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Settecase, Daniel H. Bagilet
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Resumen

Objetivo: Evaluar si la implementación de la kinesiología intensivista (KI) re-
duce los días de ventilación mecánica y de estancia en la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI), en comparación con una cohorte en la que no se contaba 
con KI.

Diseño: Cohorte observacional, en dos períodos: del 1/11/2007 al 31/10/2010 
(grupo retrospectivo, GR) y del 1/05/2014 al 30/04/2016 (grupo prospectivo, GP).

Ámbito: UCI polivalente.

Pacientes: >18 años, con ventilación mecánica invasiva, al menos, 24 horas.

Variables de interés: Sexo, edad, patología de ingreso, APACHE II, SAPS II, 
SOFA, días de ventilación mecánica y de internación en la UCI, necesidad de 
traqueotomía y resultado. 

Resultados: Grupo prospectivo: 498 pacientes, grupo retrospectivo: 372 pa-
cientes. La mediana de edad del primer grupo fue menor que la del segundo 
grupo (48 vs. 54 años) y el porcentaje de varones fue similar (70%). La media-
na de estancia en la UCI del grupo retrospectivo fue de 9 días (RI 4-16) vs. 7 
días (RI 3-12) en el otro (p = 0,002). El tiempo en ventilación mecánica fue de 
6 días (RI 2-12.5) vs. 4 días (RI 2-9), respectivamente (p <0,001). El 22,6% del 
grupo retrospectivo y el 14,5% del grupo prospectivo requirieron traqueoto-
mía (p = 0,002). La tasa de mortalidad fue 52% y del 46%, respectivamente.

Conclusiones: La incorporación de la kinesiología intensivista como parte de 
la atención integral en la UCI podría ser uno de los factores determinantes 
que influyó en reducir los días de ventilación mecánica y de estancia en la UCI.

Palabras clave

■	 Destete de la ventilación mecánica

■	 Estancia en UCI

■	 Fisioterapia respiratoria

■	 Unidad de Cuidados Intensivos 
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rentes técnicas de abordaje. Diversos estudios indican 
que la participación de la KI con un rol activo en la 
disfunción pulmonar y la movilidad temprana logra 
un enfoque de trabajo más rentable que el habitual, 
ya que permite disminuir los días de internación en la 
UCI y hospitalaria, las complicaciones respiratorias, 
los días de VM y los costos.6,7 Sin embargo, en una re-
visión, Stiller mostró que, si bien la KI forma parte del 
equipo multidisciplinario en muchas UCI, sólo existe 
evidencia limitada con respecto a su efectividad, debi-
do principalmente a la variabilidad de la información 
reportada en los estudios.8

La presencia de la KI adquiere cada vez más rele-
vancia y esta tendencia se puede ver en todo el país.9 
Una de las actividades de los kinesiólogos dentro de la 
UCI que más importancia ha tomado en la actualidad 
es su participación activa en los protocolos de desvin-
culación de la VM, que han demostrado una reducción 
estadísticamente significativa en los días de VM, días 
libres de VM y complicaciones asociadas.10 Además, la 
KI ha adquirido un rol protagónico en el manejo de la 
VM no invasiva.11

Sin embargo, la aparición de complicaciones pue-
de verse influenciada por la calidad de la atención 
proporcionada, así como por la cantidad de cuidado 
brindado a los pacientes en la UCI, porque existe evi-
dencia que muestra la gran variación del rol ejercido 

Introducción

En la actualidad, las Unidades de Cuidados Inten-
sivos (UCI) están siendo sometidas a grandes cam-
bios, debido al continuo y veloz avance tecnológico en 
la disciplina. Además, la formación de los profesiona-
les intervinientes en el proceso de atención médica 
evoluciona hacia la subespecialización creciente que 
hace más eficiente este proceso. Dentro del personal 
mencionado, podemos destacar a la kinesiología in-
tensivista (KI). Se trata de una rama de la kinesio-
logía que aborda, de manera integradora, al paciente 
crítico.1,2

Numerosos autores aseguran que la inmovilidad 
de los pacientes a largo plazo está asociada a múl-
tiples complicaciones clínicas, con efectos perjudicia-
les durante su estancia en la UCI y después de ella. 
Luego de 7 días de ventilación mecánica (VM), del 
25% al 33% de los pacientes experimentan debilidad 
neuromuscular clínica evidente, y la gravedad de la 
enfermedad y el tiempo de estancia en la UCI son 
factores de riesgo importantes.3,4 La VM y la estancia 
de los pacientes con debilidad adquirida en la UCI son 
más prolongadas.5

Entre las acciones que pueden disminuir dichas 
complicaciones se encuentra la KI. Esta puede ayudar 
a reducir la atrofia y la debilidad musculares con dife-

Abstract

Objective: To assess whether implementation of intensive care unit physio-
therapy reduces days in mechanical ventilation and in the Intensive Care Unit 
(ICU), compared to a cohort without physiotherapy.

Design: Observational cohort, in two periods: from 11/01/2007 to 10/31/2010 
(retrospective group, RG), and from 05/01/2014 to 04/30/2016 (prospective 
group, PG).

Setting: Polyvalent ICU.

Patients: >18 years old, with mechanical ventilation for at least 24 hours.

Variables of interest: Sex, age, disease at admission, APACHE II, SAPS II, SOFA 
score, days with mechanical ventilation and in ICU, need for tracheotomy 
and outcome.

Results: Prospective group: 498 patients, retrospective group: 372 patients. 
Median age of prospective group was lower than in that of other group 
(48 vs. 54 years) and percentage of males was similar (70%). Median stay in 
ICU was 9 days (IQR 4-16) in retrospective group and 7 days (IQR 3-12) in the 
prospective group (p=0.002). Mechanical ventilation was used for 6 days (IQR 
2-12.5) and 4 days (IQR 2-9), respectively (p<0.001). A total of 22.6% in the 
RG and 14.5% in the PG required tracheostomy (p=0.002). Mortality rate was 
46% in the prospective group and 52% in the other.

Conclusions: Incorporation of physiotherapy as part of the comprehensive 
care in the ICU could be one of the determinant factors that influenced a 
reduction in mechanical ventilation days and ICU stay.

Key words

■	 Weaning from mechanical ventilation

■	 Stay in ICU

■	 Respiratory physiotherapy

■	 Intensive Care Unit
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por la KI en diferentes Unidades. Un estudio desarro-
llado en 460 UCI de 17 países de Europa reveló que 
sólo el 35% tenía KI durante las 24 horas del día.12 
Otro estudio llevado a cabo en Australia halló que el 
90% de las instituciones evaluadas presentaba KI de 
lunes a viernes, pero sólo el 25% mantenía la aten-
ción especializada durante los fines de semana.13 Es 
probable que la diversidad en la cantidad del cuidado 
específico proporcionado, sumada a la falta de estan-
darización en las técnicas empleadas, sean los factores 
principales que determinen la falta de evidencia clara 
con respecto al tema planteado.

En los comienzos de nuestra UCI, no disponíamos 
de personal de KI para la atención de los pacientes. 
Durante dicho período, se realizó un estudio prospec-
tivo y observacional para evaluar las características 
generales y pronósticas de 372 pacientes con requeri-
miento de VM.14 Posteriormente, se incluyó personal 
de KI dentro del plantel de atención médica integral.

Nuestra hipótesis plantea que la incorporación de 
KI en el equipo de abordaje multidisciplinar del pa-
ciente crítico se asocia a una disminución de los días 
de estancia en la UCI y de VM. Este estudio fue dise-
ñado con el objetivo de evaluar si la implementación 
de la KI en los pacientes de nuestra UCI reduce los 
días de VM y de estancia en la UCI, en comparación 
con una cohorte de pacientes sin KI.

Materiales y Métodos

Diseño, criterios de inclusión y de exclusión
Estudio observacional, de cohorte, donde se com-

paró un grupo retrospectivo (GR) con uno prospectivo 
(GP, con KI), desarrollado en la UCI polivalente de 
complejidad 1, con capacidad docente, del Hospital 
“Eva Perón”. Esta institución dispone de 137 camas 
para la atención de pacientes adultos con patología 
aguda, 14 de las cuales pertenecen a la UCI.

En el GP, se incluyó a todos los pacientes de 16 
años de edad o más, con requerimiento de VM y es-
tancia mínima en la UCI de 24 horas, que ingresaron 
entre el 1 de mayo de 2014 y el 30 de abril de 2016. 
Para el GR, se tomaron los datos del estudio previo 
realizado en la UCI, donde se incluyeron todos los pa-
cientes ingresados entre el 1 de noviembre de 2007 y el 
31 de octubre de 2010, con las mismas características 
mencionadas en el GP. Las características del trabajo 
desempeñado por la KI en la UCI sobre el GP se de-
tallan en la Tabla 1.

Las variables recogidas fueron: edad, sexo, motivo 
de ingreso (médico, quirúrgico o trauma), puntaje en 
las escalas APACHE II (Acute Physiology And Chro-
nic Health Evaluation II) y SAPS II (Simplified Acute 
Physiology Score II) a las 24 horas, y puntaje SOFA 
(Sequential Organ Failure Assessment) al ingreso en 
la UCI; probabilidad de muerte estimada por APA-
CHE II, razón de mortalidad esperada, días de VM 

y de estancia en la UCI, necesidad de traqueotomía, 
días desde el ingreso a VM hasta la traqueotomía y 
el resultado en la UCI. Se excluyeron del análisis los 
registros de los pacientes a los cuales les faltaban los 
datos necesarios para el cálculo de los puntajes, las 
variables demográficas, la patología de ingreso o el 
resultado.

No se excluyó del análisis de mortalidad a los pa-
cientes con limitación del esfuerzo terapéutico.

En todos los casos, se utilizaron respiradores mi-
croprocesados con pantallas de curvas en tiempo real 
(Neumovent Graph® en el GR y Neumovent GraphNet 
advance® en el GP). Los modos ventilatorios y los pa-
rámetros fueron los recomendados, en la literatura, 
para cada patología en particular. En ambos grupos, 
el procedimiento de desvinculación se inició con la 
prueba en tubo en T o con presión soporte luego de la 
evaluación diaria a cargo del equipo médico. Si bien, 
en ninguno de los grupos, se utilizó un protocolo sis-
tematizado, en el GP, se agregó la KI en el equipo de 
abordaje del destete.

Instrumento de registro de datos
Se utilizó el software SATI-Q como instrumento de 

registro de datos y para el cálculo automático de los 
puntajes. Se trata de una herramienta informática 
utilizada para el registro de datos referidos a están-
dares de calidad, auspiciado por la SATI para aque-
llas UCI participantes del programa “Quality Bench-
marking”. Los datos fueron cargados en tiempo real 
por personal médico, kinesiológico y de enfermería 
debidamente capacitados. Los datos de los puntajes 
APACHE II, SAPS II y SOFA fueron cargados exclu-
sivamente por médicos.

No se realizó ningún tipo de intervención rela-
cionada con este estudio. Todos los pacientes fueron 
evaluados por un médico especialista en medicina in-
tensiva, y el número de enfermeros y médicos por cada 
paciente fue similar en ambos grupos.

Análisis estadísticos
Se llevó a cabo un análisis descriptivo de las va-

riables cualitativas, representadas como frecuencias 
y porcentajes. Las variables cuantitativas se resu-
mieron con medias y desviaciones típicas o, en caso 
de distribuciones asimétricas, en medianas y rango 
intercuartílico (RI) (P25-P75). Se aplicó el test de ji al 
cuadrado, ji al cuadrado con corrección de continui-
dad, o el test de Fisher según criterios de aplicación 
para comparar medias entre dos grupos (GR y GP). Se 
realizó el test t de Student, una vez validados los re-
quisitos de aleatoriedad, independencia, normalidad e 
igualdad de varianza. Si no se cumplía el requisito de 
normalidad, se recurrió al test de la U de Mann-Whit-
ney. En caso de detectarse diferencias significativas, 
se determinaron intervalos de confianza (IC) al 95%.
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días de estancia en la UCI y en VM fueron significa-
tivamente inferiores en el GP con respecto al GR, ya 
que la mediana de días de estancia en la UCI del GR 
fue 9 (RI 4-16) vs. 7 (RI 3-12) en el GP (p = 0,002) y 
la mediana de días en VM fue de 6 (RI 2-12,5) y 4 (RI 
2-9) (p <0,001), respectivamente.

Al evaluar el porcentaje de pacientes sometidos 
a traqueotomía, notamos una diferencia considera-
ble entre los grupos: 22,6% del GR y 14,5% del GP 
(p = 0,002). Sin embargo, el número de días hasta la 
traqueotomía fue similar en los dos grupos (10.71 vs. 
10.69, p = 0,948).

En cuanto a los puntajes de gravedad (APACHE II, 
SAPS II y SOFA), debemos resaltar que el GR reflejó 
una diferencia significativa en términos de gravedad 
con respecto al GP.

Si analizamos la mortalidad en los dos grupos, se 
puede observar que fue mayor en el GR (53%). Sin 
embargo, esto probablemente se deba a que la pobla-
ción del GR estaba más grave según lo estimado por 
las escalas pronósticas utilizadas. A pesar de esto, si 
calculamos la razón de mortalidad esperada según 
el puntaje APACHE II, esta es mayor en el GP (1,55 
vs.1,47).

Discusión

El hallazgo más importante de este estudio es que 
la KI se asocia con la reducción de los días de estancia 
en la UCI y la duración de la VM.

En todos los contrastes de hipótesis, se consideró 
un nivel de significación de p <0,05. El análisis esta-
dístico se realizó con el programa informático SPSS 
22.0 (IBM Corporation, NY, Estados Unidos).

Aspectos éticos
Este estudio fue aprobado por el Comité de Do-

cencia e Investigación del Hospital “Eva Perón”. Para 
proteger la confidencialidad de los pacientes se reem-
plazó el nombre y apellido por un código alfanumérico. 
Esta información sólo fue manejada por los autores y, 
por ningún motivo, estuvo en conocimiento de perso-
nas ajenas al estudio.

Resultados

Durante los 24 meses del período de observación 
en el GP, ingresaron 1266 pacientes en la UCI. Se iden-
tificaron 517 enfermos con requerimiento de VM, de 
los cuales se excluyeron 19; así quedaron 498 (39,33%) 
como población de estudio (Figura). Las característi-
cas, las variables clínicas y los datos evolutivos de las 
muestras (GR y GP) se presentan en la Tabla 2.

La mediana de edad del GP fue menor que la del 
GR (48 vs. 54 años), mientras que el porcentaje de 
varones fue similar en los dos grupos (aproximada-
mente 70%). Con respecto a la patología de ingreso, 
la médica fue la que predominó en ambos grupos, se-
guida de la quirúrgica y el trauma en el GR. En el GP, 
el trauma ocupó el segundo lugar en frecuencia. Los 

Horas de atención

• 36 horas semanales

• 6 horas diarias

• 1 kinesiólogo cada 14 camas

Incumbencias

• Movilización

• Terapia respiratoria

• Posicionamiento

• Aspiración de la vía aérea

• Implementación y supervisión de la ventilación no invasiva

• Destete y monitoreo de la ventilación mecánica

• Oxigenoterapia y aerosolterapia

• Humidificación

• Abordaje de la deglución

• Cuidado en el transporte del paciente ventilado

TABLA 1
Características del trabajo desempeñado sobre el Grupo Prospectivo por 

la Kinesiología Intensivista en la Unidad de Cuidados Intensivos
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Características Grupo
retrospectivo

(n = 372)

Grupo
prospectivo

(n = 498)

p

Edad, mediana (RI) 54 (39-64) 48 (30-61) <0,001

Sexo masculino, n (%) 251 (67,5) 358 (71,9) 0,178

Patología de ingreso, n (%)

Médica 274 (73,7) 327 (65,7) <0,001

Quirúrgica 59 (15,9) 63 (12,7)

Trauma 39 (10,5) 108 (21,7)

Días de estancia, mediana (RI)

UCI 9 (4-16) 7 (3-12) 0,002

Asistencia ventilatoria mecánica 6 (2-12,5) 4 (2-9) <0,001

Traqueotomía, n (%) 84 (22,6) 72 (14,5) 0,002

Días hasta la traqueotomía, media (± DE) 10,71 (± 4,3) 10,69 (± 4,7) 0,948

APACHE II, mediana (RI) 21 (15,5-25) 18 (12-23) <0,001

SAPS II, mediana (RI) 52 (38-67) 42 (31-54) <0,001

SOFA, mediana (RI) 7 (5-10) 6 (4-9) <0,001

Probabilidad de muerte por APACHE, porcentaje (± DE) 36,7 (± 24,3) 29,68 (± 23,5) <0,001

Mortalidad en la UCI, n (%) 197 (53) 229 (46) 0,047

RI = rango intercuartílico, UCI = Unidad de Cuidados Intensivos, DE = desviación estándar, APACHE II = Acute 
Physiology And Chronic Health Evaluation II, SAPS II = Simplified Acute Physiology Score II, SOFA = Sequential 
Organ Failure Assessment.

TABLA 2
Características de los pacientes de los grupos retrospectivo y prospectivo

Figura. Selección de pacientes en el grupo prospectivo.

1266 pacientes ingresaron en la UCI

749 no requirieron ventilación mecánica

19 cumplieron los criterios de exclusión
15 excluidos por <24 h de ventilación mecánica

4 excluidos por ser <16 años

517 requirieron ventilación mecánica

498 fueron incluidos en el análisis
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grupos no es lo suficientemente importante como para 
atribuirle dicha disimilitud.

La literatura disponible sobre la homogeneidad de 
técnicas que el kinesiólogo realiza en una UCI es poco 
concluyente e incluso controvertida en algunos casos, 
pero vale aclarar que la balanza siempre se inclina 
a favor de su intervención más allá de que algunas 
técnicas aisladamente no lo reflejen. El abordaje ki-
nesiológico integral sobre los pacientes en una UCI es 
indiscutible. Tan es así que el grupo de trabajo sobre 
la mejora de la calidad de la European Society of In-
tensive Medicine recomienda que un fisioterapeuta 
con manejo del paciente crítico esté disponible siete 
días a la semana.19

Hace algunos años, diversos estudios han demos-
trado que la intervención del kinesiólogo en el ámbito 
del cuidado del paciente crítico resulta exitosa. Stiller 
halló que la intervención fisioterapéutica que com-
prende la movilización progresiva temprana es bene-
ficiosa para los pacientes adultos en la UCI, en térmi-
nos de su efecto positivo en la capacidad funcional, y 
su potencial para reducir la debilidad y el tiempo de 
internación. Por lo tanto, debe ser implementada como 
una prioridad en todas las UCI de adultos.8

Como debilidad de este estudio, debemos destacar 
que los grupos no fueron homogéneos en la mayoría 
de las variables estudiadas, sumado a que los datos 
del GR fueron tomados de un trabajo cuyo objetivo 
no tenía a la KI como protagonista y se recolectó de 
manera retrospectiva. Estos aspectos pueden haber 
influido considerablemente en nuestros resultados, 
ya que se podrían haber comportado como factores 
de confusión del efecto generado por la KI. Además, 
podemos sumar que el estudio fue unicéntrico y no 
refleja las realidades de otras instituciones.

Todo lo expuesto deja en claro la necesidad de lle-
var a cabo futuros ensayos que comparen grupos más 
homogéneos y de manera multicéntrica, prospectiva 
para continuar evaluando el impacto de la KI, hacien-
do foco en una probable disminución de la mortalidad.

Conclusión

La incorporación de la KI como parte de la aten-
ción integral en la UCI podría ser uno de los factores 
determinantes que influyó en la reducción de los días 
de VM y de estancia en la UCI.
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Hemos mostrado que la mayoría de las variables 
analizadas en los dos grupos fueron disímiles. Las 
únicas similares entre ambos fueron el porcentaje de 
población masculina (en torno al 70%) y los días hasta 
la traqueotomía (cerca de 11 días). Esto denota que la 
mayoría de las variables estudiadas se modificaron 
a lo largo del tiempo, ya que el centro asistencial fue 
el mismo, pero las características poblacionales cam-
biaron debido principalmente a una variación en el 
perfil epidemiológico y de las entidades nosológicas 
atendidas en la UCI. La edad en el GP fue menor que 
en el GR, porque aumentó considerablemente el in-
greso por trauma a expensas de una disminución del 
ingreso por patología médica, el porcentaje de patolo-
gía quirúrgica se mantuvo. Como la amplia mayoría 
de los pacientes que ingresan por trauma tiene corta 
edad, se evidenció una disminución en la edad del GP 
y una modificación de los porcentajes de cada patolo-
gía de ingreso en ambos grupos. Esto coincide con los 
hallazgos en la literatura.15-17

Nuestros resultados concuerdan con los de un 
estudio de Castro et al, en el que se demostró una 
reducción estadísticamente significativa en términos 
de días de internación en la UCI y días de VM en un 
grupo con 24 horas de fisioterapia respiratoria diaria 
frente a otro grupo con 6 horas diarias de esta misma 
terapia.6 Si bien, en nuestro estudio, comparamos un 
grupo sin intervención kinésica con otro que recibió 
dicha intervención, los resultados denotan que la 
presencia del kinesiólogo como parte del equipo de 
atención de pacientes críticos contribuye a su recupe-
ración temprana, y reduce los días de estancia en la 
UCI y de VM. Cabe destacar que las características 
poblacionales de nuestro GR son similares a las del 
estudio ya mencionado de Castro et al.6

El porcentaje de pacientes al que se le practicó tra-
queotomía fue menor en el GP. Esto puede haber esta-
do influenciado por la desvinculación más temprana 
de la VM en este grupo y la variación en la patología 
de ingreso.

