participación en el protocolo a cada 
paciente se solicitó firma de consentimiento informado 
previo a la realización de las mediciones. Únicamente 
el grupo de investigación, coordinado por el investiga-
dor principal tuvo acceso a los datos derivados de esta 
investigación, y en todo momento se ha mantenido la 
confidencialidad de la identidad, así como datos per-
sonales de los sujetos incluidos en el presente estudio 
mediante el uso únicamente del número de expedien-
te y datos relevantes para el estudio, excluyendo de la 
base de datos cualquier información ligada a los datos 
personales de cada paciente.

RESULTADOS

De noviembre de 2024 a abril 2025 se evaluó un total 
de 24 pacientes. La mediana de edad fue 64.8 (83-22); 
15 pacientes eran hombre y nueve mujeres. El diagnós-
tico de ingreso más común fue choque séptico. El valor 
medio de ITV en ventana apical de cinco cámaras fue 
23.4 cm y en la ventana subxifoidea 20.5 cm. El méto-
do de Bland-Altman de ambas mediciones demostró un 
sesgo de 2.51 ± 2.76 con un límite de concordancia de 
95% entre −2.89 a 7.92, con 75% de mediciones dentro 
de los límites de concordancia, con porcentaje de error 
de 14.1% (Figura 1). La correlación de Pearson entre 
las dos mediciones demostró una r de 0.85 (IC95% 
0.69-0.93, p < 0.0001) (Figura 2).

DISCUSIÓN

En la Unidad de Terapia Intensiva el uso de ultrasoni-
do a pie de cama representa una de las herramientas 

más importantes al momento de la valoración inicial y 
como parte del seguimiento. Como se mencionó pre-
viamente, la medición de la ITV del TSVI represen-
ta un punto de partida en la evaluación inicial de un 
paciente con choque, así como un parámetro clave 
al momento del seguimiento y en la toma de decisio-
nes.18 Las características de los pacientes como el 
requerimiento de ventilación mecánica, dificultad para 
la movilización y el uso de dispositivos, dificultan en 
gran medida la obtención de mediciones adecuadas 
con ultrasonido.9 En este estudio, se encontró que la 
medición de ITV en ventana subxifoidea comparada 
con la medición en cinco cámaras representa una 
opción viable, con una correlación estadísticamente 
significativa y una concordancia dentro de los límites 
de acuerdo. Estos resultados se consideran valiosos 
ya que, en una gran cantidad de casos, la ventana 
subxifoidea representa la única ventana ecocardiográ-
fica accesible, por lo que la validación de esta medi-
ción representa una nueva opción para realizarla. Un 
estudio previo realizado en Argentina por Cheong y 
colaboradores, demostró que la medición de ITV en 
ventana subxifoidea podía representar una alternativa 
confiable al momento de realizar una evaluación eco-
cardiográfica en el paciente critico;21 hasta el momen-
to no existía otro estudio con estas características y la 
realización de las mediciones por un ecocardiografista 
certificado refuerzan la confiabilidad de los resultados 
descritos por Cheong. 

Las principales debilidades del estudio radican en 
el bajo número de pacientes reclutados y la ejecución 
en un solo centro, ya que la dificultad para obtener 
ambas ventanas ecocardiográficas en el mismo pa-
ciente redujo considerablemente la realización de las 
mediciones.

Figura 2: Correlación entre la medición convencional y la medición por 
ventana subxifoidea.
ITV = integral tiempo-velocidad
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CONCLUSIONES

La medición de la ITV de TSVI en ventana subxifoidea 
constituye una alternativa adecuada a la medición con-
vencional en ventana de cinco cámaras, representando 
una opción al momento de realizar la valoración del pa-
ciente critico por medio de ultrasonido.
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Abreviaturas:
AUC = Area Under the Curve (área bajo la curva)
AUCROC = área bajo la curva ROC
DM2 = diabetes mellitus tipo 2
FPR = False Positive Rate (tasa de falsos positivos)
HSA = hipertensión arterial sistémica
IC95% = intervalo de confianza de 95%
IL-6 = interleucina 6 
IMC = índice de masa corporal
IRR = índice resistivo renal 
LRA = lesión renal aguda 
ROC = Receiver Operating Characteristic (característica ope-
rativa del receptor)
SOFA = Sequential Organ Failure Assessment (Evaluación 
Secuencial de Insuficiencia Orgánica)
TFG = tasa de filtración glomerular
TPR = True Positive Rate (tasa de verdaderos positivos)
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos 
UMAE = Unidad Médica de Alta Especialidad

INTRODUCCIÓN

La lesión renal aguda (LRA) inducida por sepsis es un 
síndrome heterogéneo que ocurre como consecuencia 
de mecanismos directos relacionados con la infección 
o la respuesta del huésped a la infección, o mecanis-
mos indirectos impulsados por secuelas no deseadas 
de sepsis o terapias de sepsis.1

La evidencia reciente indica que los mecanismos fisio-
patológicos subyacentes de la LRA inducida por sepsis 
son causados principalmente por la inflamación, la dis-
función microvascular peritubular y glomerular, el arresto 
del ciclo celular y la apoptosis, y la respuesta metabólica 
de las células epiteliales tubulares renales a la lesión.2

Aproximadamente, 40-50% de los casos de desarro-
llo de LRA están asociados con sepsis con tasa de mor-
talidad de hasta 30-60%, dependiendo de la gravedad 
de la enfermedad.2,3

Sin embargo, en la práctica clínica, la creatinina sé-
rica y la producción de orina tienen ciertas limitaciones 
en el diagnóstico de LRA.4

La disponibilidad y acceso a instrumentos y tecno-
logía de detección precoz de LRA no son universales 

RESUMEN
Introducción: la lesión renal aguda (LRA) inducida por sepsis es un síndrome 
causado por infecciones o respuestas del cuerpo a éstas, en donde el diag-
nóstico mediante creatinina sérica y producción de orina puede ser limitado. 
Objetivo: evaluar la utilidad del índice resistivo renal (IRR) y la interleucina 6 
(IL-6) comparado con la escala ARMO para predecir LRA en pacientes críticos 
con sepsis. Material y métodos: estudio longitudinal, prospectivo, analítico con 
muestreo no probabilístico pacientes consecutivos atendidos en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI) de la UMAE del Bajío, con sepsis y a los cuales se 
les realizó evaluación con escala ARMO, niveles séricos de IL-6, IRR, al ingre-
so en la UCI durante el periodo marzo a agosto de 2025. Resultados: fueron 
incluidos 47 pacientes con sepsis. La edad promedio fue 48.7 años; hubo ligera 
predominancia de mujeres (53.19%). Las comorbilidades más frecuentes fue-
ron hipertensión arterial sistémica (48%) y diabetes mellitus tipo 2 (34.04%). 
El estudio identificó a la edad, sexo masculino, necesidad de vasopresores, 
trombocitopenia, presencia de falla hepática, creatinina elevada, niveles altos 
de IL-6 y puntuaciones de la escala ARMO, como factores asociados a mayor 
mortalidad en pacientes con sepsis. Se observó correlación positiva moderada 
entre los niveles de IL-6 y la severidad de la LRA. El IRR mostró capacidad 
diagnóstica limitada para predecir LRA (AUC = 0.60), mientras que la escala 
ARMO demostró excelente rendimiento para predecir la LRA asociada a sep-
sis con un punto de corte de 5 puntos y AUC de 0.96. Conclusión: la escala 
ARMO demostró ser el marcador más confiable para identificar a los pacientes 
en riesgo de desarrollar LRA en el contexto de la sepsis.
Palabras clave: lesión renal aguda, sepsis, escala ARMO, índice resistivo re-
nal, interleucina 6.

ABSTRACT
Introduction: sepsis-induced acute kidney injury (AKI) is a syndrome 
caused by infections or the body’s response to them, where diagnosis using 
serum creatinine and urine output may be limited. Objective: to evaluate the 
usefulness of the renal resistance index (RRI) and interleukin-6 (IL-6) compared 
to the ARMO score for predicting AKI in critically ill patients with sepsis. Material 
and methods: a longitudinal, prospective, analytical study with non-probability 
sampling of consecutive patients with sepsis admitted to the Intensive Care Unit 
(ICU) of the UMAE del Bajío. Patients underwent evaluation using the ARMO 
score, serum IL-6 levels, and RRI upon ICU admission between March and 
August 2025. Results: forty-seven patients with sepsis were included. The 
mean age was 48.7 years; there was a slight predominance of women (53.19%). 
The most frequent comorbidities were systemic hypertension (48%) and type 
2 diabetes mellitus (34.04%). The study identified age, male sex, need for 
vasopressors, thrombocytopenia, presence of liver failure, elevated creatinine, 
high IL-6 levels, and ARMO scores as factors associated with increased 
mortality in patients with sepsis. A moderate positive correlation was observed 
between IL-6 levels and the severity of AKI. The IRR showed limited diagnostic 
capacity for predicting AKI (AUC = 0.60), while the ARMO score demonstrated 
excellent performance in predicting sepsis-associated AKI with a cutoff point 
of 5 points and an AUC of 0.96. Conclusion: the ARMO score proved to be 
the most reliable marker for identifying patients at risk of developing AKI in the 
context of sepsis.
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en todas las instituciones sanitarias, por lo que es im-
portante desarrollar herramientas clínicas que permitan 
predecir con alta precisión este tipo de fallo renal. Es por 
eso que se han propuesto múltiples escalas predictivas 
y biomarcadores que consideran características agudas 
y crónicas, las cuales han sido desarrolladas y validadas 
tanto en pacientes sépticos como no sépticos.5

La interleucina 6 (IL-6) es un factor proinflamatorio 
importante en la etapa inicial de la inflamación,6 que 
induce a múltiples células a sintetizar y secretar proteí-
nas de fase aguda. Durante la infección, promueve la 
producción y activación de neutrófilos, la proliferación 
y diferenciación de células B y T, y la producción de 
inmunoglobulinas. Los procesos precisos que explican 
el vínculo entre IL-6 y LRA en la sepsis siguen sin en-
tenderse por completo. Sin embargo, los investigadores 
han propuesto numerosos procesos plausibles. Es posi-
ble que la IL-6 inicie la cascada inflamatoria, que incluye 
la producción de más citocinas proinflamatorias como 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) e IL-1β. Estas 
citocinas pueden causar daño a las células y tejidos re-
nales. Además, la IL-6 tiene la capacidad de aumentar 
la permeabilidad de los vasos sanguíneos y alterar la 
circulación sanguínea en los riñones, lo que da como 
resultado una condición de flujo sanguíneo y suministro 
de oxígeno reducido conocida como isquemia renal e 
hipoxia. La IL-6 puede causar directamente la muerte 
de células renales y la formación de tejido cicatricial en 
el riñón, lo que conduce a una LRA.3,4

El índice resistivo fue definido por Léandre Pourcelot 
en 1974 como la diferencia entre la velocidad sistólica 
máxima y la velocidad telediastólica dividida por la ve-
locidad sistólica máxima, medida mediante una onda 
Doppler de ultrasonido arterial. Como su nombre indica, 
inicialmente se consideró un parámetro de resistencia 
vascular en diferentes territorios.6

La medición del índice resistivo renal (IRR) es rela-
tivamente rápida y no invasiva. Es útil para detectar la 
hipoperfusión y la oxigenación tisular, así como para 
medir la resistencia al flujo sanguíneo arterial en los 
vasos renales de pacientes de la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI). En personas sin enfermedad renal, el 
valor normal promedio del IRR es 0.6. La mayoría de 
los ecografistas consideran 0.7 como el límite superior 
del IRR normal en pacientes adultos. El IRR se utiliza 
con frecuencia para predecir la lesión renal en pacien-
tes de la UCI, y sus valores aumentan significativamen-
te en pacientes con choque.7

Lubis y colaboradores observaron que existe una co-
rrelación positiva y débil entre la presión de perfusión 
renal y el IRR en pacientes con sepsis.7

El IRR mostró una buena precisión diagnóstica para 
detectar lesión renal aguda nueva o persistente en ni-
ños con sepsis en el estudio realizado por Rajangam y 
asociados.8

Zaitoun y su equipo se encontraron que el valor de 
IRR (T1 ≥ 0,72) fue el mejor predictor del diagnóstico 
de LRA (área bajo la curva ROC [AUCROC] = 0.905). 
La cistatina C (T1 ≥ 15.1 mg/L) fue el mejor predictor 
de la persistencia de LRA (AUCROC = 0.977). El IRR 
(T1) fue el mejor predictor de LRA inducida por sepsis, 
mientras que la cistatina C fue el mejor predictor de su 
persistencia y mortalidad a los 28 días.9

En el estudio descriptivo prospectivo realizado por 
Saeed y colegas en 150 pacientes de UCI con sepsis 
para evaluar el valor predictivo del IRR en la detección 
de LRA, se encontró que un IRR alto al ingreso en la 
UCI fue un predictor significativo del desarrollo de LRA 
en estadios 2 y 3 durante la primera semana.10

Evaluar la capacidad predictiva del IRR con ultraso-
nido Doppler y los biomarcadores plasmáticos de acti-
vación de células endoteliales para identificar la LRA 
persistente en pacientes con choque séptico fue reali-
zado en el estudio de Chen y colaboradores, donde se 
observó que, con la integración de los parámetros de la 
función renal, junto con el IRR con ultrasonido Doppler y 
los biomarcadores plasmáticos de activación de las cé-
lulas endoteliales, se generó el modelo predictivo más 
sólido para la LRA persistente. Además, la combinación 
de creatinina sérica, diuresis y fractalquina plasmática 
resulta prometedora en la evaluación del riesgo y las 
estrategias de manejo de la LRA persistente.11

Recientemente para se creó una escala adaptada de 
lesión renal aguda (ARMO) en los pacientes sépticos en 
las UCI de Quito durante el periodo 2020 a 2021, con 
el fin de medir su utilidad práctica y con base en varia-
bles demográficas y clínicas, medidas terapéuticas y de 
intervención, sometidas a análisis multivariado con re-
gresión logística, se determinó que: la tasa de filtración 
glomerular (TFG) ≤ 84 mL/min/1.73 m2, lactato sérico 
≥ 2.5 mmol/L, SOFA ≥ 10 puntos y gasto urinario ≤ 0.6 
mL/kg/h son predictores de falla renal. A partir de ello, 
se plantea una nueva escala predictiva de LRA, score 
ARMO, con una curva ROC de 0.836 (intervalo de con-
fianza de 95% [IC95%] 0.781-0.890) con un punto de 
corte mayor o igual de 8 puntos.12

MATERIAL Y MÉTODOS

Objetivo: evaluar la utilidad de la escala ARMO en 
comparación con IRR e IL-6 para predecir lesión renal 
aguda en pacientes críticos con sepsis.

Diseño: estudio longitudinal, prospectivo, analítico a 
partir de pacientes que atendidos en la UCI de la Uni-
dad Médica de Alta Especialidad (UMAE) Bajío, León, 
Guanajuato, con sepsis y a los cuales se les realizó eva-
luación de escala ARMO, niveles séricos de IL-6, IRR 
al ingreso en la UCI durante el periodo de junio 2025 a 
agosto 2025. El Comité Local de Investigación aprobó el 
protocolo del estudio con el número R-2025-1001-033.
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Población y objetivo del estudio: se realizó un 
muestreo no probabilístico por casos consecutivos, que 
incluyó pacientes atendidos en la UCI por presentar es-
tado crítico, mayores de 18 años, con diagnóstico de 
sepsis. A los que cumplían con los criterios de inclusión 
se les realizó evaluación de escala ARMO, niveles sé-
ricos de IL-6, índice resistivo renal al ingreso en la UCI. 
Se registró si los pacientes presentaron buena evolu-
ción, requerimiento de terapia sustitutiva renal o defun-
ción. Los criterios de exclusión fueron antecedentes de 
enfermedad renal crónica previa, terapia de reemplazo 
renal previa, insuficiencia cardiaca en estadios III y IV 
acorde a la New York Heart Association (NYHA), muje-
res embarazadas, cirrosis hepática, infección por VIH 
y enfermedades neoplásicas. Se eliminaron los casos 
con expediente incompleto o faltante y en los que se 
perdió el seguimiento.

El estudio se concluyó al momento de haber comple-
tado el tamaño de la muestra y el periodo del estudio.

Análisis estadístico: se utilizó el paquete estadísti-
co SPSS v.25 para el procesamiento de los datos, en 
cual se realizó un análisis estadístico descriptivo para 
variables cualitativas y cuantitativas. Las variables cua-
litativas se representan como frecuencias y porcentajes. 
Para las variables cuantitativas, se realizó la prueba de 
Kolmogorov-Smirnov para determinar la distribución 
de los datos; en caso de una distribución paramétrica, 
el análisis descriptivo consistió en media y desviación 
estándar. En el caso de variables cuantitativas con dis-
tribución no paramétrica, se utilizó como estadísticos 
descriptivos la mediana y el rango intercuartílico. Para 
evaluar la asociación de la defunción con las variables 
cualitativas del estudio se compararon utilizando como 
prueba inferencial de χ2; para las variables cuantitativas 
se utilizó t de Student. Un valor de p < 0.05 se con-
sideró significativo para el estudio. Para el análisis de 
relación se empleó el estadístico de Pearson. Se utilizó 
tablas y gráficos para presentar la información, usando 
gráficos de dispersión para la representación de corre-
laciones entre variables y curvas ROC para demostrar 
el rendimiento de las variables de estudio, así como su 
sensibilidad y especificidad.

RESULTADOS

Se incluyeron 47 pacientes, con edad promedio de 48.7 
años, de los cuales 22 (46.8%) eran hombres y 25 muje-
res (53.19%). La comorbilidad con mayor frecuencia fue 
hipertensión arterial sistémica (HSA) documentada en 23 
(48%) y diabetes mellitus tipo 2 (DM2) en 16 (34.04%).

Respecto a los parámetros antropométricos, la talla 
promedio fue 1.64 metros, el peso 74.19 kg y el índice 
de masa corporal (IMC) 27.69 kg/m2.

Al analizar las variables sociodemográficas en cuan-
to a mortalidad de los pacientes, se registró una edad 

promedio 50.66 años en aquellos que fallecieron versus 
47.78 en el grupo de sobrevivientes; de la misma ma-
nera, con mayor mortalidad asociada al sexo masculino 
(60%) y un IMC de 25 en dicho grupo que en los que ya 
tenía IMC para sobrepeso u obesidad.

En la distribución por foco identificado de sepsis, 
hubo predominio de sepsis pulmonar, la cual se registró 
en 22 (46.8%) pacientes, de los cuales cinco (22.72%) 
no sobrevivieron. En cuanto a los demás focos sépticos, 
los relacionados a mayor mortalidad fueron los identifi-
cados con infección de torrente sanguíneo (100% de 
mortalidad), seguido de infección de tejidos blandos 
(66%) e infección con foco abdominal (40%).

De los 47 pacientes incluidos en el estudio, 39 se 
encontraban bajo ventilación mecánica, donde 93.3% 
de los que fallecieron habían estado bajo ventilación 
mecánica invasiva. El valor promedio de la relación Pa-
FiO2 fue 233.39 para toda la población, sin diferencia 
significativa entre los sobrevivientes y los que murieron. 
El uso de vasopresores se mostró altamente prevalen-
te en la población de estudio, en aquellos con reque-
rimiento de dos vasopresores como parte del manejo 
del choque séptico se registró mayor mortalidad, con p 
= 0.00055; de la misma manera, se observó un mejor 
desenlace con mayor sobrevida reportada en aquellos 
que no requerían el uso de los mismos. La presencia 
de falla hepática fue documentada en 10.69% de los 
pacientes, pero con mayor asociación de mortalidad 
hasta de 80% al presentarse la misma; en la Tabla 1 
se observa que entre el grupo de sobrevivientes versus 
aquellos que no lo lograron, hay una p = 0.03. En cuan-
to a los parámetros hematológicos y de función renal, 
el recuento plaquetario promedio fue 198 plaquetas × 
103/μL, con asociación de mayor mortalidad a aquellos 
con registro de trombocitopenia a su ingreso (139.13 × 103/
μL en promedio, p = 0.03). La creatinina al ingreso mos-
tró un valor medio de 1.17 mg/dL. La creatinina máxima 
promedio registrada durante la estancia fue 1.71 mg/
dL, con mayores niveles de creatinina tanto al ingreso 
como creatinina máxima registrada durante estancia en 
el grupo de mayor mortalidad, obteniendo p = 0.02 res-
pecto al grupo que sobrevivió, lo que indica una signifi-
cancia estadística importante.

Los valores de interleucina 6 (IL-6) al ingreso mos-
traron una alta dispersión, con promedio de 478.91 pg/
mL. En el grupo de defunción, el promedio fue 578 pg/
mL (208.0-1,073.0, p = 0.000422), lo cual nos hace 
inferir que a mayor nivel de interleucina mayor asocia-
ción de muerte. Al realizar el análisis de acuerdo con 
el sitio de infección, los valores de IL-6 reportados más 
elevados correspondieron a patología infecciosa abdo-
minal y de tejidos blandos sin diferencia significativa 
en cuanto a mortalidad, obteniendo solamente mayor 
supervivencia en patologías pulmonares con IL-6 pro-
medio de 68.8 versus 415.42 pg/mL en el grupo de no 
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Tabla 1: Características de los pacientes al momento de la aleatorización (N = 47).

Características
Sobrevivientes

N = 32
No sobrevivientes

N = 15
Total
n (%) p

Edad (años) 47.78 50.66 48.7
Sexo

Hombre 13 9 22 (46.8)
Mujer 19 6 25 (53.19)

Índice de masa corporal (kg/m²) 28.94 25.02
Comorbilidades

Diabetes tipo 2 11 5 16 (34.04)
Hipertensión 16 7 23 (48.00)

Etiología de sepsis
Sistema nervioso 2 2
Pulmonar 17 5
Abdominal 6 4
Urinario 6 0
Tejidos blandos 1 2
Torrente sanguíneo 0 2

Soportes orgánicos
PaFi (PaO2/FiO2) 234.83 230.33 0.895619
Ventilación mecánica invasiva 25 14 0.406037
No vasopresor 8 1 0.001802
1 vasopresor 16 2
2 vasopresores 8 12 0.00055
Falla hepática 1 4 0.030433
Creatinina de ingreso (mg/dL) 0.79 1.55 0.02587
Plaquetas (103/μL) 227 139.133 0.031018
Niveles IL-6 (pg/mL) mediana [rango] 65.7 [25.075-129.75] 578.0 [208.0-1,073.0] 0.000422

IL-6 = interleucina 6. PaFi = PaO2/FiO2 (índice de presión parcial de oxígeno arterial/fracción de oxígeno inspirado).

sobrevivientes (p = 0.001), lo que quiere decir que a 
mayor nivel de IL-6 en el contexto de sepsis pulmonar 
hay mayor riesgo de fallecer. Al realizar el subanálisis 
de la IL-6 como predictor de mortalidad, se encontró 
un punto de corte de 304 pg/mL (AUC 0.82, IC95% 
0.68-0.96, sensibilidad 73.3%, especificidad 87.5%) 
(Figura 1).

