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RESUMEN 

 

 

Introducción: La presión de distensión se considera un objetivo de protección 

pulmonar, con impacto en la mortalidad, junto a presión meseta y volumen tidal bajo. 

Objetivos: Identificar las características de los pacientes con neumonía ingresados 

a UCI y determinar la relación de la presión de distensión con la mortalidad, 

oxigenación, días libres de ventilación mecánica y de falla orgánica. 

Material y Métodos: Estudio observacional, retrospectivo, transversal y analítico 

que incluyó pacientes ingresados a UCI por neumonía que requirieron ventilación 

mecánica, se reportaron presiones respiratorias, oxigenación, días libres de 

ventilación mecánica y falla orgánica. Se utilizó estadística descriptiva y pruebas de 

correlación de Pearson y Spearman. 

Resultados: El virus de la influenza fue el agente más aislado (13.76%). El SIRA 

severo se encontró en el 26.92%, el choque séptico en 71.15%. El 23.08% presentó 

un Vt arriba de 8 ml/Kg/PP, la presión meseta fue mayor de 30 cmH2O en el 7.69%. 

La presión de distensión fue mayor de 15 cmH2O en el 28.85%. La mortalidad en 

UCI fue del 50%. La presión de distensión se correlacionó positivamente con la 

presión meseta y el poder mecánico. La presión meseta, el PEEP y el poder 

mecánico presentaron una correlación negativa significativa con la paO2/FiO2.  

Conclusiones: No se pudo establecer la relación de la presión de distensión con la 

mortalidad, a mayor alteración en la oxigenación se requirió mayor PEEP, con 

elevación de presión meseta; no fue posible establecer relación significativa con la 

mortalidad, los días libres de ventilación mecánica o falla orgánica. 

 

Palabras claves: Presión de distensión, Presión meseta, PaO2 /FiO2, Ventilación 

protectora 
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ABSTRACT 

 

 

Introduction: The driving pressure is considered a lung protection target, with an 

impact on mortality, along with plateau pressure and low tidal volume. 

Objectives: To identify the characteristics of patients with pneumonia admitted to 

the ICU and to determine the relationship of the driving pressure with mortality, 

oxygenation, days free of mechanical ventilation and organ failure. 

Material and Methods: Observational, retrospective, cross-sectional and analytical 

study that included patients admitted to the ICU for pneumonia who required 

mechanical ventilation. Respiratory pressures, oxygenation, days free from 

mechanical ventilation and organ failure were reported. Descriptive statistics and 

Pearson and Spearman correlation tests were used. 

Results: The influenza virus was the most isolated agent (13.76%). Severe SIRA 

was found in 26.92%, septic shock in 71.15%. 23.08% presented a tidal volume 

above 8 ml/Kg/PP, the plateau pressure was greater than 30 cmH2O in 7.69%. The 

driving pressure was greater than 15 cmH2O in 28.85%. Mortality in ICU was 50%. 

The driving pressure was positively correlated with plateau pressure and mechanical 

power. Plateau pressure, PEEP, and mechanical power showed a significant 

negative correlation with paO2/FiO2. 

Conclusions: The relationship between driving pressure and mortality could not be 

established. The greater the alteration in oxygenation, the greater the PEEP was 

required, with a plateau pressure elevation; It was not possible to establish a 

significant relationship with mortality, days free from mechanical ventilation or organ 

failure. 

 

Keywords: Relief pressure, Plateau pressure, PaO2/FiO2, Protective ventilation 
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INTRODUCCIÓN 

 

 

La ventilación mecánica (VM) es una medida de soporte respiratorio utilizada en las 

unidades de cuidado intensivo. Involucra la utilización de un dispositivo 

electromecánico que tiene la capacidad de infundir una determinada cantidad de 

aire combinado con oxígeno hacia el sistema respiratorio del paciente y a su vez 

permite la espiración pasiva del volumen insuflado. Los equipos cuentan con 

diversos modos de ventilación y diversos parámetros programables que son 

ajustados de acuerdo a objetivos terapéuticos para mejorar las condiciones clínicas 

del paciente y en algunos casos, medidas específicas mejoran el pronóstico de 

supervivencia, por tales condiciones se ha requerido un conocimiento profundo de 

los aspectos fisiopatológicos de la ventilación mecánica y los diversos elementos de 

programación, para alcanzar objetivos de oxigenación y a su vez evitar la aparición 

de lesión pulmonar inducida por ventilación mecánica mediante la aplicación de 

medidas de protección alveolar, dentro de estas medidas destacan la aplicación de 

volúmenes tidales bajos, favorecer la aplicación de PEEP en vez de un incremento 

de FiO2, mantener una presión meseta menor de 30 cmH2O y una presión de 

distensión menor de 15 cmH2O. 

El presente estudio fue diseñado para determinar las presiones de la vía aérea, 

principalmente la presión de distensión y su relación con oxigenación, días libre de 

ventilación mecánica, días libres de falla orgánica y mortalidad en pacientes que 

recibieron soporte respiratorio en modo asistocontrolado por volumen en la unidad 

de cuidados intensivos del Hospital Regional 1ro de Octubre, ISSSTE. 
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ANTECEDENTES 

 

Los inicios de la ventilación mecánica están ligados a las grandes epidemias de 

poliomielitis del siglo XX, inicialmente con el uso de pulmones de acero (Iron Lung), 

diseñados por Drinker y posteriormente mejorados por Emerson; consistían en 

ventiladores de presión negativa, que generaban presiones subatmosféricas 

alrededor del cuerpo del paciente para reemplazar o aumentar el trabajo realizado 

por los músculos respiratorios, con el inconveniente de dificultar el acceso al cuerpo 

del paciente durante los cuidados, debido a que el dispositivo lo cubría casi en su 

totalidad. En 1951 se presentó una epidemia de poliomielitis en Copenhague, con 

una mortalidad mayor del 80%, entre los síntomas terminales se documentaron 

sudoración, hipertensión e incremento del CO2 plasmático, lo cual de forma inicial 

fue atribuido a falla renal, sin embargo, Bjorn Ibsen descubrió que los síntomas 

estaban asociados a falla respiratoria por lo que recomendó la realización de 

traqueostomía y ventilación con presión positiva, con lo que la mortalidad cayó 

dramáticamente de 87% a 40%. La ventilación de los pacientes inicialmente fue 

realizada de forma manual con bolsa, hasta 70 pacientes simultáneamente. Al final 

de la epidemia 1500 estudiantes suministraron ventilación manual por 165000 

horas, lo que marcó el inicio de la ventilación con presión positiva. La posterior 

concentración de los pacientes en un área para su atención continua dio lugar a las 

actuales unidades de cuidados intensivos y eventualmente se desarrollaron 

ventiladores mecánicos, con mejoras tecnológicas graduales (1, 2).  

 

Durante la epidemia de poliomielitis, los investigadores notaron que la ventilación 

mecánica podía condicionar daño estructural a los pulmones, más adelante en 1967 

se creó el término de ¨pulmón del respirador¨, para explicar los infiltrados alveolares 

difusos y membrana hialina encontrados en las autopsias de pacientes que 

recibieron soporte ventilatorio mecánico. Las diversas alteraciones documentadas 

como consecuencia de la utilización del ventilador mecánico fueron englobadas 

dentro del concepto de lesión pulmonar inducida por ventilación mecánica (Del 
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inglés VILI, ventilator induced lung injury) que fue definida en el reporte de la 

conferencia del consenso sobre lesión pulmonar asociada a la ventilación mecánica 

(1999) como una lesión pulmonar aguda directamente inducida por la ventilación 

mecánica en modelos animales. Debido a que el VILI es usualmente indistinguible 

morfológica, fisiológica y radiológicamente del daño alveolar difuso de la lesión 

pulmonar aguda, puede solo discernirse definitivamente en modelos animales. La 

lesión pulmonar asociada a la ventilación (Del inglés VALI, ventilator associated lung 

injury), es definida como la lesión pulmonar que se asemeja al síndrome de 

insuficiencia respiratoria aguda (SIRA) y que ocurre en pacientes que están bajo 

ventilación mecánica, puede estar asociada a patología pulmonar preexistente, 

como el SIRA, a diferencia del VILI (3, 4). 

 

Los mecanismos responsables del desarrollo de la lesión pulmonar inducida por la 

ventilación mecánica que se han descrito son: 

 

• Volutrauma: Es la lesión más sutil condicionada por el incremento de 

volúmenes pulmonares que lleva a la sobredistensión de los alveolos, con el 

desarrollo en el pulmón de edema perivascular y de forma progresiva edema 

alveolar. Webb y Tierney de forma inicial demostraron parcialmente este 

fenómeno en 1974, junto a la observación del efecto protector del PEEP para 

limitar la aparición del edema alveolar, sin embargo, aún no se determinaba 

si el factor condicionante era la presión o el volumen, fue hasta 1992 que 

Dreyfuss y colaboradores demuestran que es el volumen el factor 

determinante de este tipo de lesión pulmonar. 

• Barotrauma: Aunque el término significa trauma por incremento de presión, 

se considera que la fuerza lesiva es condicionada por incremento absoluto 

de los volúmenes pulmonares de tal intensidad que lleva a la ruptura alveolar, 

fuga de aire y como consecuencias enfisema subcutáneo, neumomediastino 

o neumotórax. 

• Atelectrauma: Es el cierre y apertura repetitivo de las unidades pulmonares 

con consecuencias en el efecto del factor surfactante e hipoxia, estas 
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lesiones llevan a desprendimiento epitelial, desarrollo de membranas hialinas 

y edema pulmonar. 

• Biotrauma: Las fuerzas mecánicas que condicionan lesión pulmonar pueden 

desencadenar una respuesta inflamatoria a nivel de los pulmones con la 

secreción de mediadores inflamatorios como el factor de necrosis tumoral 

alfa (FNT) e interleucinas que pueden condicionar lesión pulmonar directa o 

condicionar el reclutamiento de células inflamatorias. En este escenario 

puede incrementarse la permeabilidad a nivel de la membrana alveolocapilar, 

con translocación de mediadores inflamatorios, bacterias o polisacáridos que 

pueden condicionar disfunción orgánica múltiple y en caso de persistir el 

daño llevar a la muerte (3, 5, 6). 