Los pacientes del GR estaban más graves, según 
quedó expresado en los valores más altos en las es-
calas analizadas (APACHE II, SAPS II y SOFA), con 
respecto al GP. Coincidentemente, la probabilidad de 
muerte estimada por APACHE II y la mortalidad real 
también fueron mayores en el GR. A pesar de esto, 
cuando se analizó la razón de mortalidad esperada, es-
ta fue ligeramente superior en el GP. Estas diferencias 
podrían relacionarse con la mayor edad que presentó 
el GR y la modificación en los porcentajes de los mo-
tivos de ingreso mencionada previamente, ya que en 
general, la patología médica implica mayor gravedad 
que la quirúrgica y el trauma.18 Estas dos variables 
mencionadas (edad y patología) podrían haber influi-
do en el impacto de la KI. Sin embargo, consideramos 
que la magnitud de la diferencia observada entre los 
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Resumen

La intoxicación con glicol es una urgencia médica y debe ser tratada como 
tal. Se puede diagnosticar ante la presencia de acidosis metabólica con brecha 
aniónica elevada, aumento de la osmolaridad sérica y lesión renal aguda. 

El tratamiento consiste en soporte vital, adecuada infusión de fluidos y bicar-
bonato de sodio, administración de antídoto para antagonizar la enzima al-
cohol deshidrogenasa y, en algunos casos, hemodiálisis. La tasa de mortalidad 
por intoxicación con etilenglicol oscila entre el 1% y el 22%, según la cantidad 
ingerida de alcohol y el período de tiempo entre la ingestión y el inicio de 
la terapia. En la Argentina, no se conoce la prevalencia de esta intoxicación.

Abstract

Intake or inhalation of ethylene glycol is a medical emergency that should be 
diagnosed and treated early. Diagnosis is based on the presence of metabolic 
acidosis with elevated anion gap, high serum osmolarity, and acute renal 
injury. 

Treatment consists of vital support, adequate fluid and bicarbonate infusion, 
administration of antidote to antagonize alcohol dehydrogenase and, in 
some cases, hemodialysis. Mortality rate due to ethylene glycol poisoning 
ranges from 1% to 22%, depending on the amount of alcohol and time from 
ingestion to therapy. In Argentina, its prevalence is unknown.

Palabras clave

■	 Intoxicación con glicol

■	 Acidosis metabólica

■	 Insuficiencia renal aguda

■	 Metanol
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■	 Metabolic acidosis

■	 Acute renal failure
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La tasa de mortalidad es del 1% al 22%, y depende 
de la dosis y del tiempo transcurrido desde la ingesta 
hasta el inicio de la terapia.

Caso clínico

Varón de 23 años de edad, que ingresa en el Servi-
cio de Emergencias, 24 horas después de ingerir 100 
ml de anticongelante, con intento autolítico. Antece-
dentes de depresión y dependencia de la marihuana.

Al ingresar, el puntaje de Glasgow es de 15/15, y es-
tá estable hemodinámicamente. Se inicia tratamiento 
con etilterapia, en paciente no alcohólico, carga de 4 
ml/kg y mantenimiento de 0,7 ml/kg/h, y hemodiálisis 
(se ajusta infusión de etilterapia) (Tabla). 

A las 24 horas, sufre insuficiencia cardiorrespi-
ratoria, con requerimiento de asistencia respiratoria 
mecánica, insuficiencia renal y acidosis metabólica 
con brecha aniónica de 12, brecha osmolar de -37 (Fi-
guras 1 y 2); se diagnostica neumonía asociada a la 
ventilación mecánica e hipertensión arterial severa. 

Introducción

El etilenglicol es un alcohol que lleva a la inhibi-
ción del ciclo de Krebs, acumulación de metabolitos 
(ácido glicólico y ácido oxálico) que genera acidosis 
severa. Los cristales de oxalato de calcio se depositan 
en los pulmones, el corazón, los riñones y los ganglios 
de la base. Se absorbe y distribuye rápidamente en 
los tejidos con un volumen de distribución de 0,7 l/kg. 
En las primeras 12 horas, los síntomas son depresión 
del sensorio, nistagmo e hipertensión arterial; luego 
de ese período, insuficiencia cardiorrespiratoria e in-
suficiencia renal. El tratamiento consiste en etilte-
rapia, hemodiálisis y 4-metilpirazol (Fomepizol®, no 
disponible en la Argentina), un potente inhibidor com-
petitivo de la enzima alcohol deshidrogenasa, tiene 
aproximadamente de 500 a 1000 veces más afinidad 
por la enzima que el etanol. Se encuentra en anti-
congelantes, líquidos de frenos y refrigerantes, está 
implicado en intoxicaciones accidentales e intenciona-
les. La dosis tóxica es de 1 a 1,5 ml/kg de etilenglicol 
(aproximadamente 100 ml).

Ingreso Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 7 Día 15 Día 25 Día 30 Día 35 Alta

pH 7,27 7,25 7,26 7,33 7,33 7,38 7,29 7,39 7,38 7,40 ND

HCO3 (mEq/l) 18,1 17 17 19 22 26 27 23 20,5 20 ND

Brecha aniónica 12 7 8 9 11 13 9 11 12 10 ND

Urea (mg%) 55 66 52 41 42 51 164,5 227,1 167,5 90,6 466

Creatinina (mg%) 2,19 2,9 2,9 3,91 4,44 5,2 8,52 7,77 3,59 1,36 1

Alcoholemia Ingreso Ingreso Día 1 Día 1 Día 2 Día 2 Día 3 Día 3 Día 4 Día 4 Día 5

Dosaje (%) 11,9 56,8 74,9 161 176 103 204 99,4 137 144,9 116

ND = no disponible.

TABLA
Resultados de los análisis de laboratorio desde el ingreso hasta el momento del alta

Figura 1. Dosaje de alcoholemia durante la etilterapia.
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Se le administran cuatro días de etilterapia, se le 
practica una traqueostomía. Ante la  alteración per-
sistente de la conciencia, se realiza una resonancia 
magnética de cerebro que revela síndrome de encefa-
lopatía posterior reversible. Se le extrae la cánula. El 
paciente recupera las funciones cardiorrespiratoria 
y renal, y es derivado a una institución psiquiátrica 
por su obra social.

Discusión

La intoxicación con etilenglicol tiene una elevada 
morbimortalidad. El paciente evolucionó favorable-
mente con la etilterapia y, además de las manifesta-
ciones clínicas asociadas a la intoxicación, se observó 
síndrome de encefalopatía posterior reversible no 
descrito en otros casos. 

Conclusión 

La intoxicación con etilenglicol es un problema to-
xicológico importante en la práctica médica. El diag-
nóstico y el tratamiento precoces pueden disminuir la 
alta morbimortalidad de estos pacientes. 
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Figura 2. Valores de creatinina durante la internación.
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Resumen

El uso sistémico de antibióticos en pacientes con neumonía asociada al respi-
rador se considera el tratamiento estándar. El uso de antibióticos nebuliza-
dos, como monoterapia o combinados con los antibióticos endovenosos, ha 
demostrado tener varios beneficios farmacológicos: a) los antibióticos nebuli-
zados alcanzan el parénquima pulmonar sin cruzar la barrera alvéolo-capilar; 
b) los antibióticos nebulizados logran mayor eficacia antibacteriana al alcan-
zar altas concentraciones locales y c) los antibióticos nebulizados disminuyen 
la toxicidad sistémica. Estos beneficios son particularmente importantes para 
tratar las neumonías asociadas al respirador causadas por microorganismos 
multirresistentes. Aún los datos clínicos sobre los beneficios de los antibióticos 
nebulizados son limitados. 

Abstract

In patients with ventilator-associated pneumonia, systemic use of antibiotics 
is the cornerstone of medical management. The use of aerosolized antibiot-
ics as monotherapy or in combination with intravenous antibiotics has been 
shown to have the following pharmacologic benefits: a) aerosolized antibi-
otics reach the infected lung parenchyma without crossing the pulmonary 
alveolar capillary barrier; b) aerosolized antibiotics have higher anti-bacterial 
efficacy by reaching high local antibiotic concentrations; and 3) aerosolized 
antibiotics decrease systemic toxicity. These benefits may be particularly im-
portant to treat ventilator-associated pneumonia caused by multidrug-resis-
tant pathogens. Yet clinical data on the benefits of aerosolized antibiotics 
are limited.  
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CIM de este, además de prevenir el surgimiento de 
resistencia, especialmente disminuyendo la concen-
tración de poblaciones mutantes relevantes. La con-
centración de los antibióticos endovenosos puede ser 
más baja en los pulmones en relación con el plasma 
por varias razones que serán expuestas más adelante. 
Algunos antibióticos (aminoglucósidos, vancomicina, 
colistina) cruzan, con dificultad y en forma errática, 
la barrera alveolo-capilar, y muestran una concen-
tración disminuida en las áreas consolidadas del pul-
món; además, las modificaciones farmacocinéticas y 
farmacodinámicas de los antibióticos en el paciente 
crítico predisponen a una menor llegada y, por ende, 
a una menor concentración en los pulmones cuando 
se administran por vía endovenosa. La ventaja de los 
antibióticos nebulizados es que pueden alcanzar una 
mayor concentración local a nivel pulmonar que pue-
de exceder entre 25 y 100 veces la CIM del patógeno, 
con mínima o nula toxicidad.8-12 La llegada de con-
centraciones adecuadas del antibiótico nebulizado al 
pulmón depende de varios factores:10,11,13-16 
a.	 Dispositivo nebulizador: existen tres tipos: de 

jet, ultrasónico y de plato vibratorio. Los más efi-
caces son el ultrasónico y el de plato vibratorio, 
este último con mayor ventaja sobre el primero. El 
nebulizador debe ser colocado en la rama inspira-
toria del circuito, entre 10 y 15 cm de la pieza en Y, 
y en forma paralela a la rama inspiratoria (evitar 
acodamientos o ángulos agudos en la conexión). 
- 	 Tipo jet: requiere entre 20 y 30 min de nebu-

lización, logra un porcentaje bajo de entrega 
de la droga al pulmón, no superior al 15%, y 
no suele generar el tamaño adecuado de las 
partículas (considerado de 1 a 5 micras de diá-
metro), genera partículas de mayor tamaño 
(>5 micras) que quedan depositadas en el ár-
bol traqueal y los bronquios proximales y las 
tubuladuras.

- 	 Tipo ultrasónico: requiere entre 10 y 15 min 
de nebulización, genera partículas de tamaño 
variable, según la amplitud y la frecuencia de 
la vibración (el tamaño de la partícula es in-
versamente proporcional a la frecuencia de la 
vibración), y la droga suele ser expuesta a un 
calentamiento no deseable en la cámara, du-
rante el procedimiento, con efectos farmacoló-
gicos impredecibles. Logra entregar al pulmón 
alrededor del 30-40% de la dosis inicial del an-
tibiótico.

- 	 Tipo plato vibratorio: de los tres, es el que 
tiene mejor capacidad para producir partícu-
las homogéneas y de tamaño óptimo (de 1 a 5 
micras de diámetro), asegurando un máximo 
depósito de la droga a nivel alveolar (60-70% 
de la dosis administrada); la temperatura de la 
solución antibiótica no se modifica durante la 

Introducción

La neumonía asociada al respirador (NAR) conti-
núa siendo una de las principales causas de infección 
severa en las Unidades de Cuidados Intensivos, con 
alta morbilidad y mortalidad. La creciente incidencia 
de microorganismos multirresistentes (MMR) y el cada 
vez menor número de antibióticos disponibles para su 
tratamiento limitan el manejo terapéutico endovenoso 
adecuado de la NAR.1-4 El proceso infeccioso puede pro-
ducir vasoconstricción de la barrera alveolo-capilar y 
trombosis vascular regional, dificultando la llegada de 
los antibióticos utilizados por vía endovenosa para el 
tratamiento de la NAR, con alta probabilidad de lograr 
concentraciones intrapulmonares subterapéuticas por 
debajo de la concentración inhibitoria mínima (CIM) 
del patógeno. Este riesgo sería aún mayor cuando la 
NAR es producida por MMR con CIM alta.

La creciente incidencia de MMR y particular-
mente las especies ESKAPE (Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, 
Pseudomonas aeruginosa y Enterobacter spp) han 
disminuido el armamento de antibióticos disponibles, 
y llevaron a la necesidad de tratamiento combinado 
que requieren de algunos antibióticos con concentra-
ción pulmonar muy limitada cuando se administran 
por vía endovenosa, volviendo aún más complejo el 
manejo de la NAR causada por estos MMR.5,6

En los últimos años, han resurgido artículos rele-
vantes sobre la administración de antibióticos nebu-
lizados para tratar la NAR. Estos estudios, en cierta 
manera, están en línea con las últimas guías de la Ame-
rican Thoracic Society/Infectious Diseases Society of 
America que sugieren considerar el uso de antibióticos 
nebulizados como terapia adyuvante del tratamiento 
antibiótico endovenoso para el manejo de los pacientes 
con NAR severa causada por MMR, y que no están res-
pondiendo a la terapéutica sistémica sola.7

Los antibióticos nebulizados ofrecerían la ventaja 
de alcanzar altas concentraciones a nivel pulmonar, 
superando hasta 100 veces la CIM del patógeno, con 
escasa absorción a nivel sistémico; de esta forma, y 
como efecto terapéutico, serían más ventajosos que 
los administrados por vía endovenosa y con menor 
riesgo de toxicidad. Otra ventaja de los antibióticos 
nebulizados sería su acción bactericida sobre los gér-
menes acantonados en el biofilm dentro del tubo oro-
traqueal, donde los antibióticos endovenosos tienen 
nula penetración. Este efecto es muy importante, ya 
que las bacterias en el biofilm son una de las causas 
de NAR y de su persistencia.8-12

Antibióticos nebulizados, razón para su uso

La erradicación de un patógeno requiere que las 
concentraciones en el sitio de la infección excedan la 
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nebulización; de esta forma, se evita la pérdida 
de la droga por evaporación.

b.	 Tamaño de las partículas: deben tener entre 
1 y 5 micras de diámetro para que alcancen los 
alvéolos; si son más pequeñas, pueden perderse 
con las siguientes espiraciones del respirador; si 
son más grandes, pueden quedar adheridas a las 
tubuladuras y la vía aérea proximal.

c.	 Condiciones del paciente: debe estar adecua-
damente adaptado al respirador, sin tos, ni bron-
cospasmo, ni secreciones que dificulten la nebuli-
zación; si es necesario, administrar broncodilata-
dores antes de la nebulización del antibiótico; no 
deben tener parámetros que afecten el flujo de gas, 
como la presencia de presión positiva espiratoria 
final intrínseca (PEEPi). La sincronía del pacien-
te con el respirador es de gran importancia para 
asegurar una óptima liberación de la droga.

d.	 Seteo del respirador: la turbulencia en el flu-
jo inspiratorio puede afectar, en forma adversa, 
el depósito de las partículas de antibióticos en el 
pulmón, favoreciendo el impacto de las partículas 
en las mangueras o en el tubo endotraqueal; deben 
minimizarse las conexiones en ángulo recto para 
evitar depósito del antibiótico en estos sitios. El 
siguiente seteo se ha asociado con una adecuada 
llegada de antibiótico al pulmón: la nebulización 
debe sincronizarse con la inspiración del respira-
dor; deben apagarse o removerse los dispositivos 
de calor y humidificación de la vía aérea durante 
la nebulización para que no aumenten el tamaño 
de la partícula, y reinstaurarse luego de cada ne-
bulización; el seteo preferible del respirador, si no 
hay contraindicación, es el modo controlado por 
volumen, volumen corriente de 8 ml/kg, relación 
inspiración:espiración 1:1, frecuencia respiratoria 
de 12/min, flujo inspiratorio constante >6 l/min, 
pausa final inspiratoria del 20% del ciclo respira-
torio para permitir un tiempo adecuado para el de-
pósito del antibiótico a nivel pulmonar. Como parte 
de la droga nebulizada tiende a quedar atrapada 
en el filtro espiratorio, chequear muy de cerca el 
flujo pico espiratorio durante la nebulización y re-
emplazar el filtro espiratorio luego de cada sesión.

e.	 Características del antibiótico: deben ser an-
tibióticos considerados de alta solubilidad y baja 
permeabilidad o difusión a nivel pulmonar. Alta 
solubilidad significa que logran altas concentra-
ciones en el alvéolo, logran superar hasta 100 ve-
ces la CIM del patógeno involucrado; estas altas 
concentraciones serían imposibles de lograr con 
la administración endovenosa por el alto riesgo 
de efectos tóxicos. Baja permeabilidad o difusión 
significa que tiene escasa o nula absorción o pa-
saje desde el alvéolo hasta el torrente sanguíneo, 
permanece prácticamente dentro del parénquima 
pulmonar durante la mayor parte del tratamiento.

Antibióticos nebulizados, cuáles utilizar y en 
qué dosis

Diferentes antibióticos pueden ser nebulizados: 
vancomicina, aminoglucósidos (tobramicina, amika-
cina, gentamicina), betalactámicos (ceftazidima, cefe-
pima, aztreonam), colistina, fosfomicina, entre otros. 
Desde hace muchos años, se ha demostrado la efica-
cia de los antibióticos nebulizados en pacientes con 
fibrosis quística. Sin embargo, la información sobre 
la eficacia en pacientes críticos que reciben asisten-
cia respiratoria mecánica (ARM) ha sido escasa hasta 
hace poco tiempo, cuando comenzaron a publicarse 
artículos sobre este tema. Los pacientes con fibrosis 
quística y los pacientes críticos en ARM comparten 
muchas características, como la formación de bio-
film a nivel del tubo endotraqueal y la infección por 
MMR, lo que permite asumir las posibles ventajas de 
los antibióticos nebulizados en los pacientes críticos 
en ARM.8-10,16,17

En la Tabla, se detallan los antibióticos más utili-
zados –que serán explicados con más detalle a conti-
nuación– y las dosis sugeridas.

Colistina (Polimixina E) 
La fórmula comercial disponible es la colistina me-

tanosulfonato, una prodroga inactiva que es hidroli-
zada a colistina base, la droga activa, en el organis-
mo. La conversión recomendada es: 2,7 mg o 30.000 
UI de colistina metanosulfonato corresponde a 1 mg 
de colistina base.18,19 Actualmente, como sólo existen 
formulaciones para pacientes con fibrosis quística y 
no hay formulaciones de colistina aerosolizada para 
nebulizar a pacientes en ARM, el intensivista utiliza 
off-label la fórmula de colistina endovenosa o la dis-
ponible para pacientes con fibrosis quística. Es impor-
tante nebulizar la droga inmediatamente después de 
preparada para evitar ex vivo la hidrólisis de la colis-
tina metanosulfonato a colistina; la administración 
de colistina ya formada es tóxica para el pulmón.20,21

La colistina metanosulfonato nebulizada logra 
concentraciones de colistina en el pulmón de 100 a 
1000 veces las concentraciones séricas, superando 
ampliamente la CIM de los patógenos, aun los MMR; 
se considera un antibiótico de alta solubilidad y baja 
difusión, que minimizan la posibilidad de sus efectos 
tóxicos.22-24

Valachis et al publicaron un metanálisis sobre la 
efectividad y seguridad de la colistina nebulizada, 
fundamentalmente como una terapéutica adyuvante 
al tratamiento antibiótico endovenoso en pacientes 
con NAR. Aunque el nivel de evidencia fue bajo, los 
autores concluyeron en que la adición de colistina 
nebulizada llevó a una respuesta clínica más rápida, 
mejor erradicación microbiológica y menor mortali-
dad relacionada con la infección.25
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de pacientes con NAR por P. aeruginosa y Acineto-
bacter spp, que evaluaron la respuesta al tratamiento 
con aminoglucósidos nebulizados como monoterapia 
o combinados con aminoglucósidos o betalactámicos 
endovenosos, los aminoglucósidos nebulizados (mo-
noterapia o combinados) alcanzaron concentraciones 
en el pulmón mucho más altas que los administrados 
por vía endovenosa, que superaron ampliamente la 
CIM de los patógenos, y lograron una mayor curación 
clínica, aunque no todos demostraron mejoría en la 
supervivencia.29-32

Niederman et al32 lograron concentraciones bac-
tericidas de amikacina a nivel traqueal mientras se 
mantenían concentraciones máximas de amikacina 
en suero por debajo de los valores valle recomendados 
para la administración endovenosa sistémica, y con-
sideraron a la amikacina nebulizada como una muy 
buena opción terapéutica. 

Vancomicina
Un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado 

con placebo exploró la eficacia de la vancomicina ne-
bulizada, con aminoglucósidos o sin ellos, en pacientes 
con NAR microbiológicamente documentada; la nece-
sidad de antibióticos sistémicos dependió de la situa-
ción clínica y de los cultivos disponibles. Comparado 
con el grupo placebo, el grupo de antibióticos nebuliza-
dos presentó, en forma significativa, mejoría clínica y 
microbiológica y menor requerimiento de antibióticos 
sistémicos; en el grupo placebo, la resistencia a los 
antibióticos sistémicos fue significativamente mayor. 
Sin embargo, la mortalidad no fue diferente entre los 
dos grupos.33

En un modelo de pulmón aislado, de Jesús Valle 
et al34 demostraron que la vancomicina nebulizada 
alcanzó concentraciones pulmonares mucho más altas 
que la administrada por vía endovenosa.