La media del puntaje ARMO (escala que evalúa el 
riesgo de progresión a daño renal en UCI) fue de 5.61 
puntos. El promedio fue de 12 puntos para los casos 
que fallecieron, y un corte mucho menor para el resto 
de los pacientes que sobrevivieron.

El IRR promedio fue de 63.49 entre los supervivien-
tes versus 71.53 en los no sobrevivientes (p = 0.01). La 
creatinina registrada al ingreso, respectivamente, fue 
0.60 y 1.04 mg/dL (p = 0.02). El mejor punto de cor-
te del IRR fue 68.3 como marcador predictor de mayor 
mortalidad (AUC 0.72, IC95% 0.56-0.89, sensibilidad 
73.3%, especificidad 81.3%).

También se demostró una correlación positiva per-
fecta entre el puntaje obtenido en la escala ARMO y 
la creatinina máxima registrada en todos los pacientes 
(Figura 2); esta correlación indica que a mayor creati-
nina la escala es concordante con la progresión de la 
lesión renal en pacientes sépticos. ARMO predijo mayor 
riesgo de mortalidad a partir de 4 puntos en la escala 
(AUC = 0.81, IC95% 0.67-0.96, sensibilidad 86.7%, es-
pecificidad 62.5%) (Figura 3).

Figura 1: Curva ROC: interleucina 6 (IL-6) como predictor de mortalidad. 
Se encontró un punto umbral de 304 pg/mL (AUC 0.82, IC95% 0.68-0.96, 
sensibilidad 73.3%, especificidad 87.5%).
AUC = Area Under the Curve (área bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa de 
falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. ROC = Receiver Operating 
Characteristic (característica operativa del receptor). TPR = True Positive Rate (tasa 
de verdaderos positivos).

1.0

0.8

0.6

0.4

0.2

0.0

0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

Especificidad (FPR)

AUC = 0.82

S
en

si
bi

lid
ad

 (T
P

R
, d

et
ec

ci
ón

 d
e 

no
 s

ob
re

vi
vi

en
te

s)

En cuanto a la asociación entre el IRR y la presencia 
de LRA, se identificó que a mayor valor del IRR mayor 
el tipo de LRA que desarrollaron.
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Al realizar el subanálisis de la IL-6 y el grado de se-
veridad de LRA, se encontró una correlación positiva 
moderada (rho = 0.56, p = 0.000). La Figura 4 muestra 
una asociación lineal fuerte y positiva entre los niveles 
de IL-6 y la severidad de la LRA. No parece haber nin-
gún valor atípico en los datos.

Hubo pocos pacientes (10.63%, n = 5) que requi-
rieron de terapia renal sustitutiva; pero en el análisis 
de aquellos que sí la requirieron se observaron valo-

res más altos de IL-6 (≥ 304 pg/mL) en 80% con un 
odds ratio (OR) 11.27 (IC95% 1.13-112.07, p = 0.039) 
(Tabla 2).

El rendimiento entre la escala de ARMO en com-
paración con IRR e IL-6 para predecir la presencia de 
LRA asociada a sepsis (Figura 5), registró un corte de 5 
puntos como el mejor valor para predecirla (AUC= 0.96, 
IC95% 0.92-1), a comparación de IL-6 que presentó un 
punto corte de 350 pg/mL con una menor área bajo la 
curva (AUC 0.81, IC95% 0.69-0.93) y el IRR 67.9 (AUC 
0.60, IC95% 0.43-0.77).

DISCUSIÓN

La edad promedio en el grupo de defunción fue 50.66 
años mientras que en el grupo de los sobrevivientes 
fue 39.8 años de edad; el promedio de ambos grupos 
fue 47.78 años. Hubo predominio del sexo masculino 
en el grupo que falleció. La frecuencia de comorbilida-
des como diabetes tipo 2 e hipertensión fue relativa-
mente común en la población estudiada. En el estudio 
de Takeuchi y colaboradores, 43.9% eran mujeres, con 
edad media de 60 años y reporta mayor frecuencia de 

Figura 3: Curva ROC: escala ARMO como predictor de mortalidad. Umbral 
ARMO = 4 (AUC 0.81, IC95% 0.67-0.96, sensibilidad 86.7%, especificidad 
62.5%).
AUC = Area Under the Curve (área bajo la curva). FPR = False Positive Rate (tasa de 
falsos positivos). IC95% = intervalo de confianza de 95%. ROC = Receiver Operating 
Characteristic (característica operativa del receptor). TPR = True Positive Rate (tasa 
de verdaderos positivos).
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Figura 2: Asociación entre escala ARMO y creatinina máxima.
Indica una fuerte relación positiva entre los puntos en escala de ARMO y la creatinina 
máxima registrada en todos los pacientes.
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Figura 4: Gráfica de dispersión del valor de interleucina 6 (IL-6) y severidad 
de lesión renal aguda (LRA) en los pacientes críticos con sepsis. El suba-
nálisis de la IL-6 y el grado de severidad de LRA mostró una correlación 
positiva moderada (rho = 0.56, p = 0.000).
KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes (enfermedad renal: mejora de 
los resultados mundiales). 
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Tabla 2: Niveles de IL-6 y requerimiento de TRR.

TRR IL-6 bajo (< 304 pg/mL) IL-6 alto (≥ 304 pg/mL)

No 31 11
Sí 1 4

IL-6 = interleucina 6. TRR = terapia de reemplazo renal.
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comorbilidades como diabetes tipo 2, hipertensión y en-
fermedad arterial coronaria. Se puede comentar que, al 
menos en la población mexicana, el riesgo de una LRA 
por sepsis se puede observar en pacientes de menor 
edad, y que las comorbilidades mencionadas siguen 
siendo factores de riesgo a considerar para la presen-
tación de esta patología.13

Del total de 47 pacientes que ingresaron en la UCI 
con diagnóstico de sepsis, en más de la mitad (57.44% 
n = 27) se confirmó LRA durante su estancia en la UCI, 
29.62% con estadio 1 (n = 8), 25.92% en estadio 2 (n 
= 7) y 44.44% estadio 3 (n = 12), con mortalidad repor-
tada de 55.55% en todos los pacientes que desarrolla-
ron LRA. La mayoría de los casos ocurrieron de mane-
ra temprana en el diagnóstico de sepsis; la lesión renal 
aguda KDIGO 3 se asoció fuertemente a incremento en 
la mortalidad a corto plazo, pudiendo observar una es-
tancia en la UCI incluso más corta que en aquellos que 
sobrevivieron, así como presencia de sepsis secundaria 
a un foco infeccioso pulmonar primario con requerimien-
to de ventilación mecánica invasiva y de dos vasopreso-
res, trombocitopenia, y falla hepática como principales 
características a denotar de la población con desenlace 
fatal. Estos resultados se pueden comparar con lo des-
crito por Song colaboradores, quienes indican que la pre-
valencia de LRA por sepsis se registró hasta en 62.3% y 
que el estadio 3 fue el más prevalente. Sin embargo, la 
proporción de estadio 3 fue mucho mayor en compara-
ción con nuestra resultados; esto se puede atribuir a que 
la población analizada por ellos es mucho mayor (5,100 
pacientes) en comparación la que nosotros tuvimos en el 

estudio; pero al observar la regresión logística que ellos 
reportan, podemos encontrar semejanza en el grupo con 
mayor tasa de defunción, ya que éstos, en su mayoría, 
presentaban sepsis por foco respiratorio y requerimiento 
de ventilación mecánica, así como mayor requerimiento 
de vasopresores desde el día uno a su ingreso en la UCI 
y un SOFA elevado. La mortalidad reportada en aquel 
estudio fue 14.3% para los pacientes con lesión renal 
aguda KDIGO 3, una mortalidad global menor al con-
trastarla con la registrada en nuestro estudio (Tabla 3).14

Los niveles de IL-6 fueron un punto clave en nuestra in-
vestigación, en la cual pudimos observar la utilidad de los 
valores elevados al ingreso que se correlacionaron tanto 
con mayor riesgo de LRA (en especial estadio 3) como 
con mortalidad en sepsis. En el estudio realizado por Sun-
dalic y asociados, el análisis de regresión logística mostró 
que los niveles elevados de IL-6 predicen la mortalidad en 
la UCI y el desarrollo de LRA por sepsis. Los valores altos 
indicaban considerablemente el desarrollo de ambos des-
enlaces en pacientes con infecciones graves; pero ellos 
también incluían un rubro con corte para pacientes inmu-
nocompetentes y más alto para inmunocomprometidos.15

En nuestra serie observamos que la gravedad de la 
LRA fue significativamente mayor en el grupo con un 
nivel más alto de IL-6, lo que coincide con lo reportado 
por Shimazui y su equipo.16

Al evaluar la utilidad del IRR y compararla con lo 
reportado en otros estudios, como el de Zaitoun y su 
grupo, concluimos que la ecografía Doppler arterial del 
IRR al ingreso en la UCI continúa siendo una herra-
mienta con adecuado nivel de precisión para predecir 
LRA asociada a sepsis; en nuestra investigación, ob-
servamos que es útil incluso para predecir mortalidad 

Figura 5: Curva ROC: ARMO versus índice resistivo renal (IRR) versus inter-
leucina 6 (IL-6) para predecir riesgo de lesión renal aguda (LRA) (KDIGO ≥ 1).
ARMO: 5 puntos (AUC 0.96, IC95% 0.92-1.00). IL-6: 350 pg/mL (AUC 0.81, IC95% 
0.69-0.93). IRR: 67.9 (AUC 0.60, IC95% 0.43-0.77).
AUC = Area Under the Curve (área bajo la curva). IC95% = intervalo de confianza de 
95%. KDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcomes (enfermedad renal: mejo-
ra de los resultados mundiales). ROC = Receiver Operating Characteristic (caracterís-
tica operativa del receptor). TPR = True Positive Rate (tasa de verdaderos positivos).
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Tabla 3: Lesión renal por sepsis en Unidad 
de Cuidados Intensivos (N = 47).

Características n (%)

LRA en UCI 27 (57.44)
KDIGO 1 8 (29.62)
KDIGO 2 7 (25.92)
KDIGO 3 12 (44.44)

Mortalidad global 15 (55.55)
Mortalidad KDIGO 3 8 (66.66)

Días para desarrollo LRA 2.1
Creatinina promedio ingreso (mg/dL) 1.32
Creatinina máxima promedio (mg/dL) 2.51
Foco infeccioso y LRA

Sistema nervioso 2 (50)
Pulmonar 11 (50)
Abdominal 7 (70)
Urinario 2 (33.33)
Tejidos blandos 3 (100)
Torrente sanguíneo 2 (100)

LRA = lesión renal aguda. UCI = Unidad de Cuidados Intensivos. KDIGO = Kidney 
Disease: Improving Global Outcomes (enfermedad renal: mejora de los resultados 
mundiales).
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en los pacientes críticos que desarrollan esta complica-
ción, y que mientras se tenga mayor IRR se verá mayor 
incidencia de lesión renal KDIGO 3.9

La escala de ARMO es un modelo que integra cuatro 
variables fundamentales en la evaluación de un pacien-
te crítico: SOFA ≥ 10 puntos, TFG ≤ 84 mL/min/1.73 
m2, lactato sérico ≥ 2.5 mmol/L y gasto urinario ≤ 0.6 
mL/kg/h, los cuales son parámetros sencillos y rápidos 
para valorar. Se registró mayor puntaje entre los casos 
que fallecieron y, al valorar el rendimiento de la escala 
de ARMO para predecir la presencia de LRA asociada 
a sepsis, obtuvimos una AUC 0.96, incluso mayor que 
lo reportado por Mora-Coello y colaboradores, con un 
punto de corte mucho menor en comparación con el 
corte ≥ 8 puntos que ellos proponían.12

A pesar de los prometedores resultados, la limita-
ción de nuestros hallazgos radica en que sólo se in-
cluyó una muestra relativamente pequeña de una sola 
unidad, por lo que el análisis de otros centros de cui-
dados intensivos sería esencial para comparar el com-
portamiento, los biomarcadores, las valoraciones clí-
nicas y el aplicar las escalas. Otra de las limitaciones 
es que diferenciar entre una LRA inducida por sepsis 
y una LRA asociada a sepsis (como ya se distingue en 
algunas publicaciones), se vuelve difícil; sobre todo te-
niendo en cuenta que la mayoría de los casos que re-
cibimos en nuestra Unidad de Tercer Nivel provienen 
de otros hospitales y con manejos previos estableci-
dos, por lo que se dificulta el dilucidar realmente el im-
pacto inicial a nivel renal de la patología séptica. Tam-
bién se observó que relativamente pocos pacientes se 
sometieron a terapia de reemplazo renal, a pesar de 
contar con LRA KDIGO 3 y datos de urgencia dialítica 
en varios casos; en muchas ocasiones, ante el estado 
de salud de los enfermos, la terapia de reemplazo se 
vio limitada por los mismos familiares responsables de 
los pacientes.

CONCLUSIÓN

Las mediciones de IL-6 sérica, el índice resistivo renal 
y el calcular su puntaje con la escala de ARMO como 
parte de una evaluación integral del paciente crítico, e 
incluso como una nueva propuesta de escala de pre-
dicción de uso habitual, pueden ayudar a diferenciar a 
los pacientes que podrían beneficiarse de una admisión 
más temprana en la UCI y, con suerte, mejorar la so-
brevida a la sepsis e implementar medidas de manejo 
tempranas para evitar la progresión a una LRA grave 
e incluso la muerte. La escala de ARMO es una herra-
mienta práctica, sencilla que consta de variables clíni-
cas fáciles de valorar y no representa un costo adicional 
para las instituciones; con base en esto, se sugiere su 
implementación como parte de las escalas de valoración 
inicial en el paciente con sepsis ingresado en la UCI.
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RESUMEN
Introducción: el retiro oportuno de la ventilación mecánica es esencial para 
reducir complicaciones. La predicción del éxito mediante ultrasonido es una 
herramienta simple y no invasiva. Se ha observado que una fracción de engro-
samiento del músculo intercostal paraesternal superior a 10%, predice fracaso 
del retiro. Objetivo: determinar si la fracción de engrosamiento del músculo 
intercostal paraesternal menor de 10% predice éxito a la extubación. Material 
y métodos: estudio observacional, analítico, longitudinal y prospectivo con pa-
cientes mayores de 18 años con ventilación mecánica invasiva por más de 24 
horas. Se realizó ecografía del músculo intercostal, se aplicó análisis descriptivo 
e inferencial con regresión logística binaria. Resultados: se incluyeron 87 pa-
cientes. El éxito a la extubación se observó en 90.8% de los pacientes. El valor 
medio de la fracción de engrosamiento de músculos intercostales fue 10 ± 2.3 
(%). El valor de la media de los pacientes que presentaron éxito a la extubación 
fue 9.85 ± 2.2 y el valor medio de los pacientes que presentaron fracaso a la 
extubación fue 12.5 ± 1.6. Conclusiones: los pacientes con valores superiores 
a 10% de la fracción de engrosamiento de musculo intercostal tienen menos 
probabilidad de éxito en la extubación.
Palabras clave: ultrasonografía, músculos intercostales, extubación traqueal, 
destete, respiración artificial, cuidados críticos.

ABSTRACT
Introduction: timely weaning from mechanical ventilation is essential to 
reduce complications. Predicting success using ultrasound is a simple and 
noninvasive tool. It has been observed that a thickening fraction of the 
parasternal intercostal muscle greater than 10% predicts extubation failure. 
Objective: to determine whether a paraesternal intercostal muscle thickening 
fraction of less than 10% predicts successful extubation. Material and 
methods: observational, analytical, longitudinal and prospective study with 
patients over 18 years of age with invasive mechanical ventilation for more 
than 24 hours. Ultrasound of the intercostal muscle was performed, and 
descriptive and inferential analysis was applied with binary logistic regression. 
Results: 87 patients were included. Successful extubation was observed in 
90.8% of patients. The mean value of the thickening fraction of the intercostal 
muscles was 10 ± 2.3 (%). The mean value of patients who had successful 
extubation was 9.85 ± 2.2 and the mean value of patients who had failed 
extubation was 12.5 ± 1.6. Conclusions: patients with values greater than 
10% of the intercostal muscle thickening fraction have less probability of 
successful extubation.
Keywords: ultrasonography, intercostal muscles, tracheal extubation, weaning, 
artificial respiration, critical care.

INTRODUCCIÓN

La ventilación mecánica invasiva es una técnica que se 
emplea con frecuencia en la unidad de cuidados inten-
sivos con el objetivo de optimizar la función respiratoria, 
mejorar el intercambio gaseoso al disminuir el trabajo 
respiratorio y proteger la vía aérea.

La estadística internacional reporta que poco más de 
50% de los pacientes ingresados en la unidad de cuida-
dos intensivos, en algún momento de su estancia, llega 
a requerir ventilación mecánica. Esto es variable según 
el tipo de unidad, de hospital, así como de característi-
cas sociodemográficas y epidemiológicas.1

A pesar de los múltiples beneficios terapéuticos que 
aporta, también puede llegar a ser causante de graves 
complicaciones, algunas de ellas relacionadas con la 
duración de la ventilación. Se considera que la ventila-
ción mecánica es prolongada cuando es mantenida du-
rante más de 21 días, al menos seis horas por día.2 De 
acuerdo con la literatura, las principales complicaciones 
asociadas son: neumonía, barotrauma, volutrauma, ate-
lectrauma, biotrauma, complicaciones hemodinámicas, 
toxicidad por oxígeno, entre otras.3 Además de esto, 
también se relaciona con aumento del costo de la aten-
ción médica, la morbilidad y la mortalidad.4 Por lo tanto, 
debe ser descontinuada tan pronto como sea factible.

El retiro de la ventilación mecánica tampoco está 
exento de complicaciones. El fracaso en la extubación 
contribuye a empeorar los resultados con consecuen-
cias como mayor duración de la ventilación, incremento 
en los días de estancia en la unidad de cuidados inten-
sivos, infecciones, hipoxemia y asociación con mayor 
mortalidad.5 De modo que, el retiro de la ventilación me-
cánica constituye un paso crítico en todos los pacientes.

El destete de la ventilación puede definirse como el 
procedimiento por medio del cual ocurre la transferen-
cia progresiva del trabajo respiratorio al paciente, tra-
bajo respiratorio que previamente era realizado por el 
ventilador mecánico. Para considerar que un paciente 
es apto para iniciar el proceso de destete, es necesa-
rio que cumpla con condiciones clínicas que son varia-
bles dependiendo del tipo de paciente y su patología de 
base; pero, en general, pueden tomarse en cuenta las 
siguientes condiciones: la resolución de la causa que lo 
llevó a requerir ventilación mecánica, una condición de 
estabilidad respiratoria como requerimientos ventilato-
rios bajos –por ejemplo: FiO2 < 40%, presión positiva al 
final de la espiración (PEEP) < 10 cmH2O, volumen/mi-
nuto < 15 L/min, PaO2/FiO2 > 150–, además de contar 
con estabilidad hemodinámica, capacidad de proteger 
la vía aérea, adecuado estado de conciencia y buen 
manejo de secreciones.6
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Se ha calculado que aproximadamente 20% de los 
pacientes tienen dificultad para retirar la ventilación; 
de ellos, un grupo numeroso presenta falla al retiro del 
ventilador, muchos a pesar de contar con parámetros 
óptimos.7 Lo anterior nos indica que en este grupo de 
pacientes es necesario investigar la utilidad de la apli-
cación de otros predictores de éxito.

Una herramienta de uso fácil es el ultrasonido. Tiene 
la ventaja de ser un método simple, portátil, no invasivo, 
que puede realizarse rápidamente a la cabecera del pa-
ciente, es reproducible y conveniente para la evaluación 
de dimensiones lineales, áreas de sección transversal, 
grosor e índices de la arquitectura muscular.8

Se han realizado numerosos estudios dirigidos prin-
cipalmente a la evaluación ecográfica del diafragma; 
en los que se ha reportado que la fracción de engro-
samiento menor de 20% del grosor comparado con la 
medición al momento del ingreso tiene sensibilidad de 
61% y especificidad de 84% para falla en el retiro de la 
ventilación mecánica.8

El diafragma es el principal músculo inspiratorio y la 
disfunción del diafragma provoca una serie de mecanis-
mos de adaptación que permiten que la ventilación y el 
intercambio de gases pulmonares se mantengan dentro 
de límites razonables. Sin embargo, un estudio recien-
te destacó que el ultrasonido del diafragma no permite 
predecir el fracaso de la extubación,9 lo que justifica la 
exploración de los músculos extradiafragmáticos.

