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ANTECEDENTES: 

El 11 de febrero 2020 la OMS nombra a la neumonía atípica generada en Wuhan China 

como enfermedad por coronavirus - 2019 (COVID-19) [1] misma que se declaró pandemia 

el 11 de marzo 2020 [2]. 

La infección por COVID- 19 puede producir cuadros clínicos de magnitud variable, que van 

desde casos asintomáticos (30%) [3], infecciones leves (80%) aquellos pacientes que 

presentan fiebre, tos seca, cansancio, anorexia, disnea, mialgias sin neumonía vírica o 

hipoxia; casos moderados con síntomas de fiebre, fatiga, tos seca, signos clínicos de 

neumonía, con saturación >90% en aire ambiente,  imágenes con opacidades de vidrio 

despulido [27] y casos severos (15%) aquellos que presentan signos clínicos de neumonía, 

saturación <90% en aire ambiente y requieren ventilación en una unidad de cuidados 

intensivos [4, 28]. 

La CDC y la OMS sugieren la utilización del término post-COVID para las consecuencias 

en la salud que persisten tras 4 semanas desde de la infección aguda. [5]. El síndrome post-

COVID es una entidad donde los síntomas más frecuentes son fatiga, disnea, trastornos 

cognitivos y en menor porcentaje dolor de cabeza, mialgia, artralgias, disfunciones del 

olfato, gusto, tos, entre otros; los cuales pueden persistir por hasta seis meses [6]. El reporte 

de prevalencia es de un rango de 32.6 a 87% de los pacientes hospitalizados; en un estudio 

de Melbourne et al. se encontró con persistencia de síntomas en un 34% después de 45 

semanas [7].  Las manifestaciones neurológicas más frecuentes son cefaleas, anosmia, 

neuropatías periféricas, crisis convulsivas [6].  

Durante el síndrome de dificultad respiratoria aguda, se producen infiltrados pulmonares 

bilaterales e hipoxia severa, con una liberación de mediadores inflamatorios como citocinas 

proinflamatorias y quimiocinas con niveles elevados de IL-1B, IFN gama, CXCL10, CCL2, 

activación de linfocitos T helper 1, factor de necrosis tumoral alfa, entre otros, siendo el 

resultado final una tormenta de citocinas que precipita y mantiene la inflamación de forma 

sistémica [10]. 

 

Miopatía y polineuropatía en pacientes con COVID-19 

La enfermedad por COVID-19 afecta principalmente a los pulmones, pero es una entidad 

multiorgánica con manifestaciones de tipo neurológicas y musculoesquelética [11]. 

Estudios realizados entre el año 2015 - 2017 indican que cerca del 40% de pacientes con 

ventilación mecánica durante 7 o más días pueden presentar un cuadro de polineuropatía, 

miopatía o polineuromiopatía del enfermo crítico, siendo más frecuente la miopatía sobre la 

neuropatía [12]. Existen factores de riesgo asociados como el uso de corticoesteroides, 

hiperglucemia mayor a 3 días, delirio [11], uso de agentes sedantes y bloqueadores 

neuromusculares [12] e intubación endotraqueal prolongada [14]. La distinción entre 

miopatía y neuropatía se hace mediante estudios de electrofisiología o de histología [13]. 

Estas condiciones son causadas por la combinación de la agresión critica al cuerpo con 

exceso de citocinas produciendo trastornos microvasculares y metabólicos. Existe pérdida 

de fibras musculares tipo 2, y se ha detectado un aumento en la expresión de genes 
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asociados a la atrofia muscular, asociado a un incremento de interleucina 6 y amiloide sérico 

A1 [12]. En el contexto de los pacientes con COVID-19 en el músculo esquelético se 

expresan receptores ACE-2 al igual que en las células endoteliales, leucocitos y 

fibroblastos, siendo de esta forma susceptibles para la invasión muscular por SARS-CoV 2 

[15]. 

