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RESUMEN 

Introducción. El virus SARS-COV-2 es responsable de la enfermedad COVID-19. El estudio de             

sus mecanismos fisiopatológicos y la historia natural de la enfermedad resulta crucial para mejorar              

las conductas terapéuticas y el manejo clínico de estos pacientes. ​Objetivos. En este trabajo              

estudiamos los factores predictores de los desenlaces clínicos cotidianos en una muestra de seis              

pacientes ingresados por insuficiencia respiratoria severa por COVID-19 en la Unidad de Cuidados             

Intensivos del Hospital Británico de Montevideo, Uruguay, en el período Marzo-Abril de 2020.             

Resultados. ​Encontramos una correlación positiva entre la PEEP y el área radiológica (R=0.40,             

p=0.015), pero también con el aumento de la PaCO2 y del cociente respiratorio (R=0.5, p=0.002 y                

R= 0.45, p=0.007, respectivamente), y una correlación negativa entre la PEEP y PaO2/FiO2             

(R=-0.37, p=0.027). No encontramos asociación con otras variables humorales (linfopenia, PCR,           

LDH, ferritinemia, D- dímeros y lactato). La peoría en la mecánica respiratoria y el intercambio               

gaseoso durante el curso evolutivo de cada paciente, se debió a sobrehidratación, sobreinfecciones,             

barotrauma. ​Conclusiones. Encontramos evidencias de un aumento del espacio muerto fisiológico           

y peoría del intercambio gaseoso con el aumento de la PEEP, que apoya un manejo de estos                 

pacientes con niveles bajos de PEEP. Es necesario un encare clínico sistematizado del cambio de la                

mecánica respiratoria y la gasometría en los pacientes en asistencia respiratoria mecánica por             

COVID-19.  

 

ABSTRACT 

Introduction. The SARS-COV-2 virus is the agent causing COVID-19 disease. A better            

understanding of the pathophysiological and clinical events during the course of the disease could              

help in improving the standards of care and outcomes of critical care COVID-19 patients. ​Aims.               

We analysed the association between clinical and humoral predictors and daily outcomes from six              

critically ill mechanically ventilated respiratory failure COVID-19 patients admitted to the British            

Hospital ICU, at Montevideo, Uruguay, between March and April 2020. ​Results. We found a              

positive association between PEEP and chest X ray area (R=0.40, p=0.015), and PaCO2 (R=0.5,              

p=0,002) and the respiratory ratio (R= 0.45, p=0.007). We also found a negative association              

between PEEP and PaO2/FiO2 ratio (R=-0.37, p=0.027). We could not find an association between              

serum laboratory predictors (lymphocytes, CRP, LDH, ferritin, D- dimers y lactate). The worsening             

episodes of gas exchange and respiratory mechanics were due to fluid overload, infections and              

barotrauma. ​Conclusions. The mechanisms of gas exchange abnormalities appear to be related to             

an increase in physiological dead space deteriorating with the increase of PEEP, and leading to a                

potential recommendation to use lower PEEP levels. A systematic clinical approach to the changes              
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in gas exchange and respiratory mechanics can detect those major clinical events occurring in              

critically ill stages of COVID-19 disease.  

 

INTRODUCCIÓN 

El virus SARS-CoV-2, miembro de la familia coronaviridae, es el agente etiológico de la infección               

respiratoria COVID-19 (Coronavirus disease 2019), cuyos primeros casos fueron reportados en la            

ciudad de Wuhan, China, en diciembre de 2019​(1,3,4,12)​. El 11 de marzo de 2020, COVID-19 fue                

declarada pandemia por la Organización Mundial de la Salud (OMS).  

La enfermedad se caracteriza por dar afectación inicialmente respiratoria alta (rinorrea, odinofagia,            

disgeusia) asociado a fiebre alta e intensas artromialgias que son parte de un daño muscular por la                 

enfermedad. Ello es seguido entre el día 5 a 10 de inicio de los síntomas por la posibilidad de                   

desarrollo de daño pulmonar de diferente grado según la susceptibilidad de los paciente​s​(2,3,4,11)​. S​e              

ha encontrado una asociación con resultados clínicos negativos, gravedad y mortalidad son la edad              

y las comorbilidades (obesidad, diabetes, enfermedades cardio-respiratorias pre-existentes)​(5,6,7,11)​. 