En un estudio aleatorizado, controlado con place-
bo de 100 pacientes, aquellos tratados con colistina 
nebulizada tuvieron una evolución microbiológica 
significativamente mejor (60,9% en el grupo colistina 
y 38,2% en el grupo placebo; p =  0,03), y la toxicidad 
renal fue similar (25,5% en el grupo colistina y 22,4% 
en el grupo placebo; p =  0,82).22

Los pocos estudios publicados sobre el uso de 
colistina nebulizada, sea como monoterapia o como 
adyuvante a la colistina endovenosa, sugieren una 
potencial ventaja de la colistina nebulizada sobre la 
colistina endovenosa como monoterapia en pacientes 
con NAR causada por MMR, especialmente cuando la 
evolución es tórpida.21,26,27

Aminoglucósidos
Estos antibióticos son una opción para tratar las 

NAR por bacilos gramnegativos multirresistentes, 
debido a la mala penetración pulmonar cuando se 
administran por vía endovenosa, además del riesgo 
de nefrotoxicidad y ototoxicidad. La administración 
directa dentro del parénquima pulmonar permite al-
canzar concentraciones terapéuticas muy por encima 
de la CIM de los MMR, con mínimos efectos tóxicos 
sistémicos. Se consideran antibióticos de alta solubi-
lidad y baja difusión.8-10

Luyt et al28 realizaron un estudio farmacociné-
tico para evaluar la penetración y concentración de 
amikacina en el líquido alveolar de pacientes con 
NAR por P. aeruginosa y Acinetobacter spp; la dosis de 
amikacina nebulizada fue de 400 mg, cada 12 horas, 
adicionada a amikacina endovenosa; las concentracio-
nes pulmonares alcanzadas con la amikacina nebuli-
zada fueron más de 10 veces la CIM90, mientras que 
las concentraciones plasmáticas valle estuvieron por 
debajo del nivel de nefrotoxicidad. Aunque la biblio-
grafía sobre el uso de aminoglucósidos nebulizados en 
pacientes con ARM aún es escasa, en varios estudios 

Antibiótico Dosis sugeridas

Colistina (Polimixina E) 300-900 mg, repartidos cada 8 o 12 horas 

Amikacina 500-1000 mg en una dosis diaria (preferible) o repartida cada 8 o 12 horas

Tobramicina 150-300 mg en una dosis diaria (preferible) o repartida cada 12 horas

Gentamicina 300 mg en una dosis diaria (preferible) o repartida cada 8 horas

Aztreonam 75 mg, cada 8 horas 

Ciprofloxacina 400 mg, cada 12 horas

Ceftazidima / Cefotaxima 15 mg/kg, cada 3 o 4 horas

Vancomicina 250-500 mg, cada 12 horas

Anfotericina B desoxicolato 50 mg/día, por 2 días consecutivos cada semana

Anfotericina B liposomal 12,5 mg/día, por 2 días consecutivos cada semana

TABLA
Antibióticos nebulizados y dosis sugeridas
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de la combinación ceftazidima y amikacina nebuli-
zadas comparada con la misma combinación por vía 
endovenosa.

Fosfomicina
Debido a su buena actividad contra bacilos gram-

negativos multirresistentes y extremadamente resis-
tentes, la fosfomicina es considerada una importan-
te opción terapéutica en la era actual de resistencia 
antimicrobiana creciente. Sin embargo, su uso como 
monoterapia puede seleccionar rápidamente resisten-
cia.40 Aparte de los estudios en pacientes con fibrosis 
quística,41 se conoce poco sobre la eficacia y las dosis 
óptimas de la fosfomicina nebulizada en pacientes con 
NAR. Un estudio aleatorizado, controlado con place-
bo, doble ciego evaluó la combinación de amikacina 
y fosfomicina nebulizada;42 cada una de las tres co-
hortes de pacientes recibieron dosis crecientes de una 
combinación de 50 mg/ml de amikacina y 20 mg/ml 
de fosfomicina separadas por un período de 24 horas. 
La fosfomicina fue rápidamente absorbida luego de 
su administración, aunque los niveles plasmáticos rá-
pidamente se normalizaron dentro de las siguientes 
24 horas. Debido a que la actividad bactericida de la 
fosfomicina es dependiente del tiempo por encima de 
la CIM del patógeno, se considera apropiado admi-
nistrar las dosis dos veces al día para proveer una 
adecuada cobertura durante 24 horas, porque se ha 
demostrado que los niveles de la droga no exceden la 
CIM por más de 6-8 horas luego de su administración; 
no se reportaron eventos adversos con este esquema.42 
Debido a estudios in vitro sobre selección de resis-
tencias, una relación de 5:2 de amikacina:fosfomicina 
combinada nebulizada estuvo asociada con menor ta-
sa de resistencia comparada con la administración 
de dosis simples de ambas.43 Los estudios de muerte 
bacteriana han demostrado buena sinergia in vitro 
de amikacina-fosfomicina combinada con cefepima, 
aztreonam, daptomicina y azitromicina contra varios 
posibles patógenos de NAR.43

Conclusiones

Actualmente, y a pesar de una evidencia débil y de 
baja calidad, se sigue considerando el uso de antibió-
ticos nebulizados como una opción segura que incre-
menta la respuesta terapéutica y la curación clínica, 
y que disminuye la mortalidad. El tratamiento de la 
NAR con antibióticos nebulizados combinados con 
antibióticos sistémicos muestra ventajas bacterici-
das sobre el tratamiento convencional de antibióticos 
sistémicos solos, especialmente en la NAR por MMR. 
Sin embargo, debido a la heterogeneidad de los estu-
dios, estos claros efectos necesitan ser evaluados en 
estudios con mayor número de pacientes y de mejor 
calidad.

La administración de vancomicina nebulizada pa-
rece ser una alternativa válida para el tratamiento 
de la infección pulmonar por S. aureus resistente a 
la meticilina, debido a que permite alcanzar niveles 
altos de la droga en el tejido pulmonar sin necesidad 
de sostener niveles séricos en rangos que incrementen 
la incidencia de ototoxicidad y nefrotoxicidad.

Betalactámicos
En modelos animales con neumonía por P. aerugi-

nosa con sensibilidad disminuida a la ceftazidima, se 
ha demostrado que la administración de ceftazidima 
nebulizada comparada con la infusión continua logró 
concentraciones pulmonares más altas (24,8 μg/g vs. 
6,1 μg/g; p <0,001) y un efecto superior de muerte 
bacteriana (83% de segmento pulmonar con recuento 
bacteriano <102 ufc/g vs. sólo el 30%; p <0,001).35 

En dos estudios aleatorizados, controlados con 
placebo,36,37 se investigó el rol de la ceftazidima ne-
bulizada en pacientes con NAR. Wood et al36 comu-
nicaron una reducción estadísticamente significativa 
en la frecuencia de NAR en el grupo de ceftazidima 
nebulizada. En cambio, Claridge et al37 no encontra-
ron diferencias significativas. Las discrepancias en-
tre ambos estudios podrían obedecer a las diferentes 
poblaciones estudiadas, debido a la inclusión de pa-
cientes con inmunosupresión o cáncer en el estudio 
de Claridge et al.37

Badia et al38, en un estudio aleatorizado abierto, 
evaluaron 18 pacientes que recibieron dos dosis de 
imipenem/cilastatina (1000/500 mg), cada 8 horas o 
dos dosis de tobramicina (200 mg), cada 12 horas, en 
forma nebulizada; se tomaron muestras respiratorias 
y séricas para determinar el nivel alcanzado. Ambos 
esquemas mostraron altas concentraciones pulmo-
nares sin acumulación plasmática significativa en 
pacientes con insuficiencia renal. Los autores conclu-
yeron en que las nebulizaciones con estos antibióticos 
son efectivas para alcanzar altas concentraciones en 
las secreciones respiratorias.

En otro estudio controlado con placebo, no ciego, 
Horianopoulou et al39 asignaron en forma aleatoriza-
da, a pacientes con infección por A. baumannii para 
recibir ampicilina-sulbactam por vía endovenosa sola 
o combinada con nebulizada; el recuento bacteriano 
se redujo con el tratamiento combinado.

En un importante estudio que contribuyó a enten-
der la eficacia de los antibióticos nebulizados en los 
pacientes con NAR, Lu et al15 evaluaron la eficacia y 
la seguridad de la ceftazidima y la amikacina nebu-
lizadas para la NAR por P. aeruginosa. Veintitrés pa-
cientes que recibieron nebulizaciones de ceftazidima 
durante 8 días y amikacina o ciprofloxacina durante 
3 días fueron comparados con 17 pacientes infecta-
dos por cepas sensibles, tratados con ceftazidima y 
amikacina endovenosa. Observaron una diferencia no 
estadísticamente significativa en la eficacia a favor 
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Resumen

La retirada de la vía aérea artificial o extubación es un proceso habitual en la 
Unidad de Cuidados Intensivos, que suele acompañar al éxito de la prueba de 
respiración espontánea y a la liberación de la ventilación mecánica. Predecir 
el resultado de la extubación es un punto controvertido en donde la biblio-
grafía es poco sólida, por lo que la evaluación de factores predictivos de éxito 
y falla es de suma importancia para realizar un análisis clínico completo e in-
dividualizado del paciente. Dicha evaluación debe contemplar los beneficios 
potenciales de la extubación a tiempo, así como los daños y las consecuencias 
de una extubación prematura. En esta revisión narrativa, se describen los ha-
llazgos bibliográficos sobre el método de extubación, la evaluación y los factores 
que favorecen el éxito o la falla.

Abstract

Removal of the artificial airway or extubation is a common process in the 
Intensive Care Unit after a successful spontaneous breathing trial and me-
chanical ventilation weaning. Extubation outcome prediction is a controver-
sial point with weak evidence; so assessment of success or failure predictors 
is of utmost importance to perform a complete and individualized clinical 
analysis of the patient. This assessment includes the potential benefits to ex-
tubate on time, as well as risks of an untimely extubation. In this narrative 
review, we describe findings on extubation methods, patient assessment, and 
factors influencing success or failure.

Palabras clave

■	 Extubación

■	 Ventilación mecánica

■	 Destete

■	 Permeabilidad de la vía aérea

■	 Protección de la vía aérea

■	 Reintubación

Key words
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■	 Mechanical ventilation
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■	 Airway protection

■	 Reintubation
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Esta revisión tiene como objetivo ofrecer datos so-
bre la evaluación de la competencia de la vía aérea, 
describir los procedimientos del acto de la extubación, 
teniendo en cuenta las complicaciones que pueden 
ocurrir.

Materiales y Métodos

Se realizó una búsqueda bibliográfica en PubMed, 
SciELO, Cochrane y Lilacs, con los siguientes térmi-
nos: MeSH y palabras clave combinadas: “tracheal 
extubation” OR “extubation” AND “simple weaning” 
OR “invasive mechanical ventilation” OR “weaning”.

Los artículos seleccionados se refieren a la extu-
bación de pacientes en la UTI, incluyen el proceso de 
extubación, la descripción del procedimiento, la eva-
luación, y las posibles complicaciones y causas de la 
falla de la extubación. Se utilizaron 62 estudios. La 
limitación a idioma “inglés”, “español”, “portugués” e 
“italiano” no produjo ningún cambio en los resultados 
(Figura 1).

Desarrollo

Evaluación para la extubación
En la bibliografía, se sugiere que una tasa óptima 

de falla de la extubación oscila entre el 5% y el 15%; por 
lo tanto, puede considerarse que una tasa demasiado 

Introducción

Desde el momento en que mejora el motivo por el 
cual el paciente recibe ventilación mecánica (VM) a 
presión positiva, el equipo de salud comienza el pro-
ceso de desvinculación. La suspensión de la ventila-
ción mecánica (VM) invasiva es un proceso que puede 
considerarse constituido por dos etapas: la liberación 
del ventilador mecánico y el retiro de la vía aérea ar-
tificial (VAA). En general, la extubación o el retiro 
de la VAA no han recibido la misma atención en la 
literatura que la liberación de la VM. Muchos auto-
res analizan la extubación junto con la liberación de 
la VM, y utilizan ambos términos como equivalentes. 
Otros no la consideran un factor por destacar, más allá 
de la propia evaluación para el destete.1-3 Sin embargo, 
se ha demostrado que la decisión subjetiva de extubar 
no es precisa para determinar el riesgo de falla.4

En el ámbito de la Unidad de Terapia Intensiva 
(UTI), el proceso de discontinuación de la ventilación 
a presión positiva se considera frustro dentro de las 
primeras 24-72 horas, producto de dos escenarios po-
sibles: falla del destete o de liberación, en donde el 
paciente no puede mantener en el tiempo la respi-
ración luego de retirada la VAA (insuficiencia de la 
bomba respiratoria o por alteración en el intercambio 
gaseoso) y falla de la extubación que se describe como 
la incapacidad de proteger la vía aérea.5

Figura 1. Diagrama de flujo de los estudios seleccionados.

Búsqueda: 1471 estudios 
identificados

Se incluyen estudios en 
humanos adultos, >19 años

Se seleccionan: pacientes de 
UTI, proceso, procedimiento, 
evaluación, complicaciones 

y causas de la falla de 
extubación 

Se incluyen 
2 libros

Estudios seleccionados: 670

Estudios utilizados: 62
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auscultación cervical) o cuantitativa (registrando la 
diferencia de volumen inspirado y espirado). La prue-
ba de fuga del balón es considerada negativa cuando, 
al desinflar el balón, se corrobora la presencia de fuga. 
Por lo tanto, la existencia de fuga o un test cualitati-
vo negativo sugieren la permeabilidad de la VAS. La 
ausencia de una fuga audible luego de desinflar el 
balón o una diferencia entre el volumen inspirado y 
el espirado inferior al 10-18% se asocia a un aumento 
del riesgo de estridor posextubación.15,16

Otros autores describen este test como negativo 
cuando el promedio de la diferencia de 6 respiraciones 
consecutivas entre el volumen inspirado y el espirado 
en VC-CMV es superior a 88-140 ml. Un metanálisis 
sobre la utilización del test de fuga para predecir obs-
trucción posextubación muestra que puede ser útil, 
pero con un poder de predicción limitado, con una 
sensibilidad de 0,56 (IC95%: 0,48-0,63) y una especi-
ficidad de 0,92 (IC95%: 0,90-0,93).17

El 2-25% de los pacientes tiene estridor posextu-
bación, lo que lleva a la reintubación del 10% al 100% 
de ellos.15,17-19 La intubación prolongada, la intuba-
ción dificultosa, la cirugía de cuello, la posición prona 
prolongada, el angioedema o la quemadura de la vía 
aérea se consideran factores de riesgo aumentado de 
desarrollar edema laríngeo o de glotis.

Además de las variables consideradas como poten-
ciales factores de riesgo para el desarrollo de edema 
glótico o subglótico ya mencionadas, podemos agre-
gar también la intubación prolongada, los tubos en-
dotraqueales de diámetro grande en relación con la 
vía aérea del paciente, la presión excesiva del balón 
del tubo endotraqueal, la infección traqueal y el sexo 
femenino.15,20,21

Si bien la aparición de edema glótico es poco ha-
bitual, y se describe en alrededor del 5-15% de los pa-
cientes, su presencia obliga a implementar alguna es-
trategia que disminuya o evite sus consecuencias. En 
este sentido, tanto la administración de corticoides, 
por lo menos, 4 horas antes de la extubación, como la 
realización de nebulizaciones con adrenalina y la im-
plementación de ventilación no invasiva  ante la pre-
sencia de estridor posextubación, podrían disminuir 
su incidencia o la reintubación por dicha causa.22,23

Protección de la VAS
La capacidad de protección de la vía aérea es la re-

sultante de una serie de mecanismos que, en conjunto, 
permiten preservar la permeabilidad y evitar su obs-
trucción. En este punto, la correcta interrelación entre 
la cantidad de secreciones en las VAS, la capacidad 
tusígena y el estado neurológico juegan un rol crucial. 

El incremento de las secreciones puede ser con-
secuencia del propio proceso respiratorio por el cual 
el paciente requirió VM invasiva, de entidades cró-
nicas, como enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca, o de la aspiración de material orofaríngeo ante 

baja sugiere una prolongación innecesaria de la VM, 
mientras que una tasa muy alta podría mostrar que 
los pacientes son extubados prematuramente.6 Con 
respecto a este tema, Coplin, en un estudio prospecti-
vo sobre una cohorte de pacientes con lesión cerebral, 
halló que los pacientes en los que se demoró la extu-
bación presentaron una tasa más alta de neumonías, 
estancias más prolongadas en la UTI y en el hospital, 
además de que los costos de hospitalización resulta-
ron más altos y la tasa de mortalidad hospitalaria fue 
más elevada.7 La prolongación innecesaria de la VAA 
genera complicaciones propias, como ulceración de 
la tráquea, aparición de granulomas, parálisis de las 
cuerdas vocales, subluxación del cartílago aritenoideo, 
fractura traqueal, estenosis traqueal, supraglótica o 
subglótica y traqueomalacia.8

En contraposisión a lo descrito en el párrafo ante-
rior, múltiples estudios han demostrado que la falla 
en la extubación dentro de las primeras 24-72 horas 
tiene graves consecuencias, como el incremento de la 
morbilidad (días de VM, estancias en la UTI y en el 
hospital, y necesidad de traqueostomía) y de la tasa 
de mortalidad (hasta del 50%) tanto en la UTI como 
en el hospital.5,9

Por lo tanto, antes de una extubación planeada, 
el paciente debe haber cumplido exitosamente con la 
prueba de respiración espontánea (PRE) elegida, con-
siderándolo liberado de la VM o pasible de recibirla en 
forma no invasiva.

Encontrar el momento óptimo para liberar a un 
paciente de la VM y extubarlo requiere de la evalua-
ción de múltiples factores, por lo que muchas guías 
enfatizan en la utilidad de realizar PRE protocoliza-
das desde que mejora la condición clínica del pacien-
te.10-12 La PRE es útil para evaluar la capacidad del 
paciente para respirar por sus propios medios, pero 
no evalúa la capacidad de mantener una vía aérea 
competente (paso del flujo sin restricciones y libre de 
secreciones).13,14

Según Thille et al, aproximadamente el 80-90% de 
los pacientes que superan una PRE también tolerarán 
una extubación planificada, luego de una evaluación 
adecuada.6

Una evaluación apropiada de la competencia de la 
vía aérea antes de la extubación podría, sino evitar, 
al menos, limitar la falla de la extubación, dado que 
el pronóstico de la falla de extubación difiere según el 
origen de la falla. Esta evaluación puede ser descrita 
enfocando dos competencias para su mejor compren-
sión: la permeabilidad de la vía aérea superior (VAS) 
y la capacidad de protección de la vía aérea.

Permeabilidad de la VAS
Para evaluar la permeabilidad de la vía aérea se 

recomienda efectuar una prueba de fuga del balón 
(cuff leak test) antes de la extubación. Esta prueba 
puede ser valorada de forma cualitativa (mediante 
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sanarlo, el paciente con VAA puede ser evaluado con 
una pieza en “T” con válvula unidireccional conectada 
al tubo endotraqueal, registrando el valor a los 25-30 
segundos de comenzar la medición o cuando la presión 
máxima haya alcanzado una meseta. 

La tensión en la musculatura espiratoria tiene 
relación directa con el volumen pulmonar de fin de 
inspiración, por lo tanto, de generar fuerza. Por ese 
motivo, la presión espiratoria máxima debe ser me-
dida desde capacidad pulmonar total. Una aceptable 
capacidad tusígena se correlaciona con valores supe-
riores a 40 cmH2O.

Otra referencia de la fuerza tusígena es el pico 
flujo tosido, que se obtiene midiendo el flujo máxi-
mo alcanzado en el extremo del tubo endotraqueal 
cuando el paciente tose. Aún no se ha determinado 
qué forma de medición es superior, pero en pacientes 
no colaboradores, el pico flujo involuntario o reflejo 
(medido luego de provocar la tos) tiene la ventaja de 
poder valorarse cuando el enfermo no cumple con la 
indicación de toser, por ejemplo, si está en coma.25 Sin 
embargo, como variable que pueda predecir la rein-
tubación en pacientes cooperadores, el valor de pico 
flujo voluntario (“tos voluntaria”) es más preciso que 
aquel valor medido de forma involuntaria (“tos refle-
ja”), hecho que podría estar relacionado con el tipo de 
estímulo y las vías neurológicas utilizadas en cada 
caso.26 Ambos índices, el pico flujo reflejo y el pico flujo 
voluntario, tendrían potencial para predecir la extu-
bación exitosa en pacientes que superan una PRE,26 

donde valores superiores a 60 l/mseg se correlacionan 
con una adecuada capacidad tusígena.27,28 Kutchak et 
al evaluaron el pico flujo tosido reflejo en una pobla-
ción de pacientes neurológicos y observaron que un 
pico flujo tosido reflejo <80 l/min es un factor predic-
tivo independiente de falla de la extubación (riesgo 
relativo 3,6; IC95%: 0,51-0,83: p <0,001).29

Khamiees et al intentaron cuantificar la fuerza 
de la tos a través del test de la tarjeta blanca (white 
card test).30 Esta prueba consiste en colocar una tar-

disfunciones deglutorias (que se observan luego de la 
extubación). Sea cual fuere la causa, el volumen exce-
sivo de secreciones bronquiales predispone a la falla 
de la extubación. A su vez, para eliminar, de manera 
correcta, las secreciones respiratorias se requiere un 
funcionamiento adecuado de la musculatura laríngea 
y del mecanismo de la tos. Cualquier situación que de-
teriore la función de la tos dificultará la movilización 
de las secreciones. Por lo tanto, se deberá evaluar la 
cantidad de secreciones, la capacidad de los músculos 
respiratorios para expulsarlas y el estado neurológico 
del paciente.24 Para mejorar las posibilidades de éxito 
de la extubación, existen algunos factores predictivos 
que se describen en la Tabla y que podrían ayudar a 
decidir el retiro de la VAA.

La decisión médica subjetiva de extubar carece de 
precisión de éxito, por lo cual podemos incrementar la 
posibilidad de una extubación exitosa al evaluar las 
siguientes variables como referencia de la protección 
de la vía aérea: la capacidad tusígena, la cantidad de 
secreciones y el estado neurológico.