En un estudio piloto se observó que los niveles de neurofilamento de cadena ligera (NfL) 

está altamente correlacionado con de la debilidad adquirida en unidad de cuidados 

intensivos. En un estudio de Kanberg et al. correlacionaron los niveles plasmáticos elevados 

de NfL con la severidad de COVID-19, el NfL es una proteína neuronal citoplasmática 

expresada en axones mielinizados, sus niveles aumentan en el volumen sérico 

proporcionalmente al daño axonal en trastornos neurológicos como en esclerosis múltiple, 

esclerosis lateral amiotrófica, enfermedad de Alzheimer y neuropatías periféricas [16]. 

En las polineuropatías se produce inflamación sistémica y sobreproducción de citocinas, 

óxido nítrico y radicales de oxígeno generando condiciones de hipoxia y anaerobiosis, con 

una disminución de la circulación local axonal y subsecuente degeneración axonal 

secundaria, además del edema vasogénico producido por el aumento de la permeabilidad 

vascular, contribuyendo a la presentación de la neuropatía [14]. La patología exacta de 

estas alteraciones neuromusculares no es completamente entendida sin embargo la mayor 

producción de citocinas, las alteraciones microvasculares, el aumento de la permeabilidad 

capilar, las alteraciones metabólicas y eléctricas (disfunción del canal del sodio y alteración 

en la homeostasis del calcio) contribuyen a su desarrollo [11]. 

 

Disfunción diafragmática 

El diafragma es un músculo en forma de cúpula con múltiples fijaciones a la pared torácica 

como en el esternón, las últimas 6 costillas inferiores y el cartílago costal, los cuerpos 

vertebrales y los discos intervertebrales lumbares [17]. Está inervado por el nervio frénico 

de forma bilateral tanto para la inervación motora como sensorial, el nervio frénico se origina 

de las raíces nerviosas C3 – C5. 

La parálisis del nervio frénico ha sido otra complicación observada y poco reportada en los 

pacientes con COVID-19. Maurier et al. sugiere que la causa directa de la neuropatía del 

nervio frénico es debido al ataque viral directo como el descrito a las células nerviosas 

olfatorias [18]. La disfunción diafragmática incluye debilidad y la parálisis del diafragma, 

generando una mayor demanda de oxígeno y disnea [19], incluye miopatía por enfermedad 

critica, inducida por ventilador, lesiones iatrogénicas del nervio frénico secundario, 

neuropatía inflamatoria post-infecciosa o afectación neuromuscular posiblemente directa 

del SARS CoV-2 debido a la expresión de receptores ACE 2, por la unión de la proteína 

pico al sistema nervioso periférico y músculo esquelético. En un estudio reciente de 

autopsia se encontró expresión de ACE2 en el diafragma humano con un aumento de 

fibrosis del músculo diafragma [17]. 

El estudio de neuroconducción motora del nervio frénico se realiza colocando un electrodo 

activo dos dedos por arriba del apéndice xifoides y el electrodo de referencia a 16 cm del 

electrodo activo sobre el margen costal anterior. La estimulación nerviosa se realiza en la 

región lateral del cuello posterior al músculo esternocleidomastoideo, 3 centímetros arriba 
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de la clavícula o entre la cabeza esternal y clavicular justo arriba de la clavícula. Los 

parámetros que se evalúan durante el estudio de neuroconducción del nervio frénico son la 

latencia y la amplitud; la latencia evalúa la integridad de la mielina del nervio frénico y la 

medición de la amplitud simboliza la cantidad de axones presentes en el nervio frénico [22]. 

Una respuesta intacta del nervio frénico confirma la integridad del nervio, su alteración es 

la disminución de la amplitud o prolongación de la latencia del potencial motor [21]. Los 

parámetros de normalidad en la latencia son de 6.54 +- 0.77 (m/s), amplitud de 660 +-201 

microvoltios (µV) con diferencia interlado de 0.34 +- 0.27 (m/s) para la latencia y 66.2 +- 

65.3 µV para la amplitud [22].  