 

Tras la definición de los diversos mecanismos asociados a lesión pulmonar 

condicionados por la administración de soporte respiratorio, fue evidente la 

necesidad de implementar medidas de protección para evitar tanto la aparición de 

estas complicaciones en pacientes con pulmones sanos, así como de optimizar el 

manejo en pacientes con lesión pulmonar, de las más importantes podemos 

mencionar los siguientes: 

 

Volumen tidal (Vt) y presión meseta (Ppl) 

Ha disminuido progresivamente desde 12 ml/Kg de peso medido en 1970, a menos 

de 9 ml/Kg de peso medido y aproximadamente 10 ml/Kg de peso predicho para el 

2000, según lo reportado por Esteban y colaboradores, un nuevo estudio 

epidemiológico para el 2008, reportó una mayor modificación, con un descenso del 

volumen tidal hasta de 7.4 ml/kg, un cambio significativo en la práctica médica que 

se atribuyó a la investigación clínica realizada a lo largo del tiempo (7, 8). 

 

Webb y Tierney demostraron el efecto nocivo de la sobredistensión pulmonar tras 

haber realizado un modelo de experimentación animal con ratas, condicionando 

presiones pico altas durante la ventilación mecánica y un valor de PEEP de 0 o de 

10 cmH2O, los sujetos de experimentación desarrollaron eventualmente hipoxemia, 
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en el examen post-morten se detectó edema alveolar y perivascular en las ratas que 

no tuvieron PEEP, contrario a lo encontrado en los animales que contaron con 

presiones altas pero valores de PEEP de 10 cmH2O, en las cuales se detectó edema 

perivascular pero no se presentó edema alveolar, lo cual además de apuntar al 

efecto deletéreo de la sobredistensión alveolar, mostró el efecto protector de la 

utilización de presión positiva al final de la espiración (PEEP) (9).  

 

En 1988, Dreyfuss y colaboradores compararon los efectos en ratas, de volúmenes 

tidales normales y presiones altas de la vía aérea, contra ratas con volúmenes 

tidales altos y presiones de la vía aérea altas o bajas, además estudiaron el efecto 

del PEEP tanto en el edema como en la ultraestructura pulmonar. Las ratas con 

volúmenes bajos y presiones altas (conseguido mediante la compresión con bandas 

elásticas a nivel toracoabdominal), no presentaron diferencias con respecto a los 

sujetos de control ventilados con volúmenes tidales bajos, es decir sin desarrollar 

alteraciones estructurales a nivel pulmonar, los 2 grupos de volumen alto y con 

presiones bajas y altas, presentaron edema alveolar diseminado y especialmente 

marcado en las áreas peribroncovasculares y subpleurales. Cuando se aplicó 

PEEP, solo fue aparente edema intersticial alrededor de los vasos largos y sin 

edema alveolar. Lo anterior indicó que el elemento causante de la lesión fue el 

volumen y no la presión y reafirmó el efecto protector del PEEP durante edema por 

incremento de la permeabilidad (10). 

 

En el 2000 se publicó un estudio realizado por la Acute Respiratory Distress 

Syndrome Network (ARDS Network), con 861 pacientes con SIRA, utilizando 

volúmenes tidales convencionales (12 ml/Kg) y presión meseta menor de 50 cmH2O 

en el primer grupo, contra un segundo grupo en quienes se utilizaron volúmenes 

tidales bajos (6 ml/Kg de peso predicho), y una presión meseta menor de 30 cmH2O; 

tras los primeros resultados preliminares, el estudio fue detenido tras haberse 

detectado mayor mortalidad en el grupo en quienes se utilizaron volúmenes tidales 

altos, (31% Vs 39.8%, P=0.007), con lo cual se confirmó el efecto protector de la 
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utilización de volúmenes tidales bajos, lo que se convirtió en un estándar de 

tratamiento en la actualidad (11). 

 

Presión positiva al final de la espiración (PEEP) 

En 1950, John Scott Inkster encontró que, si introducía un pequeño monto de 

resistencia cuando un infante se encontraba espirando, las unidades funcionales de 

la respiración no se colapsarían; presentó sus hallazgos en el congreso mundial de 

Anestesia en 1968 y con los meses la técnica fue denominada PEEP (Positive end 

expiratory pressure) (12). La aplicación de PEEP fue descrita posteriormente por 

Barach y colaboradores en 1938 para el manejo del edema agudo pulmonar (13), 

posteriormente se extendió su utilización a partir del estudio de Gregory y 

colaboradores para su uso en pacientes pediátricos, y se convirtió posteriormente 

en una práctica rutinaria en el tratamiento del síndrome de distress respiratorio 

agudo con el objetivo de mejorar los valores de oxigenación, aunque con el riesgo 

de disminuir el gasto cardiaco, según lo descrito por Cournand y colaboradores en 

1948 (14). En 1974, Webb y Tierney describieron un efecto protector del PEEP en 

ratas, contra el daño condicionado por la ventilación mecánica, mecanismo que fue 

atribuido a la prevención del cierre y apertura intratidal de forma cíclica; tras el 

estudio histopatológico, fue evidente que en los sujetos en las ratas de 

experimentación en quienes se condicionó una presión inspiratoria positiva alta y 

con PEEP de 0, desarrollaron edema perivascular y edema alveolar, en contraste 

con las ratas a quienes se programó PEEP, las cuales no presentaron edema 

alveolar, confirmándose el efecto protector del PEEP contra la lesión inducida por 

la ventilación mecánica (9). En 1974 Suter y colaboradores describieron un estudio 

en 15 pacientes sometidos a ventilación mecánica, en quienes se realizó 

mediciones hemodinámicas, mecánica pulmonar y oxigenación, a nivel de PEEP de 

cero (ZEEP), con incrementos graduales de PEEP de 3 en 3 cmH2O, hasta un nivel 

máximo que condicionará disminución del gasto cardiaco, se evaluaron entonces 

los parámetros de función pulmonar, criterios hemodinámicos y de oxigenación, 

obteniéndose un "PEEP óptimo", que coincidió con el punto de mejor distensibilidad 

pulmonar, y asociado a un mejor gasto cardiaco y oxigenación (15, 16). De los estudios 
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anteriores puede deducirse que los objetivos más importantes que se intenta 

conseguir con la utilización de PEEP son, por una parte, la mejoría de la oxigenación 

y por otra la prevención de la lesión pulmonar al evitar el colapso y expansión 

alveolar cíclicos. 

 

El estudio ALVEOLI realizado por el ARDS Network en 2004 involucró 549 pacientes 

con lesión pulmonar aguda y SIRA, bajo ventilación mecánica en modo 

asistocontrolado por volumen, asignados de forma aleatoria a valores de PEEP 

“altos o bajos” de acuerdo a valores de FiO2 requeridos, los resultados sugirieron 

que en paciente con volúmenes tidales de 6 ml/Kg y presión meseta menor de 30 

cmH2O, el resultado clínico es similar tanto en uso de PEEP “altos como bajos”, sin 

impacto significativo en la mortalidad, aunque si con mejoría en oxigenación. Cabe 

señalar que no se usaron maniobras de reclutamiento alveolar (17).  

 

El estudio LOVS (2008) que involucró la utilización del enfoque de apertura 

pulmonar (Open Lung Approach) en pacientes con SIRA, con ventilación mecánica 

en modo asisto-controlado por presión, con utilización de volúmenes tidales bajos, 

presión meseta menor de 40 cmH2O, maniobras de reclutamiento pulmonar (40 

cmH2O por 40 segundos) y PEEP altos, contra estrategia convencional con 

volúmenes tidales bajos, presión meseta menor de 30 cmH2O y niveles de PEEP 

convencionales no mostró diferencias significativas en mortalidad al utilizar un 

enfoque de apertura pulmonar contra una estrategia convencional. La oxigenación 

fue mejor en el grupo de intervención con el enfoque de apertura pulmonar, y con 

un menor requerimiento de medidas de rescate para mantener adecuada 

oxigenación (ventilación de alta frecuencia oscilatoria u oxigenación con membrana 

extracorpórea) (18).  

 

El estudio ExPress (2008), comparó el efecto en el pronóstico de una estrategia de 

incremento de PEEP para favorecer el reclutamiento alveolar mientras se limita la 

hiperinsuflación, contra una estrategia a favor de minimizar la distensión alveolar en 

pacientes con lesión pulmonar aguda y SIRA. En el grupo con la estrategia de 
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disminuir la sobredistensión se utilizaron volumen tidal de 6 ml/Kg de peso predicho 

y PEEP moderado de 5 a 9 cmH2O, en el grupo de intervención se utilizó un volumen 

tidal de 6 ml/Kg de peso predicho y un PEEP para alcanzar una presión meseta de 

28 a 30 cmH2O. La estrategia de intervención para favorecer el reclutamiento 

mientras se limita la hiperinsuflación no redujo significativamente la mortalidad, 

aunque mejoró la función y la duración de la ventilación mecánica y la duración de 

la falla orgánica (19).  

 

La oxigenación en respuesta a PEEP fue revalorada en un análisis secundario de 

los estudios LOVS y EXPRESS, donde se concluyó que los pacientes que 

respondieron con mejoría en la oxigenación tras incremento de PEEP tuvieron un 

menor riesgo de muerte y que esta relación fue más fuerte en pacientes con una 

paO2/FiO2 menor de 150 mmHg, sugiriendo finalmente que la respuesta en 

oxigenación tras incremento de PEEP puede ser usado para predecir que pacientes 

pueden beneficiarse de PEEP altos o bajos (20). 