Evaluación de la protección de la VAS
Capacidad tusígena: la tos se define como una 

inspiración profunda seguida de un incremento en la 
presión intratorácica ocasionado por el cierre de la 
glotis que, al abrirse, produce una fuerte expulsión 
de aire, finalizando con una inspiración restauradora. 
Debido a la intubación, las cuerdas vocales no pueden 
cerrarse correctamente, esto incide en la cuantifica-
ción de la fuerza tusígena y su posterior valoración 
como mecanismo para proteger las vías respiratorias. 
La fuerza de los músculos espiratorios puede ser eva-
luada midiendo la presión espiratoria máxima. Este 
parámetro corresponde a la presión positiva generada 
por los músculos espiratorios durante un esfuerzo es-
piratorio máximo desde “Capacidad Pulmonar Total”, 
realizado durante la oclusión temporaria de la vía aé-
rea al momento de espiración. La falta de motivación 
o coordinación puede afectar el resultado. Para sub-

Evaluación: factores de éxito para la extubación

Presión espiratoria máxima >40 cmH2O

Pico flujo tosido (voluntario) >60 l/min

Escala de Coma de Glasgow >8

Capacidad para responder a 4 comandos

Escasas secreciones

Sin otros factores de riesgo ni asociación sinérgica de los mismos

Ausencia de delirium

TABLA
Factores de riesgo relacionados con la extubación
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Algunos autores consideran más precisa la eva-
luación de una serie de comandos simples, como la 
apertura ocular, el seguimiento visual, la prensión con 
la mano y la propulsión de la lengua. La capacidad 
para realizarlos implica la integridad de vías y de 
funciones neurológicas determinadas que favorecen 
la protección de la vía aérea.

El deterioro del estado de conciencia puede favo-
recer la falla de la extubación. Existe evidencia que 
sugiere que, con un puntaje en la Escala de Glasgow 
<8 o la incapacidad de responder los cuatro comandos, 
disminuye la posibilidad de éxito al retirar la VAA. 

Sin embargo, algunos autores no consideran al es-
tado neurológico un problema.7,32,33 Kutchak evaluó el 
éxito de la extubación en una población de pacientes 
neurológicos y observó que la extubación fracasa en 
el 58% de los pacientes con un puntaje en la Esca-
la de Glasgow de entre 8 y 9; y los pacientes que no 
logran sacar la lengua tienen nueve veces más pro-
babilidades de falla de la extubación (riesgo relativo 
9,5; IC95%: 3,59-25,1: p <0,001).34 La misma autora 
sostiene que, por cada punto que mejora la Escala de 
Glasgow, aumenta la chance de extubación, con una 
reducción del riesgo del 36%.29

El principal motivo para retrasar la extubación en 
un paciente con deterioro neurológico es el riesgo de 
broncoaspiración, pero la incidencia de neumonía, sin 
embargo, podría aumentar en los pacientes cuando se 
posterga la extubación, probablemente por la perma-
nencia de la VAA.

Coplin et al, luego de evaluar una cohorte de pa-
cientes neurológicos en condiciones de ser extubados, 
concluyeron en que un estado de depresión de la con-
ciencia nunca debe ser usado como única medida para 
decidir la continuidad de la VM invasiva y, por ello, 
demorar la extubación.7 Si bien la bibliografía no es 
del todo determinante, podría considerarse que, en 
relación con el estado neurológico, el estado óptimo 
para extubar es aquel donde el paciente está alerta 
en el momento del procedimiento y es parte de una 
evaluación integral.

Otros factores relacionados con el resultado de la 
extubación

Delirium: el delirium juega un rol importante en 
el período periextubación. Es la manifestación de una 
disfunción orgánica cerebral. Se caracteriza por ser un 
cuadro confusional de inicio agudo y curso fluctuante, 
con la presencia de inatención y desorganización del 
pensamiento. Según sus manifestaciones motoras, el 
delirium puede clasificarse en hiperactivo, hipoacti-
vo y mixto. Los pacientes con delirium hiperactivo se 
presentan agitados, inquietos, incómodos, combati-
vos, con comportamientos autolesivos, aumento del 
impulso o drive respiratorio y disincronías paciente-
ventilador. El delirium hipoactivo se caracteriza por 
inactividad, alteración del estado de conciencia (dis-

jeta blanca a 1 o 2 cm del tubo endotraqueal y pedirle 
al paciente que tosa voluntariamente 3 o 4 veces antes 
de ser extubado. La presencia de humedad o secrecio-
nes en la tarjeta da como positivo al examen.

Este test fue medido en 100 pacientes y la falla de 
la extubación fue tres veces superior en los pacientes 
con resultado negativo (ausencia de secreciones en la 
tarjeta). Por otra parte, la falla de la extubación fue 
cuatro veces más probable en pacientes que poseían 
tos débil o ausente que en aquellos con tos fuerte.30

Cantidad de secreciones: la cantidad de se-
creciones es difícil de cuantificar, ya que no existe 
consenso para definir “secreciones abundantes”. Al 
cuantificar la cantidad de las secreciones aspiradas no 
se contempla a los pacientes que poseen secreciones, 
pero que pueden eliminarlas por sus propios medios 
(sin necesidad de ser aspirados), por lo cual sería di-
fícil de compararlos. Jubran y Tobin investigaron la 
posibilidad de detectar secreciones a través del bucle 
flujo/volumen.31 Monitorearon durante un minuto a 
15 pacientes intubados y respirando espontáneamen-
te. La presencia de un patrón “de diente de sierra” 
obtuvo un valor predictivo positivo del 94%, mientras 
que la falta de este patrón sugirió la ausencia de secre-
ciones. Los autores concluyeron en que la morfología 
“de diente de sierra” fue de 6 a 8 veces más frecuente 
en pacientes con secreciones que sin ellas, y además 
el examen clínico tenía más probabilidad de arrojar 
resultados falsos positivos o falsos negativos que la 
evaluación a través de este método.

Algunos estudios valoran la cantidad de secrecio-
nes en relación con la referencia subjetiva o la fre-
cuencia de aspiración (algo más objetiva) dentro de 
las 4-6 horas anteriores a la extubación. En el estudio 
de Khamiees et al, los pacientes que requirieron aspi-
ración de secreciones cada 2 horas o menos tuvieron 
16 veces más probabilidad de falla de la extubación 
comparados con los que necesitaron aspiraciones me-
nos frecuentes (riesgo relativo 16,0; IC95% de 2,2 a 
116).30 Según la evaluación subjetiva de enfermeros y 
terapistas respiratorios, los que presentaban modera-
das o abundantes secreciones tenían casi 9 veces más 
probabilidad de una extubación fallida que aquellos 
sin secreciones o con escasa cantidad (riesgo relativo 
8,7; IC95% 2,1 a 35,7).30

En este estudio, la combinación de tos débil y 
abundantes secreciones demostró un poder sinergista 
para predecir la falla de la extubación, al compararse 
con los pacientes que tenían tos fuerte y ausencia de 
secreciones (riesgo relativo 31,9; IC95% 4,5 a 225,3).30

Estado neurológico: la principal herramienta 
para evaluar el estado de conciencia de los pacientes 
que son extubados es la Escala de Coma de Glasgow, 
con la cual se intenta determinar la “competencia pa-
ra proteger la vía aérea” en pacientes con diferentes 
trastornos neurológicos y déficit en el control de su 
VAS.
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entrenamiento en el proceso de extubación, y evalua-
ban las variables antes descritas, de forma rutinaria.

Si bien existe cierta discordancia en los resultados 
entre los estudios que combinan diferentes factores 
predictivos, estos son de mucha utilidad al tomar la 
decisión de extubar, como parte de un análisis clínico 
completo e individualizado (Tabla). La asociación de 
factores predictivos es fundamental, ya que podría 
ayudar a disminuir el riesgo de falla de la extubación. 

Procedimiento de extubación

Una vez que el paciente supera la PRE y está en 
condiciones de mantener la respiración en el tiempo, 
es momento de evaluar si puede proteger la vía aérea 
(Figura 2). Antes de comenzar el proceso de extuba-
ción, se debe disponer, en forma preventiva, de todos 
los materiales y drogas necesarios para la instrumen-
tación de la vía aérea en caso de ser necesaria una 
reintubación de urgencia.47

El paciente debe estar despierto, colaborar y en 
posición semisentada para disminuir el trabajo respi-
ratorio y el riesgo de broncoaspiración. Es importante 
monitorear la frecuencia respiratoria, la frecuencia 
cardíaca, los parámetros hemodinámicos, la oxigena-
ción y el estado neurológico antes de comenzar.

Como primer paso, es necesario aspirar la cavidad 
oral evitando estimular el reflejo tusígeno o nauseoso 
que puede acompañarse de molestias o regurgitación 
en el momento previo a la extubación. El desencade-
namiento del reflejo tusígeno podría generar hiper-
tensión, desaturación o excitación del paciente y el 
reflejo nauseoso podría provocar el vómito con la con-
secuente aspiración de material gástrico. De ser nece-
sario suspender la alimentación, la bomba de infusión 
deberá ser apagada, por lo menos, 2 horas antes de la 
extubación. También, antes del procedimiento, se as-
pirarán las secreciones respiratorias, si es necesario.

La técnica tradicional de extubación consiste en 
introducir un catéter de aspiración en el tubo endotra-
queal, provocando el reflejo tusígeno. Luego de inicia-
da la aspiración, se desinfla el balón y el tubo se retira 
junto con el catéter aspirando.

Las secreciones ubicadas por encima del balón, en 
el espacio subglótico, pueden convertirse en material 
colonizado luego de algunos días de VM. La aspiración 
durante el procedimiento de extubación evitaría el in-
greso de secreciones a la vía aérea inferior, aunque 
algunos autores sostienen que la sonda no es capaz de 
recuperar el contenido de secreciones ubicadas por en-
cima del balón y, al desinflarlo, pueden dirigirse hacia 
la vía aérea distal debido a la generación de presión 
negativa con la aspiración.48-49

Otra técnica consiste en la aplicación de presión 
positiva a través de una bolsa de resucitación con 
oxígeno al 100% conectada al tubo endotraqueal. Al 

minución tanto de la reactividad como del contenido) 
y letargo. El subtipo mixto presenta características de 
ambos en forma alternante.35,36

Se ha observado un aumento en la falla de extuba-
ción en los pacientes con delirium, pero no se especi-
fica cuál es el motivo de la falla. Si bien hay trabajos 
que analizaron la duración de la VM (que fue mayor 
en aquellos con delirium) no informan detalles sobre 
la falla de la extubación, el requerimiento de reintu-
bación ni la tasa de pacientes traqueostomizados.36-40

Al analizar la fisiopatología de los subtipos de de-
lirium, se podría especular que, en el delirium hipoac-
tivo, la alteración de la conciencia, la inactividad y la 
consecuente debilidad muscular serían las posibles 
causas de la falla de la extubación. Por otro lado, en el 
caso de los pacientes con delirium hiperactivo, podría 
estar relacionado con severas disincronías paciente-
ventilador, el aumento del volumen minuto respira-
torio y del consumo de oxígeno producido por la agi-
tación. También es de consideración el requerimiento 
de medicación depresora del sistema nervioso central 
en estos pacientes.

En resumen, se sugiere la exhaustiva evaluación 
de los mecanismos de defensa de la vía aérea y de la 
fuerza tusígena en los pacientes con delirium hipoac-
tivo, así como tratar y controlar la agitación (antipsi-
cóticos típicos, atípicos, agonistas alfa 2 adrenérgicos) 
en los pacientes con delirium hiperactivo antes de rea-
lizar la extubación.1,4,35,41-43

Edad: algunos estudios han demostrado que los 
pacientes de edad avanzada tienen un mayor riesgo 
de reintubación comparados con los pacientes más 
jóvenes.44,45 La edad media de los pacientes con extu-
bación fallida es de 66 a 68 años.

Sinergia de factores: Mokhlesi et al desarro-
llaron una regla clínica de predicción de falla de la 
extubación luego de una PRE exitosa.46 Combinan las 
siguientes variables: el desarrollo de hipercapnia du-
rante la PRE, la cantidad de secreciones (moderadas 
o copiosas) y un puntaje en la Escala de Glasgow <10. 
Al desarrollo de hipercapnia y a la presencia de secre-
ciones copiosas/moderadas o un puntaje en la Escala 
de Glasgow <10 le atribuyen un mayor riesgo de falla 
(63%), mientras que la ausencia de esas tres variables 
se asocia a un riesgo bajo de falla de la extubación 
(1%). Los autores concluyen en que, para lograr una 
extubación exitosa, es necesario que el paciente pueda 
mantener una ventilación alveolar apropiada durante 
la PRE, un nivel de conciencia adecuado y fuerza tusí-
gena para mantener su vía aérea permeable.

Por el contrario, Frutos-Vivar et al no encontraron 
asociación entre la cantidad de secreciones y el esta-
do neurológico con la tasa de reintubación.33 En este 
estudio, es probable que los resultados no coincidan 
con los del trabajo de Mokhlesi et al, debido a que los 
profesionales que participaron tenían un alto grado de 
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de presión soporte-PEEP 15/10 o presión soporte-
PEEP 20/5, se logró eliminar esas secreciones de la 
vía aérea.53

Se recomienda a los profesionales que llevan a 
cabo el procedimiento cumplir con las medidas de 
prevención de contagio de enfermedades infectocon-
tagiosas (Centers for Disease Control and Prevention) 
de acuerdo con el tipo de patología del paciente. En 
general, el uso de guantes, camisolín, barbijo y antipa-
rras es suficiente para estos procedimientos.52

desinflar el balón del tubo endotraqueal, se aplica una 
respiración manual y se retira el tubo sin aspirar, lue-
go las secreciones son aspiradas de la boca. Este pro-
cedimiento no controla ni limita los volúmenes y las 
presiones generadas.6,50-52

No hay evidencia sobre los efectos de utilizar una 
u otra técnica, aunque algunos estudios de laboratorio 
demostraron mayor penetración en la vía aérea del 
contenido que se encontraba sobre el balón al realizar 
aspiración cuando se lo desinflaba. Con la utilización 

Figura 2. Algoritmo para la toma de decisiones.

Prueba de Respiración Espontánea Exitosa

Monitoreo mínimo
Frecuencia cardíaca

Presión arterial
SaO2

Medidas de prevención CDC
Uso de guantes estériles
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Antiparras

NO SÍ

Reconexión a ventilación 
mecánica invasiva asegurando 

modo confortable
REVALUAR

Cabecera a 45º
Auscultación

Aspirar cavidad oral
Aspirar secreciones

Extubación

Técnica tradicional de extubación
Introducir catéter de aspiración

Aspirar
Desinflar el balón

Retirar vía aérea artificial

Técnica de extubación con presión positiva
Conexión a VM a presión positiva

Programar presión soporte 15/20 cmH2O
Programar PEEP 10/5 cmH2O

Desinflar el balón
Retirar la vía aérea artificial

¿Cumple criterios de éxito para la extubación?
(Cantidad de secreciones, capacidad tusígena, sensorio)*
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obstrucción de la vía aérea tiene una incidencia 
inferior al 30% y se manifiesta con estridor den-
tro de los 30-60 min posteriores a la extubación, 
aunque, en algunos casos, puede ocurrir hasta 6 
horas después.33,48,57

•	 Hipoxemia (síndrome de aspiración posextuba-
ción, caída de la capacidad residual funcional, 
atelectasias, broncoespasmo).

•	 Edema pulmonar posobstructivo.58

•	 Disfunción o movilidad paradojal de las cuerdas 
vocales. Es un cuadro raro en la que las cuerdas 
vocales se aducen durante la inspiración, causan-
do estridor luego de la extubación. Dado que sólo 
puede diagnosticarse mediante observación con 
fibroscopio, este cuadro está subdiagnosticado y 
frecuentemente se lo trata como laringoespasmo. 
Su etiología es incierta, aunque se sospecha una 
causa psicógena, no orgánica, dado que muchos de 
los casos descritos se observan en pacientes con 
enfermedad psiquiátrica.59,60

•	 Parálisis unilateral o bilateral de las cuerdas voca-
les producto de la lesión del nervio vago o del ner-
vio recurrente laríngeo por presión del balón del 
tubo endotraqueal. La parálisis unilateral puede 
manifestarse al retirar el tubo endotraqueal me-
diante voz ronca y suele resolver sin complicacio-
nes en unas semanas, mientras que la parálisis bi-
lateral puede causar obstrucción severa y requerir 
reintubación inmediata.61

•	 Otras complicaciones, como regurgitación, vómitos 
y broncoaspiración, ocasionadas por la tos o un es-
fuerzo máximo, que puede provocar un aumento 
de las presiones intragástricas, en especial si están 
acompañadas de una laringe incompetente y un 
esfínter esofágico inferior ineficaz. Si este conte-
nido es ácido, puede producir una neumonitis quí-
mica, que se caracteriza por una destrucción de la 
membrana alvéolo-capilar, con edema intersticial, 
congestión capilar y hemorragia intralveolar. Los 
vómitos asociados a la extubación tienen una in-
cidencia cercana al 2%.62

Conclusiones

Dada la limitada capacidad de predicción de los 
índices relacionados con la falla o el éxito de la extu-
bación, es necesario realizar un análisis clínico com-
pleto e individualizado del paciente que contemple 
los beneficios potenciales de la extubación a tiempo, 
así como evitar los daños y las consecuencias de una 
extubación fallida.

Luego de una PRE exitosa, la evaluación enfoca-
da en la permeabilidad de la vía aérea, el estado de 
conciencia, la presencia de secreciones respiratorias 
y la capacidad de la tos, contemplando el contexto clí-
nico del paciente, debe ser un factor esencial dentro 

Complicaciones del procedimiento y causas 
de falla de la extubación

La falla de la extubación se define como la necesi-
dad de reintubar al paciente dentro de las primeras 
48-72 horas.22 Algunas causas de reintubación pueden 
estar asociadas a la obstrucción de la vía aérea, la 
excesiva cantidad de secreciones, la incapacidad para 
toser, trastornos hemodinámicos, insuficiencia respi-
ratoria, deterioro del estado de conciencia, trastornos 
deglutorios o broncoaspiración.24

La tasa de reintubación informada varía del 4% 
al 23% en diversas poblaciones, y puede llegar al 33% 
en pacientes con deterioro del estado de conciencia.54 
Aproximadamente el 80-95% de los pacientes que son 
extubados luego de una PRE exitosa también pueden 
tolerar la retirada de la VAA.52,54 Según Thille et al, 
en un estudio prospectivo, los factores que se asocian 
a la falla de la extubación son la edad (>65 años), la 
gravedad de las comorbilidades, la causa primaria que 
llevó a la intubación, la eficacia de la tos y la cantidad 
de secreciones.4 Otros posibles factores son anemia 
(hematocrito <30%, hemoglobina <10 g/dl), obesidad, 
apneas obstructivas, y patologías de cabeza y cuello, 
como las neoplasias o radiación previa en la zona.55

El proceso de extubación genera una estimulación 
supraglótica a través del sistema simpático adrenal, 
que produce la liberación secundaria de catecolami-
nas, y puede causar hipertensión arterial y taquicar-
dia. El consecuente aumento de la demanda miocár-
dica de oxígeno supone un riesgo considerable en los 
pacientes cardiópatas.

La normalización de los reflejos de protección de 
la vía aérea puede demorar algunas horas luego de la 
extubación. Tanto la hipersensibilidad como la reduc-
ción o la disfunción de los mecanismos reflejos consti-
tuyen un riesgo para el paciente.

La extubación puede generar tos, apneas y buc-
king (tos forzada que simula un esfuerzo de Valsalva), 
son respuestas fisiológicas a la estimulación de la vía 
aérea.33,56

Al extubar, existen complicaciones propias del reti-
ro de la VAA que pueden hacer necesaria la reintuba-
ción. Lamentablemente, esto puede ocurrir aun reali-
zando una evaluación exhaustiva y asociando factores 
predictivos de éxito y falla, como los ya descritos. 

Las complicaciones más frecuentes son:
•	 Obstrucción de la VAS (por edema, laringoespas-

mo u obstrucción subglótica). Las causas de obs-
trucción de la VAS incluyen: manipulación qui-
rúrgica de la vía aérea, formación de hematomas, 
sobrecarga de fluidos, posicionamiento (mayor en 
decúbito prono), intubación prolongada y dismi-
nución del drenaje venoso. Las lesiones de la vía 
aérea a causa de un tubo endotraqueal demasiado 
grande o mal posicionado o la excesiva presión del 
balón también pueden causar edema laríngeo. La 
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de los cuidados previos a la extubación. Dichos cuida-
dos deben llevarse a cabo durante el procedimiento 
y en la atención posterior del paciente que es extu-
bado, para minimizar el número de reintubaciones 
sin prolongar innecesariamente la permanencia del 
tubo endotraqueal.
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Resumen

Fuertes evidencias experimentales señalan al intestino como un importante 
gatillo y perpetuador del síndrome de disfunción orgánica múltiple en ani-
males gravemente lesionados por sepsis o causas no sépticas. Se pensó que 
el principal mecanismo que generaba esta disfunción era la traslocación de 
toxinas y bacterias desde la luz intestinal, a través de una barrera mucosa de-
teriorada, hacia la circulación sistémica y demás compartimentos orgánicos, 
lo que da origen a mediadores de inflamación sistémica que pueden llevar 
al síndrome de disfunción orgánica múltiple. Actualmente se conocen com-
plejos mecanismos que parecen ser mucho más importantes que la trasloca-
ción. El propósito de esta revisión es presentar esos mecanismos, dado que su 
conocimiento puede generar futuras aplicaciones tendientes a disminuir la 
incidencia de este síndrome en pacientes graves con compromiso vital.

Abstract

Strong experimental evidence points to the intestine as an important trigger 
and perpetuator of the multiple-organ dysfunction syndrome in severely in-
jured animals by septic or non-septic causes. It was considered that the most 
important mechanism generating this dysfunction was the translocation of 
toxins and bacteria from the intestinal lumen through the damaged muco-
sal barrier to the systemic circulation and the other organic compartments, 
resulting in the genesis of mediators of systemic inflammation that may lead 
to the multiple-organ dysfunction syndrome. Recently, other complex patho-
physiological pathways leading to this syndrome were identified. The pur-
pose of this review is to present these mechanisms, since knowledge might 
generate future applications to decrease the incidence of multiple-organ 
dysfunction syndrome in critically ill patients.
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La barrera mucosa del intestino

Las microvellosidades del intestino delgado tienen 
una capa simple de células epiteliales cilíndricas y de 
células mucosecretoras. Las células madre (stem cells) 
están en la profundidad de las criptas de Lieberkühn 
y expresan receptores de inmunidad innata (toll-like 
receptors). A partir de estas, se generan todas las cé-
lulas del epitelio. 