La disfunción diafragmática incluye la eventración, debilidad y parálisis del diafragma, tiene 

una prevalencia del 64% de los pacientes que requirieron ventilación mecánica en la unidad 

de cuidados intensivos [25].  La eventración es una elevación de todo o parte del 

hemidiafragma, secundario al adelgazamiento muscular, la debilidad muscular produce 

pérdida de la fuerza muscular necesaria para llevar a cabo una ventilación adecuada. La 

parálisis diafragmática muestra una ausencia del movimiento caudal del diafragma durante 

la inspiración normal. La ecografía ha sido sugerida como la técnica de elección para 

evaluar el movimiento diafragmático y esta entidad con una sensibilidad del 93% y 

especificidad del 100%. Si hay atrofia muscular el espesor del diafragma disminuye durante 

la espiración, el límite inferior normal del grosor del diafragma posterior a una espiración no 

forzada es 1.5 mm [26]. El índice usado para el diagnóstico de parálisis diafragmática es la 

fracción de engrosamiento diafragmático, el cual se obtiene midiendo el grosor 

diafragmático al final de la inspiración menos el grosor al final de la espiración siendo 

anormal un valor menor al 20% [17]. 

Se desconoce en qué medida la afectación del diafragma puede existir en casos más leves 

de COVID-19 presentando una disfunción subjetiva.  La apnea y la fatiga se encuentra entre 

los síntomas más frecuentes reportados en el síndrome post-COVID, se debería realizar 

estudios de pruebas de función pulmonar, estudios neurofisiológicos y ultrasonográfico en 

pacientes no hospitalizados después de COVID-19 a pesar de que se considera al 

parénquima pulmonar dañado como la causa principal de disnea persistente post-COVID 

19, pasando por alto la disfunción del diafragma como posible contribuyente [20]. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:  

La disfunción diafragmática puede ser una complicación causada por el daño al nervio 

frénico y/o miopatía del músculo diafragma, sin embargo, no es posible determinar la 

etiología de la misma debido a los múltiples factores que contribuyen su desarrollo. 

Actualmente no se cuenta con estudios publicados sobre la búsqueda intencionada de la 

disfunción diafragmática en el paciente post-COVID, debiendo considerarse a esta entidad 

como coadyuvante de las secuelas respiratorias; por lo que la presente investigación 

pretende demostrar la presencia y prevalencia de la disfunción diafragmática en pacientes 

post-COVID. Por lo anterior surge la siguiente pregunta de investigación: 

¿Cuál es la prevalencia de la disfunción diafragmática en pacientes que presentaron 

COVID-19 con un cuadro clínico severo? 
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JUSTIFICACIÓN:  

El síndrome post- COVID se presenta con un cuadro clínico similar a los síntomas 

experimentados de los pacientes con síndrome de fatiga crónica acompañándose de disnea 

en el 53% de los casos, tos persistente (34%) y fatiga (69%) además de mialgias y síntomas 

depresivos. La desaturación, la disnea y la fatiga son signos y síntomas persistentes 

encontrados comúnmente en los pacientes post-COVID; éstos pueden deberse al 

desacondicionamiento físico, a la afectación del parénquima pulmonar y/o coexistir con un 

daño diafragmático. En la mayoría de las veces la sintomatología es atribuida solamente a 

las causas pulmonares, sin considerar que la disfunción diafragmática impide una adecuada 

mecánica ventilatoria para el intercambio gaseoso [29]. La búsqueda intencionada de la 

disfunción diafragmática a través de los estudios neurofisiológicos y ultrasonográficos es 

de gran utilidad ya que a través de ellos podemos diagnosticar complicaciones 

extrapulmonares las cuales intervienen en la recuperación del paciente. Por lo que la 

realización de este trabajo de investigación beneficiará al personal médico encargados de 

tratar las complicaciones secundarias a la infección por SARS CoV-2, así como optimizar 

su tratamiento médico, quirúrgico y/o rehabilitador. 
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HIPÓTESIS: 

La prevalencia de la disfunción diafragmática diagnosticada a través de los estudios de 

neuroconducción y ultrasonografía será cercana al 64% de los casos en los pacientes que 

presentaron un cuadro clínico de COVID severo, similar a los reportados en pacientes que 

requirieron ventilación mecánica en las unidades de cuidados intensivos por alguna otra 

entidad nosológica. 
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OBJETIVOS: 

Objetivo general:  

- Determinar la prevalencia de la disfunción diafragmática en los pacientes con 
antecedente de COVID-19 con cuadro clínico severo. 