Junto con el diafragma, los músculos inspiratorios 
extradiafragmáticos participan en la generación del vo-
lumen corriente. Los músculos intercostales externos 
están activos durante la fase inspiratoria e interactúan 
con el diafragma y el resto de los músculos inspirato-
rios. A diferencia de otros músculos inspiratorios ex-
tradiafragmáticos, como los escalenos o los esterno-
cleidomastoideos ubicados en el cuello, la ventana de 
ultrasonido del intercostal paraesternal tiene la ventaja 
de estar generalmente libre de equipo de atención mé-
dica (traqueostomía, líneas intravasculares).10 En un 
complejo estudio fisiológico se demostró cómo los mús-
culos intercostales paraesternales tienen una acción 
inspiratoria sobre el pulmón, aunque con capacidad de 
generación de presión menor en comparación con otros 
músculos extradiafragmáticos.11

Se ha utilizado la ecografía para estudiar los mús-
culos intercostales paraesternales de voluntarios sa-
nos debido a que los músculos intercostales internos 
y externos en la parte lateral y posterior a menudo se 
superponen, lo que imposibilita la detección de ambas 
capas musculares. Los hallazgos sugieren una función 
estabilizadora de los músculos intercostales paraester-
nales. En un estudio realizado por Yoshida y colabora-
dores, se utilizó la ecografía para evaluar si el grosor 
del músculo intercostal paraesternal aumentaba du-
rante esfuerzos respiratorios vigorosos, los resultados 

mostraron un aumento en el espesor muscular sólo en 
la porción anterior del espacio intercostal y no se pudie-
ron detectar diferencias significativas en las porciones 
lateral y posterior.12

En la actualidad, existen pocos estudios dedicados 
específicamente a los músculos intercostales en pa-
cientes con ventilación mecánica. La fracción de engro-
samiento del músculo intercostal paraesternal se asoció 
de manera significativa con el fracaso en una prueba 
de respiración espontánea en pacientes con ventilación 
mecánica, además de que este engrosamiento era sig-
nificativamente mayor en pacientes con disfunción del 
diafragma. Específicamente, una fracción de engrosa-
miento del músculo intercostal paraesternal superior a 
8% se asoció a pacientes con disfunción del diafragma 
y un valor superior a 10% predijo el fracaso del destete. 
Umbrello y colaboradores13 demostraron que la fracción 
de engrosamiento del diafragma fue mayor (> 30%) y la 
del intercostal paraesternal menor (< 5%) en pacientes 
sin disfunción diafragmática en comparación con los en-
fermos con disfunción diafragmática.13

El fracaso en el retiro de la ventilación mecánica es 
multifactorial, pudiendo ser resultado de disfunciones 
musculares, cardiovasculares o de un manejo inade-
cuado de las secreciones, entre otros factores. Por 
consiguiente, predecir el éxito o fracaso en el destete 
no puede basarse únicamente en un parámetro, por lo 
que, con un sólido fundamento fisiológico, se realizó la 
medición de la fracción de engrosamiento del músculo 
intercostal paraesternal como predictor del éxito en la 
extubación de pacientes críticos sometidos a ventilación 
mecánica invasiva.

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio observacional, analítico, longitudinal y pros-
pectivo con pacientes mayores de 18 años sometidos 
a ventilación mecánica invasiva por más de 24 horas, 
con criterios para retiro de la ventilación mecánica inva-
siva en las próximas horas. Fueron excluidos del estu-
dio los pacientes con enfermedades neuromusculares, 
portadores de traqueostomía, con parálisis diafragmá-
tica, cirugía torácica o embarazo y se eliminaron de la 
muestra pacientes a quienes, por sus condiciones físi-
cas o clínicas, no fue posible realizar las mediciones ul-
trasonográficas. Previa autorización del comité de ética 
y el comité local de investigación, se incluyeron a todos 
los pacientes que fueron ingresados en la Unidad de 
Cuidados Intensivos de la Unidad Médica de Alta Espe-
cialidad No. 25 de Monterrey, Nuevo León.

Se utilizó un transductor lineal de 10 a 15 MHz en 
modo M, con el paciente en decúbito, con la cabecera a 
20o, se colocó el transductor perpendicular a la superfi-
cie anterior del tórax a 3 a 5 cm lateral al esternón entre 
la segunda y tercera costilla, a partir del modo B, se 
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detectó la línea pleural como parte del «signo del mur-
ciélago», se realizó la medición durante la inspiración 
y espiración. Se calculó la fracción de engrosamiento 
del músculo intercostal paraesternal con la fórmula:  

TFic = [(TF insp-TF exp)/TF exp] × 100

donde:

TFic: fracción de engrosamiento del músculo intercostal 
paraesternal
TF insp: grosor al final de la inspiración
TF exp: grosor al final de la espiración

También se realizó la medición de la fracción de 
acortamiento diafragmática, con el paciente en la mis-
ma posición, se colocó el transductor en el octavo-no-
veno espacio intercostal a nivel de la línea media axilar. 
Se calculó con la fórmula:

TF di = [(T di insp-T di exp)/T di exp] × 100

donde:

TF di: fracción de engrosamiento diafragmático
T di insp: diámetro en inspiración
T di exp: diámetro en espiración

Se registraron en el instrumento de recolección los 
datos sociodemográficos del paciente, diagnóstico, índi-
ces calculados durante el procedimiento del destete de 
la ventilación, además de las mediciones realizadas por 
ultrasonido, y se capturó la información en la base de da-
tos para su análisis estadístico y obtención de resultados.

Se utilizó estadística descriptiva de las variables cua-
litativas, las cuales se presentan con frecuencias abso-
lutas, proporciones o porcentajes; las variables cuan-
titativas como promedios o medianas dependiendo de 
su distribución. Para conocer la normalidad de la distri-
bución de los datos se utilizó la prueba de Kolmogórov-
Smirnov.

Con el objetivo de determinar si la fracción de engro-
samiento del músculo intercostal paraesternal predice 
éxito en el retiro de la ventilación mecánica se realizó 
un modelo de regresión logística binario, y para el análi-
sis de la correlación entre variables cuantitativas y ante 
la ausencia de distribución normal de los datos se rea-
lizó una prueba no paramétrica rho de Spearman. Ade-
más, se elaboró una curva ROC (Receiver Operating 
Characteristic) para determinar el mejor punto de corte 
de la fracción de engrosamiento de músculo intercostal 
con fracaso a la extubación.

El nivel de significancia alfa fue 5%. Todos los análi-
sis se llevaron a cabo en el programa estadístico SPSS 
versión 27.

RESULTADOS

Se incluyeron un total de 87 pacientes a quienes se les 
realizaron las mediciones de la fracción de engrosa-
miento del músculo intercostal y fracción de engrosa-
miento del diafragma. La Tabla 1 muestra las caracte-
rísticas clínicas y demográficas de los pacientes.

El valor medio de la fracción de engrosamiento de 
músculos intercostales fue 10 ± 2.3%. El valor de la 
media de los pacientes que presentaron éxito a la extu-
bación fue 9.85 ± 2.2 y el valor medio de los pacientes 
que presentaron fracaso a la extubación fue 12.5 ± 1.6 
(Figura 1).

El valor promedio de la fracción de engrosamiento 
de músculo del diafragma fue 34.4 ± 9.4, con un valor 
mínimo de 18 y máximo de 65. El éxito a la extubación 
se observó en 66 pacientes con fracción de engrosa-
miento diafragmático mayor a 25, y en 12 casos con 
fracción de acortamiento diafragmático menor a 24. 
El fallo a la extubación se observó en seis pacientes 
con fracción engrosamiento mayor a 25 y en dos con 
fracción de engrosamiento diafragmático menor a 24 
(Figuras 2 y 3).

La correlación entre la fracción de engrosamiento 
del músculo intercostal paraesternal y la fracción de 
engrosamiento diafragmático en los pacientes con ven-
tilación mecánica invasiva, mediante rho de Spearman, 
fue 0.119 con p = 0.272.

La correlación entre la fracción de engrosamiento 
del músculo intercostal paraesternal y excursión dia-
fragmática en los pacientes con ventilación mecánica 

Tabla 1: Características clínicas y demográficas 
de los pacientes (N = 87).

Variable n (%)

Sexo
Masculino 57 (65.5)
Femenino 30 (34.5)

Edad (años)* 56.28 ± 15.8 [19-87]
Peso (kg)‡ 76 ± 17.71
Índice de masa corporal (kg/m2)‡ 27.34 ± 5.5
Modo de ventilación mecánica

CPAP 86 (98)
Presión soporte 1 (1.1)

Patología
Quirúrgica 81 (93)
Médica 6 (6.9)

Extubación
Exitosa 79 (90.8)
Fracaso 8 (9.2)

Fracción de engrosamiento del músculo intercostal (%)‡ 10 ± 2.3
Fracción de engrosamiento del diafragma‡ 34.4 ± 9.4
Excursión diafragmática* 17 ± 4.5 [7-32]

CPAP = Continuous Positive Airway Pressure (presión 
positiva continua en la vía aérea).
* Datos expresados en media ± desviación estándar, [rango].  
‡ Datos expresados en media ± desviación estándar.
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invasiva, por medio de rho de Spearman, fue −0.68 con 
p = 0.530.

Se obtuvo un valor de área bajo la curva ROC de 
0.83 con p = 0.05 y punto de corte de 10.5 de la fracción 
de engrosamiento de músculo intercostal en los pacien-
tes con fracaso a la extubación (Figura 4).

En el modelo de regresión logística binario se obtuvo 
un valor de R cuadrada de 0.40 y se pudo explicar 90% 
de la variable de éxito a la extubación. Se analizaron 
las siguientes tres variables: fracción de engrosamiento 
de músculos intercostales, fracción de engrosamiento 
diafragmático y excursión diafragmática, de las cuales 
la fracción de engrosamiento de músculos intercosta-
les obtuvo un valor de Wald de 7.470 con p = 0.006 
e IC95% de 0.203-7.69; la fracción de engrosamiento 
diafragmático un valor de Wald 3.031 con p = 0.82 e 
IC95% de 0.987-1.243 y la excursión diafragmática ob-
tuvo un valor de Wald de 1.792 con p = 0.181 e IC95% 
0.924-1.521 (Tabla 2).

DISCUSIÓN

Con el objetivo de determinar si la ecografía de mús-
culos intercostales predice éxito a la extubación, se 
realizó un análisis de regresión logística binaria, ob-
servándose que el engrosamiento de los músculos in-
tercostales tiene efecto estadísticamente significativo 
con coeficiente beta negativo, lo cual sugiere que los 
participantes con valores más altos tendrán menos 
probabilidades de tener éxito en la extubación. Por el 
contrario, no se encontró que la fracción de engrosa-
miento diafragmático tuviera efecto estadísticamente 
significativo en la predicción; además, se encontró 
que un valor superior a 10% de la fracción de en-
grosamiento del musculo intercostal paraesternal se 
relaciona con menos probabilidad de tener éxito a la 
extubación, similar a lo evidenciado por Formenti en 
2020.13

Se encontró que el valor medio de la fracción de en-
grosamiento de músculos intercostales fue de 10 ± 2.3 
(%), a diferencia de lo reportado en la literatura mexi-
cana por Reyes en 202314 quien observó una media 
de 7.9% para engrosamiento intercostal en pacientes 
en los que no fue exitosa la prueba de ventilación es-
pontánea y una media de 7.9% en los que se consideró 
prueba exitosa, sin significancia estadística (p = 0.79). 
Este mismo estudio reporta que, para el engrosamiento 
diafragmático, se encontró una media de 30.5% en los 
que no fue exitosa la prueba de ventilación espontánea 
y una media de 35.5% en quienes se consideró prueba 
exitosa, sin significancia estadística (p = 0.52).

Otros autores han reportado valores normales en 
voluntarios sanos que oscilan entre 30-40%,15 y que 
una fracción de engrosamiento diafragmático < 25.8% 

Figura 1: Comparación de la fracción de engrosamiento de músculo inter-
costal (%) entre los pacientes con fracaso y éxito a la extubación.
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Figura 2: Comparación de la fracción de engrosamiento de músculo dia-
fragmático entre los pacientes con éxito y fracaso a la extubación.
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Figura 3: Comparación entre las medias de los pacientes con éxito o fra-
caso a la extubación.
IC95% = intervalo de confianza de 95% 
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es buen predictor de falla en el destete.16 En nuestros 
resultados se encontró que el valor medio de la frac-
ción de engrosamiento de músculo del diafragma fue 
de 34.4 ± 9.4, con un valor mínimo de 18 y máximo de 
65; sin embargo, se obtuvo un valor de p > 0.05, lo que 
indica que la fracción de engrosamiento diafragmático 
no tiene un efecto estadísticamente significativo para la 
predicción de éxito en la extubación.

Se evaluó la correlación de la fracción de engrosa-
miento del músculo intercostal paraesternal y la frac-
ción de engrosamiento diafragmático en pacientes con 
soporte ventilatorio y, mediante la rho Spearman, fue 
de 0.119 con p = 0.272, por lo que no existe correlación 
entre ambas variables. En este sentido Peng en 202415 
publicó una correlación entre la fracción de engrosa-
miento del músculo intercostal paraesternal y la fracción 
de engrosamiento diafragmático de 0.21 en pacientes 
con éxito al retiro de la ventilación mecánica y 0.85 en 
pacientes que fracasaron (p < 0.001). En México, en 
2023, Reyes y colaboradores14 reportaron nula corre-
lación con un coeficiente de determinación 0.0058 y de 
correlación de 0.076.

En la presente investigación, el éxito a la extuba-
ción se observó en 79 participantes (90.8%) y el fallo 
en ocho (9.2%). El valor de la media de la fracción de 
engrosamiento del músculo intercostal paraesternal de 
los pacientes que tuvieron éxito a la extubación fue 9.85 
± 2.2 y el valor medio de los pacientes que fracasaron a 
la extubación fue 12.5 ± 1.6 (Figura 1), similar a lo que 
hasta ahora se ha reportado en la literatura, con valor 
superior a 10% asociado a fracaso en el destete.13 En 
2020, Dres y su equipo16 observaron correlación entre 
la fracción de engrosamiento del músculo intercostal y 
el fracaso en la prueba de ventilación espontánea; los 
pacientes que fracasaron en estas pruebas tenían valo-
res de fracción de engrosamiento del músculo intercos-
tal más altos y fracción de engrosamiento del diafragma 
más bajos en comparación con los que tuvieron éxito.

En nuestro análisis estadístico, por medio de rho 
Spearman, la correlación entre la fracción de engrosa-
miento del músculo intercostal paraesternal y excursión 
diafragmática en los pacientes con ventilación mecáni-
ca invasiva, fue de −0.68 con p = 0.530, no se encontró 
una correlación estadísticamente significativa.

Las limitaciones del estudio son el tamaño de la 
muestra (87 pacientes) con intervalo de confianza < 
95%, lo que no permite un poder estadístico. Del mismo 
modo, las características de nuestra población difieren 
de las reportadas en otros estudios, siendo en su ma-
yoría pacientes postquirúrgicos (n = 81, 93%), en los 
cuales no se tomaron en cuenta enfermedades respira-
torias (patología pulmonar crónica) que pueden modifi-
car la fracción de engrosamiento intercostal; tampoco 
se realizó un subanálisis por grupos de edad, tomando 
en cuenta que grupos de edad avanzados presentan 
mayor grado de atrofia muscular.

Otras limitaciones del estudio fueron los pacientes 
con periodos cortos de ventilación mecánica < 48 ho-
ras, que sumaron 14 casos que representan el 16.09% 
de nuestra muestra; en estudios previos se determinó 
que un incremento en el tiempo de soporte ventilatorio 
> 48 horas está asociado con mayor uso de la muscu-
latura accesoria cuando hay algún grado de disfunción 
en el diafragma.

Las fortalezas del estudio se basan en una rela-
ción estadísticamente significativa de la fracción de 
engrosamiento del músculo intercostal con el éxito a 

Figura 4: Curva ROC de la fracción de engrosamiento de músculo intercos-
tal para el fracaso de la extubación en 87 pacientes
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Tabla 2: Análisis de regresión logística binaria.

Variables B EE Wald gl p Exp(B) IC95% para exp(B)

Fracción de engrosamiento del músculo 
intercostal paraesternal

-0.928 0.340 7.470 1 0.006 0.395 0.203-0.769

Fracción de engrosamiento diafragmático (%) 0.102 0.059 3.031 1 0.082 1.108 0.987-1.243
Excursión diafragmática (mm) 0.170 0.127 1.792 1 0.181 1.186 0.924-1.521
Constante 7.049 4.251 2.750 1 0.097 1’151,747

EE = error estándar. gl = grados de libertad. IC95% = intervalo de confianza de 95%.
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la extubación, siendo el ultrasonido una herramienta 
reproducible a la cabecera del paciente que permite 
evaluar la función muscular previo al retiro de la venti-
lación mecánica.

CONCLUSIONES

Los pacientes con valores superiores a 10% de la frac-
ción de engrosamiento de músculo intercostal tienen 
menos probabilidad de éxito en la extubación.

Por el contrario, no se encontró que la fracción de 
engrosamiento diafragmático tuviera efecto estadística-
mente significativo para predecir éxito al retirar la venti-
lación mecánica.

No se encontró correlación entre la fracción de en-
grosamiento del músculo intercostal paraesternal y la 
fracción de engrosamiento diafragmático en pacientes 
con soporte ventilatorio.
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Abreviaturas:
ACE2 = Angiotensin-Converting Enzyme 2 (enzima converti-
dora de la angiotensina 2)
COVID-19 = COronaVIrus Disease 2019 (enfermedad por co-
ronavirus 2019)
CTGF = Connective Tissue Growth Factor (factor de creci-
miento del tejido conectivo)
EPPC = Escala de Patrón Pulmonar COVID
gl = grados de libertad
IC95% = intervalo de confianza de 95%
PCR = Polymerase Chain Reaction (reacción en cadena de 
la polimerasa)
PDGF = Platelet Derived Growth Factor (factor de crecimiento 
derivado de plaquetas)
SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Corona-
Virus 2 (coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave)
TGF-β = Transforming Growth Factor-beta (factor de creci-
miento transformante beta)
TNF-α = Tumor Necrosis Factor alpha [factor de necrosis tu-
moral alfa]

INTRODUCCIÓN

El daño pulmonar persistente tras la infección por 
SARS-CoV-2 se ha consolidado como una de las se-
cuelas más relevantes en pacientes hospitalizados, 
especialmente en aquellos que cursaron con cuadros 
graves. Diversos estudios han documentado que, aun 
después de la resolución de la fase aguda, un número 
considerable de sobrevivientes presenta alteraciones 
funcionales y radiológicas compatibles con un proce-
so fibrosante progresivo, caracterizado por disnea, 
reducción de la capacidad de difusión y patrones to-
mográficos de tipo intersticial.1,2 Estas manifestaciones 
sugieren que la COVID-19 puede actuar como desen-
cadenante de mecanismos de reparación anómala del 
tejido pulmonar, semejantes a los observados en la fi-
brosis pulmonar idiopática.

Se reconoce que las infecciones respiratorias gra-
ves, tanto bacterianas como virales, pueden dañar el 
epitelio de la vía aérea y desencadenar respuestas 
inmunológicas desreguladas que favorecen la progre-
sión hacia fibrosis pulmonar.3 En el caso de la CO-
VID-19, los patrones tomográficos iniciales de opaci-
dades en vidrio esmerilado pueden evolucionar hacia 
áreas de consolidación y, posteriormente, a cambios 
fibróticos permanentes, contribuyendo al deterioro fun-

RESUMEN
Introducción: la fibrosis pulmonar post-COVID-19 se ha identificado como una 
complicación relevante en pacientes hospitalizados, con impacto en la función 
respiratoria y la calidad de vida. La pirfenidona, antifibrótico aprobado para fi-
brosis pulmonar idiopática, podría ofrecer beneficios en este contexto. Material 
y métodos: se realizó un estudio retrospectivo en 30 pacientes hospitalizados 
por COVID-19 en un hospital de segundo nivel. Se conformaron dos grupos: 15 
pacientes tratados con pirfenidona y 15 sin tratamiento antifibrótico, empareja-
dos por edad, sexo, comorbilidades y ausencia de vacunación. Se evaluaron 
variables clínicas, evolución tomográfica (EPPC) y extensión del daño pulmo-
nar (INER). Resultados: la mortalidad fue menor en el grupo con pirfenidona 
(14.3 versus 40%), al igual que el requerimiento de ventilación mecánica (33.3 
versus 66.7%), aunque sin significancia estadística. En la evolución tomográfi-
ca, los pacientes tratados mostraron mayor proporción de patrones favorables, 
mientras que en los no tratados predominó el patrón fibrótico y la defunción. 
El puntaje INER final fue menor en el grupo con pirfenidona (12.8 ± 6.5 versus 
15.4 ± 7.0), lo cual sugiere menor extensión del daño estructural. Conclusión: 
la pirfenidona mostró tendencia a mejorar desenlaces clínicos y radiológicos 
en pacientes hospitalizados por COVID-19, lo que respalda la necesidad de 
estudios multicéntricos con mayor tamaño muestral.
Palabras clave: COVID-19, pirfenidona, síndrome de dificultad respiratoria 
aguda, SDRA, fibrosis pulmonar, antifibrótico.

ABSTRACT
Introduction: post-COVID-19 pulmonary fibrosis has been identified as 
a relevant complication in hospitalized patients, with significant impact on 
respiratory function and quality of life. Pirfenidone, an antifibrotic agent 
approved for idiopathic pulmonary fibrosis, may offer potential benefits in this 
context. Material and methods: a retrospective study was conducted in 30 
patients hospitalized for COVID-19 in a secondary-level hospital. Two groups 
were formed: 15 patients treated with pirfenidone and 15 without antifibrotic 
therapy, matched by age, sex, comorbidities, and absence of vaccination. 
Clinical variables, tomographic evolution (EPPC), and extent of pulmonary 
damage (INER) were evaluated. Results: mortality was lower in the pirfenidone 
group (14.3 vs. 40%), as was the requirement for mechanical ventilation (33.3 
vs. 66.7%), although without statistical significance. Regarding tomographic 
evolution, treated patients showed a higher proportion of favorable patterns, 
while in the untreated group fibrotic pattern and death predominated. The final 
INER score was lower in the pirfenidone group (12.8 ± 6.5 vs. 15.4 ± 7.0), 
suggesting less structural damage. Conclusion: pirfenidone showed a trend 
toward improved clinical and radiological outcomes in hospitalized COVID-19 
patients, supporting the need for multicenter studies with larger sample sizes.
Keywords: COVID-19, pirfenidone, acute respiratory distress syndrome, ARDS, 
pulmonary fibrosis, antifibrotic.
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cional y, en casos graves, a insuficiencia respiratoria 
y mortalidad.4

La tormenta de citocinas descrita en la fase aguda de 
la enfermedad se asocia con la liberación excesiva de 
mediadores proinflamatorios, lo que acelera el daño al-
veolar y la remodelación fibrótica.4 En este contexto, el 
uso de agentes con acción antifibrótica e inmunomodu-
ladora ha cobrado interés como estrategia terapéutica 
para prevenir o atenuar estas complicaciones.