El intestino tiene gran cantidad de células inmu-
nocompetentes en su pared, entre las que predominan 
cuantitativamente los linfocitos. Todas se agrupan ba-
jo el nombre de tejido linfático asociado al intestino 
(gut-associated lymphatic tissue) (Figura 2).

Las células mucosecretoras segregan moco que 
recubre todo el epitelio intestinal formando una capa 
que compartimentaliza en su interior a bacterias, en-
zimas digestivas y otras sustancias presentes en la luz 
intestinal, limitando su contacto con el epitelio. Este 
efecto está muy condicionado a su hidrofobicidad.7-11 
La capa de moco y el epitelio constituyen la barrera 
mucosa del intestino que limita el ingreso de sustan-
cias y bacterias presentes en la luz. 

Disrupción de la barrera mucosa intestinal

En el modelo animal de enfermedad crítica, la 
hipoperfusión intestinal altera la capacidad del mo-
co intestinal de retener enzimas pancreáticas en su 
compartimento.12

La sepsis incrementa la apoptosis del epitelio in-
testinal que supera a la regeneración celular tanto en 

Regulación de la perfusión intestinal

El flujo sanguíneo del intestino delgado tiene re-
gulación local y nerviosa. La regulación local es me-
diada por enterohormonas, adaptaciones vasculares 
a demandas metabólicas, y autorregulación de la re-
sistencia periférica en el lecho vascular del intestino. 
La regulación local es más importante que la regula-
ción nerviosa para mantener el flujo adecuado a los 
cambios fisiológicos y patológicos en muchos órganos, 
entre ellos, el intestino. 

Durante un shock hemorrágico, la regulación local 
del flujo intestinal se agota antes que la sistémica, 
en general, y que la renal, en particular, por lo que el 
enterocito padece isquemia antes de que esta se ma-
nifieste en el riñón y en otros órganos. La perfusión 
intestinal es más dependiente de la presión efectiva 
de flujo, y sus mecanismos locales de regulación son 
menos eficaces que los del riñón y los de otros órga-
nos.1 

Luego de la reanimación por un shock endotóxico 
y de normalizada la presión de perfusión tisular, se 
restablece la perfusión sublingual y de serosas antes 
que la de la vellosidad intestinal.2

Irrigación de las microvellosidades 
intestinales y apoptosis epitelial

Las microvellosidades del intestino delgado tie-
nen un flujo sanguíneo con disposición a contraco-
rriente, similar al de los vasos rectos de la médula 
renal. La mayor parte de este flujo sanguíneo retorna 
a las vénulas desde la zona basal de la vellosidad 
(Figura 1), de modo que el extremo distal de la micro-
vellosidad está siempre menos perfundido que su ba-
se, lo que se asocia a mayor apoptosis de enterocitos 
en el ápice.3 Esta disposición vascular hace que las 
microvellosidades intestinales estén muy expuestas 
a la isquemia y la necrosis ante descensos de la pre-
sión arterial.

En casos de sepsis y síndrome inflamatorio sis-
témico no séptico, se incrementa la apoptosis del 
epitelio intestinal. La sobreexpresión de la proteí-
na BcL-2 en el enterocito de ratones transgénicos 
con lesión pulmonar tuvo efectos antiapoptóticos 
sin mejorar la supervivencia.4 Igual sobreexpresión 
en modelos de sepsis abdominal, además de dismi-
nuir la apoptosis de células intestinales mejoró la 
supervivencia.5 

Los linfocitos T CD4+ regulan la apoptosis del epi-
telio intestinal y, en modelos carentes de linfocitos, es-
ta se incrementa cinco veces, situación que se revierte 
transfundiendo este elemento al animal que padece 
esta carencia.6 

Figura 1. Vellosidad intestinal y su irrigación. 
El flujo arterial, capilar y venoso responde a 
un mecanismo de contracorriente similar al 
observado en los vasos rectos de la médula 
renal.
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modelos animales,13,14 como en pacientes críticos,15 y 
deteriora la barrera mucosa16 incrementando su per-
meabilidad a las moléculas de la luz y permitiendo su 
ingreso en la pared intestinal.

El factor de crecimiento epidérmico es un péptido 
que estimula la proliferación del epitelio intestinal.17 
En modelos experimentales de sepsis, la administra-
ción de factor de crecimiento epidérmico por vía sis-
témica mejoró la supervivencia,18 aun cuando su uso 
hubiera comenzado 24 horas después del inicio de la 
sepsis.19 

Traslocación bacteriana 

Existen múltiples reportes de traslocación bacte-
riana desde la luz intestinal hacia la circulación portal 
y otros compartimentos a través de una barrera mu-
cosa con permeabilidad aumentada como causal de 
foco séptico en estados patológicos y durante cirugías 
mayores.20-25 La traslocación de bacterias y toxinas fue 
planteada solo como parte del proceso de génesis del 
síndrome de disfunción orgánica múltiple (SDOM).26 
En pacientes con lesiones graves por trauma de torso 
mayor (7 penetrantes y 13 cerrados), en el posopera-

torio, se dejó un catéter en la vena porta desde donde 
se monitoreó la presencia de bacterias. Se encontra-
ron bacterias solo en el 2% de ellos, mientras que la 
incidencia de SDOM fue del 30% en estos pacientes.27

Enzimas pancreáticas y linfa mesentérica 

En modelos murinos, se demostró que, en el shock 
traumático y hemorrágico, se generan moléculas me-
diadoras de inflamación en el intestino que son vehi-
culizadas a través de la linfa mesentérica.28 Experien-
cias en modelos similares sugieren que el SDOM se 
vincula a estos mediadores generados por la interrela-
ción entre células de la pared intestinal, incluidas las 
inmunocompetentes, y moléculas presentes en la luz 
intestinal, y que son vehiculizados por la linfa mesen-
térica que adquiere propiedades citotóxicas.29

En murinos, la actividad de proteasas en la pared 
intestinal es normalmente mínima. Pero la isquemia 
intestinal y la alteración de su barrera mucosa permi-
ten el pasaje de enzimas desde la luz hacia la pared, lo 
que lleva a su autodigestión,30 seguida de modificacio-
nes citotóxicas de la linfa mesentérica.31-33

Figura 2. Epitelio intestinal. Las células madre están en la profundidad de las criptas de 
Lieberkühn, expresan receptores de inmunidad (toll-like receptors) y dan origen a todas las 
células epiteliales. Las células mucosecretoras se ubican entre las células epiteliales. En la 
capa epitelial, hay linfocitos en tránsito que se movilizan desde la submucosa y hacia esta. 
Una cubierta de moco recubre todo el epitelio protegiéndolo del efecto de las enzimas, estas 
quedan en un compartimento en el interior de la capa de moco de la luz intestinal. GALT 
(gut-associated lymphatic tissue) = tejido linfático asociado al intestino.
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en el intestino lesionado. Los ácidos grasos a las con-
centraciones así alcanzadas en la linfa son citotóxicos 
y, en su génesis, intervienen ambas: lipasa y proteasa 
pancreáticas.46,47

Células inmunocompetentes intestinales y la 
linfa mesentérica en el SDOM

El intestino contiene una alta proporción de célu-
las inmunocompetentes y su rol en los procesos infla-
matorios sistémicos de pacientes con lesiones graves 
se ha relacionado con interacciones con antígenos de 
su luz, muchos vinculados con la microbiota.48-52 Las 
células inmunocompetentes incluyen linfocitos B, T y 
macrófagos, que suelen englobarse en lo que denomi-
namos barrera mucosa.

Las células dendríticas y los macrófagos ubicados 
en la lámina propia son esenciales para la actividad 
de inmunidad innata y adquirida de adaptación a la 
microbiota intestinal. Las células dendríticas envían 
prolongaciones que atraviesan las uniones entre cé-
lulas epiteliales y le permiten mantener contacto con 
muestras de antígenos bacterianos presentes en la 
luz.51 

Las enzimas pancreáticas activas en la luz intes-
tinal son necesarias para la generación de las molé-
culas en su pared, que son transportadas por la linfa 
mesentérica y producen la activación de neutrófilos y 
la muerte de células endoteliales.52

Modalidad de soporte nutricional y SDOM

El soporte nutricional enteral en pacientes críticos 
es reconocido por sus menores complicaciones infec-
ciosas cuando se lo compara con la nutrición parente-
ral, aunque no disminuye la mortalidad.53

En un reciente metanálisis que incluyó 18 estu-
dios clínicos aleatorizados, la tasa de mortalidad en 
pacientes críticos que recibieron soporte nutricional 
temprano por vía enteral no fue diferente respecto de 
la de los que recibieron soporte nutricional parenteral. 
La tasa fue del 31%, sin diferencias de significación 
entre ambos grupos. Aquellos que recibieron soporte 
enteral tuvieron una menor tasa de infecciones y es-
tancia en la Unidad de Terapia Intensiva (UTI), sin 
diferencias en el tiempo de ventilación mecánica ni en 
la estancia hospitalaria total.54

En pacientes críticos ingresados en la UTI de 33 
hospitales de Inglaterra, cuando se confrontaron la 
nutrición temprana enteral y la parenteral, la morta-
lidad global a 30 días fue superior al 33% para ambos 
grupos, sin diferencias entre las dos modalidades. Solo 
fue menor la incidencia de vómitos y de episodios de 
hipoglucemia en aquellos que recibieron soporte nu-
tricional temprano parenteral.55

La ligadura de los conductos linfáticos del mesen-
terio atenuó la lesión pulmonar y la activación sisté-
mica de neutrófilos en ratas sometidas a endotoxe-
mia,34 y permitió la supervivencia a 7 días en ratas so-
metidas a oclusión letal de las arterias esplácnicas.35 
La linfa mesentérica extraída de una rata lesionada 
con shock traumático-hemorrágico e inyectada a un 
animal sano produce, en este último, lesión pulmonar 
y activación de la óxido nítrico sintetasa inducible.36 

Así se postuló a la autodigestión del intestino del-
gado por enzimas pancreáticas como un paso tempra-
no y necesario en el origen del SDOM.37

La administración de inhibidores de las proteasas 
pancreáticas en la luz del intestino delgado en mo-
delos murinos de isquemia/reperfusión disminuyó la 
producción de mediadores de inflamación, previno la 
hipotensión arterial y mejoró la supervivencia.38 En 
estos modelos, la inhibición de proteasas se ha efec-
tuado con drogas, como aprotinina, mesilato de nafa-
mostato y ácido tranexámico, instiladas en la luz del 
intestino.39 Para algunos autores, fue necesario agre-
gar aporte enteral de glucosa a la droga antiproteasa 
en la luz del intestino isquémico, a fin de prevenir la 
lesión trófica de la mucosa intestinal.40

Entre homogeinados de distintos órganos intrape-
ritoneales, solo el de páncreas, a través de sus enzimas 
lesiona tejidos, activa neutrófilos y genera peróxido de 
hidrógeno.41 El homogeinado de intestino y de otros 
órganos sometido a la acción de enzimas pancreáti-
cas también activa neutrófilos.42 La digestión de la 
pared intestinal con proteasas pancreáticas produce 
mediadores citotóxicos.42,43 El plasma de modelos de 
isquemia/reperfusión de ratas mostró efectos proin-
flamatorios que fueron significativamente menores 
cuando, antes de la isquemia, se inhibieron las pro-
teasas pancreáticas en la luz intestinal. Esto se acom-
pañó de menor caída de la presión arterial y menor 
mortalidad.44

En estos modelos de lesión, se ha mencionado que 
otra vía de pasaje de mediadores de inflamación desde 
el intestino hacia la circulación sistémica es a través 
del fluido de la cavidad peritoneal, y como en las expe-
riencias ya referidas, la inhibición de proteasas pan-
creáticas en la luz intestinal en modelos de isquemia/
reperfusión atenuó tanto los niveles de mediadores 
inflamatorios en la cavidad peritoneal, como la caída 
de la presión arterial sistémica.45 

Las moléculas generadas en el intestino lesionado 
y parcialmente digerido por las enzimas pancreáti-
cas se transportan entonces fundamentalmente por 
la linfa mesentérica hacia la sangre, generando in-
flamación tisular sistémica. Pero la importancia del 
páncreas en esta respuesta no se restringe solo a sus 
proteasas. Se destacó a la lipasa pancreática como 
generadora de ácidos grasos libres de alto poder ci-
totóxico sistémico.46 La linfa mesentérica transporta 
ácidos grasos libres que provienen de los triglicéridos 
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que sus células, incluidas las inmunocompetentes, 
interactúen con sustancias presentes en la luz. Las 
moléculas citotóxicas resultantes de esta interacción 
son vehiculizadas fundamentalmente por la linfa me-
sentérica. Este proceso ha sido vinculado con mucha 
fuerza al origen del SDOM en estos animales. Inhibir 
las proteasas y la lipasa antes de la lesión, en estos 
modelos experimentales, atenúa muy significativa-
mente este proceso. En modelos experimentales, se 
ha empleado el factor de crecimiento epidérmico con 
buenos resultados, a fin de proteger la barrera muco-
sa intestinal, pero no se concluyó en que esto pueda 
reducir la gravedad del SDOM. En seres humanos, 
hay evidencias que indican que la descontaminación 
intestinal selectiva disminuye el SDOM y la tasa de 
mortalidad, pero a pesar de esto, es muy poco utilizada 
en la UTI. En pacientes graves internados en la UTI, 
la vía de soporte nutricional enteral no se asoció con 
diferencias en la mortalidad cuando se la comparó con 
la parenteral. Esto puede ser importante si se realiza-
ra un ensayo con inhibición de enzimas pancreáticas 
en seres humanos, bien guiado y bajo las estrictas re-
glas éticas que deben cumplirse, a fin de comprobar 
si lo observado experimentalmente es aplicable o no 
a seres humanos en estado crítico.
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Un estudio multicéntrico en 44 hospitales de 
Francia comparó soporte nutricional isocalórico por 
vía enteral versus parenteral en pacientes con shock, 
soporte vasopresor y asistencia respiratoria mecáni-
ca, sin encontrar diferencias en la mortalidad ni la 
infecciones adquiridas en la UTI.56

Sobre la base de estos datos, no hay evidencia para 
sostener que, en pacientes críticamente enfermos in-
ternados en la UTI, la vía de soporte nutricional ente-
ral mejore la tasa de mortalidad cuando se la compara 
con la parenteral. Obviamente, estos pacientes mu-
rieron debido a la gravedad y la evolución del SDOM. 

Acción directa sobre las bacterias intestinales 
y SDOM

Descontaminación intestinal selectiva
Intenta erradicar gérmenes patógenos y hongos, 

preservando la flora no patógena y la anaerobia. No 
actúa directamente impidiendo la interacción de en-
zimas pancreáticas con la pared del intestino, pero 
reduce la carga de bacterias intestinales y su interac-
ción con las células de la pared intestinal, incluidas 
las inmunocompetentes. 

Un reciente metanálisis reporta que la descon-
taminación intestinal selectiva y, en menor grado, la 
descontaminación selectiva orofaríngea, pero no la 
topicación con clorhexidina, reducen la mortalidad 
en pacientes adultos críticos internados en UTI ge-
nerales.57 Otros autores dan efecto favorable similar 
a ambas, la descontaminación intestinal selectiva y la 
descontaminación selectiva orofaríngea.58

En un metanálisis, se demuestra la reducción del 
SDOM, pero no de la tasa de mortalidad.59

La descontaminación intestinal selectiva es poco 
utilizada en las UTI y este hecho se vinculó con el te-
mor de generar gérmenes con múltiples resistencias, 
difíciles o imposibles de tratar.60

Probióticos
En dos metanálisis realizados en pacientes críticos 

internados en una UTI, los probióticos no redujeron 
la mortalidad, pero sí disminuyeron la incidencia de 
neumonía adquirida en la UTI61 y asociada a la ven-
tilación mecánica.62

Conclusiones

Cuando se menciona la relación intestino y dis-
función de múltiples órganos se hace referencia al 
intestino delgado.

En modelos murinos, la lesión severa por ligadura 
de la arteria mesentérica, shock hemorrágico o trau-
mático produce isquemia intestinal que lesiona la 
barrera mucosa intestinal y permite la autodigestión 
de su pared por enzimas pancreáticas posibilitando 
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Resumen

Se define a la deglución como la actividad de transportar sustancias (sólidas, 
semisólidas, líquidas) y saliva desde la boca hacia el estómago, cuando este 
proceso de la deglución falla se denomina disfagia. La frecuencia de disfagia 
luego de la ventilación mecánica es variable, pero afectaría a más del 50% 
de los pacientes.

La disfagia se puede detectar mediante la clínica, métodos radiológicos, como 
la videodeglución, o por endoscopia. Los métodos clínicos y endoscópicos se-
rían los más adecuados para la evaluación en Terapia Intensiva. La evaluación 
clínica es sencilla y puede estar a cargo de personal entrenado no médico, no 
requiere instrumental y se puede repetir sin problemas. La gran desventaja 
de este método es la imposibilidad de detectar la aspiración silente. La fi-
broendoscopia de la deglución es un método invasivo que se puede realizar 
al pie de la cama, permite evaluar la anatomía y la sensibilidad, corrobora el 
manejo y la retención de las secreciones y la deglución. La gran ventaja de 
la fibroendoscopia de la deglución es la detección de la aspiración silente 
dentro de la Terapia Intensiva.

Los trastornos deglutorios deben ser evaluados con una sistemática que 
permita usar los recursos diagnósticos disponibles de la mejor manera para 
valorar el paciente de riesgo y, en caso de patología, adoptar las medidas 
necesarias para asegurar la recuperación de la función y una alimentación 
adecuada.

Palabras clave

■	 Deglución

■	 Disfagia

■	 Ventilación mecánica

■	 Endoscopia de la deglución

■	 Videodeglución
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supone casi el 80% de las disfagias diagnosticadas; o 
de origen esofágico, relacionada con alteraciones en el 
esófago superior, el cuerpo esofágico, el esfínter infe-
rior y el cardias, generalmente producida por causas 
mecánicas, y supone el restante 20% de las disfagias 
que se diagnostican.

La disfagia se puede manifestar por alteraciones 
estructurales, como alteraciones congénitas, tumores, 
osteofitos cervicales, estenosis posquirúrgicas o por 
radioterapia. La estancia en la UCI también puede 
generar lesiones propias secundarias a la causa de 
ingreso (traumatismo cervical, traumatismo facial, 
etc.), por el tubo orotraqueal, endoscopias, aspiracio-
nes traqueales, sondas y demás procedimientos que 
facilitarían la posibilidad de trastornos deglutorios. 
Otro tipo de lesiones son las neurológicas, a causa de 
alteraciones de las estructuras neurales que controlan 
los mecanismos de la deglución no se produce la acción 
coordinada que permitiría una deglución eficaz.

Por lo expuesto, la posibilidad de padecer un tras-
torno deglutorio en la UCI es alta, por lo cual la forma 
de la evaluación y la detección precoz son importantes 
para evitar sus complicaciones.

A continuación, se analizarán la frecuencia, el 
cuadro clínico, los métodos de detección y el eventual 
tratamiento de la disfagia posextubación.

Epidemiología

La frecuencia de disfagia en la UCI varía en fun-
ción de los antecedentes del paciente, la causa de in-
greso y el momento de la evaluación. Estimaciones 

Introducción

La población de pacientes de la Unidad de Cuida-
dos Intensivos (UCI) se ha ampliado en los últimos 
años, como consecuencia del avance tecnológico y el 
aumento de la expectativa de vida. Esto se ha acompa-
ñado de un mayor número de pacientes que requieren 
invasión de la vía aérea y ventilación mecánica (VM) 
invasiva. Sumado a esto los pacientes de la UCI tienen 
patologías graves que provocan deterioro del estado 
general tanto por su causa de ingreso, como por las 
consecuencias de la internación.

Una vez resuelta, en forma parcial o total, la pato-
logía del paciente, desvinculado de la VM y extubado, 
se plantea el momento óptimo para poder alimentarlo 
por vía oral, teniendo en cuenta que la posibilidad de 
sufrir alteraciones de la deglución es elevada.

Se define a la deglución como la actividad de trans-
portar sustancias (sólidas, semisólidas, líquidas) y sa-
liva desde la boca hasta el estómago. Este mecanismo 
se logra gracias a fuerzas, movimientos y presiones 
dentro del complejo orofaringolaríngeo. Esta comple-
ja actividad dinámica neuromuscular depende de un 
grupo de conductas fisiológicas controladas por la acti-
vidad del sistema nervioso central y periférico, lo cual 
desencadena el reflejo disparador deglutorio. Cuando 
este proceso de la deglución falla, el cuadro se deno-
mina disfagia.1 La disfagia es una sensación subjetiva 
de dificultad para que el alimento pase de la boca al 
estómago. La disfagia puede ser orofaríngea, que es 
la alteración comprendida por las estructuras oral, 
faríngea, laríngea y del esfínter esofágico superior, y 

Abstract

Swallowing is defined as the activity of transporting substances (solid, semi-sol-
id, liquid) and saliva from the mouth to the stomach, when this process of 
swallowing fails is called dysphagia. Frequency of dysphagia after mechanical 
ventilation is variable, but it would affect more than 50% of patients.