Objetivos específicos: 

- Conocer la latencia y amplitud promedio del potencial de acción muscular 
compuesto del nervio frénico en pacientes post COVID severo sin disfunción 
diafragmática. 

- Conocer la latencia y amplitud promedio del potencial de acción muscular 
compuesto del nervio frénico en pacientes post COVID severo con disfunción 
diafragmática. 

- Conocer la fracción de engrosamiento diafragmático promedio en pacientes 
post COVID severo con y sin disfunción diafragmática. 

- Conocer el lado más frecuente de disfunción diafragmática en el paciente 
post-COVID severo. 
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METODOLOGÍA:  

Tipo y diseño de estudio: 

Según la finalidad: descriptivo  

Según la asignación de los factores de estudio: observacional  

Según la secuencia temporal: transversal 

Según el inicio del estudio en relación con la cronología de los hechos: 

ambispectivo. 

Población 

Todos los pacientes que acudan a la clínica post- COVID de rehabilitación post-COVID de 

la unidad de Medicina Física y Rehabilitación del Hospital General de México con 

antecedente de infección por SARS CoV-2.  

Tamaño de la muestra:  

Se calculó un tamaño de muestra de 377 pacientes a partir de la siguiente fórmula: 

 

 

Donde: 

n = tamaño de la muestra 

z1-/2 = valor de distribución normal asociado a un nivel de confianza del 95% 

p = prevalencia esperada (0.60) 

D2 = precisión (error = 5%)  

El valor de n se ajustó por el factor de corrección para poblaciones finitas (450 pacientes 

atendidos en clínica post-COVID hasta el mes de abril 2022), obteniéndose una muestra de 

203 pacientes. 

Criterios de inclusión  

• Hombres y mujeres con antecedente de infección por SARS CoV-2 con 

cuadro clínico severo. 

• Pacientes que hayan transcurrido 4 semanas o más posterior a el alta 

hospitalaria.  
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• Pacientes que cuenten con estudios de imagen durante el periodo de 

enfermedad o convalecencia dentro de los primeros seis meses 

postinfección. 

• Pacientes que bajo consentimiento informado deseen participar en el 

estudio y que autoricen la realización de estudios de neuroconducción. 

Criterios de exclusión 

• Pacientes con enfermedad neurológica o psiquiátrica que no cooperen 

para la realización del estudio de neuroconducción. 

• Pacientes con marcapasos cardíaco o algún otro dispositivo 

electrofisiológico dentro de la cavidad torácica. 

Criterios de eliminación 

• Pacientes que no deseen continuar con el estudio. 
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VARIABLES 

 

Variables Definición operacional Unidad de medición  Tipo de 
variable 

Codificación 

Sexo Condición biológica que distingue a una 

persona en masculino y femenino. 

Masculino/Femenino Cualitativa 

nominal 

0: Femenino 

1: Masculino 

Edad Tiempo de vida de una persona 

contando a partir de su nacimiento. 

Años  Cuantitativa 

continua 

No aplica  

Disfunción 

diafragmática  

Pérdida parcial o total del 

funcionamiento del diafragma 

secundario a debilidad muscular. 

Presente Ausente Cualitativo 

Dicotómica 

 Si  

No 

Fracción de 

engrosamiento 

diafragmático. 

Es la resta del grosor del diafragma al 

final de la inspiración en milímetros 

menos el grosor al final de la espiración 

multiplicado por 100. 

porcentaje Cuantitativa 

Continua  

0: menor a 

20%. 

1: mayor a 

20%. 

Neuropatía del 

nervio frénico. 

Es la alteración presentada en el nervio 

frénico medida por la prolongación de 

la latencia y/o disminución de la 

amplitud. 