La alta tasa de transmisión del virus, junto con la necesidad de internación en áreas de medicina                 

intensiva, ha implicado un desafío asistencial por parte de los sistemas sanitarios de muchos              

países​(2,3,4)​. 

Varios autores han descrito las características epidemiológicas y clínicas de COVID-19 en los             

pacientes internados, tanto en áreas de terapia intensiva como cuidados intermedios​(4,9,11)​. El            

espectro clínico del nuevo coronavirus suele ser amplio. Si bien la enfermedad es autolimitada en la                

mayoría de los casos, algunos pueden presentar neumonía que puede cursar desde formas leves              

hasta insuficiencia respiratoria grave con requerimiento de asistencia ventilatoria mecánica,          

desarrollar otros tipos de complicaciones e incluso derivar en la muerte​(2,9)​. 

Han pasado 9 meses desde los primeros casos en nuestro país y aún continúa vigente la emergencia                 

sanitaria. Actualmente, a la fecha 14/11/2020 se han registrado un total de 3883 casos positivos, 64                

muertes en total y 684 casos activos​(13)​. En referencia al manejo clínico de los pacientes COVID                

graves, el rol de los biomarcadores en predecir la evolución, así como el rol de la ventilación                 

mecánica no están claros y son necesarios para el manejo clínico cotidiano de estos pacientes.  

 

Insuficiencia respiratoria grave en el paciente con SDRA y con COVID - 19.  

La respuesta normal a la hipoxemia es un aumento en la ventilación minuto, a expensas de                

incrementar el volumen corriente y la frecuencia respiratoria. La taquipnea y el aumento del              

volumen corriente (hiperpnea) son los signos clínicos más importantes de insuficiencia respiratoria            

hipoxémica​(14,15)​. 
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La patogénesis del síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) típico, involucra procesos como             

edema y daño alveolar difuso, (producto de la lesión a la barrera alveolo-capilar), que son de                

capital importancia en la génesis de la hipoxemia y la alteración de la mecánica pulmonar. Es                

común que los pacientes se presenten en este contexto con disnea severa y polipne​a. D​e forma                

característica, la hipoxemia es refractaria al tratamiento con oxigenoterapia no invasiva y en             

aquellos casos donde la evolución de la enfermedad tiende a empeorar, no solo persiste, sino que                

determina un aumento en el espacio muerto alveolar y una disminución de la complacencia              

pulmonar​(14,15)​. 

En marcado contraste, el comportamiento de la neumonía causada por SARS-COV 2 presenta un              

desafío a la hora del manejo de los pacientes. Varios autores han señalado que, si bien los pacientes                  

graves cumplen con los criterios diagnósticos del ARDS, este no tiene una presentación típica,              

debido a que parece haber una gran disociación entre la severidad de la hipoxemia y la falta de                  

disnea, con una mecánica pulmonar relativamente bien preservada por la alta complacencia​ (5,16,19)​.  

En etapas iniciales de la insuficiencia respiratoria hipoxémica ocasionada por el SARS-CoV 2, no              

existe un aumento significativo de la resistencia de la vía aérea ni de la elasticidad pulmonar, por lo                  

tanto el centro respiratorio recibe menos estímulos, se genera una menor sensación de disnea para               

el grado de hipoxemia. ​Esta hipoxemia marcada sin signos de insuficiencia respiratoria, sobre todo              

sin la percepción de disnea por parte de los pacientes, constituye la llamada “hipoxemia feliz”               

(“happy hypoxemia”). Para explicar dicho fenómeno se propone la ocurrencia de shunt            

intrapulmonar, vasodilatación pulmonar, pérdida en la regulación de la perfusión pulmonar, micro            

trombosis intravascular y alteración de la difusión​(16)​. 

González-Duarte y Norcliffe-Kaufmann​(20) proponen una inhibición de mecanismos neurológicos         

como fenómeno involucrado a la hora de explicar la ausencia de la percepción disneica. A pesar de                 

presentar signos como taquicardia, polipnea y trastornos del medio interno, -grandes estimuladores            

de vías nerviosas aferentes- los pacientes COVID-19 no lograrían poner en marcha mecanismos             

respiratorios reflejos compensatorios suficientes para descender los niveles de PaCO2. 