 

En 2017, se publicaron los resultados del estudio ART, donde se investigó si la 

titulación de PEEP de acuerdo con la mejor distensibilidad del sistema respiratorio 

asociado a reclutamiento alveolar disminuía la mortalidad a 28 días en paciente con 

SIRA moderado a severo comparado con una estrategia de PEEP bajo 

convencional (ARDS Network). El grupo con estrategia de PEEP convencional fue 

sujeto a titulación de PEEP según tablas de correspondencia de acuerdo a FiO2, 

como las propuestas en el estudio ALVEOLI, mientras que el grupo de apertura 

pulmonar recibió la denominada estrategia ART propuesta por los investigadores 

del estudio, con ajuste inicial del modo ventilatorio a controlado por presión, FR a 

35 rpm, 20 minutos antes del reclutamiento, FiO2 del 100%, posteriormente 

descenso de la FR a 15 rpm, con I:E de 1:1, iniciando la fase de “reclutamiento” con 

cambios graduales y ascendentes de PEEP, desde 25 cmH2O por 1 minuto (con 

presión pico de 40 cmH2O y driving pressure arriba de 15 cmH2O), incremento de 

PEEP a 30 cmH2O por 1 minuto (con presión pico de 45 cmH2O y driving pressure 

arriba de 15 cmH2O), incremento de PEEP a 35 cmH2O por 1 minuto (con presión 
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pico de 50 cmH2O y driving pressure arriba de 15 cmH2O), posteriormente inicia la 

fase de “titulación de PEEP” con cambio de modalidad de ventilación a modo 

controlado por volumen, con VT a 5 ml/Kg de peso predicho, FR a 20 rpm, Flujo a 

30 Lpm, y disminución del PEEP a 23 cmH2O, con descenso gradual de 3 cmH2O 

cada 3 minutos y medición de la distensibilidad estática, estableciéndose el PEEP 

óptimo en el valor de PEEP con la máxima distensibilidad estática + 2 cmH2O. 

Posterior a la fase de titulación de PEEP, se realizó una nueva maniobra de 

reclutamiento, con incremento de PEEP a 35 cmH2O por un minuto y 

posteriormente se establecían finalmente los parámetros de ventilación deseados 

más el PEEP óptimo determinado en la fase de titulación. Reportaron una 

mortalidad de 55.1% en el grupo experimental Vs 49.3% en el grupo control, con 

una mayor mortalidad en el grupo de intervención en los primeros 7 días por 

incremento en las tasas de muerte con barotrauma, neumotórax y requerimiento de 

drenaje pleural; no hubo diferencias en las tasas de muerte por hipoxemia refractaria 

y acidosis. A la hora de iniciada la intervención, se presentó mayor hipotensión en 

el grupo de intervención, con mayor requerimiento de vasopresor (21). 

 

De los estudios mencionados, identificamos dos enfoques de manejo en ventilación 

mecánica: por una parte un abordaje de "protección pulmonar" (Protocolo ARDS 

Network), cuyo propósito es el de evitar la progresión de la lesión en los alveolos 

afectados al mismo tiempo que ayuda a proteger a los alveolos sanos, al evitar la 

sobredistensión (18); el segundo enfoque es el de "apertura pulmonar" que consiste 

en la realización de maniobras de reclutamiento alveolar y mantenimiento de PEEP 

alto para favorecer la apertura de los alveolos y evitar su colapso (18, 21, 22). 

Entendiendo que tanto el colapso puede condicionar atelectrauma y por lo tanto 

menor cantidad de unidades alveolares funcionales y mayor lesión pulmonar, por 

otra parte, el incremento del PEEP y de las presiones de la vía aérea puede 

condicionar deterioro hemodinámico e incremento del espacio muerto. Cournard y 

colaboradores describieron la disminución del gasto cardiaco tras el incremento de 

la presión intratorácica, por mecanismo de disminución del retorno venoso y 

restricción del llenado ventricular derecho (23). Berglund y colaboradores 
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demostraron por ecocardiografía en animales, que a nivel cardiaco no se 

presentaron alteraciones en contractilidad a diferentes niveles de PEEP, por lo que 

infirieron que el deterioro en el gasto cardiaco se debió a dificultades en el retorno 

venoso (24). Por otra parte el uso de PEEP en paciente con patología pulmonar 

obstructiva puede condicionar interacciones significativas, en 1994, Rossi y 

colaboradores publicaron los resultados de una investigación que involucró un 

subgrupo de pacientes con datos de obstrucción crónica del flujo de aire, pacientes 

que generan un PEEP intrínseco por atrapamiento aéreo ante la dificultad para la 

exhalación durante la fase espiratoria, realizaron un estudio para determinar los 

efectos del PEEP extrínseco y del PEEP intrínseco en el desbalance de la 

ventilación/Perfusión (VA/Q) pulmonar, con titulación del PEEP extrínseco al 100% 

y 50% del PEEP intrínseco determinado en cada paciente, observándose en el 

segundo caso una disminución de las presiones en la vía aérea y mejoría en cuanto 

al intercambio gaseoso e incremento del gasto cardiaco (25). 

 

Presión media de la vía aérea (Paw) 

La presión media de la vía aérea (Paw) es un análogo medido de la presión alveolar 

media, que se traduce de los cambios de la curva de presión inspiratoria, así como 

por el valor de PEEP que es suministrado durante la ventilación mecánica. La Paw 

se ha relacionado a la oxigenación arterial, la función cardiovascular y el barotrauma 

inducido por el ventilador mecánico (26).  

 

En 1980, James Gallagher y Michael J. Banner realizaron un estudio para 

determinar si la presión media de la vía aérea (Paw) más que el PEEP solo, es un 

determinante de oxigenación. Se estudió a pacientes con falla respiratoria aguda 

requiriendo más de 15 cmH2O de PEEP para mantener shunts intrapulmonares 

(Qsp/Qt) al 15%. La ventilación mecánica en modo mandatorio intermitente con 

volumen tidal calculado a 12 ml/Kg en un intervalo de 1 segundo, después de 

realizar una determinación basal de pO2, pCO2, gasto cardiaco y Paw, se realizó 

una disminución del PEEP del 40% (27+-11 cmH2O a 16+-7 cmH2O), y la Paw fue 

restablecida incrementando el tiempo inspiratorio hasta 5 segundos, se realizaron 
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nuevas determinaciones de parámetros 30 minutos después. Resultando sin 

cambios en los valores de oxigenación, sin alteraciones en el gasto cardiaco, por lo 

que se concluyó que el PEEP no es el determinante sine qua non de oxigenación, 

más que la Paw independientemente de cómo se desarrolle el mecanismo principal 

(27).  

 

Lawrence Berman y colaboradores ante los efectos vistos en oxigenación a partir 

de incremento de la Paw mediante incremento del tiempo inspiratorio, realizaron un 

experimento con nueve perros sometidos a ventilación mecánica con ajuste 

dinámico de la frecuencia respiratoria (FR) para mantener una PCO2 de 40 +-5 torr 

y 3 patrones ventilatorios aplicados en forma aleatoria y ajustados para mantener 

una Paw de 13 mmHg, Patrón A con relación I:E de 2:1, Presión meseta (Ppl) de 20 

y PEEP de 0, patrón B con relación I:E de 2:1, Ppl de 17 y PEEP de 5 y patrón C 

con relación I:E de 1:2, Ppl de 30 y PEEP de 5. En el estudio se observó que no se 

presentó una diferencia en la oxigenación con diferentes relaciones I:E, e incluso se 

observó una mejor oxigenación en el grupo con relación I:E de 1:2 (28).  

 

En 1985 Antonio Pesenti y colaboradores indujeron insuficiencia respiratoria severa 

en 6 borregos, usando lavado pulmonar (Modificado de Lachmann), e investigaron 

los efectos de PEEP y Paw en la oxigenación, la ventilación mecánica fue realizada 

en parámetros constantes con FiO2 al 40%, FR de 20 rpm y un volumen tidal 

ajustado individualmente para mantener paCO2 entre 35 y 45 mmHg (El Vt se 

mantuvo a 19 +-4.4 ml/Kg), se obtuvo una curva de Volumen-presión y a los 90 

minutos de completar el último lavado pulmonar, se determinó la Pflex y fueron 

seleccionados 3 valores de PEEP: -5, +5 y +10 relativo al valor de Pflex de cada 

oveja, los niveles de PEEP fueron estudiados a dos niveles de Paw diferentes por 

5 cmH2O, de tal manera que cada animal recibió 6 tratamientos diferentes. La Paw 

fue ajustada variando la relación I:E. De lo anterior se observó que diferentes 

valores de PEEP por arriba de la Pflex no presentaron efectos significativos en la 

oxigenación, definiéndose un PEEP efectivo mínimo por arriba de Pflex, limitando 
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los efectos deletéreos de la disminución de la presión de la vía aérea durante la 

espiración (29). 

 

Presión de distensión (ΔP) 

Del inglés ̈ Driving Pressure¨; en el 2015 Amato y colaboradores publican un estudio 

para probar la hipótesis de que la presión de distensión sería un índice más 

asociado a supervivencia que el Vt y el PEEP en condiciones de respiración pasiva 

en ventilación mecánica, para esto realizaron un estudio retrospectivo con una 

herramienta estadística de análisis de mediación multinivel con datos de 3562 

pacientes de 9 estudios randomizados previos. Reportaron que la presión de 

distensión estuvo más asociada a supervivencia y que un incremento de una 

desviación estándar (aproximadamente 7 cmH2O) se asoció a incremento en la 

mortalidad incluso en pacientes recibiendo ventilación protectora con Ppl y Vt, 

además los cambios individuales en Vt o PEEP después de la randomización no 

estuvieron asociados de forma independiente a supervivencia y que solo se 

encontraba una asociación favorable si los cambios en estos parámetros conducían 

a una disminución de la Presión de distensión (30). 