Ausente  

Lesión mínima de  

mielina 

Axonotmesis 

 

Cualitativa 

nominal  

No aplica  

Latencia del 

nervio frénico 

 

Es el tiempo que transcurre desde el 

estimulo proporcionado hasta el inicio 

de la respuesta del potencial motor, 

posterior al estimulo eléctrico del nervio 

frénico, medida en milisegundos. 

Normal 

prolongada 

Cuantitativa 

Discontinua 
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Amplitud del 

nervio frénico 

Es la medición del número de fibras 

musculares despolarizadas tras 

proporcionar un estímulo eléctrico al 

nervio frénico.  

Normal  

Disminuida 

Cuantitativa 

Discontinua 

 

Días de 

hospitalización

. 

Número de días total de hospitalización 

durante la infección por SARS CoV-2. 

Días  Cuantitativa 

Continua 

 

Tiempo hasta 

el momento de 

evaluación 

Días transcurridos desde el egreso 

hospitalario hasta el momento de 

evaluación.  

Días Cuantitativa 

discontinua 

 

Comorbilidade

s 

Otros diagnósticos realizados al 

paciente de enfermedades crónico 

degenerativas. 

 nominal  

Días de 

estancia en 

unidad de 

cuidados 

intensivos.  

El número de días totales de 

hospitalización en la unidad de 

cuidados intensivos.  

Días  Cuantitativa 

Continua 

No aplica. 

Días de 

ventilación 

mecánica 

asistida. 

EL número de días que requirieron de 

intubación endotraqueal durante la 

estancia hospitalaria. 

Días   Cuantitativa 

Continua 

Si 

No 
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PROCEDIMIENTO:  

Los pacientes fueron captados de la base de datos de la Clínica post-COVID del servicio 

de Rehabilitación unidad 601 del Hospital General de México. 

1.- Se obtuvieron todos los números de expedientes de la agenda electrónica desde el mes 

de septiembre 2020 hasta la actualidad. 

a.- Se solicitaron al archivo clínico los expedientes físicos y se capturaron aquellos 

con los diagnósticos de neuropatía del nervio frénico, parálisis diafragmática, hemiparesia 

diafragmática, disfunción diafragmática. 

2.- A los pacientes que acudieron a su cita en la clínica post-COVID con características 

imagenológicas por radiografía o tomografía de tórax sugestivas de disfunción 

diafragmática, se le solicitó estudio de neuroconducción del nervio frénico y ultrasonografía 

diafragmática. 

3.- Los pacientes fueron citados en el laboratorio de neurofisiología de la Unidad de 

Rehabilitación del Hospital General de México para la realización de ambos estudios.  

4.- El día del estudio se les explicó a los pacientes en qué consistían y posterior a la lectura 

conjunta, disipación de dudas y firma de aceptación del consentimiento informado se 

realizaron los estudios. 

 a.- Se inició con el estudio de neuroconducción del nervio frénico del lado indistinto.  

i.- Se colocó un electrodo activo dos dedos arriba del apéndice xifoides, un 

electrodo de referencia a 16 cm del electrodo activo sobre el margen costal anterior 

y un tercer electrodo de tierra en una superficie ósea cercana al electrodo activo. 

  ii.- Se dio un estímulo eléctrico a 30 mA sobre el borde posterior del músculo 

esternocleidomastoideo, 3 centímetros arriba de la clavícula. 

  iii.- Se medió la latencia y la amplitud del potencial obtenido. 

  iv.- Se incrementó progresivamente la intensidad del estímulo eléctrico, 20% 

al estímulo previo, hasta que dejo de crecer la amplitud de potencial. 

  v.- Se repitió el mismo procedimiento en el lado contralateral. 

b.- Se realizó estudio de ultrasonido con transductor lineal de 10 mHz en ambos 

hemidiafragmas iniciando de forma indistinta. 

i.- se colocó transductor entre línea axilar anterior y media a nivel de 9 – 10 

espacio intercostal. 

 ii.- se medió en milímetros el grosor diafragmático a final de la espiración. 

 iii.- se medió en milímetros el grosor diafragmático a final de la inspiración. 

  iv.- Se repitió el mismo procedimiento en el lado contralateral. 
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6.- Al término del estudio se elaboró un reporte de los datos encontrados durante el estudio 

de neuroconducción y de ultrasonido.   