En el SDRA típico la unidad alveolar de intercambio gaseoso se ve afectada en su sector alveolar y                  

vascular, en tanto que en la insuficiencia respiratoria causada por SARS-CoV-2, habría una mayor              

afectación del sector vascular de la unidad pulmonar. Es decir que uno de los principales               

mecanismos de hipoxemia sería entonces la alteración o pérdida de la vasoconstricción pulmonar             

hipóxica, con un estado de vasodilatación pulmonar. Por ello, el uso de PEEP en estos pacientes,                

podría tener un impacto negativo en las unidades alveolares y en la distribución de la perfusión                

pulmonar. Asimismo, la estrategia ventilatoria de los pacientes COVID-19 gravemente enfermos, y            

en particular durante la evolución de los pacientes en la Unidad de Cuidados Intensivos, es materia                

de debate a nivel mundial. Finalmente, los hechos o desenlaces clínicos a lo largo de la evolución                 
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en la Unidad y su aproximación clínica son poco entendidos así como la existencia de posibles                

predictores de los mismos​(8,21,22)​.  

 

Entonces nos propusimos un estudio clínico fisiológico en referencia a los factores que pueden              

predecir los desenlaces clínicos cotidianos en los pacientes críticos COVID-19 y que puedan tener              

un impacto potencial a nivel asistencial. Entonces formulamos las siguientes preguntas:  

- ¿Pueden los biomarcadores de laboratorio predecir los desenlaces clínicos cotidianos?  

- ¿Pueden los biomarcadores fisiológicos de la medida de la mecánica respiratoria           

predecir los desenlaces clínicos, radiológicos o gasométricos cotidianos? 
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OBJETIVO GENERAL 

 

Estudiar la asociación entre los biomarcadores de laboratorio y de la mecánica ventilatoria con              

respecto a los desenlaces clínicos de los pacientes críticos COVID-19 ventilados mecánicamente,            

durante su asistencia en la Unidad de Cuidados Intensivos. 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Estudiar la asociación entre los biomarcadores de laboratorio y los desenlaces clínicos            

de los pacientes críticos COVID-19. 

- Estudiar la asociación entre los biomarcadores de la mecánica ventilatoria y los            

desenlaces clínicos de los pacientes críticos COVID-19. 

- Intentar identificar un patrón de comportamiento clínico fisiológico de los pacientes           

que permita aportar a la caracterización fenotípica de los pacientes con COVID-19 en su              

estado crítico. 
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MÉTODOS 

 

Diseño del estudio y participantes:  

Estudio observacional unicéntrico, retrospectivo, clínico y fisiológico, sobre una muestra de los            

eventos radiológicos y gasométricos de los pacientes mayores de 18 años con diagnóstico positivo              

de COVID-19 confirmado por RT-PCR, ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos del             

Hospital Británico, Montevideo, Uruguay y ventilados mecánicamente, en el periodo de           

Marzo-Julio del 2020. 

 

Recolección de datos: 

Para caracterizar a los pacientes del estudio evaluamos la edad, sexo, talla, IMC, comorbilidades              

(hipertensión arterial, diabetes mellitus, enfermedad renal crónica, cardiopatías, insuficiencia         

cardiaca, dislipemia, obesidad, existencia de síndrome de apnea obstructiva del sueño, tabaquismo,            

enfermedad pulmonar obstructiva crónica, bronquitis crónica, asma, cáncer, patología psiquiátrica),          

y los scores APACHE (gravedad) y Charlson (comorbilidades).  

 

Definimos dos variables de desenlace clínico cotidiano, que son utilizadas en la práctica clínica en               

la asistencia a los pacientes críticos en ventilación mecánica.  

- Por un lado analizamos las radiografías de tórax, en las que se analizó el área total, la                 

densidad promedio máxima y mínima de ambos campos pulmonares mediante el           

software libre ImageJ®  (NIH, Bethesda, USA) (23)​.  