Dysphagia can be detected by clinic evaluation, radiological methods, such 
as video swallowing study, or endoscopy. Clinical methods and endoscopy 
would be the most suitable for the evaluation in the Intensive Care Unit. 
Clinical evaluation is simple and can be performed by trained non-medical 
personnel, it does not need instruments and can be repeated without prob-
lems. Its great disadvantage is the inability to detect silent aspiration. The 
fiber-endoscopic evaluation of swallowing is an invasive method that can be 
performed at bedside, it allows assessment of anatomy and sensitivity, secre-
tion management and retention, and swallowing. Its great advantage is the 
detection of silent aspiration within Intensive Care Unit. 

Swallowing disorders should be evaluated with a systematic method using 
the available diagnostic resources in order to assess patients at risk and if a 
condition is diagnosed, to take the necessary measures to ensure function 
recovery and an adequate diet.

Key words

■	 Swallowing

■	 Dysphagia

■	 Mechanical ventilation

■	 Endoscopic evaluation of swallowing

■	 Video swallowing study
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conservadoras sugieren que, al menos, el 20% de los 
pacientes extubados que tuvieron insuficiencia respi-
ratoria podrían tener trastornos de la deglución (TD).2 
En estudios con ≥48 h de VM, como el de Barker et 
al, se demostró que el 51% de los pacientes con paro 
cardíaco (130 de 254) tuvo TD,3 porcentaje similar al 
de Ajemian et al, quienes reportaron TD en el 56% 
(27 de 48).4 En evaluaciones endoscópicas llevadas a 
cabo en la UCI, Leder et al detectaron un 33% de TD 
en pacientes traumatizados graves que requirieron 
VM.5 El Solh et al, en ancianos con patología grave y 
VM, evaluados mediante fibroendoscopia de la deglu-
ción (fiberoptic endoscopic evaluation of swallowing, 
FEES) hallaron un 44% de aspiración (37 de 84).6 En 
un estudio argentino que evaluó mediante FEES a 
pacientes en la UCI con más de 24 h de VM y APACHE 
II 19 ± 8, con predominio de enfermos traumatizados 
y neurológicos, se detectó un 58% (18 de 31 pacientes) 
de TD.

Se debe tener en cuenta que cuanto más alejado 
del momento de la extubación se realice el estudio de 
la deglución, menor será la probabilidad del TD.7

Clínica

La deglución es una compleja actividad dinámica 
neuromuscular que depende de un grupo de conduc-
tas fisiológicas controladas por la actividad del siste-
ma nervioso central y periférico, lo cual desencadena 
el reflejo disparador deglutorio. Los receptores del 
reflejo de la deglución se encuentran en la base de 
la lengua, los pilares anteriores y la pared faríngea 
posterior, cuyas aferencias están dadas por el nervio 
glosofaríngeo y las eferencias, por el plexo faríngeo. 

El mecanismo de la deglución se divide en cuatro 
etapas:
1.	 Oral preparatoria: voluntaria
2.	 Oral: voluntaria
3.	 Faríngea: controlada por el reflejo deglutorio
4.	 Esofágica: bajo control somático y autonómico 

La coordinación y el sincronismo en el transporte 
del bolo alimenticio por cada una de estas etapas son 
regulados por un sistema de válvulas que se abren y 
cierran de forma precisa, lo que asegura una deglu-
ción eficaz.

Cuando, en alguna de estas etapas mencionadas, 
se pierde la coordinación, el sincronismo y la eficacia, 
aparece la disfagia. 

La disfagia es una sintomatología que se puede 
detectar en diversas enfermedades, secundaria a al-
teraciones de tipo estructural-anatómico, neurogénico 
o a enfermedades respiratorias.

Los TD generan el ingreso de material orofaríngeo 
por debajo del plano glótico. Cuando el material queda 
por encima de las cuerdas vocales (espacio supraglóti-
co), se denomina penetración, por lo que existe la po-

sibilidad de aspiración traqueobronquial, neumonitis, 
infecciones respiratorias u obstrucción de la vía aérea 
superior. Otros trastornos acompañantes importantes 
de esta patología son la desnutrición y la deshidrata-
ción. Esta sintomatología se agrava a medida que el 
trastorno es mayor.8

Los grados de disfagia clínica son:9

a.	 Normal: masticación y deglución seguras, eficien-
tes en todas las concentraciones (sin disfagia).

b.	 Leve: masticación y deglución eficientes de la ma-
yoría de los alimentos. En ocasiones, puede haber 
dificultad. Requiere del uso de técnicas específicas 
para lograr una deglución satisfactoria.

c.	 Moderada: deglución aceptable con dieta blanda, 
pero puede haber dificultad con líquidos y sólidos. 
Requiere supervisión y tratamiento de rehabilita-
ción.

d.	 Moderada severa: la ingesta oral no es exitosa. 
Requiere supervisión constante y asistencia per-
manente. El paciente sólo puede alimentarse con 
asistencia de terapista ocupacional o cuidadora 
capacitada.

e.	 Severa: la nutrición del paciente es por método 
alternativo. No ingiere alimento por vía oral.
La disfagia también puede clasificarse según la 

etapa afectada:9

a.	 Disfagia oral preparatoria: dificultad para tomar 
alimentos y poder formar un bolo.

b.	 Disfagia de fase oral: dificultad para controlar el 
bolo alimenticio y lograr su propulsión (estanca-
miento valecular).

c.	 Disfagia de fase faríngea: dificultad para lograr el 
vaciamiento faríngeo (estancamiento en los senos 
piriformes).

d.	 Disfagia de fase esofágica: disminución del peris-
taltismo esofágico. Este trastorno es raro en pa-
cientes posextubación en la UCI.
Es posible que más de una etapa deglutoria esté 

afectada; por ello, es necesario que se realicen estudios 
dinámicos para su diagnóstico.10

Los síntomas y signos de la disfagia orofaríngea 
suelen ser bastante inespecíficos e incluyen:
•	 Problemas de masticación
•	 Dificultad en el inicio de la deglución
•	 Regurgitación oral o nasal
•	 Babeo
•	 Dificultad en el manejo de las secreciones e hiper-

sialia
•	 Alteraciones en la voz durante una comida y des-

pués de ella. Un cambio en la voz puede indicar 
residuo faríngeo por paresia de la musculatura 
faríngea. La llamada voz húmeda puede indicar 
penetración en el vestíbulo faríngeo. Los cambios 
en la calidad de la voz se consideran un indicador 
de la seguridad de la deglución y se correlacionan 
con la penetración en el vestíbulo laríngeo.

•	 Problemas al hablar y articulación difícil
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Para cumplir con estas evaluaciones existen múl-
tiples pruebas clínicas de los TD. No hay una ideal y 
posiblemente se necesite más de una para llegar a una 
conclusión acertada.1

Si nos centramos en la praxia deglutoria y la eva-
luación del acto deglutorio, la mayoría de los puntajes 
utiliza distintas consistencias y concentraciones de 
alimentos para evaluar la respuesta clínica. Una de 
las pruebas es el método de exploración clínica vo-
lumen-viscosidad (MECV-V) que permite identificar 
precozmente a los pacientes con disfagia orofaríngea. 
El test desarrollado y validado por Clavé et al es una 
prueba sencilla y segura que indica un TD y puede 
realizarse en cualquier lugar (ambulatoria o interna-
ción). Utiliza tres viscosidades y tres volúmenes dife-
rentes. Esta prueba indica los signos más frecuentes 
e importantes de la disfagia. Se obtiene información 
sobre la viscosidad y el volumen más seguro para cada 
paciente. Consiste en administrar diferentes volúme-
nes de alimento, 5 ml (bajo), 10 ml (medio) y 20 ml (al-
to), en texturas néctar, pudín y líquido que se pueden 
realizar con agua o zumo y un espesante. Los alimen-
tos viscosos aumentan la resistencia al paso del bolo y 
el tiempo de tránsito por la faringe, con mayor tiempo 
de apertura del esfínter cricofaríngeo. Por este motivo, 
en pacientes con disfagia neurogénica o asociada a la 
edad, o con deglución retardada, la prevalencia de pe-
netraciones y aspiraciones es máxima con los líquidos 
claros, y disminuye con la textura semisólida.11

A modo de adaptación de la MECV-V, en la Figura 
1, se sugiere una sistemática de evaluación de distin-
tas texturas para utilizar.

Los signos clínicos que detecta esta evaluación son: 
a.	 Inadecuado sello labial, es decir, la incapacidad de 

mantener el bolo dentro de la boca.
b.	 Residuos orales en la lengua, debajo de ella y en 

las encías, una vez acabada la deglución.
c.	 Deglución fraccionada, necesidad de realizar va-

rias degluciones para un mismo bolo.
d.	 Sospecha de partículas del bolo en la faringe, que 

dejan sensación de tener residuos en la garganta.
La escala Gugging Swallowing Screen (GUSS)12 es 

un método de evaluación que califica numéricamente las 
distintas etapas y predice el riesgo de TD. Consta de dos 
partes: una primera evaluación clínica, indirecta (Tabla 
1) del estado de vigilia, la tos, la deglución de saliva, la 
sialorrea y los cambios en la voz, con un puntaje máximo 
de 5. Luego, se realiza la evaluación directa (Tabla 2) de 
la deglución a distintas concentraciones de alimentos 
semisólidos (yogur firme), seguidos de líquidos y final-
mente sólidos, con un máximo de 5 puntos por sección. 
Sumando las evaluaciones indirecta y directa, se obtie-
ne un máximo de 20 puntos. Un puntaje de 14 o menos 
se correlaciona con la aparición de aspiración.

Las ventajas de las pruebas clínicas son la posi-
bilidad de realizarlas al pie de la cama, a cargo de 
personal médico entrenado, son reproducibles y com-

•	 Tos antes de la deglución, durante esta y después. 
La tos es la respuesta fisiológica a la aspiración 
en individuos sanos y es un signo fiable para pre-
decir aspiración. En ocasiones, este reflejo puede 
estar ausente y eso puede enmascarar aspiracio-
nes, llamadas aspiraciones silentes que tienen una 
frecuencia de entre el 30% y 70%.

•	 Ante el TD severo, con gran dificultad para el ma-
nejo de secreciones y lago faríngeo puede llevar a 
la insuficiencia respiratoria en los cuadros severos.

Métodos de evaluación

Evaluación clínica
La evaluación clínica es el primer paso para la de-

tección de los TD y debe incluir los siguientes datos, 
que se pueden recolectar al pie de la cama:
•	 Historia médica con antecedentes de infecciones 

respiratorias, procesos de aspiración y síndromes 
febriles anteriores a la internación.

•	 Días de intubación o traqueostomía, o si todavía 
está traqueostomizado, saber si requiere VM o está 
desvinculado de la VM.

•	 Funcionalidad motora y control postural.
•	 Función motora oral y faríngea, exploración de la 

sensibilidad orofaríngea, de los reflejos velopalati-
no y deglutorio, y de la presencia de tos voluntaria. 
Se valorará, además, si hay disartria y parálisis 
facial.

•	 Una prueba con texturas, en la que se observe la 
presencia de apraxia de la deglución, residuos ora-
les, tos o carraspeo al tragar, elevación laríngea re-
ducida, voz húmeda o degluciones múltiples para 
un mismo bolo.
La función motora consta de:

•	 La evaluación de los músculos de la boca:
	 Orbicular de los labios: encargado del cierre 

de los labios. Es la primera válvula del sistema 
deglutorio.

	 Bucinador: encargado de la compresión de la me-
jilla. Este músculo se utiliza para acomodar los 
alimentos y controlar el paso del bolo alimenticio 
en la cavidad oral.

•	 Evaluación de los músculos de la masticación:
	 Pterigoideo externo y suprahioideos: encargados de 

la apertura de la mandíbula. Para su evaluación se 
abre la boca todo lo posible y se mantiene frente a 
una resistencia manual.

	 Masetero, temporal y pterigoideo interno: encarga-
dos de la elevación mandibular. Permiten mante-
ner la boca cerrada herméticamente.

	 Pterigoideos externos e internos: encargados de la 
lateralización y protrusión de la mandíbula.

•	 Evaluación de la motilidad lingual con la retropul-
sión y el desplazamiento lateral.

	 Siempre debe estar acompañada de la evaluación 
de la sensibilidad y los reflejos.
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denomina videodeglución y consiste en la administra-
ción de un medio de contraste oral en distintas consis-
tencias, durante una exposición radiológica dinámica. 

La videodeglución tiene como objetivo evaluar 
la biomecánica de la deglución y detectar las altera-
ciones de cada etapa deglutoria, valorar las técnicas 
compensatorias para dichas alteraciones y descubrir 
patologías estructurales que puedan condicionar la di-
námica del proceso deglutorio normal. Las imágenes 
de radioscopia se toman durante la administración 
del medio de contraste oral (habitualmente sulfato 
de bario). El registro dinámico de imágenes se suele 
realizar en video o también se pueden tomar placas 
radiográficas o capturas digitales del estudio.

parables evolutivamente, no requieren equipo tecno-
lógico específico ni movilizar al paciente de la UCI. 
Como desventaja, no es posible consignar el tipo de 
alteración (penetración, aspiración, reflujo, etc.), los 
pacientes con trastornos de sensibilidad pueden no 
presentar signos de trastornos e igualmente tener al-
teración (penetración y aspiración silente).

Videofluoroscopia, videodeglución o trago 
de bario dinámico de la deglución

Como ya se detalló, los TD obedecen a causas de 
variada naturaleza. El estudio radiológico de los TD se 

1 Cucharadita de Té
que progresa hasta 5 cucharaditas

V
is

co
si

d
ad

 N
éc

ta
r

(S
em

is
ó

lid
a)

V
is

co
si

d
ad

 
Lí

q
u

id
a

V
is

co
si

d
ad

 
Só

lid
a Miga de pan.

Se evaluarán la masticación, el gatillado 
y la progresión del bolo

Se progresan las distintas
concentraciones crecientes

3 ml
5 ml

10 ml
20 ml

Alteración de
la seguridad

Alteración de
la seguridad

Fin de la 
Exploración

Deglución
Segura

Deglución
Segura

Deglución
Segura

Figura 1. Sistemática de evaluación de distintas texturas.
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El paciente es observado mientras traga varios 
tipos de consistencias y texturas (desde bario liviano 
hasta galletitas cubiertas de bario), para evaluar su 
habilidad para tragar en forma segura y efectiva. 

La fluoroscopia permite la captura de imágenes 
de estructuras anatómicas en tiempo real y, al médico 
que las interpreta, observar estructuras y funciones 
limitadas. Durante la evaluación radiológica, deben 
incluirse, en forma secuencial, todas aquellas estruc-
turas anatómicas involucradas en el proceso de la de-
glución; por lo tanto, constituye una buena práctica 
extender el examen más allá del esfínter esofágico 
superior, ya que aproximadamente un 35% de los pa-
cientes con disfagia muestra un componente mixto 
faríngeo-esofágico. 

En la actualidad, la videodeglución se considera 
la prueba técnica de referencia para el estudio de la 
deglución oral. Se utiliza desde hace 20 años, desde 
que, en 1983, Logemann modificara una prueba de 
bario que inicialmente había sido diseñada para es-
tudio esofágico.13

Esta prueba permite estudiar la respuesta motora 
orofaríngea e identificar los signos videofluoroscópi-
cos. Sus principales objetivos son:
•	 Evaluar la seguridad y la eficacia.
•	 Caracterizar las alteraciones de la deglución en 

términos de signos videofluoroscópicos.
•	 Evaluar la eficacia de los tratamientos.
•	 Cuantificar el reflejo deglutorio.

Sí No

Vigilancia: 1 0

Tos o carraspeo: 1 0

Deglución de saliva:
• Deglución exitosa
• Sialorrea
• Cambios en la voz (ronca, húmeda, débil) 

1
0
0

0
1
1

TABLA 1
Escala de GUSS. Prueba indirecta de deglución

1 Semisólido 2 Líquido 3 Sólido

DEGLUCIÓN:
• No es posible
• Retrasada (>2 s) (sólidos >10 s)
• Deglución exitosa

0
1
2

0
1
2

0
1
2

TOS (involuntaria): (antes de la deglución, durante 
esta y después, hasta 3 min después)
• Sí
• No

0
1

0
1

0
1

SIALORREA:
• Sí
• No

0
1

0
1

0
1

CAMBIOS EN LA VOZ: (escuchar antes de la deglución 
y después de ella. El paciente debiera decir  /O/)
• Sí
• No

0
1

0
1

0
1

TOTAL (5) (5) (5)

1-4: Investigar más 
a fondo

5: Continuar con 
líquido

1-4: Investigar más 
a fondo

5: Continuar con 
sólido

1-4: Investigar más 
a fondo

5: Normal

PUNTAJE TOTAL: (pruebas indirecta y directa de deglución)  ____(20)

TABLA 2
Escala de GUSS. Prueba directa de deglución
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Fibroendoscopia de la deglución

La FEES es una técnica ampliamente utilizada 
que consiste en el paso de un endoscopio por una de 
las narinas hasta llegar a la faringe y la laringe. Una 
vez ahí, se evalúan la anatomía y la sensibilidad, se 
corrobora el manejo y la retención de las secreciones, 
y la deglución.

La evaluación anatómica permite observar defor-
midades de la laringe o el desplazamiento de estruc-
turas. Las lesiones frecuentes que se observan en pa-
cientes que reciben VM son edema, eritema y úlceras, 
muchas secundarias a la intubación orotraqueal, más 
aún cuando esta es prolongada. Una lesión igualmen-
te no implica un TD.14

La sensibilidad se puede evaluar mediante dos téc-
nicas: táctil o pulsos de aire. En la táctil, se estimula 
con el endoscopio suavemente la superficie laríngea o 
la epiglotis, los pliegues aritenoepiglóticos, las arite-
noides o las cuerdas vocales. Como la sensibilidad al 
endoscopio es mayor, se asume que, si no hay sensibi-
lidad al estímulo, tampoco la habrá a los alimentos o 
líquidos, particularmente si no hay respuesta en las 
cuerdas vocales. Mediante la técnica de pulsos de aire, 
se estimula, por un tiempo y a una presión determina-
da, la pared anterior de los senos piriformes o pliegues 
aritenoepiglóticos con aire a través del endoscopio. Es 
una técnica sencilla y segura que permite determinar 
el umbral sensorial supraglótico y faríngeo. La utili-
zación de ambos métodos (táctil y pulsos de aire) se 
conoce como FEESST (fiberoptic endoscopic evalua-
tion of swallowing with sensory testing).15

Para evaluar la retención de secreciones salivales 
mediante endoscopia es frecuente utilizar la Escala de 
Langmore (Tabla 3),11 que cataloga la presencia y la 
posibilidad de aclaramiento de estas, correlacionando 
la alteración con la posibilidad de un TD.14

En la evaluación de la deglución del bolo alimen-
ticio, se utilizan distintas consistencias (semisólida, 
líquida y sólida), y se valora el resultado de dicho 
proceso separadamente para así también planear el 
tratamiento (Figura 2). Una de las escalas más utili-
zadas es la de Rosembeck modificada (Tabla 4), que 
valora la deglución a las distintas consistencias, otor-
gando un valor de 1 a 5, desde normal hasta reflujo del 
alimento. De esta manera, cataloga separadamente 
cada consistencia y la alteración.16,17 Otra escala es la 
de Percepción Visual Endoscópica (Tabla 5) que eva-
lúa distintas situaciones, como mecánica deglutoria, 
acumulación de secreciones y penetración/aspiración.

Este método de evaluación dinámico de la deglu-
ción se puede realizar de forma fácil y segura al pie 
de la cama, permite tanto el diagnóstico como el se-
guimiento del tratamiento, y es ideal para pacientes 
en la UCI.

Como desventaja se requiere personal entrenado 
y equipo tecnológico especializado. Es recomendable 

Este estudio permite examinar todas las etapas 
de la deglución, como evaluación fisiológica de la base 
y la retracción de la lengua, el cierre velolingual y 
del velo nasofaríngeo, la movilidad del hioides, la con-
tracción faríngea y la apertura del esfínter esofágico 
superior. Requiere que el paciente sea trasladado a la 
Sala de Rayos, por lo que el peligro de complicaciones 
inherentes al traslado y al tiempo fuera del área críti-
ca es mayor, esto determina que su uso sea dificultoso 
y más riesgoso en los primeros momentos posextuba-
ción cuando los TD son más frecuentes.7

Los parámetros significativos de la videodeglución 
que se evalúan son los de las diferentes fases.9

Parámetros de alteración de la fase oral
•	 Fallo del sello labial: incapacidad de mantener el 

alimento/líquido en la boca.
•	 Fallo lingual: incapacidad de formar, cohesionar 

y propulsar el bolo a la parte posterior de la boca 
y la faringe. En casos severos, se puede detectar 
apraxia deglutoria, como consecuencia de una re-
ducción de la sensación oral y falta de reconoci-
miento del bolo.

•	 Presencia de residuos: secundaria a pérdida del 
tono muscular (bucal, lingual).

•	 Disfunción del sello palatino: si falla parte del bolo 
o todo, caerá antes de tiempo dentro de la faringe 
y puede ser aspirado.

•	 Deglución fraccionada: puede ser normal en bolos 
grandes (>15 ml), pero en general, se traduce en 
un mayor riesgo de aspiración.

•	 Retraso en la deglución faríngea.

Parámetros de alteración de la fase faríngea
•	 Regurgitación nasofaríngea: por sello velofaríngeo 

inadecuado o por incapacidad del bolo para atrave-
sar el esfínter esofágico superior (por lo que sube 
a la nasofaringe).

•	 Residuo valecular: por reducción del movimiento 
posterior de la lengua. Riesgo de aspiración duran-
te la respiración posdeglución.

•	 Residuo en la cavidad faríngea: en individuos sa-
nos, puede haber un mínimo de residuo en la farin-
ge tras la deglución. La acumulación en los senos 
piriformes puede deberse a pérdida de la fuerza 
muscular en las paredes faríngeas.