 

En 2016, Guérin y colaboradores publican un estudio que involucró un análisis 

secundario de los datos de 787 pacientes con SIRA que fueron enrolados en 2 

estudios controlados y randomizados, realizados previamente para la valoración de 

terapias adjuntas en SIRA, relajantes neuromusculares (Acurasys) y Decúbito prono 

(Proseva), se utilizaron los valores de 24 horas posteriores a la randomización, 

específicamente, Volumen tidal, PEEP, presión meseta, distensibilidad estática y 

presión de distensión y se compararon los valores entre sobrevivientes y no 

sobrevivientes al día noventa. El rango de presión de distensión fue de 13.7 cmH2O 

(+-3.7 cmH2O) y 12.8 cmH2O (+-3.7 cmH2O) en no sobrevivientes y sobrevivientes 

respectivamente, resultando que la supervivencia fue significativamente mayor en 

pacientes que presentaron un valor de presión de distensión igual o menor a 13 

cmH2O, además la supervivencia fue mayor en pacientes con una presión meseta 

menor a 23 cmH2O (31).  
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En el 2017, Villar y colaboradores publican el análisis secundario de datos de 

estudios observacionales previamente reportados, involucrando 778 pacientes en 

los cuales valoraron el riesgo de muerte hospitalaria basada en cuantiles de 

volumen tidal, PEEP, presión meseta, y presión de distensión evaluadas a las 24 

horas del diagnóstico de ARDS mientras fueron sometidos a ventilación mecánica. 

Reportaron que el volumen tidal y el PEEP no tuvieron impacto en la mortalidad, 

identificaron un valor de corte de la presión meseta de 29 cmH2O, por arriba del cual 

se encontró un incremento en el riesgo de muerte, además se identificó un valor de 

corte para presión de distensión de 19 cmH2O, con incremento en el riesgo de 

muerte por arriba de este valor. Finalmente identificaron a la presión meseta como 

un predictor ligeramente mejor que la presión de distensión en cuanto a pronóstico 

de muerte hospitalaria (32). 

 

Poder mecánico (MP) 

En el 2016, Gattinoni y colaboradores publicaron sus resultados con respecto a una 

formula simplificadora que abarcara todos los componentes de la ecuación de 

movimiento multiplicados por la variación del volumen y la frecuencia respiratoria, a 

esta variable simplificadora se le denominó poder mecánico, que representa la 

energía aplicada en la ventilación mecánica. El estudio abarcó 80 pacientes, 30 con 

pulmones normales y 50 pacientes con SIRA, realizaron mediciones en base a la 

curva presión-volumen y se obtuvo mediante computo aplicando la fórmula de poder 

mecánico, aplicándose a cada paciente PEEP de 5 y 15 cmH2O y volumen tidal de 

6, 8, 10 y 12 ml/Kg de peso predicho. Los resultados de las mediciones directas y 

las obtenidas por computo de la fórmula de poder mecánico fueron similares a 5 

cmH2O de PEEP en todos los pacientes, aunque se presentaron diferencias con 

una sobre-estimación del PEEP computado cuando el PEEP se encontró en 15 

cmH2O, además el poder mecánico se incrementó exponencialmente  con el 

incremento del volumen tidal, presión de distensión y flujo (exponente=2) así como 

con la frecuencia respiratoria (exponente=1.4), y se presentó un incremento lineal 

con el PEEP. Agregado a lo anterior, se contempló la posibilidad de determinar un 
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posible punto de corte en el valor de poder mecánico, para predecir la posibilidad 

de daño, sin embargo, puesto que las mediciones son influenciadas por las 

propiedades capacitivas del sistema respiratorio, se mencionó que deberían 

estandarizarse por unidad de volumen de gas pulmonar o gramos de tejido 

pulmonar expuesto a la ventilación (33).  

 

Cressoni y colaboradores publican en el 2016 los resultados de un estudio 

experimental en 24 cerdos, 15 de los cuales se le aplicaron en grupos de 3, 

frecuencias respiratorias de 3, 6, 9, 12 y 15 rpm, el resto de las variables 

respiratorias fue similar en todos los grupos, con FiO2 de 50%, 

Volumen tidal de 38 ml/Kg, relación I:E de 1:2, PEEP de 0. Se computó el valor de 

corte para aparición de VILI, y se realizó una segunda serie de experimentos 

confirmatorios en 9 cerdos, con poder mecánico por debajo del valor de corte en 4 

cerdos (FiO2: 50%, Vt: 11 ml/Kg, FR: 35 rpm) y poder mecánico por arriba del valor 

de corte en los 5 cerdos restantes (FiO2: 50%, Vt: 22 ml/Kg, FR: 35 rpm), se 

documentó la lesión pulmonar mediante la realización de TAC de tórax e histología 

del tejido pulmonar. Se detectó un valor de corte de 12 J/min, por arriba del cual los 

sujetos de experimentación desarrollaron edema pulmonar, histológicamente los 

cerdos que presentaron VILI, tuvieron cambios más severos (membranas hialinas, 

ruptura alveolar, infiltrado intraalveolar e intersticial) que los cerdos que no 

presentaron edema inducido por el ventilador mecánico, aun así, se detectaron 

alteraciones histológicas relevantes en este último grupo. El estudio sugiere que el 

volumen tidal y la frecuencia respiratoria por sí solas no son los determinantes de la 

lesión pulmonar, lo cual es inducido por una combinación que produce un poder 

mecánico por arriba de un umbral determinado (34). 

 

Marini y Jaber publican en el 2016 una simplificación de la formula descrita por 

Gattinoni para el cálculo del poder mecánico, llamada poder de distensión, donde 

se descartan los componentes del flujo y la resistencia, como determinantes 

significativos para el desarrollo de lesión pulmonar inducida por el ventilador 

mecánico (35). 
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Del estudio de Guérin y colaboradores del 2016, mencionado previamente y cuyo 

objetivo principal era el estudio de la presión de distensión, cabe señalar que siendo 

un estudio retrospectivo basado en dos estudios aleatorizados previos en pacientes 

con SIRA que recibieron terapia con posición prona en un estudio, y en el segundo 

aporte de relajante muscular, con un control estricto del volumen tidal a 6 ml/Kg de 

peso predicho, encontraron también un valor de corte de 12 J/min, por arriba del 

cual la mortalidad fue mayor. La fórmula utilizada para el cálculo del poder mecánico 

fue la forma simplificada propuesta por Marini (Poder de distensión) (31). 

 

En el 2018 Ary Serpa Neto y colaboradores publicaron los resultados de un estudio 

retrospectivo basado en dos bases de datos (MIMIC-III y eICU) con pacientes que 

recibieron ventilación mecánica, al menos por 48 horas, calculándose el poder 

mecánico recibido (Formula de Gattinoni) y su relación a mortalidad a 30 días y un 

año, días libres de ventilación mecánica al día 28 y duración de la estancia en UCI 

y hospitalaria. Se estudiaron en total 8207 pacientes. El poder mecánico elevado 

estuvo asociado de forma independiente a la mortalidad hospitalaria, así como a la 

mortalidad en UCI, mortalidad a 30 días, días libres de ventilación mecánica y la 

duración de estancia en UCI y hospitalaria, incluso cuando el volumen tidal se 

encontró bajo, con un incremento consistente en el riesgo de muerte con un poder 

mecánico mayor a 17 J/min. Cabe señalar que del total de los casos estudiados solo 

el 10.6% presentaba SIRA (36). 

 

Patologías pulmonares con requerimiento de soporte ventilatorio mecánico 

Dentro de las patologías de importancia que llegan a requerir el manejo ventilatorio 

mecánico se encuentran el SIRA y la neumonía. 

 

SIRA 

El SIRA, fue descrito inicialmente por Ashbaugh, Bigelow y Petty en 1967, tras 

reportar 12 pacientes que presentaron hipoxemia, disminución de la distensibilidad 

respiratoria y aparición de infiltrados difusos en la radiografía de tórax (37), elementos 
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que fueron tomados para la definición del síndrome. Fue evidente a partir de 

entonces que las alteraciones en oxigenación se debían a compromiso en la 

permeabilidad de la membrana alveolo capilar, generándose un edema pulmonar 

no cardiogénico. Además, se detectaron alteraciones importantes en la capacidad 

de distensión del tejido, Gattinoni y colaboradores acuñaron el concepto de “Baby 

Lung” (Pulmón de Bebé) a partir de las observaciones en tomografía de pacientes 

con SIRA que mostraron una disminución considerable en el tejido pulmonar 

aireado, siendo equivalente funcionalmente al pulmón de un niño de 5-6 años (300-

500 g de tejido) (38).  

 

El padecimiento se clasifica actualmente mediante la clasificación de Berlín que 

especifica: 

 

1. Tiempo: Dentro de los 7 días de una injuria clínica conocida o empeoramiento en 

los síntomas respiratorios. 

 

2. Estudio de imagen del tórax: Opacidades bilaterales, no explicadas 

satisfactoriamente por derrame, colapso lobar o pulmonar o nódulos. 

 

3. Origen del edema: Falla respiratoria no explicada totalmente por falla cardiaca o 

sobrecarga de fluidos. Se requiere valoración objetiva (Ej. Ecocardiografía) para 

excluir edema hidrostático si no hay factores de riesgo identificados. 

 

4. Oxigenación: 

- Leve: PaO2/FiO2 menor de 300 mmHg y mayor de 200 mmHg con PEEP o CPAP 

mayor o igual a 5 cmH2O. 

- Moderado: PaO2/FiO2 menor o igual a 200 mmHg y mayor 100 mmHg con PEEP 

o CPAP mayor o igual a 5 cmH2O. 