La fibrosis pulmonar post-COVID-19 comparte si-
militudes fisiopatológicas con la fibrosis pulmonar idio-
pática, particularmente en la sobreexpresión de cito-
cinas como factor de crecimiento transformante beta 
(TGF-β1), factor de crecimiento del tejido conectivo 
(CTGF), factor de crecimiento derivado de plaquetas 
(PDGF) y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α). La 
pirfenidona, un antifibrótico aprobado para el tratamien-
to de la fibrosis pulmonar idiopática, ha mostrado capa-
cidad para modular estas vías, además de actuar como 
eliminador de especies reactivas de oxígeno y regula-
dor negativo de la expresión del receptor de la enzi-
ma convertidora de la angiotensina 2 (ACE2), principal 
puerta de entrada del SARS-CoV-2 a la célula.5-7

Actualmente, las estrategias terapéuticas contra 
la neumonía por COVID-19 se centran en antivirales, 
corticosteroides y cuidados de soporte. Sin embargo, 
no existe hasta el momento un tratamiento preventivo 
específico contra la fibrosis pulmonar postinfecciosa. 
La evidencia emergente sugiere que los agentes an-
tifibróticos podrían desempeñar un papel relevante en 
escenarios caracterizados por inflamación desregulada 
y remodelación tisular, como ocurre en la infección por 
SARS-CoV-2.7-9

En este trabajo se analiza la asociación entre el uso 
de pirfenidona y la evolución clínica y radiológica de pa-
cientes hospitalizados por COVID-19.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio retrospectivo de cohortes en 
pacientes hospitalizados por COVID-19 dentro de un 
hospital de segundo nivel de la ciudad de Mexicali. La 
recolección de datos se llevó a cabo mediante revisión 
de expedientes clínicos correspondientes al periodo 
comprendido entre noviembre de 2020 y noviembre de 
2023.

Se incluyeron pacientes mayores de 18 años con 
diagnóstico confirmado de infección por SARS-CoV-2 
mediante prueba de reacción en cadena de la polime-
rasa (PCR) o antígeno, que presentaron criterios de 
hospitalización y contaron con seguimiento clínico y to-
mográfico documentado. Los pacientes fueron divididos 
en dos cohortes: los que recibieron tratamiento antifi-
brótico con pirfenidona durante su estancia hospitalaria, 
y aquellos a quienes no se administró dicho tratamiento.

Para cada paciente se recolectaron variables demo-
gráficas (ID, sexo, edad), terapéuticas (uso de pirfeni-
dona), y de desenlace clínico (estado vital a los 30 días, 
días de estancia hospitalaria, requerimiento de oxígeno 
suplementario o ventilación mecánica). Se documen-
taron también comorbilidades relevantes, incluyendo 
enfermedades metabólicas, cardiovasculares, neuro-
lógicas, respiratorias, y antecedentes de consumo de 
sustancias. La evolución estructural pulmonar se evaluó 
mediante puntajes tomográficos obtenidos con la esca-
la INER (desarrollada por el Instituto Nacional de En-
fermedades Respiratorias de México) y la clasificación 
EPPC (Escala de Patrón Pulmonar COVID), registrando 
valores iniciales y finales durante la hospitalización.

Para reducir el sesgo de selección y controlar el 
efecto potencial de la vacunación contra COVID-19 en 
los desenlaces clínicos, se realizó una selección empa-
rejada de pacientes. El grupo tratado con pirfenidona 
incluyó 15 pacientes hospitalizados entre noviembre de 
2020 y noviembre de 2023, todos mayores de 18 años 
y sin antecedente de vacunación contra SARS-CoV-2.

Para conformar el grupo comparativo (sin pirfenido-
na), fueron seleccionados 15 pacientes con caracterís-
ticas similares en cuanto a edad, sexo, comorbilidades 
y ausencia de vacunación, mediante emparejamiento 
clínico manual, con el objetivo de mantener homoge-
neidad entre cohortes. Esta estrategia permitió controlar 
parcialmente el efecto temporal y epidemiológico aso-
ciado al inicio de campañas de vacunación masiva.

La interpretación de los estudios tomográficos fue 
realizada por médicos especialistas en imagenología, 
utilizando dos sistemas complementarios: la Escala To-
mográfica INER, que asigna un puntaje semicuantitativo 
de 1 a 25 según la extensión del daño pulmonar por 
lóbulos, y la clasificación EPPC, que categoriza los ha-
llazgos en tres patrones evolutivos: A (vidrio despulido), 
B (empedrado) y C (fibrótico). Estas escalas permitieron 
evaluar la progresión estructural pulmonar durante la 
estancia hospitalaria.10

Los datos fueron registrados en una base estructu-
rada para su análisis estadístico, empleando pruebas 
comparativas entre grupos (tratados versus no tratados 
con pirfenidona), con énfasis en desenlaces clínicos y 
evolución tomográfica.

El estudio se realizó en apego a las normas esta-
blecidas por la Declaración de Helsinki y cumplió con 
los lineamientos éticos estipulados en el Reglamento 
de la Ley General de Salud en Materia de Investigación 
para la Salud de México. La investigación fue clasifi-
cada como «sin riesgo», ya que no se modificaron los 
esquemas terapéuticos de los pacientes, sino que se 
documentó su evolución clínica y tomográfica bajo pro-
tocolos de atención establecidos institucionalmente.

Se garantizó la confidencialidad de los datos y el res-
peto a los derechos de los pacientes, protegiendo su 



Silva-Diaz BC et al. Pirfenidona en daño pulmonar post-COVID-19 51

identidad y asegurando el uso exclusivo de la informa-
ción con fines científicos y académicos. El protocolo fue 
aprobado por el Comité de Ética del Hospital ISSSTE 
5 de Diciembre, bajo el número de registro 0375/2023.

RESULTADOS

Se incluyeron 30 pacientes hospitalizados por CO-
VID-19, divididos en dos grupos: 15 que recibieron tra-
tamiento con pirfenidona y 15 que no. La edad prome-
dio fue 58.3 ± 12.1 años, con predominancia masculina 
en ambos grupos. Las comorbilidades más frecuentes 
fueron diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial sis-
témica y obesidad, sin diferencias significativas entre 
grupos. Ambos grupos fueron comparables en cuanto a 
edad, sexo y comorbilidades, y ninguno de los pacien-
tes incluidos contaba con antecedente de vacunación 
contra COVID-19 (Tablas 1 y 2).

Mortalidad por grupos. La mortalidad fue de 14.3% 
en el grupo tratado con pirfenidona (2/14) y de 40% en 
el grupo no tratado (6/15). Aunque esta diferencia su-
giere una posible reducción en el riesgo de muerte con 
el uso de pirfenidona, la prueba de chi-cuadrada (χ2 = 
2.40, gl = 1, p = 0.122) y el test exacto de Fisher (p 
= 0.215) no mostraron una asociación estadísticamen-
te significativa. El riesgo relativo fue de 1.43 (IC95% 
0.897-2.27), lo que indica un mayor riesgo en el grupo 
no tratado.

Uso de ventilación mecánica. Se observó que 
33.3% de los pacientes tratados con pirfenidona requi-
rieron ventilación mecánica, frente a 66.7% en el grupo 
no tratado. Aunque esta diferencia sugiere una posible 
reducción en el requerimiento de soporte ventilatorio, la 
prueba de chi-cuadrada (χ2 = 1.22, gl = 1, p = 0.269) y 
el test exacto de Fisher (p = 0.462) no mostraron una 
asociación estadísticamente significativa. El riesgo rela-
tivo fue de 0.625 (IC95% 0.265-1.47), lo que indica una 
reducción relativa de 37.5% en el riesgo de ventilación 
mecánica en el grupo tratado.

Evolución tomográfica (EPPC). Al ingreso hos-
pitalario, ambos grupos presentaron un grado similar 
de afectación estructural según la escala EPPC, con 
medias cercanas a 2 (pirfenidona: 2.13; no tratamien-
to: 2.07), lo que corresponde predominantemente a un 
patrón B. Esto indica que los pacientes iniciaron con 
un compromiso intersticial comparable en extensión y 
severidad.

Al final de la hospitalización, la evolución tomográfica 
mostró una distribución más favorable en el grupo trata-
do con pirfenidona, con mayor proporción de patrones 
tipo 1 y 2 (mejoría o estabilidad), mientras que en el 
grupo sin tratamiento predominó la presencia de patro-
nes tipo 3 y defunción. La prueba de chi-cuadrada (χ2 
= 6.86, gl = 3, p = 0.077) y el test exacto de Fisher (p = 
0.073) no alcanzaron significancia estadística, aunque 
ambos resultados sugieren una tendencia clínicamen-
te relevante hacia mejor evolución en el grupo tratado 
(Figura 1).

Extensión del daño (INER). En la evaluación ini-
cial mediante la escala INER, ambos grupos mostraron 
puntajes elevados y comparables (pirfenidona: media 
19.73; no tratamiento: media 20.00), reflejando una 
afectación pulmonar extensa y homogénea al ingreso.

Al final de la hospitalización, el puntaje INER fue 
menor en el grupo tratado con pirfenidona (media 12.8 
± 6.54) en comparación con el grupo sin tratamiento 
(15.4 ± 7.03). Aunque esta diferencia no alcanzó sig-
nificancia estadística (U = 93.5, p = 0.436), podría re-
flejar una tendencia hacia menor daño estructural en 
pacientes tratados. La distribución de puntajes también 
mostró diferencias relevantes: los pacientes tratados 
presentaron mayor frecuencia en rangos bajos de ex-
tensión (≤ 12 puntos), mientras que los no tratados se 

Tabla 1: Características descriptivas de los pacientes 
hospitalizados por COVID-19, divididos según tratamiento con 
pirfenidona (N = 30, 15 pacientes en cada grupo, 0 perdidos).

Variable Grupo Media Mediana
W (Shapiro-

Wilk) p

Edad (años) Sí 56.93 59 0.933 0.300
No 62.73 63 0.970 0.860

Sexo masculino 
(n, %)

Sí 8 (53.3) – – –
No 9 (60) – – –

Defunciones 
(n, %)

Sí 2 (13.3) – – –
No 7 (46.7) – – –

Ventilación 
mecánica (n, %)

Sí 5 (33.3) – – –
No 10 (66.7) – – –

Requerimiento 
de oxígeno 
(n, %)

Sí 15 (100) – – –
No 15 (100) – – –

INER inicial Sí 19.73 20 0.909 0.131
No 20.00 21 0.914 0.156

INER final Sí 12.80 12 0.917 0.173
No 15.40 15 0.822 0.007

EPPC inicial* Sí 2.13 2 0.790 0.003
No 2.07 2 0.763 0.001

EPPC final* Sí 2.60 3 0.883 0.052
No 3.33 3 0.766 0.001

Estancia 
hospitalaria 
(días)

Sí 29.27 26 0.933 0.305
No 27.67 17 0.770 0.002

DE = desviación estándar. EPPC = Escala de Patrón Pulmonar COVID. 
* EPPC codificada como: A = 1 (vidrio despulido), B = 2 (empedrado), C = 3 (fibró-
tico), D = 4 (defunción).

Tabla 2: Comorbilidades por grupos.

Comorbilidad

Pirfenidona 
N = 15
n (%)

Sin pirfenidona 
N = 15
n (%)

Diabetes mellitus tipo 2 5 (33.3)   6 (40.0)
Hipertensión arterial sistémica 9 (60.0)   7 (46.7)
Tabaquismo 3 (20.0)   3 (20.0)
Obesidad 6 (40.0) 1 (6.7)
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concentraron en puntajes más altos (≥ 15 puntos). La 
prueba de chi-cuadrada (χ2 = 15.7, gl = 10, p = 0.110) 
y el test exacto de Fisher (p = 0.060) no fueron sig-
nificativos, aunque este último se aproximó al umbral 
convencional (Figura 2).

Egreso hospitalario. El tiempo de estancia hospita-
laria fue ligeramente menor en el grupo tratado con pir-
fenidona (media 13.2 ± 4.1 días) en comparación con el 
grupo sin tratamiento (14.7 ± 5.3 días). La diferencia no 
fue estadísticamente significativa (t = 0.268, p = 0.790; 
U = 106, p = 0.802).

DISCUSIÓN

Los hallazgos del estudio indican que el grupo tratado 
con pirfenidona presentó desenlaces clínicos más fa-
vorables en comparación con el grupo no tratado. Se 
observó reducción en la mortalidad hospitalaria, menor 
necesidad de ventilación mecánica y una proporción 
más baja de pacientes con EPPC tipo 3-4, lo que su-
giere un posible efecto modulador sobre la progresión 
inflamatoria y la fibrosis pulmonar. Estos resultados res-
paldan la hipótesis de que la intervención antifibrótica 
temprana puede modificar el curso clínico en pacientes 
con daño pulmonar agudo.

El puntaje INER final fue significativamente menor en 
el grupo tratado, lo que refleja una mejor integración 
estructural y funcional al egreso. Aunque la estancia 
hospitalaria mostró una reducción moderada, ésta no 
fue estadísticamente significativa, posiblemente debido 
a factores logísticos o comorbilidades no controladas. 
La disminución en la escala INER puede interpretarse 
como un marcador indirecto de recuperación funcional, 
mientras que la duración de la hospitalización debe 
analizarse en conjunto con el tipo de egreso y la carga 
terapéutica.

El egreso hospitalario favorable fue más frecuente 
en el grupo tratado, lo que refuerza la posible utilidad 

clínica de la pirfenidona en contextos de alta compleji-
dad. Este desenlace, aunque multifactorial, podría estar 
vinculado a una mejor respuesta inflamatoria y menor 
deterioro funcional.

Entre las limitaciones destacan el tamaño muestral, 
la heterogeneidad de criterios de ingreso y el uso de 
escalas internas como EPPC e INER, que requieren 
mayor validación externa. Se recomienda realizar es-
tudios longitudinales con modelos mixtos para evaluar 
desenlaces postegreso y calidad de vida.

CONCLUSIONES

Más allá de la supervivencia, el tratamiento con pir-
fenidona parece favorecer un egreso hospitalario con 
menor carga estructural y mayor viabilidad funcional, 
lo que podría traducirse en una mejor calidad de vida 
posthospitalaria y menor riesgo de fibrosis persistente. 
Estos resultados abren la posibilidad de considerar es-
quemas antifibróticos como parte del manejo integral en 
infecciones virales severas, especialmente en pacientes 
con factores de riesgo para daño pulmonar progresivo.

Se requieren estudios prospectivos que evalúen la 
evolución funcional a mediano y largo plazo, así como 
el impacto del tratamiento en la reversibilidad de las se-
cuelas pulmonares.
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nervioso central (SNC). Se puede considerar como el 
sistema linfático del cerebro y viene a modificar con-
ceptos tradicionales relacionados con la dinámica de 
la barrera hematoencefálica y del líquido cefalorraquí-
deo (LCR), el flujo y depuración del intersticio de agua, 
proteínas, neurotoxinas y mediadores inflamatorios, así 
como el sistema de señalización e interacción entre 
neuronas, astrocitos y la glía.

Se caracteriza por ser un complejo sistema perivas-
cular que permite y facilita el intercambio de agua, solu-
tos y productos del metabolismo del neuropilo, entre los 
compartimentos intracelular y extracelulares en el SNC. 
Se trata de un sistema dinámico mediado por comple-
jos proteínicos asociados a membrana, en especial la 
acuaporina 4 (AQP4) localizada en los pies de los astro-
citos. Otros componentes son el líquido cefalorraquídeo 
y líquido intersticial (ISF) en el parénquima cerebral, así 
como las rutas de eliminación adyacentes a los espa-
cios perivenosos (Figura 1).1,2

En 2012, Iliff y asociados3 describieron que el líquido 
cefalorraquídeo puede entrar al parénquima cerebral e 
intercambiarse con liquido intersticial cerebral en la pre-
sencia de acuaporina 4 (AQP4) en los astrocitos. Cuando 
se drenó el líquido intersticial, el β-amiloide (Aβ) fue trans-
portado con la salida; dado que la función de esta vía de 
«drenaje» es similar a la del sistema linfático y sostenido 
por los astrocitos, fue denominada sistema glinfático.4

A partir de un buen número de trabajos de investi-
gación básicos y clínicos, investigadores en el campo 
de las neurociencias y los cuidados intensivos neuroló-
gicos, se han puesto como objetivo el estudio del SGC 
para tener las bases científicas suficientes para enten-
der y tener un mayor conocimiento de las enfermeda-
des cerebrales agudas y crónicas.

El objetivo de este trabajo fue revisar conceptos ge-
nerales relacionados con el SGC y el impacto que tiene 
en la fisiología del SNC y en las diferentes enfermeda-
des en las que su disfunción está involucrada, en espe-
cial en el enfermo neurocrítico.

ESTRUCTURA Y FISIOLOGÍA DEL SISTEMA 
GLINFÁTICO CEREBRAL (SGC)

El SGC es una vía perivascular que abarca todo el ce-
rebro, impulsada por AQP4 en los pies de los astrocitos, 
que puede entregar nutrientes y sustancias neuroacti-

RESUMEN
El sistema glinfático cerebral (SGC) es un sistema de depuración del inters-
ticio cerebral constituido por una red de canales perivasculares, astrocitos y 
acuaporina 4, que tiene la función de transportar del intersticio a los vasos lin-
fáticos meníngeos líquido cefalorraquídeo, solutos, metabolitos y neurotoxinas. 
La disrupción del SGC se presenta en diferentes enfermedades agudas, de 
las que destacan el evento vascular cerebral, trauma craneoencefálico, hemo-
rragia subaracnoidea y el estado epiléptico, entre otras. El resultado de esta 
disfunción condiciona acúmulo de agua, solutos, proteína tau, β-amiloide y otros 
metabolitos, eventos que condicionan edema cerebral, incremento de la pre-
sión intracraneal y neurodegeneración. El objetivo de este trabajo es revisar 
conceptos generales relacionados con el SGC y su disfunción en el enfermo 
neurocrítico.
Palabras clave: sistema glinfático, astrocitos, acuaporina 4.

ABSTRACT
The glymphatic cerebral system (GCS) is a waste clearance system composed 
of perivascular channels network, astrocytes and Aquaporin-4, that has the 
function of transporting and clearing cerebrospinal fluid, solutes, metabolites 
and neurotoxins from the brain parenchyma interstitium to meningeal lymphatic 
vessels. Disruption of the GCS in stroke, traumatic brain injury, subarachnoid 
hemorrhages, meningitis, status epilepticus and other diseases leads to an 
accumulation of water, solutes, tau protein, β-amyloid and waste products and 
increased interstitial fluid, what results in brain edema, increase in intracranial 
pressure and neurodegeneration. The aim of this paper is to provide an overview 
of the CGS and its disruption in the neurocritical patient.
Keywords: glymphatic system, astrocytes, aquaporin-4.

Abreviaturas:
AQP1 = acuaporina 1
AQP4 = acuaporina 4 
ISF = InterStitial Fluid (líquido intersticial)
LCR = líquido cefalorraquídeo 
PBM = Parenchymal Border Macrophages (macrófagos del 
borde parenquimatoso)
PVS = PeriVascular Space (espacio perivascular)
SAS = SubarAchnoid Space (espacio subaracnoideo)
SGC = sistema glinfático cerebral 
SNC = sistema nervioso central 

INTRODUCCIÓN

El conocimiento del sistema glinfático cerebral (SGC) 
fue propuesto por Nedergaard y colaboradores como 
un nuevo modelo de depuración intersticial del sistema 
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vas al parénquima cerebral a través de la vía de entrada 
periarterial del LCR y eliminar los desechos metabólicos 
a través de vías de eliminación perivenosa. Este siste-
ma está compuesto principalmente de tres elementos: 
afluencia periarterial del LCR realizada por AQP4 sobre 
los astrocitos, infusión del LCR y líquido intersticial ce-
rebral en el parénquima y vías de eliminación perive-
nosa; por lo tanto, la función del sistema glinfático está 
estrechamente relacionada con dos estructuras; el es-
pacio perivascular (PVS) y la AQP4 en los astrocitos.5

1. 	Espacio perivascular: en el siglo XI, Rudolf Virchow y 
Charles Robin encontraron espacios de túnel anular 
alrededor de las arteriolas penetrantes en el parén-
quima cerebral y los denominó espacios de Virchow-
Robin (VRS). Posteriormente, los investigadores 
descubrieron que todas las arteriolas, capilares y 
vénulas del parénquima cerebral estaban rodeadas 
por esta estructura, parecidos a un túnel en forma de 
rosquilla a los que llamaron espacios perivasculares. 
La pared interior del espacio perivascular compren-
de células vasculares (células endoteliales y células 
del músculo liso), mientras que la pared exterior está 
construida por pies terminales de astrocitos perivas-
culares; la lámina basal se compone de laminina, fi-
bronectina, colágeno tipo IV, proteoglicano heparán-
sulfato.6

2. 	Astrocitos y AQP4: los astrocitos proporcionan un 
vínculo entre los vasos sanguíneos y las neuronas, 
pueden transmitir actividades neuronales desde la si-
napsis hasta la lámina basal. El incremento del calcio 
en los astrocitos causado por los neurotransmisores 
conduce a la síntesis y liberación de metabolitos va-
soactivos como el factor de crecimiento transforman-
te beta (TGF-β), factor neurotrófico derivado de la 
línea celular glial (GDNF), factor de crecimiento de 
fibroblastos-b (bFGF), interleucina 6 (IL-6) y angio-
poyetinas, prostaglandina E2 (PGE2), ácido epoxiei-

cosatrienoico (ETT) y ácido 20-hidroxieicosatetrae-
noico (20-HETE) que conducen a la vasoconstricción 
y vasorrelajación, provocando aún más cambios en 
el espacio perivascular; además, hay hendiduras de 
20 nm entre los extremos de los astrocitos alrededor 
del PVS, lo que permite el paso de solutos macro-
moleculares. Las AQP4 se localizan en la superficie 
de la barrera hematoencefálica y el líquido cefalorra-
quídeo y se expresan en las partes terminales de los 
astrocitos que rodean a los capilares; los procesos 
de los astrocitos comprenden las membranas limitan-
tes glial subependimarias y subpiales y las apófisis 
astrocíticas perivasculares (Figura 2).

El SGC es un sistema funcional que determina el 
flujo y transporte de líquido en el intersticio cerebral. 
Una vez que el LCR ingresa al parénquima cerebral, se 
mezcla con el líquido intersticial cerebral, intercambia 
sustancias y depura los metabolitos a través del canal 
de flujo perivenular.