- Por otro lado analizamos el intercambio pulmonar de gases obtenido mediante la            

gasometría arterial, presión arterial de oxígeno (PaO2) , presión arterial de dióxido de             

carbono (PaCO2), pH, Bicarbonato (HCO3), lactato. Calculamos los índices         

SaO2/FiO2, Rox [(SatO2/ FiO2) / FR], Ventilatory Ratio (Volumen minuto x PaCo2 /             

PBW x 100 x 37,5) y el índice PaO2/FiO2. 

 

Se consideraron variables predictoras de desenlaces clínicos las siguientes:  

- Variables de laboratorio: leucocitosis, linfopenia, proteina C reactiva, velocidad de          

eritrosedimentacion, procalcitonina, D dimeros, ferritina, LDH, lactatemia.  

- Variables del intercambio gaseoso anteriormente descritas en las 24 y 48 horas previas.  

- Variables de la mecánica ventilatoria, presión positiva al final de la espiración (PEEP),             

Fracción inspirada de oxígeno (FiO2), Volumen corriente (Vt), Presión máxima de           

inspiración (Pmax), Frecuencia respiratoria (FR), modo ventilatorio (VCV o PCV o           

PS/PEEP en los pacientes en VM invasiva).  
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- Balance hídrico diario y acumulativo​(24)​.  

 

De cada una de esas variables se obtuvieron tres medidas, la que coincide con la gasometría arterial                 

y la radiografía de tórax (que por razones del Servicio eran obtenidas simultáneamente), y las de las                 

24 y las 48 horas previas.  

 

Se midió la estadía en la Unidad de Cuidados Intensivos, la mortalidad intrahospitalaria, días en               

ventilación mecánica, y desarrollo de otras complicaciones (sobre-hidratación, sobre-infecciones,         

barotrauma, obstrucción de la vía aérea superior por secreciones). 

 

Análisis estadístico: 

Las variables analizadas fueron cuantitativas continuas o no paramétricas expresadas y las medidas             

de tendencia central/dispersión fueron promedio±desvío estándar o mediana (rango intercuartílico)          

según correspondiera. La distribución normal fue analizada según el test de Kolmogorov -             

Smirnov. Las variables discretas fueron expresadas como porcentajes. Se realizó un análisis de las              

diferencias entre grupos de datos continuos mediante test de Fischer o prueba de t (no paramétricos                

o de distribución normal respectivamente) o chi cuadrado (discretas). Se estudió la asociación entre              

variables mediante correlación de Spearman (continuas no paramétricas) o Pearson (continuas           

normales).  
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RESULTADOS 

 

Caracterización de los pacientes  

Seis pacientes adultos con COVID-19 fueron hospitalizados y recibieron ventilación mecánica           

invasiva en la Unidad de Cuidados Intensivos del Hospital Británico en el periodo marzo-julio del               

2020. Durante el tiempo de hospitalización, 2 pacientes fallecieron mientras que los restantes             

fueron dados de alta. La edad media de los pacientes fue de 66,83± 5,11 con un rango entre 65 años                    

a 70 años. La mayoría de los pacientes fueron hombres (5:1). Las comorbilidades están presentes               

en la totalidad de los pacientes, siendo la HTA y DM2 las más frecuentes. El tiempo medio desde                  

el ingreso a CTI hasta el alta fue de 36,5 ​± 24,8 días, los 6 pacientes requirieron ventilación                  

mecánica invasiva (VMI). (Tabla 1.) 
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CARACTERÍSTICAS                                                                    Pacientes (n=6) 

Patronímicas  

EDAD                                                                                                ​66,83 ​± 5,11 
 
SEXO  
Femenino                                                                                           1 (16,67%) 
Masculino                                                                                          5 (83,33%) 

 

 

 

 

Comorbilidades                           

     HTA                                                                                              4 (66,67%) 
 
     DM                                                                                                2 (33,33%) 
 
     Enfermedad pulmonar crónica                                                      1 (16,67%) 
 
     Enfermedad renal crónica                                                             1 (16,67%) 
 
     Neoplasias                                                                                     2 (33,33%) 

 

 

 

 

ESTADÍA EN CTI (días)                                                                 ​36,5 ​± 24,80  

MORTALIDAD                                                                                ​2 ​(33,33%)​            

SCORE DE CHARLSON 
 

                                 4 ​± 1,41  

SCORE de APACHE II 
 

                                 27,4 ​± 11,2  

Tabla 1. Características de los pacientes.  
HTA (Hipertensión arterial). DM (Diabetes Mellitus)  



 

  

Radiología  

De 76 radiografías de tórax con enfoque anteroposterior en decúbito disponibles fueron            

seleccionadas 46 (se excluyeron aquellas que no permitieron una correcta medida total de ambos              

campos pulmonares). El área total  fue de 361380 ​± 70951​ y la densidad media total fue 273 ​± 59​. 