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO:  

Se realizará el análisis de las variables demográficas mediante estadística descriptiva a 

través de medidas de tendencia central y dispersión en hojas de cálculo de Excell y se 

determinará la prevalencia de la disfunción diafragmática en la muestra analizada mediante 

la ecuación de prevalencia para una población finita. 
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ASPECTOS ÉTICOS Y DE BIOSEGURIDAD 

De acuerdo con la Ley General de Salud en su apartado de Investigación en seres humanos 

en el artículo 17, éste estudio se clasifica como 1: Investigación sin riesgo para los sujetos 

de estudios. El presente trabajo se somete a un estudio no invasivo, solo se maneja 

información que los participantes, sin realizar alguna intervención o utilización de 

procedimientos que impliquen algún riesgo físico para el participante. Toda información será 

manejada de forma discreta para guardar absoluta confidencialidad de cada participante y 

sus resultados; se utilizará un consentimiento informado (anexo 1) en donde se especifica 

la utilidad de la investigación, así como la utilización de los datos obtenidos de los mismos.  

Así mismo el presente protocolo sigue los lineamientos de la Norma Oficial Mexicana para 

la investigación científica NOM-012-SSA3-2012 que establece los criterios para la ejecución 

de proyectos de investigación para la salud en humanos, y de acuerdo con los lineamientos 

éticos y de investigación del Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. 
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ANÁLISIS DE LOS RESULTADOS:  

Se revisaron 203 expedientes de la clínica post COVID, de acuerdo con lo estimado a partir 

del cálculo del tamaño de muestra, obteniéndose 6 pacientes que contaban con el 

diagnóstico de disfunción diafragmática fundamentado mediante estudios de ultrasonido y/o 

de electrofisiología y se diagnosticaron10 pacientes nuevos posterior a la revisión de los 

estudios de imagen de tórax a los cuales se le hicieron estudios de neuroconducción y 

fracción de engrosamiento diafragmático por ultrasonido. Dos pacientes fueron excluidos 

por no tener el antecedente de infección por COVID, resultando un total de 14 pacientes, 

de los cuales 6 (42.8%) fueron del sexo femenino.  La edad promedio de la muestra fue de 

55.75 con una desviación estándar de 14.61 y una moda de 54 (Tabla 1).                                                                                                                                                                                 

Los días de hospitalización fueron en promedio de 36.6 días, el 49.9% de los pacientes 

requirió manejo en la unidad de cuidados intensivos alrededor de 30 días, de los cuales el 

42.8% requirió ventilación mecánica invasiva. El tiempo de evolución promedio desde el 

inicio de la infección al momento de la realización del estudio de neuroconducción y 

ultrasonido fue de 8.4 meses (Tabla 1). 

Las comorbilidades más frecuentes encontradas en estos pacientes fueron: diabetes 

mellitus tipo 2 en el 78.5%, hipertensión arterial sistémica en el 42.8% de los casos, entre 

otras comorbilidades encontradas fueron obesidad, dislipidemia, hipotiroidismo (ver tabla 

1). 

Tabla 1. Descripción demográfica y caracteristicas de hospitalización 

VARIABLES HOMBRES MUJERES TOTAL 

Género n (%) 8 (57.2%) 6 (42.8%) 14 (100%) 

 MEDIA DE*   

Edad (años) 55.75 14.61  

Días de estancia hospitalaria 34.2 23.63  

Días de estancia en UCI 19.5 24.87  

Días de ventilación mecánica 

avanzada 
14.7 23.4 

 

Tiempo transcurrido de la 

enfermedad a la realización del 

estudio (meses) 

8.34 6.36 
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COMORBILIDADES Frecuencia (n)                                % 