El LCR está compuesto en 99% por agua. Estudios 
recientes se han centrado en el movimiento del agua 
para comprender mejor la dinámica de fluidos entre 
los distintos compartimientos y de esta forma inferir el 
comportamiento de este sistema glinfático. Bulat y co-
laboradores,7,8 demostraron que el LCR se absorbe di-
rectamente desde los ventrículos hacia los capilares pe-
riventriculares que drenan hacia la confluencia sinusal, 
en lugar de seguir un flujo a través de los tractos de 
«salida» que se postulan en la teoría clásica. En 2013, 
Igarashi y su equipo9 demostraron que los canales de 
agua específicos del plexo coroideo (acuaporina 1: 
AQP1) no contribuyeron significativamente al volumen 
de agua del LCR en ratones knockout para AQP1. Sin 
embargo, los canales de acuaporina 4 (AQP4) ubica-
dos en los espacios pericapilares fueron los principa-
les sitios de entrada de agua al sistema ventricular, y 
esto se confirmó en ratones knockout para AQP4.9 Es-

Figura 1: 

Circulación del líquido en 
el sistema glinfático.
ISF = InterStitial Fluid (líquido intersticial). 
LCR = líquido cefalorraquídeo.  
PVS = PeriVascular Space 
(espacio perivascular). 
Tomado y modificado de: 
Ding Z, et al., 2023.1
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tos hallazgos cuestionan firmemente el papel del plexo 
coroideo como bomba biológica o fuente principal de 
formación de LCR. Además, si, como demuestran estos 
estudios, no hay sitios de secreción/absorción activa o 
pasiva de LCR, esto elimina la fuerza impulsora para un 
flujo unidireccional como lo propone la hipótesis clásica. 
Yamada y Kelly,10 con el uso de técnicas de resonancia 
magnética especializadas y software de seguimiento 
avanzado, demostraron la pulsatilidad del LCR en todo 
el eje craneoespinal.

El LCR ingresa al parénquima cerebral a través de 
los espacios perivasculares de las arterias penetrantes, 
que la AQP4 impulsa en los pies de los astrocitos. En 
el parénquima cerebral, el LCR se mezcla con el ISF 
e intercambia nutrientes, agua y productos finales del 
metabolismo celular. Esto indica que el LCR se con-
vierte en una fuente adicional de ISF cerebral a través 
del sistema glinfático. El conocimiento de la dinámica 
del LCR y elementos implicados permiten establecer los 
principios y base para futuras intervenciones terapéuti-
cas en enfermedades neurodegenerativas, oncológicas 
y asociadas a la dinámica del LCR como la hidrocefalia 
de presión normal; no hace mucho tiempo se descono-
cía su presencia en el SNC.11

Han pasado más de 100 años desde que se introdujo 
el modelo inicial de la dinámica del LCR. En ese mo-
mento, respaldadas por figuras neuroquirúrgicas como 
Lewis Weed, Walter Dandy y Harvey Cushing, recono-
cida y aceptada como el modelo «clásico» o de Weed-
Dandy-Cushing. Esta teoría se difundió entre la comu-
nidad médica en general y sigue siendo un elemento 
básico de la educación médica; sin embargo, investi-
gaciones recientes cuestionan su planteamiento, así 
como la existencia de un sistema homólogo linfático en 

el SNC. El modelo clásico descrito en 1919 por Walter 
Dandy y Harvey Cushing postula que el plexo coroideo 
es el principal «generador» LCR. De esta manera, la 
extirpación del plexo coroideo debería tener cierto efec-
to en pacientes con hidrocefalia comunicante. Sin em-
bargo, los datos clínicos e imagenológicos encontrados 
en investigaciones concluyen que la extirpación de la 
coroides no tiene efecto significativo en el tratamiento 
de la hidrocefalia normotensa, lo que hace replantear el 
modelo clásico.12

Acorde al concepto fisiológico del SGC, el LCR ingre-
sa al espacio subaracnoideo a través del PVS y se con-
vierte en una de las fuentes de LCR. Los solutos y agua 
son transportados y difunden a través de los distintos 
compartimentos facilitados por el SGC. La sangre en 
los vasos y el LCR en el parénquima cerebral están se-
parados por la barrera hematoencefálica. Elementos de 
la sangre pueden ingresar al tejido cerebral a través de 
la barrera hematoencefálica y convertirse en parte del 
ISF cerebral. Con las arterias piales en el espacio suba-
racnoideo que contiene LCR se convierten en arterias 
penetrantes al sumergirse en el parénquima cerebral.

En 2012, los investigadores inyectaron trazadores 
fluorescentes con diferentes pesos moleculares en la 
cisterna magna de ratones anestesiados, implementan-
do técnicas de inmunofluorescencia y de imágenes de 
dos fotones para rastrear la circulación del LCR a través 
del espacio intersticial del cerebro. Los resultados de 
este estudio demostraron que el LCR entró en el parén-
quima cerebral a lo largo del PVS y se intercambió rápi-
damente con el ISF. Luego se eliminó la mezcla de LCR 
y FSI a lo largo de las vías de drenaje perivenoso.13

El flujo de salida del SGC se realiza a través de tres 
vías: la primera a través de vainas perineurales que ro-

Figura 2: 

Distribución de la acuaporina 4 
(AQP4). Se encuentran en las 
células ependimarias y en los 

procesos de los astrocitos (que 
se enfrentan a las barreras LCR-

cerebro-hematoencefálica). 
LCR = líquido cefalorraquídeo.  
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dean la cabeza y la cara. El LCR ingresa a la mucosa 
nasal a lo largo de la vaina nerviosa del nervio olfatorio 
hacia los vasos linfáticos de la mucosa nasal. Desde 
aquí, el LCR se drena a los ganglios linfáticos cervica-
les. Otras vías de eflujo perineural en roedores son las 
accesorias de trigeminal, glosofaríngea, vagal y nervios 
espinales. La segunda a través de los vasos linfáticos 
durales. Éstos se distribuyen en la duramadre, el seno 
sigmoideo, la vena retroglenoidea, la arteria meníngea 
media y la arteria pterigopalatina. Los vasos linfáticos 
durales absorben el LCR del espacio subaracnoideo 
adyacente y el ISF del sistema linfático y transportan 
líquido hacia los nervios cervicales profundos a través 
de los agujeros en la base del cráneo y, por último, a 
través de las granulaciones aracnoideas adyacentes al 
seno longitudinal superior.13-15

Recientemente, estudios de investigación han des-
crito la presencia de macrófagos del borde parenqui-
matoso (PBM) ubicados adyacentes a la piamadre y del 
árbol arterial. La subpoblación de PBM expresa altas 
concentraciones de CD163 y LYVE1 (proteína recepto-
ra eliminadora), participando en el movimiento arterial y 
modificando el flujo del LCR. El déficit genético de los 
PBM condujo a la obstrucción del LCR y a la acumula-
ción de proteínas de la matriz extracelular. Un elemento 
primordial en el sistema glinfático es la participación de 
los astrocitos, células especializadas del sistema ner-
vioso central, mal llamadas «células de soporte»; su 
relación con las neuronas es de 10:1, respectivamente. 
Son células no sólo implicadas en la hidrodinámica ce-
rebral y metabólica, sino también en la tumorogénesis, 
entre otras. Su íntima relación con los elementos vas-
culares infiere su amplia relación en el intercambio y di-
fusión bidireccional al espacio intravascular e intersticial 
del encéfalo.16

El transporte de líquidos en el SNC se diferencia del 
sistema periférico; primero, por la presencia de la barre-
ra hematoencefálica que restringe el líquido y el inter-
cambio de solutos con el compartimento vascular y, en 
segundo lugar, por la ausencia de vasos linfáticos desde 
los nervios; por lo tanto, no sorprende que tradicional-
mente se considere que los procesos de difusión son los 
principales responsables de distribución de solutos en el 
SNC. De acuerdo con todos estos estudios se considera 
que el sistema glinfático siempre existió, pero hasta el 
momento no ha sido estudiado por completo.17

Aunque se ha descrito predominantemente como el 
«sistema de eliminación de desechos del cerebro», la 
participación del sistema glinfático en la función cere-
bral va más allá de la mera eliminación de desechos, 
ya que su función es facilitar el intercambio de líquidos 
y solutos en el LCR y los compartimentos intersticiales 
cerebrales organizados a lo largo de vías perivasculares 
impulsados por la pulsación arterial y vasomoción lenta 
facilitada por el transporte de agua astroglial. Hasta el 

momento no existe ningún estudio que defina todos los 
solutos eliminados del SNC a través del SGC. Los so-
lutos endógenos seleccionados que se ha demostrado 
son eliminados mediante transporte glinfático incluyen 
potasio, lactato, proteínas y péptidos de patógenos, in-
cluidas β-amiloide y tau; y proteínas solubles liberadas 
de las células dañadas, incluyendo la proteína ácida fi-
brilar glial y la enolasa especifica neuronal.18

Existen espacios de aproximadamente 20 nm entre 
los extremos de los astrocitos alrededor del PVS, lo que 
permite el intercambio de solutos macromoleculares. 
Las AQP4 se localizan en las superficies de la barre-
ra hematoencefálica y se expresan en los pies de los 
astrocitos. Los procesos astrocíticos comprenden las 
membranas limitantes de la glía subpial y subependi-
maria. La AQP4 media fluidos y sustancias moleculares 
pequeñas (peso molecular: 0~18; diámetro: 0~0.38 nm) 
en el LCR para entrar en el parénquima cerebral. En 
particular, estos hallazgos sugieren que AQP4 en los 
astrocitos apoya el flujo perivascular de LCR y el flujo 
de salida de LCR en el sistema glifático.19-21

Este flujo direccional está mediado por un gradiente 
de osmolaridad, fuerzas hidrostáticas y oncóticas, por 
tanto, el agua periarteriolar es impulsada hacia regiones 
perivenulares relativamente hiperosmolares facilitadas 
por el sistema glinfático. El LCR «pulsa» en un patrón 
de vaivén dentro del eje craneoespinal. El LCR puede 
salir a lo largo de las vainas perineurales de nervios cra-
neales y espinales, las granulaciones aracnoideas y los 
canales linfáticos meníngeos. Aunque el objetivo princi-
pal del sistema glinfático es la eliminación de solutos y 
desechos del SNC, su presencia demuestra un sistema 
difuso para la entrada y salida del LCR del SNC que 
complementa la hipótesis de Bulat-Klarica-Oreškovi,8 
quienes demostraron que no existe una circulación uni-
direccional del LCR y que la dinámica del LCR depen-
de de la osmolaridad, la respiración y las pulsaciones 
sístole-diástole. La evidencia experimental reciente ha 
demostrado repetidamente que el espacio subaracnoi-
deo (SAS) es «libremente transitable» por el agua a lo 
largo de todo el eje craneoespinal. Al igual que en otros 
compartimentos de líquidos, un cambio rápido en la os-
molalidad del LCR se enfrentaría con un cambio igual-
mente fuerte en el contenido de agua dentro o fuera 
del SAS para mantener la isoosmolaridad. Igarashi y 
colaboradores, describieron que, incluso después de la 
aplicación aguda de una solución hiperosmolar en un 
ventrículo lateral, el LCR se volvió isoosmolar rápida-
mente, aunque hubo un aumento agudo en la presión 
intracraneal asociado con un gran desplazamiento de 
agua hacia el SAS y el sistema ventricular. Esta «hidro-
cefalia compensada» apoya la idea de que la osmolari-
dad del LCR (y la necesidad fisiológica de mantener el 
equilibrio isoosmolar), no el plexo coroideo, es un im-
portante contribuyente a la dinámica del LCR (Figura 3).
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El LCR muestra una fisiología similar a la del agua 
en otras partes del cuerpo. El LCR «circula» a lo lar-
go del espacio subaracnoideo de manera pulsátil, de 
forma bidireccional. La osmolaridad desempeña un 
papel fundamental en la dinámica del LCR. La AQP4 
y el sistema glinfático contribuyen al volumen y flujo 
del LCR, así como el intercambio de solutos y agua 
al establecer gradientes de osmolaridad y facilitar el 
movimiento del LCR.22

Un elemento de la biología glinfática que con fre-
cuencia se pasa por alto es la observación de que el 
intercambio perivascular es un proceso fisiológica-
mente regulado y, por lo tanto, no es constante en 
diferentes condiciones experimentales. La afluencia 
perivascular del LCR y el aclaramiento de solutos in-
tersticiales son más rápidos durante el sueño y ritmo 
circadiano bajo, un proceso que al menos en parte se 
controla a través de la regulación noradrenérgica del 
volumen del espacio extracelular cerebral. Los proce-
sos astrocíticos se expanden durante la vigilia y, en 
particular, durante la privación del sueño, lo que res-
tringe la difusión de agua. La base evolutiva para el 
secuestro del intercambio glinfático y la eliminación 
de desechos en el periodo del sueño sigue siendo 
especulativo; una posibilidad es que la reducción de 
la porosidad (aproximadamente 14%) en el cerebro 
despierto esta optimizada para una actividad de red 
neural rápida y de alta fidelidad, pero suprime la salida 
de solutos. El sueño se asocia con el cambio en la 
porosidad, lo que a su vez favorece la eliminación de 
los desechos metabólicos que se acumulan durante 
la vigilia. La actividad neuronal sincrónica del sueño 
de ondas lentas puede impulsar fisiomecánicamente el 
movimiento de líquidos y solutos a través de cambios 
vasomotores acoplados.23

DISFUNCIÓN DEL SISTEMA GLINFÁTICO 
CEREBRAL Y ENFERMEDAD

El conocimiento del SGC, su fisiología y disfunción, 
además de cambiar paradigmas, ha contribuido a tener 
una mejor comprensión de las enfermedades cerebra-
les tanto agudas, en especial en la cinética y resolución 
del edema cerebral, como en las neurodegenerativas y 
el delirium.

Enfermedades neurodegenerativas

Las enfermedades neurodegenerativas como la de Al-
zheimer, la de Parkinson y la de Huntington, resultan 
en deterioro cognitivo y demencia; están asociadas con 
distinta neuropatología en la forma de acumulación de 
proteínas de desecho mal plegadas y propensas a la 
agregación dentro del citoplasma de las neuronas o de-
positadas en el espacio intersticial del neuropilo. Por 
ejemplo, las placas de β-amiloide extracelulares y los 
agregados tau intracelulares son la característica his-
tológica central de la enfermedad de Alzheimer; mien-
tras que la acumulación anormal y los agregados de 
α-sinucleína en forma de cuerpos de Lewy son una ca-
racterística histopatológica central de Parkinson.24

El péptido β-amiloide es un producto normal de la 
escisión de la proteína precursora de amiloide. Los mo-
nómeros β-amiloides pueden agregarse en diferentes 
formas de oligómeros con tamaños entre 100 y 200 kD. 
Los oligómeros β-amiloides son solubles y pueden dise-
minarse en el espacio intersticial del SNC; sin embargo, 
cuando se convierten en una estructura secundaria de 
lámina-β, forman fibras. Estas fibrillas son insolubles y 
pueden ensamblarse, formando placas de β-amiloide; 
sin embargo, existe una ventana de oportunidad para 

Figura 3: 
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la eliminación de la β-amiloide extracelular antes de su 
incorporación en placas.25

En contraste a la β-amiloide, la proteína tau es pre-
dominantemente una proteína insoluble intracelular, 
pero puede ser liberada pasivamente por las células en 
enfermedades e incluso a través de sinapsis de manera 
similar a un prion. Aproximadamente 75% de la proteína 
tau en el cerebro humano es de tipo longitud completa 
y el resto es truncado; la vida media promedio de esta 
proteína es de 23 días y su tasa de producción es de 
26 pg/mL/dia.26

Recientemente, ha surgido una relación clave entre 
la interrupción del sueño y la patología relacionada con 
el Alzheimer. Los estudios clínicos de neuroimagen han 
demostrado que la interrupción del sueño durante toda 
la vida y la duración corta del mismo, están asociados 
con mayor carga de β-amiloide en el cerebro de perso-
nas de edad avanzada e incluso una noche de priva-
ción del sueño puede elevar los niveles de β-amiloide 
en el hipocampo de personas sanas. Se ha corroborado 
aún más el vínculo entre el sueño y la eliminación de 
desechos cerebrales por estudios del grupo Holtzman 
que muestran que la concentración de β-amiloide en el 
LCR es más baja durante el sueño y aumenta durante 
la vigilia.27-29

Otra forma común de demencia en los ancianos es 
la demencia y deterioro cognitivo vascular (VCID) que 
implica la patología de los pequeños vasos del cerebro 
en forma de arteriosclerosis cerebral y es la causa más 
común de accidente cerebrovascular lacunar y pérdi-

da de la sustancia blanca. Esta enfermedad se asocia 
con el agrandamiento de los espacios perivasculares 
en la resonancia magnética (T2 o T1) y clínicamente 
se interpreta como LCR «estancado» a lo largo de la 
vasculatura (principalmente arteriolas), lo que implica 
un transporte glinfático disfuncional.30,31

Otra área clínica de mayor interés actualmente impli-
ca el mayor riesgo de delirio perioperatorio y deterioro 
cognitivo en pacientes ancianos sometidos a cirugía, 
que se asocia con una importante morbimortalidad. 
El papel potencial del flujo del LCR, los desechos de 
solutos y el transporte glinfático subyacente a su fisio-
patología. La dependencia de la función glinfática de 
la elección del régimen anestésico ha sido bien docu-
mentada, y esta característica está relacionada con la 
capacidad del fármaco anestésico para inducir actividad 
delta de onda lenta y también su capacidad para alte-
rar el transporte perivascular del LCR al interferir con 
la vasomoción y las dimensiones físicas del PVS (por 
ejemplo, vasodilatación o vasoconstricción). Los diver-
sos anestésicos utilizados también tienen efectos va-
riables sobre la pulsatilidad vascular, la distensibilidad 
vascular (vasorreactividad cerebral) y vasomoción que 
son impulsores clave del flujo de LCR y del transporte 
glinfático en el PVS. Existen otras enfermedades que 
se encuentran en relación con la disfunción del SGC. 
Como lo hemos venido comentando a lo largo de esta 
revisión, el sistema glinfático contribuye a la elimina-
ción de la β-amiloide soluble y la tau de una manera 
dependiente del estado de actividad cerebral (es decir, 

Figura 4: 
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del ciclo sueño-vigilia) y, por lo tanto, constituye una 
diana terapéutica alternativa y prometedora para frenar 
la acumulación de proteínas neurotóxicas y prevenir el 
deterioro cognitivo (Figura 4).32-34

Sistema glinfático cerebral en 
el paciente neurocrítico

En la Unidad de Cuidados Intensivos es frecuente el 
ingreso de pacientes con enfermedades neurológicas 
agudas, de las que destacan el traumatismo craneo-
encefálico (TCE), estado epiléptico, meningitis bac-
teriana, eventos vasculares cerebrales isquémicos y 
hemorrágicos, hemorragia subaracnoidea y pacientes 
con enfermedades neurológicas crónicas que se com-
plican con un evento cerebral agudo. Cada una de las 
entidades ya mencionadas tienen diferente etiopatoge-
nia, comportamiento clínico y tratamiento, pero tienen, 
como característica común, el cursar con disfunción 
significativa del SGC, edema cerebral de diferente gra-
do, así como, acorde a la gravedad de lesión, alteracio-
nes en la dinámica del flujo y depuración intersticial de 
agua, solutos y neurotoxinas, la perfusión cerebral y la 
dinámica del LCR.35

Diversos estudios han mostrado que el flujo del LCR 
al intersticio y su depuración por AQP4, localizada en 
los astrocitos perivasculares, disfunciona de manera 
significativa en las primeras 24 a 48 horas, tiene su 
acmé a los siete días y puede persistir hasta por un 
mes. La AQP4 disminuye significativamente su densi-
dad y presenta una acentuada despolarización, even-
tos que condicionan su disfunción y la heterogénea 
resolución del edema cerebral. El edema en un inicio 
citotóxico progresa a vasogénico, el flujo intersticial del 
LCR se ve afectado, lo que se traduce en sobrecarga 
de agua intersticial y estancamiento de LCR en el in-
tersticio, evento fisiopatológico que está relacionado 
con incremento de la presión intracraneana, isquemia, 
disminución de pulsatilidad arteriolar, inflamación, mi-
crotrombosis, colapso de las cisternas cerebrales y en-
sanchamiento de los espacios de Virchov-Rodin.35-39

En el modelo del ratón knockout que carece del gen 
del AQP4, posterior a diferentes modelos de lesión ce-
rebral, en especial el traumatismo craneoencefálico, el 
edema cerebral es mayor, con una acentuada disminu-
ción del flujo y depuración intersticial y, por ende, acú-
mulo de agua y neurotoxinas en especial la proteína 
Tau y la β-amiloide. Este último proceso fisiopatológico 
está en relación con la disfunción cognitiva y la neu-
rodegeneración que se presenta posterior a diferentes 
enfermedades agudas del SNC.40
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ACIF = Acute Care Index of Function (Índice de Función de 
Cuidados Agudos)
AMA = arcos de movilidad articular
APTA = American Physical Therapy Association (Asociación 
Americana de Fisioterapia)
AVD = actividades de la vida diaria
CIF = Clasificación Internacional del Funcionamiento, de la 
Discapacidad y de la Salud.
DA-UCI = debilidad adquirida en la Unidad de Cuidados In-
tensivos
DMp = desempeño muscular periférico
EMG = electromiografía
FIM = Functional Independence Measure (Medida de Inde-
pendencia Funcional)
FSS-ICU = Functional Status Score for the Intensive Care Unit 
(Puntuación del Estado Funcional para Unidad de Cuidados 
Intensivos)
ICC = Intraclass Correlation Coefficient (coeficiente de corre-
lación intraclase)
IMS = ICU Mobility Scale (escala de movilidad en la UCI)
MMII = miembros inferiores
MRC-SS = Medical Research Council-Sum Score (puntuación 
total del Consejo de Investigación Médica)
PCS = Physical Component Summary (Resumen del Compo-
nente Físico)
PFIT = Physical Function ICU Test (Prueba de Función Física 
de la UCI)
PFS = Physical Functioning Scale (Puntuación de Funciona-
miento Físico)
PICO = Population, Intervention, Comparison and Outcome 
(población, intervención, comparación y resultado)
RASS = Richmond Agitation-Sedation Scale (Escala de Agita-
ción - Sedación Richmond)
ROM = Rank Of Motion (rango de movimiento)
SARS-CoV-2 = Severe Acute Respiratory Syndrome Corona-
virus 2 (coronavirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave)
SF-36 = 36-item Short Form (formulario corto de 36 elementos)
SPPB = Short Physical Performance Battery (batería corta de 
desempeño físico).
TRR = terapia de reemplazo renal
TUG = Timed Up and Go (tiempo en levantarse y caminar)
UCI = Unidad de Cuidados Intensivos
US = ultrasonografía
VMI = ventilación mecánica invasiva
ΔEI = cambio de intensidad del eco

INTRODUCCIÓN

Los adultos críticamente enfermos que ingresan a la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) como consecuen-
cia de un deterioro multisistémico asociado a una en-

RESUMEN
Introducción: la debilidad adquirida en la Unidad de Cuidados Intensivos (DA-
UCI) constituye una complicación frecuente en adultos críticamente enfermos, 
con una incidencia cercana a 40%. Situación que podría comprometer el des-
empeño muscular periférico (DMp), resultando en alteraciones o deficiencias en 
estructura y funciones corporales con repercusión en la movilidad e indepen-
dencia funcional, que empeoran el panorama del DMp con un impacto negativo 
en costos sanitarios y calidad de vida. Material y métodos: se realizó una 
revisión no sistemática de la literatura publicada entre el año 2015 y el 2025, 
en seis bases de datos, considerando términos DeCS correspondientes para 
adulto, cuidado intensivo, musculoesquelético, debilidad y atrofia muscular. Se 
extrajo y sintetizó la información, describiendo los test o medidas convencio-
nales en el proceso de evaluación, sus características, componentes evalua-
dos y relación con dominios funcionales. Resultados: se identificaron 19 test 
o medidas con cobertura limitada e incompleta en los componentes del DMp. 
Conclusiones: la práctica clínica requiere inclusión e integración estratégica de 
test o medidas para considerar de manera integral los componentes del DMp 
y su relación con deficiencias en estructura-función, limitaciones en actividad y 
restricciones en participación.
Palabras clave: adulto, cuidados intensivos, musculoesquelético, debilidad, 
atrofia muscular.