•	 Penetración o aspiración: ya definidas. Según el 
mecanismo fisiopatológico, las aspiraciones pue-
den producirse:
Antes de la deglución: por caída del bolo a la hipo-

faringe antes del disparo del reflejo deglutorio.
Durante la deglución: debido a un cierre insufi-

ciente de la vía aérea durante la contracción faríngea.
Después de la deglución: debido al acúmulo de re-

siduo faríngeo.
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0 Normal (húmedo)

1 Acúmulo fuera del vestíbulo laríngeo en algún momento

2 Acúmulo transitorio en el vestíbulo con rebosamiento ocasional, pero que el paciente puede aclarar

3 Retención salival manifiesta en el vestíbulo, constante y que no se puede aclarar

TABLA 3
Escala de secreciones basales de Langmore

Valoración Alteración Definición

1 Derrame 
posterior

Permanencia del bolo alimenticio en la hipofaringe (senos piriformes) por 
más de 2 segundos antes del inicio de la etapa faríngea de la deglución

2 Residuos Persistencia de alimento en las paredes faríngeas, senos piriformes o 
valéculas después de la deglución

3 Penetración 
laríngea

Entrada de alimento al vestíbulo laríngeo, por sobre el nivel de las cuerdas 
vocales verdaderas

4 Aspiración El alimento desciende más allá del nivel de las cuerdas vocales verdaderas, 
hacia la tráquea

5 Reflujo La regurgitación de alimento desde el esófago de regreso a la 
laringofaringe

TABLA 4
Escala de Rosembeck modificada

Figura 2. Fibroendoscopia de la deglución. Aspiración de material 
semisólido, con parálisis derecha de la laringe. Leve edema de 
aritenoides. En las cuerdas vocales, se visualiza leve lesión por 
presión del tubo orotraqueal.
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Tratamiento

El tratamiento ante un TD se centra en reducir el 
riesgo de aspiración, optimizando la hidratación y la 
nutrición.

Para iniciar la intervención terapéutica, se debe 
establecer la vía de alimentación más segura.

La ejercitación también variará y depende del lu-
gar del trastorno, según sea la etapa preparatoria, 
oral o faríngea.

Las técnicas de terapia de la deglución se realizan 
considerando las características del paciente. A conti-
nuación, se describen las más utilizadas:

Posicionamiento: dado que los cambios en el patrón 
postural producen una interferencia en el sistema mo-
tor oral, este debe ser corregido mediante técnicas que 
estimulen la “alineación central”.

Terapia motriz-oral: el objetivo es desarrollar mo-
vimientos coordinados de los sistemas oro-fonatorios 
y respiratorios. Estos consisten en elevación, descenso 
y lateralización de la lengua, cierre labial, fuerza y 
coordinación en la masticación.

Modificación de la postura: de acuerdo con la etapa 
alterada, se puede aplicar: mentón al pecho, rotación 
e inclinación de la cabeza, cabeza hacia atrás y late-
ralización en decúbito.

Maniobras de deglución-succión: mejoran la moti-
lidad de la base de la lengua y la laringe.

Modificación de la consistencia de los alimentos: 
cambios en el volumen y la consistencia del bolo.

Técnicas para el incremento sensorial: se utilizan 
para mejorar el funcionamiento neuromuscular au-
mentando la percepción sensitiva y sensorial del bolo 

la videoendoscopia para poder grabar el estudio y así 
revisar el procedimiento en numerosas ocasiones.18

Sistemática de la evaluación

En el paciente crítico, el objetivo nutricional es 
fundamental para su recuperación. Durante la inter-
nación, el paciente suele presentar múltiples compli-
caciones que, sumadas a los antecedentes, generan 
alta probabilidad de TD a corto y mediano plazo. Por 
este motivo, es preciso contar con una sistemática de 
trabajo precoz para conocer el estado de la deglución y 
la implementación de un tratamiento adecuado.

Una vez desvinculado, en pacientes de riesgo ya 
sea por antecedentes o evolución en la UCI (Tabla 6), 
debe evaluarse la posibilidad de TD (Figura 3). Es 
conveniente esperar 48 h pos-VM, porque la laringe 
puede presentar desensibilización secundaria al paso 
del tubo orotraqueal por la faringe-laringe.9,14

En primera instancia, es conveniente la evalua-
ción clínica al pie de la cama con distintas texturas, 
en concentraciones crecientes, como se describe en la 
Figura 1. El problema de esta evaluación es la impo-
sibilidad de detectar la aspiración silente secundaria 
a la falta de sensibilidad. Por esta razón, ante una 
alta sospecha de TD, es adecuado utilizar un segundo 
método, como videodeglución o FEES. En caso de TD, 
se iniciará la rehabilitación y la alimentación enteral. 
Se debe considerar que, aunque el paciente no sufra 
un TD, las necesidades calóricas pueden no estar cu-
biertas e igualmente requiera alimentación enteral 
complementaria para tal fin.

Fibroendoscopia de la 
deglución

Definición Escala numérica

Mecánica de la deglución Deglución del mismo bolo alimentario 0 = una deglución
1 = dos degluciones
2 = tres degluciones
3 = cuatro degluciones
4 = cinco o más degluciones

Acumulación en valéculas 
posdeglución

Retención del bolo en valéculas luego de la 
deglución

0 = sin acumulación
1 = <50% de ocupación de las valéculas
2 = >50% de ocupación de las valéculas

Acumulación en senos 
piriformes posdeglución

Retención del bolo en senos piriformes luego 
de la deglución

0 = sin acumulación
1 = retención de leve a moderada
2 = retención severa o completa

Penetración laríngea/
aspiración traqueal

Bolo sobre el vestíbulo laríngeo o sobre las 
cuerdas vocales falsas (penetración laríngea) o 
bolo debajo de las cuerdas vocales (aspiración 
traqueal)

0 = sin penetración laríngea
1 = penetración laríngea
2 = aspiración traqueal

TABLA 5
Escala de percepción visual endoscópica
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Antecedentes Evolución

Patología neurológica (p. ej., Guillain-Barré, 
Parkinson, esclerosis múltiple, etc.)

Días de tubo orotraqueal prolongado

Disfagia estructural (p. ej., malformaciones) Gravedad al ingreso

Enfermedades respiratorias (p. ej., tos crónica, 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica)

Ingreso en emergencias

Patología autoinmune (p. ej., Sjögren, esclerodermia) Ingreso neurológico

Shock

TABLA 6
Antecedentes y evolución que podría afectar la deglución

Figura 3. Exploración clínica de la disfagia orofaríngea.

Historia clínica específica
Antecedentes de internación

Exploración física/focalidad neurológica
Evaluación de conducta, cognición y lenguaje

Exploración motriz, sensitiva y de reflejos

Test con texturas al lado de la cama
(semisólida/líquidos/sólido)

>48 h posextubación

Probable disfagia

NO

NO NO

SÍ

SÍ

SÍ

Puede cubrir las
calorías diarias

Videodeglución/Trago de bario
Fibroendoscopia de la deglución

Aspiración o penetración 
laríngea

Rehabilitación deglutoria
+ Alimentación enteral

Alimentación enteral 
+ Vía oral

Alimentación 
por vía oral
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mediante cambios en el sabor, la textura, la tempera-
tura y la estimulación termo-táctil.

Alimentación enteral: para cubrir las necesidades 
calóricas y la hidratación diarias, es la vía ideal ante 
un TD. Asegura que el paciente estará en condiciones 
de seguir su recuperación. Debe indicarse también a 
aquellos pacientes que, sin tener una aspiración evi-
dente, no llegan a cubrir las necesidades nutricionales 
por la vía oral debido a su estado general.

Conclusión

Los TD son una entidad frecuente que debe consi-
derarse luego de la VM, por lo cual debe ser evaluada, 
en forma sistemática, en todo paciente de riesgo, con 
las herramientas acordes y, en caso de detectarse, se 
deben adoptar las medidas necesarias para asegurar 
una recuperación de la función y una alimentación 
adecuada. 
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Resumen

Introducción: Las infecciones relacionadas con la atención sanitaria repre-
sentan un problema importante para la seguridad de los pacientes, que se 
relaciona con un aumento de la morbimortalidad. La neumonía asociada a 
la ventilación mecánica es la principal causa de infección intrahospitalaria 
en las Unidades de Cuidados Intensivos de adultos; por lo tanto, prevenir su 
aparición es de vital importancia para los pacientes. 

Objetivos: 1) Describir las medidas preventivas que han demostrado disminuir 
la incidencia de neumonía asociada a la ventilación mecánica, 2) evaluar cada 
medida preventiva con una matriz de ponderación para generar un bundle 
local, es decir, un conjunto de medidas para el cuidado de la salud, que con-
tribuyan a mejorar la calidad de la atención disminuyendo la incidencia de 
neumonía asociada a la ventilación mecánica.

Métodos: Se llevó a cabo una revisión monográfica de la literatura. Poste-
riormente se realizó un bundle local utilizando una matriz de ponderación.

Resultados: Las medidas preventivas analizadas fueron: formación y entre-
namiento apropiado de los profesionales en la manipulación de la vía aérea, 
higiene estricta de las manos, higiene bucal con clorhexidina, control y man-
tenimiento de la presión del neumotaponamiento, posición de la cabecera 
a 30-45°, favorecer los procedimientos que permitan disminuir, de forma se-
gura, la intubación y su duración, como protocolos de sedación y destete, 
y evitar los cambios programados de tubuladuras, humidificadores y tubos 
traqueales. El bundle local quedó conformado por cuatro medidas: higiene 
estricta de las manos, higiene bucal con clorhexidina, control y mantenimien-
to de la presión del neumotaponamiento y cabecera elevada a 30-45º.

Conclusiones: Seleccionar las medidas factibles para cada institución de 
acuerdo con su infraestructura y cultura particular forma parte de la estrate-
gia para la implementación exitosa de la prevención.

Palabras clave

■	 Neumonía asociada a la ventilación 
mecánica

■	 Mejora de la calidad

■	 Prevención

■	 Paquete de medidas
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Para enfrentar este problema en 2004, la OMS crea 
una iniciativa especial denominada Alianza Mundial 
para la Seguridad del Paciente (World Alliance for Pa-
tient Safety) con el objeto de establecer políticas para 
mejorar la seguridad de los pacientes. La Alianza de-
finió los programas y los encaró como retos globales 
por desarrollar en todo el mundo. En octubre de 2005, 
un año después de creada la iniciativa, se lanzó, en la 
sede de la OMS, en Ginebra, el primer desafío, que 
estuvo destinado a promover una campaña mundial 
para disminuir las infecciones intrahospitalarias bajo 
el lema “Una atención limpia es una atención más 
segura”. Se desarrollaron estrategias centradas espe-
cialmente en la higiene de manos para prevenir la pro-
pagación de infecciones asociadas a la atención de pa-
cientes hospitalizados:4 “Se estima que, en cualquier 
momento, aproximadamente 1,4 millones de personas 
padecen infecciones causadas durante la prestación 
de atención sanitaria. En los países desarrollados, la 
proporción de los pacientes hospitalizados afectados 
oscila entre un 5% y un 10%, mientras que, en algu-
nos países en desarrollo, hasta la cuarta parte de los 
pacientes puede sufrir alguna infección asociada a la 
atención sanitaria. Con el marcado aumento mundial 
de la resistencia a los antimicrobianos, es decisivo que 
las investigaciones también se concentren en reducir 

Introducción

Las infecciones relacionadas con la atención sa-
nitaria, también llamadas infecciones intrahospita-
larias representan un problema importante para la 
seguridad de los pacientes, ya que se relacionan con 
un aumento de la morbimortalidad.1,2

Las infecciones intrahospitalarias se producen por 
numerosas causas asociadas tanto con los sistemas y 
procesos de prestación de la atención sanitaria, como 
con los comportamientos individuales. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) de-
fine el daño asociado a la atención sanitaria3 como el 
daño derivado de planes o medidas adoptados durante 
la prestación de asistencia sanitaria o asociado a ellos, 
no el debido a una enfermedad o lesión subyacente; 
e incidente relacionado con la seguridad del paciente 
al evento o circunstancia que ha ocasionado o podría 
haber ocasionado un daño innecesario. Considera un 
evento adverso a un incidente que produce daño y que 
acontece durante el proceso asistencial. Al no estar 
producido por la enfermedad en sí se puede considerar 
motivado por el propio sistema sanitario, ya sea por 
acción u omisión. Este es el caso de las infecciones 
intrahospitalarias, que deben considerarse evitables 
y prevenibles. 

Abstract

Introduction: Health care-related infections represent a major problem for 
patients´ safety, and they are associated with increased morbidity and mor-
tality. Ventilator-associated pneumonia is the main cause of nosocomial in-
fection in adult Intensive Care Units, so its prevention is crucial for patients. 

Objectives: 1) Describe the preventive measures that have been shown to 
reduce the incidence of ventilator-associated pneumonia, 2) evaluate each 
preventive measure with a weighting matrix to generate a local bundle, that 
is, a set of measures for health care, which contributes to improve quality of 
patient care by decreasing the incidence of ventilator-associated pneumonia.

Methods: A monographic review of the literature was carried out. For the 
creation of a local bundle, a prioritization matrix was used. 

Results: Preventive measures analyzed were: training and appropriate tra-
ining of professionals in airway manipulation, strict hand hygiene, oral 
hygiene using chlorhexidine, control and maintenance of tracheal tu-
be cuff pressure, head position at 30-45°, to favor procedures that allow 
intubation and/or its duration to be safely reduced, such as sedation and 
weaning protocols, and to avoid programmed changes of tubings, humi-
difiers and tracheal tubes. The local bundle was made up of 4 measures: 
strict hygiene of hands, oral hygiene using chlorhexidine, control and main-
tenance of endotracheal tube cuff pressure, and raised head at 30-45º. 
Conclusions: To select feasible measures for each institution with its particular 
infrastructure and culture is part of the strategy for successful implementa-
tion of prevention.

Key words

■	 Ventilator-associated pneumonia

■	 Quality improvement

■	 Prevention

■	 Bundle

http://www.ajicjournal.org/action/doSearch?searchType=quick&occurrences=all&ltrlSrch=true&searchScope=series&searchText=prevention&seriesISSN=0196-6553
http://www.ajicjournal.org/action/doSearch?searchType=quick&occurrences=all&ltrlSrch=true&searchScope=series&searchText=bundle&seriesISSN=0196-6553
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la resistencia a los medicamentos y la propagación de 
patógenos multirresistentes”.

El riesgo de infección es particularmente eleva-
do durante la atención en las Unidades de Cuidados 
Intensivos (UCI), debido a la complejidad de los tra-
tamientos y a que los procesos asistenciales a los que 
son sometidos los pacientes suponen una combinación 
de actuaciones, tecnologías e interacciones humanas 
de un gran número de profesionales.5 

Las dos infecciones intrahospitalarias con mayor 
impacto en la UCI son la neumonía asociada a la ven-
tilación mecánica (NAV) y la bacteriemia relacionada 
con el catéter. El 80% de los episodios de neumonía 
intrahospitalaria se produce en pacientes con vía aé-
rea artificial y se denomina NAV.6 La prevención de 
ambas incluye medidas estándares de cuidado para 
todas las infecciones y otras específicas para cada 
localización, que deben implementarse mediante la 
educación, la disminución de los factores de riesgo y 
la adherencia a las guías. 

Se han descrito diversos programas con el objetivo 
de desarrollar medidas de seguridad, como implemen-
tación de equipos de respuesta rápida, hojas de flujos 
y checklists, aplicación de bundles en grupos de enfer-
mos como en la sepsis, y grupo de medidas para pre-
venir episodios adversos relacionados con la infección.

El concepto de paquete de medidas o bundle im-
plica aplicar un grupo de las mejores prácticas de pre-
vención de infecciones intrahospitalarias que, cuando 
se realizan en conjunto, en forma confiable y perma-
nente, han demostrado su impacto para reducir las 
tasas de infecciones intrahospitalarias. Es una forma 
estructurada de mejorar los procesos en la atención 
de pacientes.7

Un bundle aporta las herramientas necesarias pa-
ra cuidar, de forma segura y eficiente, a los pacientes 
con distintos factores de riesgo. Se conforma de ele-
mentos esenciales, con sustento científico, cuyo cum-
plimiento mejora los resultados clínicos.

Es innegable que las medidas que permiten el con-
trol y prevención de las infecciones, que son mensu-
rables, tienen un impacto en cuestiones referidas a la 
seguridad, pero ¿de qué manera se puede intervenir 
en la cadena de incidentes que culminan en su de-
sarrollo para intentar minimizar su aparición y sus 
efectos? Esto se incorpora al concepto de seguridad y 
tiene efectos en la calidad del cuidado.

En este trabajo, se revisarán estudios que evalúan 
las medidas de prevención y su implementación en 
relación con uno de los episodios adversos infecciosos 
más importantes que se producen en la UCI, la NAV. 
También, mediante una matriz de ponderación, se 
generará un bundle local acorde a la factibilidad de 
su implementación en la UCI del Hospital Nacional 
“Prof. Alejandro Posadas”. 

Este hospital es una institución pública donde se 
desarrollan actividades de prevención, tratamiento, 

diagnóstico y rehabilitación de la salud, así como ac-
tividades docentes y de investigación. Está ubicado en 
el área oeste del conurbano bonaerense y su área de 
influencia cubre una población de 4.400.000 habitan-
tes aproximadamente. La UCI dispone de una terapia 
intermedia con 16 camas y una Unidad de Terapia 
Intensiva con 10 camas. Ambas reciben 800 ingresos 
anuales de pacientes críticos con altos puntajes de 
gravedad.

Objetivos

1.	 Describir las medidas de prevención de la NAV 
avaladas por la evidencia.

2.	 Evaluar cada medida preventiva con una matriz 
de ponderación para determinar cuáles de ellas po-
drían ser aplicadas en la UCI del Hospital Nacio-
nal “Prof. Alejandro Posadas” y generar un bundle 
local.

Preguntas de la investigación

•	 ¿Cuáles son las medidas avaladas por la evidencia 
científica para disminuir la NAV?

•	 ¿Cuáles son los bundles de prevención de la NAV 
más eficaces?

•	 ¿Cuáles son los bundles que podríamos aplicar 
en nuestro medio hospitalario para disminuir la 
NAV?

Materiales y Métodos

Se realizó una búsqueda bibliográfica utilizando 
PubMed, LILACS, MEDLINE y Google Scholar. Las 
palabras clave utilizadas fueron: “neumonía asociada 
a la ventilación”, “calidad”, “prevención”, “paquetes de 
medidas” y “ventilator-associated pneumonia”, “quali-
ty improvement”, “prevention”, “bundle”.

La búsqueda se limitó al período comprendido en-
tre 2005 y 2018, y a una población adulta >18 años.

Se seleccionaron los trabajos sobre la base del ma-
yor grado de evidencia: revisiones, metanálisis, ensa-
yos clínicos, estudios de cohorte o casos y controles. Se 
incluyeron diferentes estudios y bibliografía adicio-
nal que analizan impactos clínicos y económicos de la 
NAV junto con las recomendaciones de medidas que 
han demostrado, de forma eficiente, su prevención.

Elaboración de la matriz de priorización de las 
medidas preventivas avaladas por la evidencia

Una matriz de priorización es una herramienta 
que permite la selección de opciones sobre la base de 
la ponderación y aplicación de criterios.8 Hace posi-
ble determinar alternativas y los criterios que se de-
ben considerar para adoptar una decisión, priorizar 
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Además de las normas para la prevención de la 
NAV, el proyecto “Neumonía Zero” incluyó un progra-
ma integral de seguridad del paciente y una valida-
ción continua online de la aplicación de las medidas. 
El objetivo de la aplicación de “Neumonía Zero” fue 
reducir las NAV a menos de 9 episodios por cada 1000 
días de VM. Inicialmente, se seleccionaron 35 medidas 
de prevención y, luego, un grupo de expertos utilizan-
do la metodología del Grading of Recommendations, 
Assessment, Development and Evaluation Working 
Group estableció una lista de 7 recomendaciones bá-
sicas obligatorias y 3 medidas adicionales recomen-
dables.

Dentro del paquete de medidas específicas y obli-
gatorias, se incluyeron: 
1.	 Formación y entrenamiento apropiado de los pro-

fesionales en la manipulación de la vía aérea.
2.	 Higiene estricta de las manos antes de manipular 

la vía aérea. 
3.	 Higiene bucal con clorhexidina cada 8 horas. 
4.	 Control y mantenimiento de la presión del neumo-

taponamiento. 
5.	 Evitar el decúbito supino a 0° para que el pacien-

te no presente broncoaspiración. La posición re-
comendada es semirrecostado (30-45°), excepto 
contraindicación.

6.	 Favorecer los procedimientos que permitan dismi-
nuir, de forma segura, la intubación y su duración. 

7.	 Evitar los cambios programados de tubuladuras, 
humidificadores y tubos traqueales. Es aconseja-
ble cambiarlos si no funcionan o están visiblemen-
te sucios. 
De todas estas medidas, la higiene de manos cons-

tituye un pilar fundamental para disminuir todas las 
infecciones intrahospitalarias. Lamentablemente, el 
cumplimiento de una correcta higiene de manos es 
sumamente bajo y resulta la causa principal de la di-
seminación de los gérmenes patógenos entre los pa-
cientes hospitalizados.14 Antes de manipular la vía aé-
rea se deberá proceder a la higienización de las manos 
con productos de base alcohólica y al uso de guantes. 
El uso de guantes no exime de la higiene de manos.

En diferentes revisiones sistemáticas, la higiene 
oral con clorhexidina se asoció a una disminución de 
la incidencia de NAV.15,16 No queda clara la frecuencia 
con la que debe realizarse, aunque se recomienda cada 
8 horas. 

El control y el mantenimiento de la presión del 
neumotaponamiento son obligatorios antes de la hi-
giene de la cavidad bucal. Es importante también pa-
ra evitar que el paciente tenga aspiraciones y lesiones 
de la mucosa. Su aplicación dependerá de la disponi-
bilidad en la UCI del dispositivo necesario para tal 
actividad. 