Diabetes mellitus  11  78.5 

Hipertensión arterial 6  42.8 

Otras 6  42.8 

*DE: desviación estandar 

Se evaluó la latencia y la amplitud del nervio frénico de forma bilateral mediante el estudio 

de neuroconducción nerviosa, el 10.5% de los casos se encontraron con latencias fuera de 

los valores de referencia (5.5-8.4 ms) [23], en el 24.8% de los casos se encontraron 

amplitudes por debajo de límite inferior normal (300-1198µV) [23]. Se concluyó en el 50% 

(n=7) de los casos neuropatía del nervio frénico de los cuales el 15% (n=1) fue lesión de 

tipo desmielinizante y el 85% (n=6) fue de tipo axonal. La fracción de engrosamiento 

diafragmático, realizada mediante ultrasonografía se registró de forma bilateral en 11 

pacientes, en el resto se realizó en el lado de sospecha de lesión; el 29.1% de los 

hemidiafragmas estudiados presentó una fracción de engrosamiento diafragmático menor 

al 20% (límite inferior normal) [25]. Los valores de distribución de la velocidad de conducción 

y la fracción de engrosamiento diafragmático se muestran en la tabla 2. Mediante el 

resultado de las neuroconducciones frénicas y la fracción de engrosamiento del diafragma 

se concluyó disfunción diafragmática en el 78.5% de los pacientes estudiados, el lado más 

frecuente afectado fue el hemidiafragma derecho. 

Tabla 2. Estudio de neuroconducción y fracción de engrosamiento diafragmático. 

 

 

 

 

 

 

La repercusión clínica pulmonar evaluada mediante la escala de disnea MRCm únicamente 

fue realizada en 13 pacientes de los cuales el 46.1% en grado 0, el 15.3% en grado I, 15.3% 

en grado II y 23% en grado III, la calidad de vida fue evaluada mediante la escala de calidad 

de vida CAT (COPD Assessment Test) el 76.9% tuvo un puntaje entre 1-10 puntos (bajo 

impacto), 7.6% tuvo un puntaje entre 11-20 puntos (impacto medio), 15.3% tuvo un puntaje 

Variables Media Desviación estándar 

Latencia (milisegundos) 7.5 1.27 

Amplitud (microvolts) 389.46 140.33 

Fracción de engrosamiento 

diafragmático (%) 
40.87 22.86 
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entre 21-30 (impacto alto). El 75% requirió oxigeno suplementario posterior a su alta 

hospitalaria y únicamente 7 pacientes contaban con pruebas de función respiratorias de los 

cuales un paciente (14.2%) tuvo repercusión en la capacidad vital forzada (CVF) del 64% 

(ver tabla 3). 

Tabla 3. Repercusión clínica pulmonar 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Variables Media  
Desviación 

estándar  

CAT (puntos) 8.61 7.94 

MRCM (grado)          1 0.91 

Predicho de la capacidad 

               vital forzada (%) 
95.48    18.1 
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DISCUSIÓN 

Analizando las características sociodemográficas de nuestra muestra en referencia a lo 

descrito en la literatura para la prevalencia de edad con mayor contagio por infección por 

SARS-CoV2 [4], encontramos que los intervalos de edad de mayor prevalencia para la 

disfunción diafragmática fueron de 40 a 60 años y posteriormente de 60 a 80 años. Las 

principales comorbilidades encontradas en los pacientes fueron diabetes mellitus e 

hipertensión arterial sistémica, enfermedades estrechamente relacionadas como factores 

de riesgo para infección de tipo severa por COVID-19 [27]. 