ABSTRACT
Introduction: intensive care unit-acquired weakness (ICU-ACW) is a frequent 
complication in critically ill adults, with an incidence of approximately 40%. 
This condition can compromise peripheral muscle function (PMF), resulting 
in alterations or deficiencies in body structure and function, impacting mobility 
and functional independence, worsening the PMF profile, and negatively 
affecting healthcare costs and quality of life. Material and methods: a non-
systematic review of the literature published between 2015 and 2025 was 
conducted in six databases, using the corresponding MeSH terms for adult, 
intensive care, musculoskeletal, weakness, and muscle atrophy. Information 
was extracted and synthesized, describing the conventional tests or measures 
used in the assessment process, their characteristics, the components 
evaluated, and their relationship to functional domains. Results: nineteen tests 
or measures with limited and incomplete coverage of PMF components were 
identified. Conclusions: clinical practice requires the strategic inclusion and 
integration of tests or measures to comprehensively consider the components 
of musculoskeletal disorders and their relationship to structural-functional 
impairments, activity limitations, and participation restrictions.
Keywords: adult, intensive care, musculoskeletal, weakness, muscle atrophy.

Abreviaturas:
2MST = Minute Step Test (test de marcha estática de 2 minutos)
2MWT = Two-Minute Walk Test (test de caminata de 2 minutos)
30STS = 30-second Sit-to-Stand Test (prueba de sentarse y 
ponerse de pie en 30 segundos)
6MWT = Six-Minute Walk Test (test de caminata de 6 minutos)
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fermedad subyacente, se exponen a un alto riesgo de 
desarrollar debilidad adquirida en la UCI (DA-UCI). Esta 
condición puede comprometer de manera significativa 
el desempeño muscular periférico (DMp), como resul-
tado de la propia enfermedad crítica, los tratamientos 
asociados, el uso de sedantes, los periodos prolonga-
dos de reposo en cama y la inmovilidad. Estos facto-
res contribuyen a cambios en la función y la estructura 
muscular como la pérdida de masa muscular por dismi-
nución de las fibras musculares tipo I y II, alteraciones 
en las propiedades contráctiles1 y activación de proce-
sos fisiopatológicos como el aumento de citocinas infla-
matorias, el estrés oxidativo, la resistencia a la insulina 
y el daño mitocondrial, lo que se traduce en una reduc-
ción aproximada de 50% en la producción de adenosín 
trifosfato (ATP)2 (Figura 1).

La DA-UCI se caracteriza por deficiencias en la es-
tructura y función corporal; se manifiesta con menor 
masa muscular, fuerza, reducción de la resistencia, de-
sarrollo de contracturas articulares, retracciones mus-
culares y disminución del tono muscular. Estas altera-
ciones comprometen el desempeño muscular: fuerza, 
resistencia, potencia y longitud muscular en ausencia 
de una lesión neurológica o alteración bioquímica pri-
maria, cuadro clínico característico de la DA-UCI.2-4 
Las deficiencias neuromusculoesqueléticas resultan-
tes afectan los mecanismos de generación y control 
motor, limitando de forma significativa la movilidad 
funcional, evidenciada por dificultad para realizar ac-
tividades como cambios de posición, transferencias y 

deambulación.5 La incidencia de DA-UCI es elevada; 
se ha reportado una incidencia global de 40%, lo cual 
es mayor cuando el diagnóstico se realiza mediante es-
tudios electrofisiológicos (47%) en comparación con la 
evaluación clínica (32%).6

Finalmente, las limitaciones en la actividad derivadas 
del proceso fisiopatológico y del curso clínico de la en-
fermedad, generan restricciones en la participación, con 
un impacto negativo en la reintegración social, laboral y 
comunitaria del paciente. Estos efectos pueden persistir 
incluso después del alta hospitalaria7,8 y comprometer 
la independencia funcional, entendida como un cons-
tructo multidimensional que integra tanto el dominio de 
la actividad como el de la participación.

La evaluación oportuna del funcionamiento resulta 
fundamental para identificar los cambios que ocurren 
durante la estancia en la UCI, orientar intervenciones 
con objetivos y reconocer a los pacientes con mayor 
riesgo de deterioro físico.5 En este contexto, la presente 
revisión tiene como objetivo sintetizar la literatura dis-
ponible sobre los métodos, pruebas y medidas utiliza-
dos para la evaluación del desempeño muscular en pa-
cientes adultos en UCI, enmarcando dicha evaluación 
dentro de los componentes del desempeño muscular, 
movilidad e independencia funcional propuestos por la 
American Physical Therapy Association (APTA).9

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una revisión literaria, sintetizando la infor-
mación relacionada con la evaluación del DMp en 
pacientes adultos en UCI. Se definió la pregunta de 
investigación con la estrategia PICO (Población-Inter-
vención-Comparador-Outcome/Resultado) así: pacien-
te adulto crítico (P), cuidado intensivo (I), desempeño 
muscular periférico (C) y evaluación del desempeño 
muscular (O).

Se consultaron seis bases de datos multidisciplina-
res: PubMed, Science Direct, Scopus, Web of Scien-
ce, BVS y Google Académico. Se emplearon términos 
MESH y conectores booleanos, considerando artículos 
originales. La ecuación de búsqueda incluyó los térmi-
nos: ((((adult ) AND (intensive care units)) AND (mus-
cle, skeletal )) AND (muscle weakness)) AND (muscular 
atrophy).

Se encontraron 356 publicaciones, 28 cumplieron 
los criterios de inclusión: a) publicaciones en inglés, es-
pañol o portugués; b) publicaciones entre 2015-2025; 
c) reporte de métodos utilizados para evaluar DMp; d) 
paciente adulto en UCI y e) artículos originales o revi-
siones sistemáticas.

Se excluyeron aquellos que presentaran sólo datos 
epidemiológicos o que no cumplieran con los criterios 
de inclusión. Adicionalmente se incluyeron artículos 
considerados por los autores como aporte a la revisión.

Figura 1: Factores contribuyentes de debilidad adquirida en la Unidad de 
Cuidados Intensivos (UCI).
ATP = adenosín trifosfato.
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Extracción de los datos y síntesis de la evidencia. 
Para la extracción y análisis de la información seleccio-
nada se construyó una matriz definida por los autores 
con el fin de organizar los hallazgos reportados en cada 
estudio incluido. En la matriz se identificó: título del ar-
tículo, revista, año y país, objetivo del estudio, tipo de 
estudio, la población o muestra, test aplicados, resulta-
dos y conclusiones.

RESULTADOS

Se incluyeron 28 estudios que reportan una variedad 
de medidas de resultado clínico, test o medidas para la 
evaluación del DMp, aun cuando la información no se 
especifica en este contexto. Reportan informes o cues-
tionarios realizados por los pacientes o familiares y test 
aplicados en diferentes momentos durante la estancia 
en UCI. La información fue sintetizada por dimensiones, 
test o medidas para cada una de ellas.

Dominio: desempeño muscular

El desempeño muscular periférico (DMp) se define 
como la capacidad funcional de los músculos para ge-
nerar fuerzas con el objetivo de producir, mantener, 
sostener, modificar posturas y movimientos que per-
mitan y faciliten la actividad funcional. Esta definición 
operativa es propuesta por la Asociación Americana de 
Fisioterapia (APTA).9

Se describen cuatro componentes funcionales del 
DMp: fuerza: capacidad que tiene el músculo para su-
perar la resistencia; potencia: trabajo por unidad de 
tiempo o el producto de la fuerza y la velocidad de con-
tracción;10 resistencia: capacidad de mantener la fuerza 
repetidamente o en un periodo de tiempo;11 y longitud: 
definida como la capacidad del músculo para alargar-
se en la dirección opuesta a su acción, manteniéndose 
óptima gracias a las inserciones óseas, potenciando el 
desarrollo de la tensión activa al aumentar el número de 
puentes cruzados.11,12

La APTA propone medir el desempeño muscular en 
pacientes con limitaciones funcionales, antecedentes 
consistentes con debilidad o patología, deterioro del 
tono muscular y atrofia visible; hallazgos clínicos des-
critos en el paciente crítico ingresado en la UCI.9

Fuerza muscular

Esta cualidad física se resalta por la alta recurrencia en 
su pérdida o disminución asociada a estancia en UCI. 
Los test descritos para evaluar la fuerza son accesibles, 
de bajo costo y sus características psicométricas pa-
recen respaldarlos. Entre ellos destacan la puntuación 
total del Consejo de Investigación Médica (MRC-SS) y 
la fuerza prensil.

MRC-SS

La escala MRC-SS evalúa la fuerza muscular mediante 
la valoración de seis grupos musculares clave: flexión 
de hombro, flexión de codo, extensión de muñeca, fle-
xión de cadera, extensión de rodilla y dorsiflexión. A 
cada uno de estos grupos se le asigna una calificación 
entre 0 (ausencia de contracción) y 5 (fuerza muscular 
normal contra gravedad y resistencia); la valoración se 
debe realizar de manera bilateral, obteniendo una pun-
tuación máxima de 60 puntos.13 Su uso para el diag-
nóstico de DA-UCI se estableció como estándar clínico, 
en el que una puntuación < 48/60 indica presencia de 
DA-UCI sin determinar la causa.14 La MRC-SS requiere 
la participación del paciente, el cual debe acatar órde-
nes y seguir al menos tres de los cinco comandos que 
se enuncian a continuación: abrir y cerrar los ojos, mirar 
el evaluador, abrir y sacar la lengua, mover la cabeza 
y levantar las cejas tras el conteo de cinco segundos; 
situación que es concomitante con la disminución de los 
niveles de sedación o recuperación de la conciencia, 
idealmente en una puntuación de −1 a +1 en la Escala 
de Sedación y Agitación de Richmond (RASS).13

La aplicación de la MRC-SS debe realizarse bajo un 
protocolo estandarizado, adecuado entrenamiento por 
parte del evaluador y bajo criterios de seguridad. En la 
UCI, diez estudios reportan su uso como resultado pri-
mario8,15-23 y tres como secundario;24-26 además, se ha 
documentado su validez, mostrando una excelente fiabi-
lidad interobservador (ICC 0.99)27 y su asociación con el 
desempeño en pruebas físicas objetivas, documentan-
do que una puntuación de 41.5 presenta sensibilidad de 
87.5% y especificidad de 83.3% para predecir si un indi-
viduo sería incapaz de sentarse, levantarse y caminar.27

Dinamometría prensil

La medición de la fuerza prensil en adultos críticamente 
enfermos se puede realizar mediante la dinamometría 
prensil (DP), siendo una herramienta fiable, objetiva y 
segura en la valoración de esta dimensión del DMp. 
Para su realización se requiere la participación y coo-
peración del paciente (RASS de −1 a +1), y como pre-
rrequisito una MRC-SS mayor o igual a 3 en al menos 
cuatro de seis grupos musculares, o en pacientes con 
puntuación mayor o igual a 3 en músculos flexores de 
codo y extensores de muñeca. Habitualmente se evalúa 
en sedestación con elevación de la cabecera a 45o, fle-
xión de codo a 90o, hombros y antebrazos en posición 
neutra; se deben realizar tres intentos con instrucciones 
verbales estandarizadas que incluyan una contracción 
máxima voluntaria de seis segundos y descanso entre 
cada repetición de 60 segundos.13,28

La DP permite la cuantificación de la fuerza y es sen-
sible a pequeños cambios respecto a la valoración ma-
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nual con la MRC-SS, aun así, guarda correlación con 
ella. En pacientes críticos, el punto de corte de la DP 
es < 11 kg en hombres y < 7 kg en mujeres para el 
diagnóstico de DA-UCI; tiene sensibilidad de 81% y es-
pecificidad de 83% para diagnosticar DA-UCI con una 
excelente fiabilidad interobservador (ICC 0.94). Se re-
comienda el uso de protocolos estandarizados en el que 
se documenten respuesta hemodinámica, posición, lado 
evaluado, número de intentos y valores que permitan el 
seguimiento longitudinal y como valor pronóstico.13,29-31

Dominio: estructura muscular

La definición de DMp descrita previamente se enfoca 
en la capacidad funcional del músculo, mas no en las 
características estructurales del tejido. Aun así, estos 
componentes son integrados de la siguiente manera: 
un buen DMp depende de la integridad de la estructura 
muscular, ya sea en el grosor o masa muscular, el área 
de sección transversal o el trofismo. Estas caracterís-
ticas son parte esencial del proceso de evaluación en 
fisioterapia al permitir cualificar y cuantificar la estructu-
ra muscular, soportando el diagnóstico de deficiencias 
en el DMp que influyen en la movilidad y funcionalidad.9

Grosor muscular y área de sección transversal

La ultrasonografía (US) se ha implementado como un 
estudio de cabecera que se ha consolidado como un 
método no invasivo para cuantificar el grosor y el área 
de sección transversal (AST) en diversos grupos mus-
culares, lo cual facilita el determinar los cambios es-
tructurales musculares como tasa de desgaste y atrofia 
muscular.32 Un beneficio del US, a diferencia de otras 
pruebas, es que no requiere la colaboración del pacien-
te. Esta característica permite su aplicación incluso bajo 
escenarios de sedación profunda, facilitando un monito-
reo precoz que con otros métodos de evaluación no se-
ría posible. La sensibilidad y especificidad diagnóstica 
del US como herramienta ha sido documentada; Hadda 
y colaboradores33 determinaron que el área de sección 
transversa del cuádriceps posee una sensibilidad de 
81% y especificidad de 96%.

Grosor muscular (desgaste 
muscular o tasa de pérdida)

La literatura científica actual reporta hallazgos significa-
tivos en múltiples escenarios clínicos; en pacientes con 
trauma craneoencefálico en ventilación mecánica inva-
siva (VMI), se encuentra reducción progresiva del grosor 
muscular evidenciando un aumento de la ecogenicidad 
de las extremidades superiores e inferiores durante las 
dos primeras semanas de estancia en UCI, además 
cambios tempranos en la composición estructural mus-

cular,34 lo que incrementa la sensibilidad de la prueba 
para diagnosticar miopatía por enfermedad crítica.20,35

Asimismo, en contextos clínicos como el síndrome 
respiratorio agudo por coronavirus 2 (SARS-CoV-2),19 
quemaduras corporales extensas36 y terapia de reem-
plazo renal (TRR),21 la US evalúa objetivamente la pér-
dida de masa muscular y permite el seguimiento desde 
la fase aguda hasta varios meses posteriores al alta 
hospitalaria, monitorizando el proceso de recuperación.

El recto femoral se ha consolidado como el músculo 
o sitio referente de elección para la evaluación, aunque 
existen reportes de US en vasto intermedio, tibial ante-
rior y bíceps braquial.35,37,38

Área de sección transversal (AST)

La estructura del sistema muscular periférico puede 
ser evaluada mediante la US; la medición del área de 
sección transversa muscular facilita identificar los cam-
bios estructurales. En pacientes en contexto de UCI se 
han descrito cambios asociados como rigidez severa, 
fibrosis muscular, alteraciones microvasculares y mo-
dificación en la perfusión muscular, identificados con 
técnicas avanzadas de ecografía.16 La tasa de cambio 
de intensidad del eco (ΔEI) se ha propuesto como una 
medida cuantificable de la estructura muscular; un au-
mento de ésta indicaría infiltración de líquidos, incre-
mento de tejido adiposo intramuscular y disminución de 
la estructura muscular, hallazgos asociados con altera-
ciones de movilidad y funcionalidad.15,32

Perímetros musculares

La atrofia del musculoesquelético en miembros supe-
riores e inferiores se asocia con la funcionalidad del 
paciente. Ésta puede evaluarse en pacientes depen-
dientes o independientes; la medición de perímetros 
musculares se realiza con cinta métrica, teniendo en 
cuenta puntos anatómicos estandarizados. Los cambios 
en el trofismo muscular pueden verse afectados por 
factores distintos al grosor muscular, pérdida de masa 
grasa o por edema, las cuales deben considerarse.39 
Si bien la medición de perímetros musculares cuenta 
con valores de sensibilidad y especificidad reportados 
en personas sanas y en diversas poblaciones clínicas, 
su validez y poder diagnóstico no ha sido establecido 
en pacientes en UCI. Por lo tanto, su aplicación se debe 
realizar bajo el principio de transferencia clínica, consi-
derando las limitaciones diagnósticas y la condición del 
paciente.

Trastornos electrofisiológicos neuromusculares

La electromiografía (EMG) evalúa, a través de la fun-
ción la estructura neuromuscular, y diagnostica tras-
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tornos electrofisiológicos. Al identificar el origen del 
problema, establece un diagnóstico diferencial de mio-
patía o polineuropatía como etiología de la DA-UCI. La 
EMG puede evidenciar cambios a partir de las 24-48 
horas del inicio de la DA-UCI.36,40 Además, se destaca 
la capacidad de diagnóstico de polineuropatía axonal, 
polineuropatía mixta axonal y desmielinizante en el con-
texto de DA-UCI.16 La EMG puede diagnosticar la DA-
UCI seis días antes que con la evaluación de la fuerza 
muscular habitual realizada con MRC-SS.41 En el diag-
nóstico de polineuropatía en UCI, la EMG demostró una 
sensibilidad de 94% y especificidad de 91% al evaluar 
el nervio motor fibular, mientras que el estudio sensiti-
vo del nervio sural presenta sensibilidad de 100%, pero 
baja especificidad (42%).42

Movilidad e independencia funcional

La movilidad y la independencia funcional dependen 
intrínsecamente de la integridad funcional de los com-
ponentes del DMp y su estructura, guardando una re-
lación de interdependencia entre ellas. La alteración 
o disfunción del DMp repercutirá en la movilidad y la 
independencia funcional; de igual manera, alteradas 
estas últimas, empeoran el panorama del DMP. Por tal 
motivo, la evaluación fisioterapéutica requiere de un 
abordaje integral y, aunque existen pruebas específi-
cas, encontramos test o escalas transversales que, de 
manera simultánea y no directa, al evaluar la realiza-
ción de una tarea funcional, sondean en conjunto los 
componentes.

Los componentes funcionales como la fuerza, po-
tencia, resistencia y longitud, actúan como el eje motor 
(funcional) del DMp, apoyados en la estructura muscu-
lar. Esta interacción desencadena un impacto clínico en 
la movilidad y, como producto secuencial, condiciona 
finalmente el nivel de independencia funcional del pa-
ciente; de igual manera, una alteración en cualquier 
componente compromete la integridad del sistema en 
general (Figura 2).

Dominio: movilidad funcional

La movilidad funcional se define como la capacidad de 
un individuo para desplazarse en su entorno, siendo 
considerada una categoría APTA específica. Se divide 
en tres áreas: a) Movilidad en cama: capacidad de mo-
vilizarse o de realizar transiciones en cama, cambiar de 
posición o rolar; b) Transferencias: acción de mover-
se de una superficie a otra, como pasar de sedente en 
cama a bípedo o de cama a silla, y c) Deambulación: 
capacidad de caminar con o sin asistencia.43

De esta manera, a la evaluación del DMp y sus com-
ponentes funcionales se integran test complementarios 
que evalúan de manera sincrónica otras categorías 

APTA como: capacidad aeróbica y resistencia, integri-
dad y movilidad articular, rangos de movimiento, carac-
terísticas antropométricas, movilidad y locomoción e 
integridad sensorial/motora, test y medidas necesarias 
para entender las deficiencias en el DMp como base de 
la movilidad.9

Al relacionar la movilidad funcional, la función físi-
ca y el rendimiento físico en tareas funcionales con el 
desempeño muscular (DM) en el ámbito hospitalario, 
su evaluación puede llevarse a cabo con test como 
la batería corta de desempeño físico (SPPB),21,26,44 

el Timed Up and Go (TUG) y el test de caminata de 
seis minutos (6MWT),8,26,45 que además de valorar la 
función física permite estimar la capacidad aeróbica y 
la resistencia.8,21 El test de caminata de dos minutos 
(2MWT), el Sit to stand en 30 segundos (30STS) o el 
test de marcha estática de dos minutos (TME2) podrían 
ser tenidos en cuenta al momento de elegir las pruebas 
o medidas que harán parte de su batería de evaluación 
institucional.

Por otra parte, se reporta el uso de escalas como 
la puntuación del estado funcional para UCI (FSS-
ICU),1,8,19,22,46 La escala de movilidad en la UCI 
(IMS)8,22,24 y la escala PERME (o Perme Score) para 
la evaluación de la capacidad funcional.23 El índice 
de estado funcional de cuidados agudos (ACIF),8,26 la 
puntuación de la Prueba de Función Física de la UCI 
(PFIT),8,26 la puntuación del dominio de función física 
(PFS) y de salud física (PCS) del SF-3644,45 son repor-
tados con menor frecuencia de uso.