- Severo: PaO2/FiO2 menor o igual a 100 mmHg con PEEP mayor o igual a 5 

cmH2O (39). 
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Fisiopatológicamente el SIRA se caracteriza por una fase inicial exudativa, con daño 

endotelial y epitelial alveolar mediado por células de la inmunidad innata, lo que 

condiciona edema intersticial y alveolar con un fluido rico en proteínas. Los 

macrófagos secretan citocinas proinflamatorias que conducen al reclutamiento de 

neutrófilos, monocitos o macrófagos, activación de las células epiteliales alveolares 

y de células T efectoras, con lo que se perpetua la inflamación. La disrupción de la 

barrera se acentúa por mecanismos de estiramiento mecánico de las células 

alveolares. El proceso de reparación inicia durante la segunda fase, proliferativa, 

con el incremento transitorio de fibroblastos, formando una matriz provisional para 

reestablecer la integridad de la membrana, lo que permite la reabsorción del edema 

alveolar. La tercera fase, fibrótica se caracteriza por un mayor depósito de matriz 

extracelular, la diferenciación de fibroblastos en miofibroblastos, generándose 

fibrosis intersticial e intraalveolar. Esta última fase no se presenta en todos los 

pacientes sin embargo está asociada a ventilación mecánica prolongada e 

incrementa la mortalidad. Las fases del SIRA por las alteraciones fisiopatológicas 

mencionadas condicionan una alteración importante en el intercambio gaseoso por 

lesión de la membrana alveolo capilar y se caracteriza a su vez por una disminución 

de la distensibilidad del pulmón debido al edema intersticial y alveolar, de 

perpetuarse el daño, será permanente si se consolida la fase de fibrosis (40). 

 

Neumonía 

La neumonía es definida como la inflamación y consolidación del tejido pulmonar 

debido a un agente infeccioso; se clasifican en: 

 

• Neumonía adquirida en la comunidad (NAC): Se produce el proceso 

patológico en el ambiente comunitario con agentes patológicos asociados al 

entorno y no al ambiente hospitalario.  

 

• Neumonía hospitalaria: El padecimiento se desarrolla 72 horas o más 

después de la admisión a un hospital, generalmente asociado a un agente 

infeccioso hospitalario. 
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• Neumonía asociada a la ventilación mecánica (NAVM): El padecimiento está 

asociado al manejo previo con soporte ventilatorio mecánico. 

 

• Neumonía asociada a cuidados de la salud (NACS): El paciente cumple con 

criterios como la hospitalización en una unidad con cuidados agudos por 2 o 

más días en los pasados 90 días, o haber residido en un asilo o una unidad 

de cuidados prolongados, haber recibido antimicrobianos intravenosos, 

quimioterapia o cuidado de heridas en los pasados 30 días, o haber asistido 

a un hospital o clínica de hemodiálisis (41).  

 

El soporte ventilatorio mecánico en el paciente con neumonía está indicado a partir 

de que el paciente no pueda concretar los objetivos de oxigenación y eliminación 

del CO2, un incremento en el trabajo respiratorio o incluso el deterioro 

hemodinámico asociado al cuadro infeccioso. Existen diversas escalas para la 

valoración de la severidad de la neumonía entre las que se encuentran el CURB 65 

y pneumonia severity index (PSI), sin embargo, la American Thoracic Society (ATS) 

en conjunto con la Infectious Diseases Society of América (IDSA) en los Estados 

Unidos publicaron en la guía sobre neumonía adquirida en la comunidad del 2007, 

los criterios de severidad de la neumonía para ingreso a la unidad de cuidados 

intensivos, estableciendo: 

 

• Criterios mayores 

◦ Requerimiento de soporte ventilatorio mecánico  

◦ Deterioro hemodinámico con requerimiento de vasopresores 

 

• Criterios menores 

◦ Frecuencia respiratoria mayor o igual a 30 rpm 

◦ PaO2/FiO2 menor o igual a 250 

◦ Infiltrados multilobares 

◦ Confusión o desorientación 
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◦ Uremia (BUN > o = a 20 mg/dL) 

◦ Leucopenia (<4000 células/mm3) 

◦ Trombocitopenia (<100000 células/mm3) 

◦ Hipotermia (<36oC) 

◦ Hipotensión que requiere de reanimación hídrica agresiva) 

 

En la guía mencionada se considera el ingreso al cumplir 1 de los dos criterios 

mayores, en segunda instancia se considera el ingreso con 3 o más de los criterios 

menores (42). 

 

La fisiopatología de la neumonía consiste en la proliferación de microorganismos a 

nivel alveolar, que superan las barreras de protección principalmente por 

microaspiración de la orofaringe, lo que condiciona una respuesta por los 

macrófagos alveolares, y asistencia por proteínas surfactantes A y D con 

propiedades de opsonización intrínseca para la fagocitosis de los agentes por los 

macrófagos; cuando esta respuesta fisiológica es superada, la neumonía se hace 

clínicamente evidente y los macrófagos inician la respuesta inflamatoria a partir de 

la secreción de interleucina 1 (IL 1) y factor de necrosis tumoral (FNT), lo que resulta 

en fiebre. Las quimoquinas como la interleucina 8 (IL 8) y el factor estimulante de 

las colonias de granulocitos (FECG), estimulan la liberación de neutrófilos y 

atracción hacia el pulmón, condicionándose leucocitosis periférica e incremento de 

las secreciones purulentas. Los mediadores inflamatorios liberados por los 

macrófagos y los neutrófilos reclutados condicionan una fuga alveolo capilar 

equivalente a la apreciada en el SIRA, inicialmente localizada, permitiéndose 

incluso la fuga de eritrocitos, lo que causa la hemoptisis. La fuga capilar resulta en 

infiltrados radiográficos y estertores detectables a la auscultación, con llenado 

acinar y por lo tanto alteraciones de la difusión de oxígeno que pueden llevar a 

hipoxemia. El incremento de la frecuencia respiratoria por el síndrome de respuesta 

inflamatoria sistémica (SRIS), causa alcalosis respiratoria; la fuga capilar conlleva 

la disminución de la distensibilidad pulmonar, hipoxemia, incremento de la 

frecuencia respiratoria, incremento de las secreciones, broncoespasmo relacionado 
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a infección que finalmente puede conducir a disnea, si este mecanismo persiste, los 

cambios en la mecánica pulmonar con reducción del volumen pulmonar, la 

distensibilidad e incremento de los cortos circuitos pulmonares puede condicionar 

falla respiratoria y la muerte (43). 

La neumonía en México es una de las 20 primeras causas de morbilidad nacional 

ocupando el lugar 16 en el año 2010, mientras que en 2016 se reporta como la 

número 18, en 2010 se reportaron 156636 casos de Neumonía con una tasa de 

144.50 por cada 100000 habitantes, en 2016 se reportaron 166759 casos. Su 

incidencia es más frecuente en los extremos de la vida y en el caso de mayores de 

50 años la incidencia aumenta de forma paralela, con una incidencia hasta casi 7 

veces mayor en mayores de 65 años comparados con los pacientes de 50 años. En 

2008 se registraron 15096 defunciones por Neumonía, lo que corresponde al 2.8% 

del total, con una tasa de 14.2 casos por 100000 habitantes, ocupando el noveno 

lugar de todas las causas de muerte. La tasa de mortalidad más alta la presentaron 

los adultos de mayores de 65 años con 136.4 casos por 100000 (45, 46).  
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OBJETIVO GENERAL 

Establecer la relación de la presión de distensión pulmonar durante la ventilación 

mecánica con la muerte de pacientes con neumonía aguda grave. 

 

 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

• Categorizar la gravedad de los pacientes con Neumonía ingresados a la UCI. 

• Identificar los valores de Vt, PEEP, Ppl, ΔP en los pacientes con neumonía 

aguda grave. 

• Determinar la relación de la presión de distensión pulmonar con la oxigenación, 

días libres de ventilación, días libres de falla orgánica en pacientes con 

neumonía aguda grave. 

• Determinar si hay mayor posibilidad de muerte de acuerdo con un valor de 

presión de distensión pulmonar umbral. 
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MATERIAL Y METODOS 

 

Se realizó un estudio observacional, retrospectivo y analítico cuya población de 

estudio son los expedientes de pacientes ingresados a la UCI del Hospital Regional 

1ro de octubre durante el 2016 y 2017. 

Se incluyeron los expedientes de pacientes ingresados a la UCI con diagnóstico de 

neumonía y requerimiento de ventilación mecánica invasiva, cuya modalidad 

ventilatoria utilizada fuera asisto-controlado por volumen por lo menos 24 horas 

desde su ingreso y cuyo expediente contara con la hoja de reporte de UCI sobre 

parámetros de ventilación mecánica, presiones de la vía aérea y gases sanguíneos 

a las 24 horas de manejo en terapia intensiva. Se excluyeron los expedientes que 

estuvieran incompletos o de pacientes que durante los 6 meses previos a la 

hospitalización hubieran cursado con una hospitalización por eventos de 

insuficiencia respiratoria. 

No se realizó cálculo de muestra, se decidió incluir a todos los pacientes que 

cumplieran los criterios de inclusión de los años 2016 y 2017. 

Se identificaron los pacientes con diagnósticos de neumonía que ingresaron a la 

unidad de cuidados intensivos del adulto del Hospital Regional 1ro de Octubre 

durante los años 2016 y 2017 resultando 139 en total. Se realizó búsqueda de los 

expedientes en el área de archivo hospitalario de todos los pacientes identificados, 

se descartaron 87 pacientes que no cumplieron los criterios de inclusión o 

presentaron algún criterio de exclusión. 5 pacientes no tuvieron neumonía, 29 tenían 

expediente incompleto, 8 no cumplieron 24 horas de estancia en UCI, 6 no 

recibieron ventilación mecánica, en 36 no fue encontrado su expediente en archivo 

activo ni muerto, 2 tuvieron modo parcial de ventilación mecánica PS/CPAP desde 

el ingreso y 1 fue extubado en menos de 24 horas tras su ingreso. 52 paciente 

cumplieron los criterios de inclusión. 