Los resultados encontrados en nuestro estudio fueron que total de la muestra (n: 203) se 

detectó en el 6% de los pacientes la disfunción diafragmática, refutando de esta manera la 

hipótesis propuesta que sería cercana al 64% como en los pacientes que requirieron 

ventilación mecánica en las unidades de cuidados intensivos por alguna otra entidad 

nosológica. Una de las posibles causas que podría explicar este porcentaje es el error en 

la interpretación radiográfica por no realizarse con una buena técnica radiológica como 

realizarla durante la inspiración máxima, realizarse en un equipo portátil.  Existen diferentes 

factores de riesgo por los cuales los pacientes pueden presentar disfunción diafragmática, 

sin embargo, no existe una manera específica en que se pueda determinar una asociación 

causal atribuida a la infección por el virus de SARS-CoV2 ya que existen otros mecanismos 

como hospitalización prolongada, desnutrición, fármacos, traumatismo (presencia de 

catéter central, intubación) deben ser descartadas. 

En la población estudiada encontramos que el tiempo medio de hospitalización de los 

pacientes con disfunción diafragmática fue de 39.4 días, de los cuales el 69.2% estuvo en 

la unidad de cuidados intensivos con requerimiento de ventilación mecánica, el 75% requirió 

de oxigeno suplementario al momento de su alta hospitalaria. 

De los pacientes diagnosticados con disfunción diafragmática todos presentaron una 

reducción en la fracción de engrosamiento diafragmático menor al 20% y el 70% presentó 

alteraciones en las neuroconducciones, ya sea en su latencia o amplitud. La presencia de 

anormalidad en uno de los dos estudios o en ambos fue suficiente para realizar el 

diagnóstico de disfunción diafragmática tal como lo menciona la literatura, siendo más 

sensible el ultrasonido [27]. 

Las repercusiones clínicas pulmonares encontradas en los pacientes que se diagnosticaron 

con disfunción diafragmática son interesantes a pesar de haber transcurrido hasta 8 meses 
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en promedio desde el inicio de la enfermedad hasta el momento de la realización de los 

estudios, ya que únicamente en el 7% se evidenció la reducción de la capacidad vital 

forzada menor del 80%. Sin embargo, otra de las limitantes fue que pocos pacientes 

contaban con estudios de pruebas de función respiratoria del laboratorio de fisiología, y los 

que tenían solo era la espirometría sin contar con otros parámetros que evalúan 

específicamente el diafragma como la presión inspiratoria máxima (PIMAX), presión 

espiratoria máxima (PEMAX), ventilación voluntaria máxima (VMM). 

Se reportó un puntaje de cero la escala de disnea de MRCm en el 46% de la muestra, lo 

cual significa disnea únicamente en ejercicio intenso, el 21% presento un MRCm mayor o 

igual a dos, (disnea que incapacita para mantener el paso de otras personas de la misma 

edad caminando en llano o tener que parar a descansar al andar en llano al propio paso) el 

76.9% presentó una repercusión baja en la calidad de vida medida con el cuestionario de 

calidad de vida de CAT (menor a 10 puntos). 
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CONCLUSIONES: 

El ultrasonido es el estudio más sensible para el diagnóstico de disfunción diafragmática 

sobre las neuroconducciones, ya que demostró mayor correlación de su resultado con los 

estudios de imagen, dentro de los factores característicos de nuestra muestra fue la 

presencia de comorbilidades tales como diabetes e hipertensión en el 100% de los casos. 

La hospitalización en la unidad de cuidados intensivos, la intubación mecánica, colocación 

de catéter central fueron unos de los factores de riesgos presentes para presentar 

disfunción diafragmática, por lo que en estudios posteriores se sugiere la complementación 

con neuroconducciones de las cuatro extremidades, para poder distinguir entre neuropatías 

focales del nervio frénico o polineuropatía sistémica que afectan al nervio frénico.  

Es necesario sospechar la presencia de la disfunción diafragmática para poder 

diagnosticarla y realizar los diagnósticos diferenciales de la disnea. Se evidenció una 

asociación de los síntomas respiratorios en los pacientes con disfunción diafragmática por 

lo que debe ser considerado en el algoritmo diagnóstico de presunción. 

La evaluación diafragmática ofrece la pauta para el diagnóstico y tratamiento diafragmático 

(Thershold, fisioterapia pulmonar, plicatura diafragmática, marcapasos diafragmático) a fin 

de restablecer la mecánica ventilatoria.  
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