Figura 2: Modelo conceptual de interdependencia funcional en el desem-
peño muscular periférico (DMp). Relación sistémica de los componentes 
descritos en el desempeño muscular periférico y los dominios movilidad e 
independencia funcional.
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Dominio: independencia funcional

Para la APTA, la funcionalidad es el objetivo final o el 
resultado del movimiento óptimo. La deficiencia en el 
DMp hace referencia a un deterioro de la función que 
puede estar asociada a deterioro de la estructura; mien-
tras que la movilidad y la funcionalidad en el marco de 
la Guía APTA y el modelo de clasificación internacional 
del funcionamiento, de la discapacidad y de la salud 
(CIF),47 son analizadas como actividades o niveles de 
participación. Por tanto, el DMp y la movilidad se inte-
gran para la realización de tareas funcionales. Técnica-
mente la APTA sugiere test diferentes para cada una.9

Se reporta el uso del índice de Barthel en la valora-
ción de la independencia funcional.8,18,22,26,39,46 Tiene 
una puntuación de 0 a 100 puntos; mayor puntuación 
indica mayor independencia funcional y la capacidad 
de realizar sus actividades de la vida diaria (AVD).12 La 
Functional Independence Measure (FIM score)8,26 y el 
índice de Katz también son considerados en la evalua-
ción del desempeño funcional previo al ingreso a hos-
pitalización.22

La evaluación del DMp en el paciente crítico es 
fundamental en el diagnóstico precoz y seguimiento 
de la DA-UCI. Los componentes del DMp, dominios, 
test o medidas reportados, propiedades psicométri-
cas y puntos de corte diagnóstico se sintetizan en la 
Tabla 1.

Propuesta al presente

Los resultados de la revisión parecen alentadores sobre 
su práctica en el campo de la investigación, y serán una 
guía para la elección y uso en la práctica clínica. Por lo 
tanto, sugerimos:

1. 	El momento de evaluación debe ser lo más temprano 
posible para no subestimar cambios en los primeros 
días de estancia en la UCI.

2. 	Facilitar y garantizar la educación continuada, la ca-
pacitación de los fisioterapeutas en procesos de eva-
luación y diagnóstico, para mejorar su desempeño en 
la aplicación de test o medidas para la evaluación del 
DMp.

Tabla 1: Resumen de resultados reportados en la revisión.

Dominio Test o medida

Propiedades psicométricas

Referencia
S

(%)
E

(%)
IAe
ICC

IEe
ICC

Desempeño muscular 
periférico (fuerza muscular)

Medical Research Council-Sum Score (MRC-
SS)1,8,15-26,34,45,46

87.5 83.3 NR 0.990 Nordon et al.27

Vanpee et al.48

Dinamometría prensil 1,8,18,20,21,44 81 83 NR 0.946 Parry et al.29 

Baldwin et al.30

Estructura muscular Ultrasonografía (US)15,16,18-21,24,25,32,34-37 81 96 0.925 0.992 Hadda et al.33

Perímetros musculares39 NR NR NR NR
Electromiografía (EMG)16,34,41 94 91 NR NR Kelmenson et al.42

Movilidad funcional (test) Batería corta de rendimiento físico 
(SPPB)21,26,44

100 72 0.89 NR Gómez Montes et al.49

Phu et al.50

Time Up and Go (TUG)8,21 NR NR NR NR
Six-Minute Walk Test (6MWT)8,21,45 60-80 60-77 0.78 NR Clague Baker et al.51

Cheng et al.52

Mossberg et al.53

Giannitsi et al.54

Kosak et al.55

30-second Sit-to-Stand Test (30STS)8 M: 73.7
H: 79.0

M: 86.0
H: 86.6

NR NR Davies et al.56

Marcha estacionaria de dos minutos (TME2)8 NR NR NR NR
Movilidad funcional 
(escalas)

Escala funcional de la UCI (IMS)8,22,24 91 100 NR 0.963 Arias Rivera et al.57

Perme ICU Mobility Score23 76.3 71.4 NR 0.988 Delazari et al.58

Wilches Luna et al.59

Nawa et al.60

Puntuación del estado funcional de la UCI 
(FSS-ICU)1,8,19,22,46

82.9 73.6 NR 0.996 Tymkew et al.61

Ozcan Kahraman et al.62

Puntuación de la prueba de función física de 
la UCI (PFIT)8,26

80 59 NR 0.996 Denehy L et al.63

Isobe M et al.64

Independencia funcional Medida de independencia funcional (FIM)8,26 NR NR NR NR
Índice Barthel8,18,22,26,39,46 95 70 NR 0.980 Bernabeu Wittel et al.65

Dos Reis et al.66

E = especificidad. IAe = confiabilidad intraevaluador. ICC = Intraclass Correlation Coefficient (coeficiente de correlación intraclase). IEe = confiabilidad interevaluador.  
NR = no reportado. S = sensibilidad.
Fuente: elaboración propia.
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3. 	Al ingreso en la UCI, realizar una evaluación de la 
longitud (característica menos explorada en nues-
tros resultados del DMp), tan pronto como la condi-
ción clínica del paciente lo permita, por medio de la 
medición de los arcos de movilidad articular (AMA), 
teniendo en cuenta que la longitud desde los AMA 
puede ser evaluada bajo sedación.

4. 	Considerar, acorde a lo sugerido por la APTA en la 
evaluación del desempeño muscular, el uso de test 
como rangos de movimiento funcional (ROM), gonio-
metría y pruebas de longitud muscular.9

5. 	Evaluar el nivel de movilidad, independencia, funcio-
nalidad y estado nutricional; estos últimos pueden 
valorarse de manera retrospectiva por medio de la 
indagación al paciente o familiar, estableciendo el 
estado de dependencia o independencia previo a 
UCI.

6. 	De acuerdo con sus recursos, características de su 
UCI y juicio clínico, establezca un protocolo de eva-
luación considerando los test descritos en la revisión, 
incluyendo los que evalúan la longitud muscular, 
abarcando las características del DMp.

7. 	Generar bases de datos con registros de la evalua-
ción del DMp que faciliten la evaluación de calidad en 
la atención en salud a partir de la gestión de indica-
dores, protocolos, guías de manejo y su adherencia; 
con el fin de construir evidencia clínica o científica 
que propicien la validación de los test mencionados 
en el contexto de UCI.

CONCLUSIONES

Encontramos que los instrumentos disponibles evalúan 
predominantemente componentes aislados del DMp 
con limitada cobertura de potencia, resistencia y longi-
tud muscular, quizá no por ausencia de test específicos, 
sino validación de los existentes entre los componen-
tes del DMp. Si bien se explica la interdependencia que 
existe entre el dominio de DMp y funcional, la evidencia 
actual no establece vínculos entre las deficiencias del 
DMp y la capacidad del individuo para moverse indepen-
dientemente en el entorno. La práctica clínica requiere 
combinaciones estratégicas de instrumentos para consi-
derar de manera integral los componentes del DMp y su 
relación con deficiencias en estructura-función, limitacio-
nes en actividad y restricciones en participación.
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INTRODUCCIÓN

La miocarditis, según la Organización Mundial de la 
Salud, se define como una enfermedad inflamatoria 
del miocardio de origen no isquémico.1 Su presen-
tación clínica es altamente variable, desde síntomas 
leves como fatiga y disnea hasta cuadros graves con 
inestabilidad hemodinámica, incluyendo choque car-
diogénico de inicio temprano y profundo. Estudios 
epidemiológicos en Europa reportan que 72% de los 
pacientes con miocarditis presentan disnea, 32% dolor 
torácico y 18% arritmias.2

Durante la fase aguda de una infección viral, la mio-
carditis puede evolucionar en tres escenarios posibles: 
eliminación del virus sin secuelas inflamatorias, per-
sistencia de la infección viral o una respuesta inmune 
desregulada que mantiene la inflamación incluso tras la 
eliminación del virus. En los dos últimos casos, puede 
desarrollarse una miocardiopatía de inicio agudo.3

Una de las causas virales de miocarditis es la infec-
ción por el virus del dengue. Esta enfermedad tropical 
desatendida (NTD, por sus siglas en inglés) se transmi-
te principalmente a través de la picadura de mosquitos 
del género Aedes, que previamente han infectado a una 
persona.4 Los cuatro serotipos del dengue (DENV 1-4) 
representan un problema de salud pública debido a su 
amplia distribución geográfica, alto número de casos y 
gravedad de sus formas severas.

Hasta 5% de los pacientes desarrollan dengue se-
vero, caracterizado por fuga plasmática severa (con 
choque o acumulación de líquidos con dificultad respi-
ratoria), hemorragias graves o insuficiencia orgánica se-
vera. Las manifestaciones sistémicas incluyen hepatitis, 
disfunción neurológica, coagulopatía y complicaciones 
cardiovasculares, reportadas en hasta 12.5% de los ca-
sos graves.5

El diagnóstico de dengue se basa en la detección de 
fragmentos virales mediante reacción en cadena de la 
polimerasa con trascripción reversa (RT-PCR) en la fase 
aguda (1-5 días tras el inicio de la fiebre). En la fase de 
convalecencia, o en casos con RT-PCR negativa pero 
alta sospecha clínica, la detección de IgM es diagnóstica. 
Sin embargo, la afectación cardiovascular por dengue es 
difícil de identificar debido a la ausencia de criterios diag-
nósticos universales, la variabilidad en su presentación y 
la posible interferencia de otras enfermedades.4

RESUMEN
La miocarditis viral es una complicación rara pero grave asociada a infeccio-
nes virales, como el dengue. Puede llevar a disfunción cardiovascular severa 
y muerte. El dengue presenta distribución mundial y una variedad de manifes-
taciones clínicas, desde formas leves hasta severas, que incluyen insuficiencia 
orgánica múltiple y choque cardiogénico. Aproximadamente 5% de los casos de 
dengue progresan a formas graves, que pueden involucrar complicaciones car-
diovasculares. El siguiente caso ilustra una presentación atípica de dengue con 
miocarditis fulminante, una complicación rara pero documentada, que plantea 
desafíos diagnósticos debido a su similitud con el síndrome coronario agudo. A 
pesar del manejo intensivo con vasopresores, inotrópicos y ventilación mecáni-
ca, la paciente presentó deterioro clínico progresivo y falleció debido a disfun-
ción orgánica múltiple y choque cardiogénico refractario. Este reporte destaca 
la importancia de un diagnóstico temprano, el monitoreo hemodinámico estricto 
y la intervención multidisciplinaria en el manejo de casos complejos de dengue 
grave. El reconocimiento temprano de estas presentaciones puede mejorar la 
atención oportuna en zonas endémicas.
Palabras clave: miocarditis fulminante, dengue grave, choque cardiogénico.

ABSTRACT
Viral myocarditis is a rare but serious complication associated with viral 
infections such as dengue. It can lead to severe cardiovascular dysfunction 
and death. Dengue has a global distribution and presents with a wide range 
of clinical manifestations, from mild to severe forms, including multiple organ 
failure and cardiogenic shock. Approximately 5% of dengue cases progress to 
severe forms, which may involve cardiovascular complications. The following 
case illustrates an atypical presentation of dengue with fulminant myocarditis, 
a rare but documented complication that poses diagnostic challenges due to 
its similarity to acute coronary syndrome. Despite intensive management with 
vasopressors, inotropes, and mechanical ventilation, the patient experienced 
progressive clinical deterioration and died due to multiple organ dysfunction 
and refractory cardiogenic shock. This report highlights the importance of early 
diagnosis, strict hemodynamic monitoring, and multidisciplinary intervention in 
the management of complex severe dengue cases. Early recognition of such 
presentations may improve timely care in endemic areas.
Keywords: fulminant myocarditis, severe dengue, cardiogenic shock.

Abreviaturas:
DENV = DENgue Virus (virus del dengue)
EPSS = E-Point Septal Separation (separación septal del 
punto E)
HEART = History, Electrocardiogram, Age, Risk factors, Tro-
ponin (antecedentes, electrocardiograma, edad, factores de 
riesgo, troponina)
RT-PCR = Reverse Transcription Polymerase Chain Reac-
tion (reacción en cadena de la polimerasa con trascripción 
reversa)
SCAI = Society for Cardiovascular Angiography and Inter-
ventions (Sociedad de Angiografía e Intervenciones Cardio-
vasculares)
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Las arritmias afectan al 34-75% de los casos gra-
ves y pueden detectarse mediante electrocardiograma 
(ECG) de 12 derivaciones y monitoreo Holter de 24 ho-
ras. Su gravedad no parece estar relacionada con la 
fase del dengue. Además, hasta 25% de los pacientes 
presentan alteraciones en biomarcadores cardiacos, 
aunque su correlación con la disfunción cardiaca aún 
no está claramente establecida.5

La ecocardiografía es una herramienta clave para 
evaluar la disfunción ventricular y el daño miocárdico, 
cuya frecuencia aumenta con la severidad del dengue. 
En niños con dengue severo, hasta 36% presentan frac-
ción de eyección del ventrículo izquierdo < 50%, y 21% 
muestran cavidades cardiacas dilatadas y regurgitación 
valvular, lo que sugiere la presencia de miocarditis.5,6

A continuación, presentamos un caso que ilustra esta 
complicación infrecuente y sus implicaciones clínicas.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Paciente femenino de 43 años, con antecedentes re-
levantes de tabaquismo intenso (índice tabáquico [IT] 
10), obesidad y esófago de Barrett en tratamiento. El 10 
de febrero de 2025 inició con cuadro clínico de fiebre, 
escalofríos, mialgias, artralgias, náuseas y vómitos; ini-
cialmente interpretado como dengue sin signos de alar-
ma. En los días siguientes, la sintomatología evolucionó 
con diarrea intensa y, posteriormente, el 13 de febrero, 
con dolor torácico opresivo severo, disnea y diaforesis, 
por lo que, al día siguiente, acude a valoración médica.

Al ingreso hospitalario, se encontraba hemodinámi-
camente estable, con signos de deshidratación y pali-
dez, sin datos de insuficiencia cardiaca. Debido al do-
lor torácico y a la elevación progresiva de troponina I 
(de 109.7 a 310.1 ng/L; equivalente a 0.109 a 0.310 
ng/mL en 24 horas), se planteó como diagnóstico dife-
rencial un síndrome coronario agudo sin elevación del 
ST, aunque el electrocardiograma no mostraba datos 

isquémicos y la radiografía de tórax no revelaba hallaz-
gos patológicos. Fue ingresada en medicina interna con 
manejo médico y monitoreo, con puntuación 4 en la es-
cala HEART, clasificándola en riesgo intermedio.

El 16 de febrero, la paciente presentó deterioro agu-
do con dolor torácico, disnea e hipotensión (presión ar-
terial 80/49 mmHg), siendo trasladada a la unidad de 
cuidados intensivos por choque cardiogénico (clasifica-
ción SCAI C), con hipoperfusión tisular, lactato elevado 
(7 mmol/L), saturación venosa central baja (47%) una 
E-Point Septal Separation (EPSS) de 8.9 mm en eco-
cardiograma transtorácico a pie de cama (Figuras 1 y 
2). El ecocardiograma reveló hipocinesia global severa 
y fracción de eyección del ventrículo izquierdo de 29%, 
sin valvulopatías ni signos de hipertensión pulmonar, lo 
que orientó el diagnóstico hacia una miocarditis fulmi-
nante probablemente viral.

El 17 de febrero, se confirmó infección por virus del 
dengue mediante pruebas serológicas, lo que permitió 
establecer la relación causal entre el dengue y la dis-
función cardiaca. Infectología clasificó el cuadro como 
dengue en fase crítica con marcadores de gravedad, 
recomendando vigilancia estrecha, manejo hemodiná-
mico ajustado, y desaconsejando el uso de esteroides o 
colchicina. A pesar de la terapia intensiva con vasopre-
sores, inotrópicos y ventilación mecánica, la paciente 
continuó con deterioro clínico progresivo, presentando 
edema agudo de pulmón, fibrilación auricular rápida, in-
suficiencia renal y hepática, fiebre persistente y oliguria.

El ecocardiograma de control confirmó persisten-
cia de disfunción biventricular severa. Se consideró la 
necesidad de traslado a Centro de Tercer Nivel, pero 
se desestimó por el alto riesgo de muerte durante el 
mismo. Finalmente, el 21 de febrero de 2025, la pa-
ciente presentó paro cardiorrespiratorio sin respuesta 
a maniobras de reanimación avanzada. Se declaró su 
fallecimiento con diagnóstico de disfunción orgánica 
múltiple, choque cardiogénico refractario secundario a 

Figura 1: 

Radiografías de tórax en proyección 
posteroanterior. A) Imagen al ingreso 
a terapia intensiva, con campos 
pulmonares sin congestión evidente. 
B) Control a menos de 24 horas, donde 
se observan opacidades alveolares 
bilaterales y borramiento de los senos 
costofrénicos, hallazgos compatibles 
con edema agudo pulmonar. Estos 
cambios radiográficos se correlacionan 
con un deterioro clínico agudo.
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miocarditis fulminante y dengue grave en fase crítica 
con compromiso cardiovascular.

DISCUSIÓN

El caso presentado describe una forma atípica y fulmi-
nante de dengue, cuya manifestación inicial se carac-
terizó por un síndrome febril inespecífico, seguido de 
síntomas gastrointestinales y, posteriormente, por dolor 
torácico opresivo de alta intensidad. Esta evolución ge-
neró un diagnóstico diferencial complejo que incluyó la 
posibilidad de síndrome coronario agudo sin elevación 
del ST, particularmente debido a la elevación progresi-
va de troponina I, marcador que se ha asociado de ma-
nera significativa con la mortalidad intrahospitalaria, in-
crementando el riesgo de muerte hasta 8.2 veces.7 Sin 
embargo, la ausencia de alteraciones isquémicas en 
el electrocardiograma, una radiografía de tórax sin ha-
llazgos patológicos y una fracción de eyección severa-
mente reducida sin evidencia de enfermedad coronaria 
significativa, orientaron el diagnóstico hacia miocarditis 
viral, complicación poco frecuente pero bien reconoci-
da del dengue.8 Esta entidad puede presentarse con 
un amplio espectro clínico, que va desde la elevación 
subclínica de biomarcadores cardiacos, hasta anoma-
lías del segmento ST, disnea, dolor torácico e incluso 
muerte súbita.

El compromiso cardiovascular en este caso fue se-
vero, con hipocinesia global del ventrículo izquierdo y 
fracción de eyección entre 29 y 30%, acompañada de 

signos clínicos y bioquímicos de hipoperfusión tisular 
y choque cardiogénico, categorizado como tipo C se-
gún la clasificación de la Society for Cardiovascular 
Angiography and Interventions (SCAI).9 Debido a la 
falla cardiaca grave y el colapso circulatorio asociado, 
se catalogó como miocarditis fulminante.10 El manejo 
incluyó infusión de vasopresores, inotrópicos y vigilan-
cia hemodinámica intensiva, sin lograr una respuesta 
clínica favorable. En este contexto, la literatura sugiere 
considerar el uso de soporte circulatorio mecánico, ya 
que su combinación con una terapia médica intensiva –
incluyendo inotrópicos y bloqueo neurohumoral– puede 
ofrecer mayor probabilidad de supervivencia en pacien-
tes con choque cardiogénico refractario.2

La confirmación serológica de infección por virus del 
dengue se obtuvo cuando la paciente ya se encontraba 
en fase crítica, con compromiso multiorgánico, lo cual 
limitó la oportunidad de intervenciones dirigidas y opor-
tunas. A lo largo de su evolución hospitalaria, desarrolló 
edema agudo de pulmón, fibrilación auricular rápida, in-
suficiencia renal y hepática, fiebre persistente, oliguria y 
signos francos de choque cardiogénico refractario. Este 
cuadro es concordante con dengue grave en fase crítica 
con disfunción orgánica múltiple, y refleja la compleji-
dad fisiopatológica de la enfermedad cuando trasciende 
sus formas clásicas hemorrágicas o de fuga capilar.11

Este caso resalta la importancia de considerar la 
miocarditis como posible complicación del dengue, aun 
cuando la presentación inicial sugiera enfermedad car-
diovascular primaria. En zonas endémicas, es esencial 

Figura 2: 

Evaluación ecocardiográfica transtorácica a pie 
de cama de la paciente en eje largo paraesternal 

con modo M para medición del E-Point Septal 
Separation (EPSS) en dos momentos distintos de 
una mujer con miocarditis. A) Al ingreso, el EPSS 

era de 0.62 cm, compatible con función sistólica 
del ventrículo izquierdo preservada.  

B) En control posterior, el EPSS se incrementa 
a 0.89 cm, lo que sugiere deterioro de la función 

sistólica. Este hallazgo se correlaciona con la 
evolución clínica desfavorable de la paciente.
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mantener un alto índice de sospecha ante cuadros fe-
briles con evolución atípica, especialmente si se acom-
pañan de compromiso hemodinámico o disfunción 
orgánica.12 Asimismo, subraya el valor del monitoreo he-
modinámico precoz, el uso de herramientas de estratifi-
cación como el HEART score, y la necesidad de un abor-
daje multidisciplinario integral que incluya a medicina 
interna, cardiología, infectología y cuidados intensivos.

CONCLUSIONES

Este caso ejemplifica cómo el dengue puede presen-
tarse con manifestaciones predominantemente cardio-
vasculares, mimetizando un evento coronario agudo, y 
evolucionar rápidamente a una miocarditis fulminante 
con desenlace fatal. Su relevancia clínica y académica 
radica en la forma inusual de presentación, la rapidez 
del deterioro clínico y la necesidad de integrar hallazgos 
clínicos, bioquímicos y ecocardiográficos para estable-
cer un diagnóstico temprano y ofrecer el tratamiento 
más adecuado.
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RESUMEN
La lesión hematológica dentro del espectro de las disfunciones orgánicas du-
rante la respuesta inflamatoria sistémica frente al inóculo circulante tiene una 
gran variedad en su presentación clínica; pudiendo ir desde la coagulación in-
travascular diseminada hasta la desregulación en la fibrinólisis, pasando por 
modificaciones en la activación de la plasminogénesis. Presentamos el caso 
clínico de una paciente en su quinta década de vida quien cursó con niveles 
séricos elevados de inhibidor de la actividad del plasminógeno 1 (IAP-1), oca-
sionando interesantes fenómenos que podrían estar relacionados directamente 
con el desenlace clínico.
Palabras clave: sepsis, hipoperfusión, plasminógeno, fibrinólisis, neutrófilo.

ABSTRACT
Hematological injury within the spectrum of organ dysfunctions during the 
systemic inflammatory response to the circulating inoculum has a great variety in 
its clinical presentation; it can range from disseminated intravascular coagulation 
to dysregulation in fibrinolysis through modifications in the plasminogenesis 
activation. We present the clinical case of a patient in her fifth decade of life who 
had elevated serum levels of plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1), causing 
interesting phenomena that could be directly related to the clinical outcome.
Keywords: sepsis, hypoperfusion, plasminogen, fibrinolysis, neutrophil.