Se contemplaron en la recolección de datos, edad, sexo, peso, talla, días de 

estancia en UCI y en área de hospitalización, comorbilidades, tipo de neumonía, 

tipo de agente infeccioso aislado, calificación de SOFA al ingreso, PaO2/FiO2 de 
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ingreso, distensibilidad estática pulmonar de ingreso, presencia de choque séptico, 

parámetros de ventilación mecánica a las 24 horas de ingreso a la UCI (Volumen 

tidal en ml/Kg de peso predicho, Presión positiva al final de la espiración, Presión 

meseta, Presión de distensión, Poder mecánico), si falleció en UCI o en área de 

hospitalización, PaO2/FiO2 a las 24 horas de ingreso a UCI, días libre de ventilación 

mecánica y días libres de falla orgánica.  

Se capturaron los datos en hoja de cálculo EXCEL v15.13.3 y se realizó la 

codificación de variables para su procesamiento estadístico. 

El procesamiento de las variables se realizó en programa estadístico STATA/SE 

v13.0 para análisis estadístico, las variables nominales se expresaron en frecuencia 

y porcentaje, las variables numéricas se expresaron en medidas de tendencia 

central. Se contempló la realización de correlación simple bivariado. Una vez 

realizada la prueba de normalidad con la prueba estadística Shapiro-Wilk, se eligió 

la mejor prueba estadística ya sea: para variables o comportamiento normal la 

prueba de correlación de Pearson y para variables de comportamiento anormal la 

prueba de correlación de Spearman. Se realizó prueba de Chi2 de Pearson y se 

generó curva ROC para presión de distensión y muerte del paciente en la UCI. 
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RESULTADOS 

 

 

La cantidad de pacientes que completaron los criterios de inclusión para el periodo 

de dos años propuesto fue de 52. 

La media de edad fue de 59.96 años (D. E. 14.78, mínima de 19 años y máxima de 

87 años), el 11.54% de los pacientes se encontraron en el grupo de 18 a 40 años 

(n=6), 34.62% se encontraron en el grupo de 41 a 59 años (n=18) y el 53.85% de 

los pacientes se encontraron en el grupo de 60 o más (n=28).  Del total de los (as) 

pacientes, el 59.63% fueron de sexo masculino (n=31). (Gráfica 1). 

 

 

 

Gráfica 1. Distribución de pacientes por grupo de edad en año. 
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La media de índice de masa corporal (IMC) resultó de 30.2 (D. E. 8.50, mínima de 

15.6 y máxima de 57.43). 1.92% se encontró con insuficiencia ponderal (n=1), 

30.77% presentó un IMC normal (n=16), el 25% presentó sobrepeso (n=13), el 

21.15% presentó 11 obesidad grado I (n=11), el 11.54% presentó obesidad grado II 

(n=6) y el 9,.62% presentó obesidad grado III (n=5). (Gráfica 2). 

 

 

 

 

Gráfica 2. Distribución de pacientes de acuerdo con el índice de masa 

corporal. 
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La distribución de acuerdo con el tipo de neumonía fue: 69.24% de los pacientes 

presentaron neumonía adquirida en la comunidad (n=36), 1.92% presentaron 

neumonía asociada a cuidados de la salud (n=1), el 13.46% presentó neumonía 

hospitalaria (n=7), el 7.69% presentó neumonía asociada a la ventilación mecánica 

(n=4) y el 7.69% presentó neumonía por broncoaspiración (n=4). (Gráfica 3). 

 

 

Gráfica 3. Distribución de pacientes de acuerdo con el tipo de neumonía. 

 

 

Los micro-organismos aislados más frecuentes fueron el virus de la influenza en 

13.76% de los pacientes (n=7), cándida albicans en el 11.76% de los pacientes 

(n=6), Staphylococcus aureus en el 9.80% de los pacientes (n=5), Escherichia Colli 

BLEE en el 7.84% de los pacientes (n=4), Cándida glabrata en el 7.84% de los 

pacientes (n=4), Staphylococcus aureus resistente a betalactámicos y 

glucopéptidos en 3.92% (n=2), (Gráfica 4). 
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Gráfica 4. Microorganismos identificados de pacientes ingresados a UCI con 

Neumonía 
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Agrupados por características de resistencia a antimicrobianos, de los 52 pacientes, 

el 25% fue infectado por un agente infeccioso sensible (n=13), el 28.85% por un 

agente infeccioso resistente (n=15), el 3.85% por un agente infeccioso multi-drogo-

resistente (n=2) y en el 42.30% de los pacientes por un agente desconocido (n=22). 

(Gráfica 5). 

 

 

 

Gráfica 5. Tipo de agente infeccioso aislado en UCI de acuerdo con la 

resistencia a antimicrobianos. 
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Las comorbilidades más frecuentes que presentaron los pacientes fueron la sepsis 

abdominal en el 7.69% (n=4), SIDA en el 5.76% (n=3), insuficiencia cardiaca 

congestiva en el 5.76% (n=3), cetoacidosis diabética en el 3.84% (n=2) y lupus 

eritematoso sistémico en el 3.84% (n=2). (Gráfica 6). 

 

 

 

 

Gráfica 6. Comorbilidades presentadas de pacientes ingresados a UCI por 

neumonía. 
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La distribución de acuerdo a la calificación de SOFA fue de 0 a 6 en el 3.85% de los 

pacientes (n=2), de 7 a 9 en el 15.38% de los pacientes (n=8), de 10 a 12 en el 

32.70% de los pacientes (n=17), de 13 a 14 en el 21.15% (n=11), calificación de 15 

en el 7.69% de los pacientes (n=4) y de 16 a 24 en el 19.23% de los pacientes 

(n=10). (Gráfica 7).  

 

 

 

 

Gráfica 7. Calificación de SOFA al ingreso de pacientes ingresados a UCI por 

neumonía. 

 

71.15% de los pacientes presentaron choque séptico a su ingreso (n=37). (Gráfica 
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Gráfica 8. Proporción de pacientes con neumonía que ingresaron con choque 

séptico a UCI. 

 

Gráfica 9. Proporción de pacientes con neumonía que ingresaron con SIRA 

severo a UCI. 
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La media de PaO2/FiO2 de ingreso fue de 130.81 (D. E. 54.35, mínima de 31.3 y 

máxima de 306), se documentó mayor de 300 en 1.92% de los pacientes (n=1), de 

201 a 300 en 9.62% (n=5), de 101 a 200 en el 51.92% (n=27) y de 100 o menor en 

el 36.54% de los pacientes (n=19). (Gráfica 10). 

 

 

 

 

 

Gráfica 10. Distribución de pacientes con neumonía, de acuerdo con la 

paO2/FiO2 de ingreso. 
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La media de distensibilidad estática pulmonar medida en ml/cmH2O al ingreso fue 

de 34.96 (D. E. 12.87, mínima de 12, máxima de 80). la distribución por grupos 

resultó de 76 a 100 en el 1.92% (n=1), de 51 a 75 en el 5.78% (n=3), 26 a 50 en el 

65.38% (n=34) y de 25 o menor en el 26.92% de los pacientes (n=14). (Gráfica 11). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 11. Distribución de pacientes con neumonía, de acuerdo con la 

distensibilidad estática de ingreso. 
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La media de volumen tidal por Kg de peso predicho a las 24 horas fue de 7.35 ml/kg 

de peso predicho (P. P.) (D. E. 1.39, mínimo de 3.95, máximo de 12.04), el 13.45% 

recibió un volumen tidal menor de 6 ml/Kg P. P. (n=7), el 5.77% recibió 6 ml/Kg P. 

P. (n=3), el 28.85% recibió un volumen tidal de 6.1 a 7 ml/Kg P. P. (n=5), el 28.85% 

recibió de 7.1 a 8 ml/Kg de P. P. (n=15) y el 23.08% recibió más de 8 ml/Kg de P. 

P. (n=12). (Gráfica 12). 

 

 

 

 

 

Gráfica 12. Volumen tidal a las 24 horas de ingreso a UCI en pacientes con 

neumonía. 
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La media de Presión positiva al final de la espiración (PEEP) a las 24 horas de 

ingreso a UCI fue de 9.09 cmH2O (D. E. 3.93, mínimo de 5, máximo de 20). El 

38.46% recibió un PEEP de 5 a 6 cmH2O (n=20), el 23.08% recibió un PEEP de 7 

a 9 cmH2O (n=12) y el 38.46% recibió un PEEP de 10 cmH2O o mayor (n=20). 

(Gráfica 13). 

 

 

 

 

 

Gráfica 13. PEEP a las 24 horas de ingreso a UCI en pacientes con neumonía. 
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La media de presión meseta reportada fue de 22.32 cmH2O (D. E. 6.27, mínima de 

13, máxima de 37), el 63.46% presentó una presión meseta menor de 25 cmH2O 

(n=33), el 28.85% presentó de 25 a 30 cmH2O (n=15) y el 7.69% presentó una 

presión meseta mayor de 30 cmH2O (n=4). (Gráfica 14). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 14. Presión Meseta a las 24 horas de ingreso a UCI en pacientes con 

neumonía. 
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La media de presión de distensión resultó de 13.25 cmH2O (D. E. 4.30, mínima de 

5, máxima de 23). el 53.85% presentó una presión de distensión menor de 14  

cmH2O (n=28), el 17.30% presentó de 14 a 15 cmH2O (n=9), el 11.54% presentó de 

16 a 17 cmH2O (n=6), el 5.77% tuvo una presión de distensión 3 presentaron de 18 

a 19 cmH2O (n=3) y el 11.54% presentó una presión de distensión de 20 cmH2O o 

mayor (n=6). (Gráfica 15). 

 

 

 

 

Gráfica 15. Presión de distensión a las 24 horas de ingreso a UCI en pacientes 

con neumonía. 
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La media de poder mecánico resultó de 27.08 Joules (D. E. 12.92, mínimo de 5.6, 

máximo de 57.45). El 9.61% presentó un poder mecánico de 12 Joules o menor 

(n=5), el 19.23% tuvo un poder mecánico de 13 a 17 Joules (n=10), el 11.54% tuvo 

de 18 a 20 Joules (n=6), el 17.31% presentó de 21 a 25 Joules (n=9) y el 42.31% 

tuvo un poder mecánico de 22 pacientes presentaron un poder mecánico mayor a 

25 Joules (n=22). (Gráfica 16). 

 

 

 

Gráfica 16. Poder Mecánico a las 24 horas de ingreso a UCI en pacientes con 

neumonía. 
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La media de distensibilidad estática a las 24 horas fue de 34.93 ml/cmH2O (D. E. 