 

Intercambio pulmonar de gases 

En el día de la realización de la radiografía, el pH fue de 7,24​± 0,14​, la PaO2 ​(mmHg) ​fue 113 ​±                     

38, la PaCO2 (mmHg) tuvo un valor de 58 ± 18, el Lactato 1,45 ± 0,73 y HCO3 (mEq/L) de 23,3 ±                      

3,9​. En las 24hs previas pH 7,25​±0,18​, PaO2 120​±​39, PaCO2 56​±​21, lactato 1,42​±​0,91 y HCO3 de                

23,2​±​4,53. En las 48 horas previas pH de 7,26​±0,14​, PaO2 122​± 41, PaCO2 57​±18​, Lactato 1,5 ±                 

0,69 y un HCO3 de 24​±​ 3,9. 

 

Mecanica ventilatoria 

El día de realizada la radiografía encontramos un valor de PEEP (cmH2O) de 13,6​± 3,96, FiO2                

0,62±0,2, FR (rpm) de 20,3±5,7, Vt (mL) de 480,7±115, Ppico (mmHg) 28,4± 13,5. Los valores 24                

horas previas fueron: ​PEEP 13,26​±2,98, FiO2 0,62±0,18, FR 19±4,3, Vt de 511±120, Ppico             

27,66±6,62. En las 48 horas previas ​PEEP 13,15​±2,80, FiO2 0,63±0,20, FR de 18,58±3,74, Vt              

479±117, Ppico 29,3± 13,6. 

 

Factores predictores de desenlaces radiológicos.  

La PEEP se asoció positivamente con el área total pulmonar de la radiología (R=0.40, p=0.015).               

No encontramos asociaciones con las demás variables de interés.  

 

Factores predictores de desenlaces de intercambio gaseoso. Encontramos una correlación          

positiva entre PEEP y PaCO2 (R=0.5, p=0,002). Asimismo encontramos una asociación negativa            

entre PEEP e índice PaO2/FiO2 (R=-0,37, p= 0,027). De las demás variables analizadas, no              

encontramos asociación con los desenlaces de intercambio gaseoso.  

 

Interesantemente, encontramos una asociación positiva entre el valor de PEEP aplicado y el             

cociente respiratorio, marcador subrogante de espacio muerto fisiológico (R= 0,45, p= 0,007).            

(Figura 1.) 
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Figura 1. Efectos fisiológicos de la PEEP en los desenlaces clínicos cotidianos. 
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DISCUSIÓN 

 

Resultados principales. ​En el presente estudio encontramos que no existen claros factores            

predictores de los desenlaces clínicos cotidianos en los pacientes críticos COVID-19 ventilados            

mecánicamente, analizando los biomarcadores en los dos días previos a la ocurrencia de los              

mismos. Estos resultados apuntan a la necesidad de buscar nuevos biomarcadores predictores de             

desenlaces clínicos cotidianos, tanto de laboratorio (biología molecular), como de un análisis más             

profundo de la fisiología respiratoria​(31,33,34,35,36,37,38,39,40,41,42,43,44,45,46)​. 

El aumento de PEEP se asocia a mayor área radiológica y peoría del intercambio gaseoso en                

términos de PaO2/FiO2 y en términos de una peoría de la hipercapnia y el cociente respiratorio,                

este último un marcador subrogante de espacio muerto fisiológico. Se trataría entonces de un              

modelo de enfermedad pulmonar aguda e infecciosa donde parece primar un efecto espacio muerto              

y no requiere en general de uso de PEEP elevada.  