Abreviaturas:
PaO2/FiO2 = índice de presión parcial de oxígeno arterial / 
fracción de oxígeno inspirado
IAP-1 = inhibidor de la activación del plasminógeno 1

INTRODUCCIÓN

El inhibidor de la activación del plasminógeno tisular 
resulta ser un biomarcador muy interesante pues su 
versatilidad en términos de hipercoagulabilidad y antiin-
flamación es manifiesta. Adicionalmente, tiene propie-
dades inmunomoduladoras que definen el curso de la 
enfermedad pulmonar durante los episodios de neumo-
nías en ciertas condiciones clínicas relevantes y super-
lativas. Dicho biomarcador está inmerso en procesos 
inflamatorios generadores de la estabilidad del trombo, 
lo cual afecta seriamente los mecanismos fisiológicos 

contrarreguladores como lo demostraron Konstantini-
des y colaboradores.1 A su vez, Stringer y asociados 
documentaron que la comprensión en la resistencia a 
la trombólisis mediada por el inhibidor de la activación 
del plasminógeno tisular y su entorno biomolecular son 
claves en las herramientas terapéuticas de pacientes 
con hipercoagulabilidad.2

PRESENTACIÓN DE CASO

Paciente de 58 años de edad con cuadro clínico de tres 
días de evolución consistente en aumento de la cla-
se funcional y del trabajo respiratorio, además fiebre 
cuantificada de 39 oC, por lo que acude a centro de 
referencia. Como únicos antecedentes clínicos se en-
cuentran obesidad mórbida y diabetes mellitus. Ingresa 
a la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) con tensión 
arterial de 80/40 mmHg, frecuencia respiratoria 32 res-
piraciones por minuto, frecuencia cardiaca 120 latidos 
por minuto, saturación de 88% con fracción inspirada 
de oxígeno de 50%. Temperatura 38.5 oC. Los datos 
relevantes al examen físico fueron taquipnea con uso 
de músculos accesorios, ruidos cardiacos taquicárdicos 
y ruidos respiratorios con roncus generalizados. Radio-
grafía de tórax del sitio de traslado de regular calidad 
rotada mal inspirada y penetrada, velamiento bibasal 
con signos directos de atelectasia basal derecha. Se 
realiza impresión diagnóstica de insuficiencia respira-
toria aguda y neumonía. Previa inducción de secuencia 
rápida, se realiza laringoscopia directa evidenciándose 
Cormack-Lehane III. Se avanza tubo orotraqueal no. 7 
con guía previo BURP (Backward, Upward, Rightward 
Pressure) sin eventualidad. Mecánica ventilatoria de 
ingreso con impedancia pulmonar afectada, disten-
sibilidades de 35 cmH2O, presión meseta de 25 25 
cmH2O y presión de conducción de 18 cmH2O.3,4 Los 
resultados de las pruebas de laboratorio de ingreso se 
presentan resumidos en la Tabla 1. Gases de ingreso 
evidencian predictores de bajo gasto y de hipoperfusión 
tisular con cociente metabólico anaeróbico de 2 y gra-
diente venoarterial de CO2 de 12 mmHg, injuria pulmo-
nar moderada con PaO2FiO2 de 130 mmHg y acidemia 
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metabólica extrema.5,6 Se accede vía central subclavia 
derecha documentándose gasto cardiaco de 6.8 L/min 
resistencias vasculares sistémicas de 430 din·s·cm-5. 
Por lo que se despliegan terapias tempranas dirigidas 
por objetivos.7 Es llevada a escanografía de tórax, la 
cual documenta atelectasias subsegmentarias con di-
latación de la vía aérea con actividad inflamatoria y 
colecciones laminares más refuerzos pleurales (Figura 
1). Evoluciona con mayor deterioro de la oxigenación 
PaO2FiO2 de 100 mmHg y deterioro de la impedancia 
pulmonar con poder mecánico de 16 cmH2O/L, por lo 
que se ajustan parámetros de ventilación mecánica 
para protección pulmonar.8 Presenta episodio de fibri-
lación auricular con respuesta ventricular rápida, por lo 
que requiere cardioversión farmacológica. Se realiza 
ecocardiograma Doppler dúplex color transtorácico, el 
cual documenta hipertensión pulmonar moderada sin 
deterioro de la contractilidad, sin enfermedad valvular y 
fracción de eyección normal. Ante la evolución clínica, 
se realiza segunda escanografía de tórax donde se evi-
dencian colapsos posterobasales que simulan defectos 
de perfusión, por lo que se sospecha embolia pulmonar 
(Figura 2). Reporte de marcadores de actividad fibrino-
lítica > 5,000 mg/dL con técnica de látex. Es llevado 
a medicina nuclear para realización de gammagrafía 
pulmonar de perfusión, la cual confirma defectos seg-
mentarios de distribución vascular (Figura 3). Por lo 
que se ajusta estabilidad endotelial y anticoagulación 
formal. Requiere escalamiento antibiótico ante los ha-
llazgos microbiológicos de Klebsiella productora de be-
talactamasa inductora de anhidromuropéptidos.9,10 Se 
realizan estudios de extensión para hipercoagulabilidad 
cuyos resultados se describen en la Tabla 2. Evoluciona 
con alteración de la mecánica ventilatoria, por lo que 
se realiza monitoreo de asa cerrada en asistencia pro-
porcional con la intención de discernir compromiso real 
de las propiedades pulmonares mecánicas dinámicas y 
estáticas evidenciando distensibilidades en 55 cmH2O, 

Tabla 1: Reportes de laboratorios.

Hematología Resultados

Leucocitos 29,600 cél/mm3

Granulocitos 73%
Linfocitos 20%
Monocitos 7%
Tiempo de protrombina 16 s
Tiempo de tromboplastina 33 s

Química

Nitrógeno ureico 89 mg/dL
Creatinina 2.8 mg/dL
Aspartato aminotransferasa 35 U/dL
Alanina aminotransferasa 45 U/L
Bilirrubina total 1 mg/dL
Fosfatasa alcalina 380 U/L

Figura 1: Tomografía axial computarizada de tórax. Atelectasia subseg-
mentaria posterobasal. Dilatación vía aérea con actividad inflamatoria. Re-
fuerzos pleurales.

Figura 2: Tomografía axial computarizada de tórax. Colapsos posterobasa-
les que simulan defectos perfusorios.

resistencias de 5 cm litros segundo, presión positiva al 
final de la espiración intrínseca de 0.8 cmH2O, trabajo 
respiratorio de 0.6 Joules por litro con elastancia de 18 
cmH2O y adecuada relación frecuencia volumen.11,12 
Se realiza prueba única diaria tubo en t sin predictores 
de falla de extubación, por lo que se libera de manera 
direccionada con cánula de alto flujo ante las lecturas 
identificadas.13 Es trasladada a pisos por hematología y 
medicina interna para continuar manejo médico.

DISCUSIÓN

Durante la sepsis severa, la disfunción hematológica de-
termina en buena parte la carga de enfermedad de los 
pacientes críticos bajo esta condición. La inflamación ge-
nerada en estos escenarios clínicos lidera la activación 
en la coagulación y la disfunción de los diferentes siste-

gasto cardiaco de
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mas contra reguladores. De acuerdo con la predisposi-
ción genética, el tipo de injuria y grado de inflamación se 
definirá el tiempo de evolución hacia la disfunción orgá-
nica múltiple. La activación en la coagulación seguida de 
la producción de trombina es causada por la expresión 
del factor tisular en respuesta a la marginación, diapéde-
sis y adherencia del monocito y demás células endotelia-
les. Al mismo tiempo, las vías anticoagulantes asociadas 
al endotelio, principalmente el sistema de la proteína C 
y de la proteína S son alteradas por citocinas proinfla-
matorias que además de aumentar el riesgo de hiper-
coagulabilidad genera más inflamación. Por otro lado, 
la activación plaquetaria y la disfunción de sus gránu-
los inducida por interleucinas aumenta la producción de 
adenosín difosfato (ADP) plaquetario, 5-hidroxitriptami-
na, ácido 5-hidroxi-eicosatetraenoico y vitronectinas, lo 
que agrega trombo blanco y empeora el flujo capilar, el 
tono vascular y estabilización del trombo. Adicionalmen-
te, la remoción de la fibrina está severamente alterada 
por la inactivación de sistemas endógenos fibrinolíticos 
mediados por el inhibidor de la activación del plasminó-
geno 1 (IAP-1), sobre el cual recae particular atención 
por su interacción con las vitronectinas. El incremento 
en la generación de fibrina y el depósito de coágulos en 
los capilares contribuyen a la hipoperfusión y la isquemia 
tisular, con la posterior aparición de la disfunción orgáni-
ca múltiple. Es indispensable el entendimiento amplio y 
profundo de los múltiples desórdenes que pueden surtir 
efecto durante el origen de la sepsis severa y el cho-
que séptico, ya que, asociado al manejo antibiótico, el 
control del foco y las terapias tempranas dirigidas por 
objetivos, la estructuración de un tratamiento médico 
enfocado al restablecimiento de la coagulación podría 
mejorar su pronóstico.1,14,15 Al margen de la disfunción 
orgánica múltiple y la isquemia tisular a raíz del fracaso 

en los sistemas fibrinolíticos, al inhibidor de la activación 
del plasminógeno tisular se le han reconocido propie-
dades bacteriostáticas gracias a observaciones de mo-
delos murinos, en los cuales se han identificado niveles 
elevados de este biomarcador en los compartimentos 
pulmonares afectados con Klebsiella. Renckens y cola-
boradores lograron demostrar de manera directa que los 
valores altos de IAP-1 se relacionan con un efecto qui-
miotáctico secundario, reflejando un influjo de neutrófilos 
con incremento en su reclutamiento y mejor control del 
foco. Estos datos demuestran, por primera vez, que el 
IAP-1 es un biomarcador esencial en la respuesta del 
huésped frente la neumonía por gramnegativos, condi-
ción clínica que presentaba nuestra paciente.16 Investi-
gaciones in vitro han permitido demostrar que no sólo los 
gramnegativos condicionan una respuesta en el huésped 
relacionada con un incremento en los niveles séricos de 
IAP-1; Shin y cols. evidenciaron que el tratamiento con 
agonistas del tool like receptor 2 (TLR-2), marcados con 
peptidoglucano en células endoteliales humanas de 
cordón umbilical, células capilares de compartimentos 
pulmonares y células coronarias endoteliales, además 
de producir expresión en sus superficies de IL-6, IL-8 

Figura 3: 

Gammagrafía pulmonar de perfusión. 
Dos defectos segmentarios de distribu-

ción vascular en pulmón izquierdo. Tres 
defectos segmentarios de distribución 

vascular en pulmón derecho.

Tabla 2: Resultados de hipercoagulabilidad.

Estudios de hipercoagulabilidad Reporte
Valores de 
referencia

Inhibidor de la activación del 
plasminógeno tisular (ng/dL)

105.5 10-25

Proteína S (%) 88.0 55-123 M
77-143 H

Proteína C (%) 90.0 70-130
Antitrombina III (%) 95.0 80-120

H = hombre. M = mujer.
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y E-selectina, generaban incrementos del IAP-1 y dis-
minución en la activación del plasminógeno tisular y de 
los inhibidores de la vía del factor tisular. Estos estudios 
demostraron que la activación del TLR-2 por estructu-
ras bacterianas está relacionada con fuga capilar en la 
sepsis e íntimamente ligada con vías de coagulación y 
activación de células endoteliales.17 Adicionalmente, se 
han descrito casos de mutaciones adquiridas durante 
el desarrollo de diferentes polimorfismos con su blanco 
de acción en la enzima metilentetrahidrofolato reducta-
sa y el IAP-1, especialmente en casos de pacientes con 
trombosis de vena porta en pacientes con sepsis severa 
secundaria a Candida parapsilosis, como lo demostra-
ron Giuffré y colaboradores,18 poniendo en relevancia la 
etiología del inóculo como condicionante en el desenlace 
de la disfunción hematológica presentada. Otro factor de 
suma importancia en la presentación de este reporte es 
la presencia de obesidad mórbida en pacientes sépti-
cos por gramnegativos como generador de disfunción 
hematológica. Duburcq y asociados documentaron ma-
yor respuesta procoagulante, coagulación intravascular 
diseminada más severa y niveles séricos más altos de 
IAP-1 en modelos animales obesos con endotoxemia 
por lipopolisacáridos.19 Adicionalmente, se hace nece-
sario mencionar la estrecha relación encontrada entre 
el polimorfismo genético del IAP-1 (5G/4G) y nefropatía 
diabética documentado en un metaanálisis de Gao y su 
equipo; al margen de la hipercoagulabilidad del paciente 
diabético inmersa en el síndrome nefrótico como condi-
cionante adicional en el deterioro de la filtración glome-
rular que demostró nuestro paciente, se contemplan así 
otras posibilidades desencadenantes de injuria renal.20 
Es trascendental tener en cuenta las condiciones de 
temperatura y de tiempo de transporte de los diferentes 
biomarcadores de estrés oxidativo, actividad endotelial 
y actividad de coagulación, para evaluar la hemostasis 
y la inflamación, ya que fácilmente podrían presentarse 
falsos positivos y datos que se marginen de la realidad, 
como lo demostraron Palmer y colegas, quienes definen 
el periodo de latencia de análisis de 24 horas a una tem-
peratura de 4 oC.21

CONCLUSIONES

La respuesta hematológica al inóculo circulante gene-
ra una amplia gama de manifestaciones clínicas que 
pueden ir desde la desregulación en la fibrinólisis has-
ta la disfunción de la plasminogénesis, pasando por la 
coagulación intravascular diseminada. Existen condicio-
nes patológicas bien identificadas como la diabetes y la 
obesidad que demandan intervenciones expeditas para 
modificar el curso de la sepsis y de la inflamación dada 
la multifactorialidad inmersa en su presentación. Por 
otro lado, el papel inmunomodulador del IAP-1 contras-
ta con sus efectos procoagulantes y desafía el entendi-

miento académico durante la disfunción hematológica, 
por lo que se requieren estudios en humanos para su 
validación como antiinflamatorio.
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pCO2 40.0 mmHg, pO2 20 mmHg, lactato 9.0 mmol, 
sO2 30.8%, HCO3 18.8 mmol; biometría hemática 
con leucocitos 413.60 × 103 cél/μL, linfocitos 91.30%, 
totales de 377.62 × 103 cél/μL, hemoglobina 8.20 g/
dL, plaquetas 48.00 × 103/μL. Radiografía de tórax y 
ventanas de ultrasonido pulmonar en modo B y M se 
muestran en las Figuras 1 y 2. El tratamiento inicial in-
cluyó hiperhidratación, ventilación mecánica invasiva, 
citorreducción, soporte transfusional de hemoderiva-
dos, entre otras medidas generales, a pesar de lo cual 
el paciente falleció y los familiares no aceptaron que 
se realizará la autopsia.

DISCUSIÓN

La leucostasis pulmonar es una complicación grave de 
la hiperleucocitosis, cuando ésta suele ser masiva ge-
nera estasis del flujo sanguíneo a nivel sistémico; en 
la vasculatura pulmonar bloquea la microcirculación, lo 
que provoca un desequilibrio grave en la relación ven-
tilación/perfusión (V/Q), lo cual resulta en hipoxemia 
grave al generar cortocircuitos difusos que, sumado al 
aumento de la presión capilar pulmonar (vasoconstric-
ción pulmonar por hipoxia) y al incremento de la per-
meabilidad vascular, exacerban la hipoxemia. La infil-
tración leucocitaria también puede causar consolidación 
pulmonar, lo que reduce aún más el área disponible 
para el intercambio gaseoso. Asimismo, la respuesta 
inflamatoria, por el acúmulo de las células leucémicas 
en la microcirculación pulmonar, causa daño directo al 
epitelio alveolar y el endotelio capilar, que agrava el cír-
culo vicioso de inmunotrombosis.1-3

A pesar de que en la literatura médica no se hace re-
ferencia al ultrasonido pulmonar como una herramienta 
de fácil acceso y aplicabilidad, la utilidad de esta téc-
nica de diagnóstico nos puede ayudar a obtener rápi-
damente a pie de cama imágenes ecográficas que nos 
guíen en el diagnóstico diferencial y tratamiento, como 
puede ser el evitar traslados de alto riesgo a salas de 
tomografía.4-7

Los hallazgos ecocardiográficos que pueden indicar 
el compromiso pulmonar asociado a la acumulación de 
células leucémicas y la respuesta inflamatoria subse-
cuente pueden ser:

1. 	Líneas B difusas: en la leucostasis, estas líneas 
están presentes de manera difusa, lo que puede 
indicar un daño significativo en la microcirculación 

RESUMEN
La hiperleucocitosis es una urgencia hematológica, ya que puede generar com-
plicaciones trombóticas graves a cualquier nivel, además de que suele ser un 
marcador de mal pronóstico.
Palabras clave: hiperleucocitosis, ultrasonido pulmonar, leucemia.

ABSTRACT
Hyperleukocytosis is an hematological emergency, as it can generate serious 
thrombotic complications at any level and is often a marker of poor prognosis.
Keywords: hyperleukocytosis, lung ultrasound, leukemia.

INTRODUCCIÓN

Una complicación pulmonar cada vez más frecuente 
y grave de la leucemia es la presentación con hiper-
leucocitosis, donde el recuento leucocitario es mayor a 
100,000 células/μL. Afecta la microcirculación de mane-
ra generalizada; a nivel respiratorio, la obstrucción y le-
sión del endotelio microvascular, ocasionan hipoxemia 
y dificultad respiratoria aguda potencialmente mortales. 
Esta entidad se presenta principalmente en leucemia 
mieloide aguda (LMA), pero también puede ocurrir en 
otras leucemias con una proliferación muy alta de célu-
las inmaduras.

El objetivo de este reporte es mostrar los hallazgos 
radiológicos y ultrasonográficos (escasamente reporta-
dos en la literatura médica) de una entidad tan grave 
como es la leucostasis pulmonar.

CASO CLÍNICO

Masculino de 23 años con diagnóstico reciente de leu-
cemia linfoide aguda, acude al servicio de urgencias 
por disnea. A su ingreso con tensión arterial de 100/60 
mmHg, frecuencia cardiaca 134 latidos por minuto, 
frecuencia respiratoria 28 respiraciones por minuto, 
temperatura 36 oC, pulsioximetría al 80% a pesar de 
oxígeno suplementario, Glasgow de 14 puntos. La 
exploración física con posición de trípode, taquipnea, 
diaforesis, somnolencia, aleteo nasal, soplo laríngeo, 
uso de musculatura accesoria y tiraje intercostal, 
murmullo vesicular disminuido. Los exámenes de la-
boratorio mostraron: gasometría arterial con pH 7.28, 
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pulmonar, lesión endotelial, inflamación grave y 
edema intersticial.

2. 	Consolidaciones pulmonares: zonas del pulmón 
que aparecen como áreas hiperecogénicas (brillan-
tes) en la ecografía, que puede indicar el grado de 
infiltración de las células inflamatorias y leucémicas. 
Estas consolidaciones pueden ser parciales o com-
pletas y están asociadas a la infiltración leucémica 
en el tejido pulmonar, también pueden estar asocia-
das a infecciones sobreagregadas (motivo por el cual 
la tomografía sigue siendo el estándar para ayudar 
hacer el diagnóstico diferencial).

3. 	Broncograma aéreo: este hallazgo es común en ca-
sos de leucostasis donde hay afectación severa del 
parénquima pulmonar. Se observan como pequeñas 
líneas ecogénicas dentro de las zonas de consoli-
dación. El diagnóstico diferencial es imperativo con 
procesos infecciosos o hemorragia alveolar.

4. 	Derrame pleural: en algunos casos, puede obser-
varse la presencia de líquido libre en la cavidad pleu-
ral, lo que es indicativo de un proceso inflamatorio 
avanzado.

La leucostasis pulmonar es una emergencia médi-
ca que requiere una intervención rápida. El tratamiento 
debe enfocarse en reducir la masa leucocitaria circulan-
te y mejorar la oxigenación del paciente.

1. 	Reducción urgente de la cuenta leucocitaria median-
te técnicas como leucoféresis o quimioterapia citorre-
ductora.

2. 	Oxigenoterapia: en pacientes con insuficiencia res-
piratoria grave, puede ser necesaria la ventilación 
mecánica.

3. 	Soporte hemodinámico con líquidos intravenosos y 
vasopresores, dependiendo de su estabilidad cardio-
vascular.

4. 	Profilaxis y manejo de infecciones con antibióticos 
de amplio espectro de forma sospechada y dirigida, 
hasta que se descarten infecciones secundarias.

5. 	Diagnóstico diferencial oportuno, por ejemplo: hemo-
rragia alveolar, edema agudo pulmonar cardiogénico, 
etcétera.

6. 	Soporte transfusional y tratamiento del síndrome de 
lisis tumoral.

7. 	Control de la respuesta inflamatoria con antiinflama-
torios esteroideos y manejo adicional en una unidad 
de cuidados intensivos.1-3

CONCLUSIÓN

La leucostasis pulmonar es una manifestación grave de 
la hiperleucocitosis, los avances en la medicina moder-
na han permitido un manejo más eficaz de esta compli-
cación, pero sigue siendo una emergencia en casos de 
leucocitosis extrema.

Figura 1: Radiografía de tórax. Se observan opacidades difusas bilatera-
les, desde ambos hilios pulmonares y hacia la periferia, y tendencia a la 
consolidación.

Figura 2: 

Ultrasonido pulmonar en modo B y M.  
A) Se observan líneas B difusas. 
B-C) Con hiperecogenicidad 
difusa y broncograma.

A B

C
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El ultrasonido pulmonar es una herramienta útil para 
evaluaciones en tiempo real, a pie de cama, debido a 
su capacidad para proporcionar imágenes rápidas y 
no invasivas en situaciones críticas, ya que permiten 
la detección precoz de complicaciones pulmonares. 
Puede repetirse fácilmente a la cabecera del enfermo, 
lo que permite un seguimiento dinámico del estado del 
paciente, útil para monitorear la respuesta al tratamien-
to, como la reducción de la cuenta leucocitaria tras la 
leucoféresis o la quimioterapia.
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será enviado simultáneamente a otra revista. Los manuscritos 
enviados serán propiedad del Colegio Mexicano de Medicina 
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El reporte de casos en Medicina Crítica está pensado para des-
cribir aspectos inusuales de casos complejos, o bien, patologías 
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