14.28, mínima de 15.3, máxima de 80). El 3.82% presentó una distensibilidad 

estática de 76 a 100 ml/cmH2O (n=2), el 5.77% presentó de 51 a 75 ml/cmH2O (n=3), 

el 65.38% presentó de 26 a 50 ml/cmH2O (n=34) y el 25% presentó una 

distensibilidad estática de 25 ml/cmH2O o menor (n=13). (Gráfica 17). 

 

 

 

 

 

Gráfica 17. Distensibilidad estática a las 24 horas de ingreso a UCI en 

pacientes con neumonía. 
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La mortalidad total fue del 73.08% (n=38), el 50% falleció durante su estancia en la 

Unidad de Cuidados Intensivos (n=26), mientras que el 23.08% de los pacientes 

fallecieron en el área de hospitalización (n=12), el 26.92% de los pacientes 

egresaron vivos a su domicilio (n=14). (Gráfica 18). 

 

 

 

 

 

Gráfica 18. Fallecimientos de pacientes ingresados a UCI con neumonía. 
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La PaO2/FiO2 a las 24 horas de su ingreso a UCI tuvo una media de 166.68 (D. E. 

52.61, mínima de 53.3, máxima de 285). ningún paciente presentó una PaO2/FiO2 

mayor de 300 tras 24 horas de ingreso a UCI, el 28.84% de los pacientes 

presentaron una paO2/FiO2 de 201 a 300 (n=15), el 61.54% tuvo de 101 a 200 

(n=32) y el 9.62% presentó una PaO2/FiO2 menor o igual a 100 (n=5). (Gráfica 19). 

 

 

 

 

 

Gráfica 19. PaO2/FiO2 a las 24 horas de ingreso a UCI de pacientes con 

neumonía. 
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Con respecto a incremento o descenso porcentual de la paO2/FiO2 a las 24 horas 

de ingreso a UCI, el 21.15% presentó un descenso de la paO2/FiO2 a las 24 horas 

de haber ingresado a la UCI (n=11), el 25% presentó un incremento de la paO2/FiO2 

del 0 al 25% (n=13), el 19.23% se incrementó de 26 a 50% (n=10), el 15.38% tuvo 

un incremento de 51 a 75% (n=8), el 11.54% presentó un incremento de 76 a 100% 

(n=6) y el 7.70% presentó un incremento de paO2/FiO2 mayor del 100% (n=4). 

(Gráfica 20). 

 

 

 

 

Gráfica 20. Incremento porcentual de la PaO2/FiO2 a las 24 horas de ingreso a 

UCI de pacientes con neumonía. 
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Se categorizaron los días libres de ventilación mecánica en los pacientes ingresados 

a UCI, resultando de 0 días en el 57.69% de los pacientes (n=30), 1 a 3 días en el 

5.77% (n=3), 4 a 7 días en el 5.77% (n=3), 8 a 15 días en el 17.31% (n=9) y más de 

15 días libres de ventilación mecánica en el 13.46% (n=7). (Gráfica 21). 

 

 

 

 

Grafica 21. Distribución de los días libres de ventilación mecánica en 

pacientes ingresados a UCI por neumonía. 
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Se categorizaron los días libres de falla orgánica en los pacientes ingresados por 

neumonía, el 69.23% de los pacientes no tuvo días libres de falla orgánica (n=36), 

el 3.85% tuvo de 1 a 3 días de falla orgánica (n=2), el 3.85% de los pacientes tuvo 

de 4 a 7 días libres de falla orgánica (n=2), el 13.45% de los pacientes presentaron 

de 8 a 15 días (n=7), y el 9.62% de los pacientes tuvieron más de 15 días libres de 

falla orgánica (n=5). (Gráfica 22). 

 
 
 

 
 

Grafica 22. Distribución de los días libres de falla orgánica en pacientes 

ingresados a UCI por neumonía 
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(Prob>z: 0.12), la presión de distensión a las 24 horas (Prob>z: 0.43), la presión 

meseta a las 24 horas (Prob>z: 0.06), la PaO2/FiO2 a las 24 horas (Prob>z: 0.78), 

el Score de SOFA (Prob>z: 0.79) y el incremento porcentual de la PaO2/FiO2 

(Prob>z: 0.1561), tuvieron un comportamiento normal por lo cual se realizó 

correlación entre ellas mediante la prueba de correlación de Pearson. Los días libres 

de ventilación mecánica (Prob>z: 0.0000), los días libres de falla orgánica (Prob>z: 

0.0000), el poder mecánico (Prob>z: 0.005), el índice de masa corporal (Prob>z: 

0.0001) y el PEEP a las 24 horas (Prob>z: 0.0003) presentaron un comportamiento 

anormal por lo que se aplicó prueba de correlación de Spearman. 

 

La correlación de la presión de distensión con la edad resultó negativa (-0.3791) con 

una fuerza moderada, se interpreta que, a mayor edad de los pacientes, la presión 

de distensión fue menor, con una p que resultó de 0.0056 por lo que se considera 

significativa. (Gráfica 23). 

 

Gráfica 23. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con la edad de los pacientes. 
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La presión de distensión no se correlacionó con el Score SOFA, presento una 

correlación de -0.0011, prácticamente en 0 es decir que no existe correlación, la p 

resultó de 0.99. (Gráfica 24). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 24. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con la edad de los pacientes. 
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La correlación de la presión de distensión con el índice de masa corporal (IMC), al 

ser esta última una variable con un comportamiento anormal, se realizó mediante 

prueba de correlación de Spearman, resultando cercano a 0 (-0.0749), con una p 

de 0.59, no significativa. (Gráfica 25). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 25. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con el índice de masa corporal de los pacientes. 
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La presión de distensión presentó una correlación positiva fuerte con la presión 

meseta (0.7859), de tal forma que puede interpretarse que a mayor presión meseta, 

se documentó una mayor presión de distensión, con una p significativa de 0.000. 

(Gráfica 26). 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 26. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con la presión meseta de los pacientes. 

 

 

 



59 

 

 

 

La presión de distensión presentó una correlación positiva intermedia con el poder 

mecánico (0.4651), con una p significativa de 0.0005, interpretándose que a mayor 

presión de distensión se registró un mayor valor de poder mecánico (Gráfica 27). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 27. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con el poder mecánico. 

 

 

 

 

 



60 

 

 

La correlación de la presión de distensión con los días libres de la ventilación 

mecánica resultó negativa y débil (-0.1141), con una p no significativa de 0.4206. 

(Gráfica 28). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 28. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con los días libres de ventilación mecánica. 
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La correlación de la presión de distensión con los días libres de falla orgánica resultó 

negativa y débil (-0.0168), con una p no significativa de 0.9058. (Gráfica 29). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 29. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con los días libres de ventilación mecánica. 
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La presión de meseta presentó una correlación negativa intermedia con la 

PaO2/FiO2 (-0.5937), interpretándose que a menor presión meseta, se documentó 

un mayor valor de paO2/FiO2, con una p significativa de 0.000. (Gráfica 30). 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 30. Correlación de la presión meseta a las 24 horas de ingreso con la 

PaO2/FiO2. 
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La presión positiva al final de la espiración (PEEP) presentó una correlación 

negativa intermedia con la PaO2/FiO2 (-0.6420), interpretándose que a un mayor 

valor de paO2/FiO2, se documentó un menor valor de PEEP, con una p significativa 

de 0.000. (Gráfica 31). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 31. Correlación del PEEP a las 24 horas de ingreso con la PaO2/FiO2. 
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La presión de distensión presentó una correlación negativa débil con la PaO2/FiO2 

(-0.2521), interpretándose que a un mayor valor de paO2/FiO2, se documentó una 

menor presión de distensión, sin embargo, la p no resultó significativa (0.0714) 

(Gráfica 32). 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 32. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con la PaO2/FiO2. 
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El poder mecánico presentó una correlación negativa intermedia con la PaO2/FiO2 

(-0.4021), con una p significativa de 0.0031, interpretándose que a un mayor valor 

de paO2/FiO2, se documentó un menor valor de poder mecánico. (Gráfica 33). 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 33. Correlación del poder mecánico a las 24 horas de ingreso con la 

PaO2/FiO2. 
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La presión de distensión presentó una correlación negativa baja con el incremento 

porcentual de la PaO2/FiO2 (-0.1498), con una p no significativa de 0.2893, 

interpretándose que, a un menor valor de presión de distensión, se registró un 

mayor incremento porcentual de la paO2/FiO2 a las 24 horas de ingreso. (Gráfica 

34). 

 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 34. Correlación de la presión de distensión a las 24 horas de ingreso 

con el incremento o descenso porcentual de la PaO2/FiO2 a las 24 horas. 
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Se realizó una prueba estadística de diferencia de proporciones con Chi cuadrada 

a dos variables dicotómicas: Presión de distensión menor de 15 cmH2O/mayor o 

igual a 15 cmH2O y si presentaron o no muerte en UCI. Se encontraron diferencias 

entre los grupos, sin embargo, con p no significativa de 0.087. Al comparar el grupo 

de presión de distensión menor de 15 cmH2O, no se encontraron diferencias entre 

los pacientes que fallecieron y los que no. Del grupo con presión de distensión 

mayor o igual a 15 cmH2O se presentó una mayor proporción de pacientes 

fallecidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 1. Diferencia de proporciones con Chi2 de Pearson de pacientes con 

presión de distensión menor de 15 cmH2O/mayor o igual a 15 cmH2O y si 

presentaron o no defunción. 