El encare clínico del deterioro del paciente, analizando el rol de las sobreinfecciones, el barotrauma               

y el balance hídrico positivo como causas de esa peoría, durante el curso evolutivo de la                

enfermedad crítica, parecería ser un aspecto clínico relevante y un aspecto a profundizar en futuros               

estudios.  

Finalmente, la medida cuantitativa de las radiografías de tórax con el software para la medida de                

imágenes biológicas Image J​Ⓡ​, constituye un aspecto original del estudio y posible de ser              

incorporado a la práctica clínica​ (23)​. 

 

Limitaciones. ​En este estudio encontramos las siguientes limitantes.  

Primeramente, y con respecto a la validez interna de los resultados obtenidos, destacamos varios              

aspectos. La naturaleza retrospectiva del mismo llevó a que las medidas de las variables eran               

realizadas con una frecuencia ajustada a la perspectiva clínica y no de una manera sistematizada               

como se puede prever en un estudio de cohorte prospectivo. La falta de datos adicionales de la                 

mecánica ventilatoria impide un análisis más profundo de los resultados obtenidos, en términos de              

fisiología respiratoria. El hecho de que los 46 grupos de datos analizados provienen de 6 pacientes                

determina un sesgo. El análisis radiológico depende de radiografías realizadas con la misma técnica              

y en inspiración lo cual puede no ocurrir siempre.  

En segundo lugar, y referente a la validez externa de los resultados obtenidos. El tamaño muestral.                

Se trata de una pequeña muestra de sujetos de investigación, una muestra mayor podría generar               

datos aún más significativos. Asimismo, el carácter unicéntrico del estudio de investigación, genera             

un sesgo en el sentido de estar afectado por las conductas asistenciales del lugar de estudio en                 
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particular, y potencialmente debilitando la representatividad de los resultados con respecto a la             

población. 

 

Discusión de los resultados principales.  

Nuestros resultados se encuentran en el sentido de que existe un espacio muerto fisiológico              

aumentado en pacientes críticos COVID-19 ventilados mecánicamente, que aumenta al incrementar           

la PEEP como ocurre en otros modelos de aumento del espacio muerto, como es el caso de la                  

hipovolemia, entre otros.  

En el SDRA clásico, el concepto de la fisiología respiratoria de la década de los 70 de que un                   

aumento del espacio muerto fisiológico impacta negativamente en la morbimortalidad de los            

pacientes, ha cobrado relevancia en investigaciones recientes​(25)​.  

Estudios como el de Xia J. et al. y Ferlugam M. et al., hacen énfasis en lo anterior vinculando los                    

procesos fisiopatológicos involucrados en la génesis del SDRA (lesión capilar pulmonar por            

procesos trombóticos y/o inflamatorios, obstrucción del flujo sanguíneo en la circulación           

pulmonar) como los principales determinantes del aumento en el espacio muerto; constituyendo            

este último, un fuerte predictor independiente de mortalidad. Asimismo, atribuyen un rol            

preponderante a los altos niveles de PEEP administrados durante la ventilación mecánica, como             

responsables de la sobredistensión alveolar y la reducción del gasto cardíaco, también implicados             

en el aumento de este parámetro.​(26, 27)​. 

Estamos presenciando la reciente aparición de reportes sobre la evidencia de una vasodilatación             

pulmonar, una pérdida de la vasoconstricción pulmonar hipóxica y el consiguiente aumento del             

espacio muerto fisiológico en los pacientes con COVID-19 y en mayor grado que lo que ocurre en                 

insuficiencia respiratoria severa de otras etiologías. Agregado a esto, el hipermetabolismo marcado            

y mecanismos fisiopatológicos aún no esclarecidos completamente favorecen a la retención de CO2             

y la subsiguiente hipercapnia con acidosis respiratoria en estos pacientes​(26).​. 