 

 

 

 

  Muerte (Si) Muerte (No) Total 

ΔP <15 cmH2O 13 (50%) 13 (50%) 26 (100%) 

ΔP > o = a 15 cmH2O 19 (73.08%) 7 (26.92%) 26 (100%) 

Total 32 20 52 

Chi2 de Pearson.    P=0.087 
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Se realizó curva ROC, tomando en cuenta los valores de presión de distensión a las 

24 horas de los pacientes del estudio, y si presentaron o no fallecimiento en UCI, 

tras la construcción de la curva, fue evidente una morfología regular, con un área 

bajo la curva de 0.5976, de lo cual se infiere que en este modelo en particular la 

prueba predice pobremente el evento, en este caso la presión de distensión como 

predictor de fallecimiento en UCI. 

 

 

 

 

 

 

Gráfica 35. Curva ROC de los valores de presión de distensión para predecir 

muerte en UCI. 
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DISCUSIÓN 
 
 

 

La media de edad fue de 59.96 años, con una edad mínima de 19 años y máxima 

de 87 años, el 53.85% presentaron 60 años o más, y el 59.63% fueron del sexo 

masculino, resultados similares con los reportes internacionales sobre el uso de 

ventilación mecánica en unidades de cuidados intensivos. El estudio de Esteban y 

colaboradores publicado en el año 2000 reportó una media de edad de 61 años, 

siendo 60% de los pacientes del sexo masculino, ocho años después un segundo 

estudio de los mismos autores reportó una media de edad de 58 años, y 59% fueron 

del sexo masculino. Finalmente, el estudio LUNG SAFE publicado en el 2016 por 

Laffey y colaboradores refiere una media de edad de 60.5 años con un 61.9% del 

sexo masculino. (7, 8, 49) 

Mas de un 65% de los pacientes de este estudio presentó sobrepeso o algún grado 

de obesidad, no es posible establecer ante el tamaño de la muestra alguna 

asociación de la obesidad con un peor pronóstico, sin embargo cabe señalar que 

en el caso de pacientes con neumonía adquirida con la comunidad, se ha reportado 

en diversos estudios un efecto paradójico de mayor sobrevivencia en pacientes 

obesos, asociado a valores mayores de proteína C reactiva y una mayor respuesta 

inflamatoria sistémica y presencia de sepsis (Basado en el cumplimiento de criterios 

de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica – SEPSIS 1), la diferencia en 

mortalidad no pudo ser explicada por una alguna diferencia en las escalas de 

severidad o comorbilidades a su ingreso. Este efecto paradójico no se encuentra 

presente en la neumonía causada por el virus de la influenza, donde se ha 

documentado un incremento significativo de la mortalidad en pacientes obesos, con 

incremento en el riesgo de complicaciones respiratorias al presentar la enfermedad. 

Este fenómeno fue explicado tanto en modelos de experimentación animal, así 

como estudios realizados en humanos, donde se observó una alteración de la 

respuesta inmune, con menor producción de anticuerpos específicos para el virus 

de la influenza, una respuesta inflamatoria disminuida con menor expresión de 
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marcadores inflamatorios y que se tradujo en un mayor riesgo de adquirir la 

enfermedad a pesar de recibir una vacunación oportuna. (50, 51)  

La gran mayoría de los pacientes presentó una neumonía adquirida en la comunidad 

(69.24%), y fueron evidentes las características heterogéneas de la muestra, basta 

señalar la diferencia en las comorbilidades reportadas, de las más frecuentes se 

encuentran el SIRA severo, sepsis abdominal, SIDA, insuficiencia cardiaca 

congestiva, cetoacidosis diabética y lupus eritematoso sistémico.  

De los agentes infecciosos causantes de la neumonía, se logró aislar el agente en 

el 57.7% de los casos, con 25 agentes diferentes, el 25% de los pacientes fueron 

infectados por un agente sensible, el 28.85% por un agente infeccioso resistente y 

el 3.85% por un agente multi-drogo-resistente, cabe señalar que se logró demostrar 

infección por virus de la influenza en el 13.76% de los casos, y en el caso de los 

agentes infecciosos bacterianos y micóticos, a pesar de que la gran cantidad de 

pacientes cursaron con una neumonía adquirida en la comunidad, los principales 

agentes reportados fueron Cándida albicans, staphylococcus aureus, escherichia 

colli BLEE y Cándida glabrata.  

En el caso de estos pacientes, fue evidente una alta incidencia de disfunciones 

orgánicas, Con respecto a la calificación inicial de SOFA al ingreso, como elemento 

predictivo de la posibilidad de muerte, hasta un 48.07% presentaron una calificación 

de 13 o mayor, con porcentajes de mortalidad mayores del 50%. Prominente fue la 

presencia de choque séptico hasta en el 71.15% de los pacientes. Diversos estudios 

han encontrado una mortalidad en pacientes con choque séptico desde el 38% 

hasta el 45.5%, la mortalidad en UCI y hospitalaria era mayor si se utilizaban los 

criterios de SEPSIS-3, llegando hasta el 52% (52, 53).  

El SIRA fue diagnosticado hasta en un 26.92% de los pacientes. El indicador de 

oxigenación definido en los pacientes del estudio fue la PaO2/FiO2, presentando 

hasta el 88.46% una PaO2/FiO2 de 200 o menor. En cuanto a los parámetros del 

soporte respiratorio de los pacientes del estudio, se encontró que el volumen tidal 

fue mayor de 8 ml/Kg/Peso predicho en el 23.08% de los casos, sin embargo, la 

presión meseta que es un indicador de la sobredistensión a nivel alveolar fue mayor 

de 30 cmH2O, solo en el 7.69% de los casos. Con respecto a la presión de 
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distensión que consideramos un factor de protección pulmonar, hasta un 71.15% de 

los pacientes presentaron una presión de distensión de 15 cmH2O o menor. Es 

destacable que la gran mayoría de los pacientes recibieron una ventilación 

protectora concretándose objetivos, tales como volúmenes tidales bajos, presión 

meseta menor de 30 cmH2O, y una presión de distensión adecuada, parámetros 

que han sido claramente asociados a una mayor supervivencia (11, 30). Para los 

pacientes que cumplieron los criterios de inclusión del estudio, la mortalidad total en 

UCI fue del 50% y para la mortalidad general hasta del 73.08%, lo que consideramos 

puede ser explicado en parte, por el sesgo que representó la falta de expedientes 

hasta en un 46.76% de los pacientes ingresados en el periodo de estudio, por otra 

parte, consideramos puede ser explicado ante la heterogeneidad de los pacientes 

del estudio en cuanto a condiciones de gravedad, y las diversas comorbilidades 

documentadas. 

La correlación de la presión de distensión con la edad de los pacientes, presento 

una correlación negativa con fuerza moderada, significativa por el valor de P, por lo 

que fue evidente que, a mayor edad, la presión de distensión fue menor, por una 

parte, puede ser explicado cuando la distensibilidad pulmonar no se encuentra 

significativamente alterada, sobre todo en pacientes que no presentan de manera 

concomitante SIRA. La correlación de la presión de distensión con el índice de masa 

corporal y el score de SOFA resultó cercano a 0. 

La presión de distensión presentó una correlación fuerte con la presión meseta, algo 

coincidente con lo reportado en la literatura, y esperado puesto que la presión de 

distensión depende directamente de la diferencia de la presión meseta y el PEEP 

programado; Villar y colaboradores reportaron que tanto la presión de distensión y 

la presión meseta tuvieron un poder predictivo similar para determinar la 

supervivencia a los 60 días, determinándose un valor de corte a partir del cual 

mejoraba la probabilidad acumulativa de supervivencia, para presión meseta menor 

de 30 cmH2O y para la presión de distensión menor de 19 cmH2O. En el presente 

estudio se realizó una prueba de Chi2 de Pearson con dos variables dicotómicas 

observándose que en el grupo con una presión de distensión mayor o igual a 15 
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cmH2O presento una mayor diferencia de proporción entre los pacientes que 

fallecieron con respecto a los que no fallecieron, aunque con una P no significativa. 

Se graficó curva ROC tomando en cuenta los valores de presión de distensión de 

los pacientes estudiados y si estos fallecieron o no en la unidad de cuidados 

intensivos, presento una morfología regular con un área debajo de la curva de 

0.5976, con potencial predictivo pobre del evento de muerte. Se considera que esto 

se puede atribuir al tamaño de la muestra. 
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CONCLUSIONES 

 

 

En el grupo de estudio se determinó que a mayor edad se registró una menor 

presión de distensión, las causas de este fenómeno pueden ser multifactoriales y 

que parcialmente puede explicarse por una menor alteración de la distensibilidad 

estática en el grupo estudiado. La presión de distensión presento una correlación 

positiva fuerte con la presión meseta, lo que refuerza la noción de que ambos 

objetivos de vigilancia de la ventilación mecánica protectora son importantes, fue 

evidente además la correlación positiva intermedia con el poder mecánico, la 

literatura consultada apunta a la posibilidad de que este último parámetro pueda 

servir como un elemento de vigilancia de la ventilación protectora, sin embargo aún 

falta nueva evidencia para el establecimiento de valores de corte adecuados. La 

cantidad de pacientes fue baja de tal forma que el poder estadístico fue 

comprometido, algo precipitado por la perdida de múltiples registros de pacientes 

en archivo clínico, se realizó prueba de Chi2 de Pearson con dos variables 

dicotómicas, presión meseta (menor de 15 cmH2O/mayor o igual a 15 cmH2O) y el 

fallecimiento de los pacientes, aunque se observó una mayor diferencia de 

proporciones en el grupo de pacientes con una presión de distensión mayor o igual 

a 15 cmH2, la P no fue significativa. No se pudo determinar un valor de corte para 

la presión de distensión ante una curva regular con pobre capacidad de predicción 

de muerte en la unidad de cuidados intensivos en el grupo estudiado. Se requieren 

más estudios con un mayor número de pacientes para poder establecer el impacto 

de las diversas presiones de la vía aérea en el pronóstico de los pacientes 

ingresados a la UCI. 
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