Los resultados apoyan lo descrito por otros autores sobre el probable mecanismo de shunt              

intrapulmonar que se encuentra asociado a un gran espacio muerto fisiológico con unidades             

alveolares no reclutables mediante ventilación mecánica. Es así que un aumento de la PEEP no               

mejora la PaO2 como sucedería en un ARDS típico. Sin embargo, la explicación fisiopatológica de               

este fenómeno pareciera subyacer en la ​desregulación del mecanismo de vasoconstricción hipóxica            

(pérdida de regulación de perfusión pulmonar), formación de microtrombos, formación de shunt            

derecha-izquierda y/o la atenuación del estímulo positivo para la mecánica respiratoria en            

situaciones de hipercapnia​(16,28)​. ​A su vez, el aumento del espacio muerto en presencia de imágenes               

estables y un incremento concomitante de los niveles de D-dímeros, apoya el mecanismo de              

trombosis microvascular difusa cuyo reconocimiento temprano podría mejorar la terapéutica y           
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poner en marcha mecanismos para sostener la función cardiopulmonar. Recientemente se ha            

demostrado en diferentes series una dilatación del ventrículo derecho (VD) y de la vena cava               

inferior (VD) que podrían atribuirse a un aumento de la postcarga por trombosis pulmonar. Todos               

estos hallazgos apoyan las recomendaciones recientes de usar menos PEEP durante la ventilación             

mecánica de estos pacientes. En este estudio no evidenciamos hallazgos significativos respecto a la              

variación de D-dímeros, a pesar de ello, sí reconocimos valores que estaban muy por encima de lo                 

normal en la paraclínica de nuestros pacientes y consideramos que se debe profundizar la              

investigación al respecto​(29,30)​. 

En las etapas del manejo clínico de estos pacientes, previo a la intubación orotraqueal y a la                 

asistencia respiratoria mecánica, se puede objetivar un modelo de insuficiencia respiratoria muy            

particular. La presencia de pacientes COVID-19 con hipoxemias severas, sin sensación de disnea ni              

disconfort respiratorio y con pulmones livianos, de elasticidades bajas y complacencias cercanas al             

normal, como contrapartida de los pulmones pesados, con elasticidades elevadas y complacencias            

bajas del SDRA clásico, ha llevado al concepto de ‘hipoxemia feliz’ (‘Happy Hypoxemia’)​(16,18)​. 

La radiografía de tórax es una herramienta de uso corriente en el manejo de pacientes críticos con                 

insuficiencia respiratoria. Sin embargo, la lectura cotidiana de las imágenes es un hecho subjetivo y               

no sistematizado ni cuantificado. Es así que para la medida de las radiografías de tórax nos                

propusimos utilizar el software Image J​Ⓡ (NIH, Bethesda, USA) realizado para unificar el análisis              

de imágenes biológicas a nivel global y para el que existen escasos reportes sobre su utilidad en el                  

análisis de estudio tomográficos en medicina locomotora y odontológica. En nuestro estudio, la             

utilización del software Image J​Ⓡ para el análisis de las radiografías de tórax en la actividad                

clínica cotidiana podría constituir un aspecto novedoso y de utilidad clínica a ser abordado por               

estudios más específicos dirigidos a tal fin​(23)​. 
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CONCLUSIONES Y PERSPECTIVAS 

No encontramos asociación entre los desenlaces propuestos y los biomarcadores de uso corriente en              

la práctica clínica en el paciente crítico, lo que puede apoyar la necesidad de la búsqueda de                 

biomarcadores específicos de la enfermedad que puedan ser útiles a la hora del manejo clínico de                

los pacientes. La aplicación de PEEP en pacientes críticos COVID-19, se asocia a mayor área,               

menor oxigenación en términos de índice PaO2/FiO2 e índice ROX, y peor hipercapnia y cociente               

respiratorio, este último, marcador subrogante de espacio muerto fisiológico. Los pacientes           

entonces deberían ser manejados con bajos niveles de PEEP. El análisis cuantitativo de las              

imágenes radiológicas podría ser de interés en la práctica clínica cotidiana.  
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Resumen de la investigación 

Mediante la siguiente propuesta de investigación, y preservando el anonimato de la información 
de los registros médicos, se pretende mediante un análisis retrospectivo, estudiar la utilidad de 
los biomarcadores de laboratorio y clínicos de uso corriente, como predictores de agravación de 
los pacientes ingresados a UCI por COVID-19, con el objetivo de mejorar el análisis clínico de 
pacientes que puedan ingresar a la Unidad de Cuidados Intensivos por COVID-19. 
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Por el presente, y con el objetivo de mejorar la asistencia de los pacientes críticos con 
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