Respecto a la cabecera del paciente, si bien la ma-
yoría de los estudios indican que debería estar en-
tre 30º y 45º, algunos señalan la posibilidad de que 

y clarificar problemas, oportunidades de mejora y 
proyectos y, en general, establecer prioridades entre 
un conjunto de elementos para facilitar la toma de 
decisiones.

Un paso previo a la aplicación de la matriz de 
priorización es la determinación de las opciones so-
bre las que decidir, la identificación de criterios y de 
valoración del peso o ponderación que cada una de 
ellas tendrá en la toma de decisiones.

La matriz de priorización consiste en la especifi-
cación del valor de cada criterio seleccionado para, 
ulteriormente, analizar mediante el despliegue de dis-
tintas matrices, el grado en que cada opción cumple 
con los criterios establecidos.

Los criterios elegidos para seleccionar las medidas 
preventivas con los cuales trabajar fueron: Disponibi-
lidad, Costo, Factibilidad e Impacto.

Cada uno de esos ítems se calificó de 0 a 10: 
•	 Disponibilidad: 0 = No disponible / 10 = Muy dis-

ponible 
•	 Costo: 0 = Caro /10 = Barato 
•	 Factibilidad: 0 = No factible / 10 = Muy factible 
•	 Impacto: 0 = Sin impacto / 10 = Mucho impacto

Sobre la base de estas valoraciones se generó un 
ranking de medidas prioritarias pasible de ser apli-
cado en la UCI.

Desarrollo

En los países desarrollados, entre el 5 y el 10% de 
los pacientes hospitalizados sufre una infección in-
trahospitalaria durante su estancia, mientras que, en 
algunos países no desarrollados, las cifras ascienden 
incluso al 25%.9,10

La NAV afecta hasta al 50% de los pacientes in-
ternados en la UCI, sometidos a ventilación mecánica 
(VM) y presenta una densidad de incidencia que varía 
entre 10 a 20 eventos por cada mil días de VM, con 
un riesgo diario del 1-3%. Este riesgo es mayor en los 
primeros días, y es sustancialmente alto en pacientes 
admitidos en coma.11

Existen potenciales factores de riesgo para el de-
sarrollo de NAV, como intubación, broncoaspiración, 
sedación, alimentación enteral, posición supina, edad 
avanzada, duración de la VM y presión del balón de 
neumotaponamiento <20 mmHg, entre otras. La mo-
dificación de algunos de estos factores y su relación 
con el descenso de la tasa de NAV han sido evaluadas 
en diferentes investigaciones.12-15

En 2014, con el apoyo del Ministerio de Sanidad, 
las Sociedades Españolas de Medicina Intensiva y En-
fermería Intensiva llevaron a cabo la aplicación de 
una intervención multimodal simultánea en las UCI 
españolas, que consistió en la implementación de un 
paquete de medidas preventivas de NAV: el proyecto 
“Neumonía Zero”.13
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Posteriormente el IHI lanza la campaña “Pro-
tegiendo 5 millones de vidas”, que incluye medidas 
basadas en la evidencia y la propuesta de implemen-
tarlas dentro de equipos multidisciplinarios.21 Se pro-
mueve el uso de paquetes de medidas como estrategia 
de mejora de la calidad.22 El de prevención de la NAV 
evalúa y vigila que se cumplan los siguientes paráme-
tros: elevación de la cabecera a 45º, higiene de la boca 
con clorhexidina, evaluación diaria de la disminución 
de la sedación y extubación, profilaxis para úlcera 
péptica y profilaxis para TVP. Aplicando este paquete 
de recomendaciones, un estudio demostró una dismi-
nución de la tasa de NAV y una franca disminución de 
los costos.23 Es importante destacar que estas medidas 
no fueron solo para disminuir la NAV. Se diseñaron 
procesos confiables de atención para prevenir algunos 
eventos adversos, como la úlcera péptica y la TVP, aso-
ciados a la atención de pacientes ventilados. En otro 
trabajo que incluyó 5539 pacientes, la interrupción de 
la sedación y los protocolos de destete se asociaron a 
menor tasa de NAV.24 

En otro estudio, se agregaron o modificaron nuevos 
ítems en la prevención de la NAV: evitar los cambios 
de rutina del circuito del ventilador, higiene de las ma-
nos con alcohol, personal adecuadamente capacitado, 
incorporación del control de la sedación y protocolos 
de destete en la atención del paciente.25

Un estudio cuasi-experimental (antes de una in-
tervención y después de ella) publicado en 2010 mos-
tró una reducción del 51% en la prevalencia de neumo-
nía.26 Las seis medidas preventivas implementadas 
fueron: elevación de la cabecera, mantenimiento de la 
presión del manguito traqueal, uso de sonda nasogás-
trica para evitar la sobredistensión gástrica, higiene 
oral y eliminación de la aspiración traqueal de ruti-
na. Otro estudio publicado en 2014 sobre la higiene 
oral con clorhexidina al 1% mostró una reducción del 
riesgo de NAV del 53% con un número necesario de 
pacientes por tratar de 21.27

En una revisión publicada en 2014,28 se proponen 
como medidas eficaces en la prevención de la NAV, el 
uso de VM no invasiva cuando esté indicado, la instau-
ración de protocolos de sedación y destete para aque-
llos pacientes que requieran VM invasiva y protocolos 
de cuidados en los pacientes con VM que incluyen la 
elevación de la cabecera de la cama, cuidado bucal y 
la eliminación de secreciones subglóticas.

Elaboración de la matriz de priorización
Como ya se mencionó, esta herramienta se utilizó 

para priorizar medidas preventivas pasibles de ser 
aplicadas en la UCI del Hospital Nacional “Prof. Ale-
jandro Posadas”. 

A fin de lograr este objetivo, se plantearon dos pre-
guntas: ¿cuáles son las medidas que se podrían aplicar 
en nuestro medio para disminuir la NAV? ¿Cuáles 

una elevación de entre 10º y 30° sea más factible de 
alcanzar con la que podrían obtenerse los mismos 
beneficios.17 Algunas camas cuentan con sistema de 
medición para verificar la correcta posición; cuando 
esto no es posible se aconseja un sistema manual de 
medición.

Entre las medidas que han demostrado reducir el 
tiempo de intubación y de soporte ventilatorio se en-
cuentran: protocolo de destete, ventilación no invasiva 
en pacientes seleccionados y protocolos de sedación 
que permitan disminuir las dosis y la duración de se-
dantes en estos pacientes.18

Dentro de las medidas optativas Altamente Reco-
mendables, se encuentran:13

1.	 Aspiración continúa de secreciones subglóticas. 
Consiste en aspirar las secreciones acumuladas en 
el espacio subglótico a través de un orificio situa-
do por encima del balón de neumotaponamiento 
del tubo endotraqueal. El objetivo es disminuir la 
cantidad de secreciones que podrían pasar entre 
el balón y las paredes traqueales, principal meca-
nismo patogénico de NAV.19

2.	 Descontaminación selectiva del tubo digestivo. Es 
una estrategia profiláctica en donde se previene o 
erradica el estado de portador orofaríngeo y gas-
trointestinal de microorganismos potencialmente 
patógenos.12 

3.	 Antibióticos sistémicos durante la intubación en 
pacientes con disminución del estado de concien-
cia. Esta medida previene la NAV temprana en 
pacientes con disminución de la conciencia.
Entre todas las prácticas que previenen el desarro-

llo de NAV, el Institute for Healthcare Improvement 
(IHI) propuso integrar a la actividad asistencial los 
paquetes de recomendaciones (care bundles), un con-
cepto innovador para la prevención de las NAV. Un 
paquete de recomendaciones es un conjunto estructu-
rado de medidas puntuales destinadas a mejorar los 
procesos y los resultados vinculados con la atención de 
los pacientes. Estos care bundles se sustentan en dos 
pilares: el primero consiste en seleccionar exclusiva-
mente aquellas medidas respaldadas por la evidencia 
científica; el segundo, en utilizar una estrategia activa 
para su implementación que garantice la difusión y 
aplicación de las recomendaciones.7

Los paquetes de medidas aplicados para preve-
nir la NAV se incluyeron en 2005, en la campaña 
americana The 100 000 lives campaign del IHI. Las 
medidas propuestas fueron: prevención de la úlcera 
péptica, prevención de la trombosis venosa profunda 
(TVP), elevación de la cabecera y suspensión de la 
sedación. En un estudio del mismo año, llevado a 
cabo en 35 UCI, se observó una reducción del 44,5% 
en la tasa de NAV, en aquellas Unidades que habían 
cumplido más del 95% de las 4 medidas propuestas 
por el IHI.20 
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der confrontarlas, una columna para contabilizar 
las veces que se eligió cada opción y una última 
columna para realizar la ponderación de ellas. 

	 Se confrontaron una a una las recomendaciones 
solamente en forma horizontal, de acuerdo con la 
importancia que ejerció una sobre la otra (A sobre 
B, A sobre C, A sobre D, A sobre E, A sobre F, A 
sobre G, A sobre H, A sobre I, A sobre J, etc.). 

	 Se la calificó de 1 a 3 según el consenso del equi-
po. Una vez que finalizó la confrontación de todas 
las recomendaciones, se sumaron todas las veces 
que se eligió cada opción y, por último, se realizó 
la suma total o ponderación. De la ponderación 
surgieron las recomendaciones por utilizar.

	 La Tabla de Resolución de Prioridades muestra 
que las medidas más viables en el momento o a 
corto plazo en la UCI son: 
a.	 Higiene estricta de las manos (Opción B) 
b.	 Higiene bucal con clorhexidina (Opción C)
c.	 Control y mantenimiento de la presión del neu-

motaponamiento (Opción D) 
d.	 Cabecera elevada entre 30º y 45º (Opción E)

4.	 Selección de las alternativas evaluadas (Tabla 3)
	 Por último, utilizando los criterios de disponibi-

lidad, costo, factibilidad e impacto para evaluar 
las medidas elegidas, se creó una tabla en donde 
se colocaron, en la columna vertical, las cuatro re-
comendaciones seleccionadas y, en las columnas 
subsiguientes, los criterios por evaluar (disponi-
bilidad, costo, factibilidad e impacto) y una última 
columna para totalizar el puntaje. El puntaje que 
se le asignó a cada criterio fue de 0 a 10.

	 En la Tabla 3, se muestra que la higiene estricta 
de las manos y la higiene bucal con clorhexidina 
están disponibles en el Servicio, tienen un costo 
bajo, son altamente factibles de realizar con un 

son las medidas posibles de realizar en el momento o 
a corto plazo para disminuir la NAV?

Se cumplieron los siguientes pasos:
1.	 Identificación de opciones
	 Se hace referencia a las diferentes alternativas 

posibles para alcanzar el objetivo. Por ejemplo: 
posición de la cabecera, presión del neumotapo-
namiento, higiene de manos, etc.

2.	 Criterios de decisión (Tabla 1)
	 Se confeccionó una lista con las 10 recomendacio-

nes para la prevención de las NAV descritas. Los 
criterios de evaluación de cada medida fueron:
•	 Factibilidad: recursos humanos (necesidad de 

entrenamiento), técnicos (facilidad de su ins-
tauración) y materiales.

•	 Impacto: trascendencia, efecto multiplicador 
de la propuesta, receptividad o capacidad de 
trasladar los resultados.

•	 Costo: recurso económico necesario para la 
propuesta.

•	 Disponibilidad: se tiene en cuenta qué recursos 
humanos y materiales están disponibles para 
ser utilizados. 

	 El equipo de trabajo creó y consensuó los puntajes 
que se asignaron a cada recomendación en su con-
frontación.

	 Como criterio de puntaje en la confrontación se 
eligió la importancia que tiene una sobre la otra, 
con un valor de 1 a 3 puntos. Los puntajes se defi-
nieron de la siguiente forma: 1 = importante, 2 = 
más importante, 3 = mucho más importante.

3.	 Ponderación de los criterios seleccionados (Ta-
bla 2)

	 Se construyó una matriz común en L, en la que 
se asignó una columna para cada recomendación 
tanto en forma horizontal como vertical para po-

1 Formación y entrenamiento apropiado en la manipulación de la vía aérea

2 Higiene estricta de las manos 

3 Higiene bucal con clorhexidina (0,12%-0,2%)

4 Control y mantenimiento de la presión del neumotaponamiento

5 Cabecera elevada entre 30º y 45º

6 Favorecer todos los procedimientos que permitan disminuir, de forma segura, la intubación y su 
duración

7 Evitar los cambios programados de tubuladuras, humidificadores y tubos traqueales

8 Aspiración continua de secreciones subglóticas

9 Descontaminación selectiva del tubo digestivo (completa u orofaríngea)

10 Antibióticos sistémicos (2 días) durante la intubación en pacientes con disminución del nivel de 
conciencia

TABLA 1
Listado de asuntos de priorización
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cadas en nuestro medio, se creó un bundle conformado 
por las siguientes medidas de aplicación obligatoria 
en la UCI del hospital:
1.	 Lavado de manos: respetar los 5 momentos
	 Se realizará con agua y jabón antiséptico o alcohol 

en gel antes del contacto con cualquier dispositivo 
respiratorio y después de él.

	 Antes de aspirar secreciones y después, y antes del 
contacto con el paciente y después.

impacto beneficioso para prevenir la NAV con un 
efecto multiplicador en la prevención de otras in-
fecciones. El control y mantenimiento de la presión 
del neumotaponamiento y la cabecera elevada en-
tre 30º y 45º son más que disponibles en el Servicio, 
no tienen costo, son muy factibles, con un impacto 
beneficioso para prevenir la NAV.
Luego de realizar la matriz de priorización, y de 

discutir y clasificar las medidas que podían ser apli-

Alternativas Disponibilidad Costo Factibilidad Impacto Total

De 0 a 10 De 0 a 10 De 0 a 10 De 0 a 10

E. Cabecera elevada 
entre 30º y 45º

10 10 10 6 36

B. Higiene de  manos 10 6 10 10 36

C. Higiene bucal  10 6 10 10 36

D. Control y 
mantenimiento 
de la presión del 
neumotaponamiento

10 4 10 10 34

Disponibilidad, factibilidad e impacto: de 0 a 3 puntos: sin disponibilidad, factibilidad, o muy poca disponibilidad, 
factibilidad, sin impacto de importancia; de 4 a 6 puntos: poco disponible, factible y poco impacto; de 7 a 10 puntos: 
muy disponible, factible y mucho impacto. Costo: de 0 a 3 puntos: mayor costo; de 4 a 6 puntos: mediano costo, 
de 6 a10 puntos: menor costo.

TABLA 3
Criterios para evaluar cada medida seleccionada

A B C D E F G H I J Veces Ponderación

A X B3 C2 D2 E2 A2 A2 H2 A2 A2 4 8

B X X B2 1 1 B2 B3 1 B3 B3 9 19

C X X X 1 C3 C3 C3 1 C3 C3 8 19

D X X X X 1 D3 D3 1 D3 D3 9 18

E X X X X X E3 E3 1 E3 E3 8 17

F X X X X X X 1 H2 F2 F2 3 5

G X X X X X X X G2 G2 G2 3 6

H X X X X X X X X H2 H2 8 12

I X X X X X X X X X I2 1 2

J X X X X X X X X X X 1 1

A.	Formación y entrenamiento apropiado en la manipulación de la vía aérea.
B.	Higiene estricta de las manos. 
C.	Higiene bucal con clorhexidina (0,12%-0,2%).
D.	Control y mantenimiento de la presión del neumotaponamiento.
E.	Cabecera elevada entre 30º y 45º.
F.	 Favorecer los procedimientos que permitan disminuir, de forma segura, la intubación y su duración.
G.	Evitar los cambios programados de tubuladuras, humidificadores y tubos traqueales.
H.	Aspiración continua de secreciones subglóticas.
I.	 Descontaminación selectiva del tubo digestivo (completa u orofaríngea).
J.	 Antibióticos sistémicos (2 días) durante la intubación en pacientes con disminución del nivel de 

conciencia.

TABLA 2
Resolución de Prioridades: ¿cuáles son más viables para realizar en el momento o a corto plazo?
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mina la actitud de cada UCI frente al problema de la 
seguridad de los pacientes.

En este trabajo, se ha llevado a cabo una estrategia 
inicial fundamentada en los siguientes puntos:
a.	 Identificación de las medidas específicas que, se-

gún la evidencia, son eficaces para reducir la tasa 
de NAV.

b.	 Armado de un paquete de medidas específico para 
prevenir la NAV teniendo en cuenta su factibili-
dad, disponibilidad, impacto y costo. Para esto úl-
timo, se ha utilizado como herramienta una matriz 
de ponderación.
Las medidas que conforman el bundle local son: 

higiene estricta de las manos, higiene oral con clor-
hexidina cada 8 h, control y mantenimiento de la pre-
sión del neumotaponamiento y cabecera elevada entre 
30º y 45º.

Un gran desafío será la implementación del ca-
re bundle identificando los factores que afectan su 
cumplimiento para lograr una alta adherencia. Co-
mo parte de la implementación se deberá entrenar al 
personal de enfermería y médico.

La prevención de la NAV constituye una oportu-
nidad de intervención para promover la seguridad de 
los pacientes. Si bien las estrategias para obtener la 
mejora de las medidas de prevención disponibles son 
la aplicación de un paquete de medidas básicas y otro 
de medidas específicas, evaluar, en cada Servicio, cuál 
de ellas es posible implementar forma parte de la es-
trategia para lograr los objetivos.

La seguridad de nuestros pacientes y la calidad en 
la atención deben ser prioritarias, es, por eso que día a 
día, hay que trabajar para disminuir estos episodios.
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El valor p (p value) se usa en todas las pruebas 
estadísticas, desde las pruebas t hasta el análisis de 
regresión. Todo profesional de la salud sabe que se usa 
el valor p para determinar la significación estadística 
en una prueba de hipótesis. De hecho, los valores p, 
con frecuencia, determinan qué estudios se publican 
y qué proyectos obtienen financiación. A pesar de ser 
tan importante, el valor p es un concepto difícil y mu-
chos, a menudo, lo interpretan incorrectamente. ¿Có-
mo debemos interpretar los valores p?

En esta nota metodológica, intentaremos ayudar a 
comprender los valores p de una manera más intuiti-
va y evitar que el lector caiga en errores comunes de 
interpretación.

El valor p debe entenderse como la proporción 
de veces que el estadístico de contraste (media, des-
viación estándar, varianza, proporción, etc.) toma un 
valor más extremo (diferente) que el resultado del 
experimento realizado, puede entenderse como la 
probabilidad de encontrar un valor del estadístico de 
contraste más alejado o más extremo que lo observado 
en la muestra actual, si repitiéramos el experimento 
en iguales condiciones de forma infinita.1-3 

Esta definición no suele aclarar mucho el panora-
ma y esto se debe a que el valor p no es fácil de inter-
pretar, sin entender qué busca probar específicamen-
te. Para ello, es necesario introducirnos en el concepto 
de prueba de significación de la hipótesis nula.4

Creemos que, para comprender qué es el valor p, 
primero, se debe conocer la función de la hipótesis 
nula.

Prueba de significación de la hipótesis nula

Para empezar, pensemos en una comparación en-
tre dos muestras (como podrían ser los grupos de un 
ensayo clínico) donde se desea medir el efecto de una 
variable independiente y se estipula a priori qué di-
ferencia entre los grupos (diferencia clínica mínima-
mente importante) indica que un grupo es diferente 
del otro debido al factor intervención. Dicho factor 
podría ser la efectividad de un nuevo medicamento u 
otra intervención que supone beneficios. Desafortu-
nadamente para los investigadores, siempre existe la 
posibilidad de que no haya ningún efecto, es decir, de 
que no haya diferencia entre los grupos (intervención 
y control). Esta falta de diferencia o no diferencia se 
debe hacer explícita al diseñar el estudio, como hipó-
tesis nula o hipótesis de no diferencia. 

Imaginemos un experimento para un medicamen-
to que sabemos que es totalmente ineficaz. La hipóte-
sis nula nunca podrá ser rechazada: no hay diferencia 
entre los grupos del estudio y lo mismo ocurre en la po-
blación. A pesar de que la hipótesis nula no puede ser 
rechazada, es muy posible que los datos de la muestra 
sean diferentes; esta incongruencia se explica debi-
do a la presencia de error aleatorio (error debido al 
muestreo). De hecho, es extremadamente improbable 
que los grupos de muestra sean exactamente iguales. 

Ahora sí, podríamos decir que, en la actualidad, 
el valor p suele interpretarse erróneamente como la 
probabilidad de que el valor observado en la muestra 
refleje el valor poblacional.



REVISTA ARGENTINA DE TERAPIA INTENSIVA - 2018 - 35 Nº 3

Sumario

nula sea verdadera. De esta manera, Fisher propone 
que valores p por debajo de 0,05 deberían ser inter-
pretados como criterios de evidencia en contra de la 
hipótesis nula, pero no de forma absoluta. Por ejemplo, 
un valor p de alrededor de 0,05 no podría llevar ni al 
rechazo ni a la aceptación de la hipótesis nula, sino a 
la decisión de realizar otro experimento, que rechace o 
acepte la hipótesis nula, pero a medida que la zona de 
aceptación de la hipótesis nula se hace más pequeña 
(valor p más bajo), la evidencia a favor del rechazo o 
en contra de la hipótesis nula es cada vez más contun-
dente (Figura 1).

Las ideas de Fisher, si bien propiciaron el comienzo 
de toma de decisiones mediante los tests de hipótesis, 
no son las que actualmente utilizamos en la estadís-
tica inferencial. Para llegar a esto, primero, debemos 
conocer otra propuesta que es la de Neyman-Pearson.

Las pruebas de hipótesis de Neyman-Pearson 
difieren sustancialmente del enfoque de Fisher. En 
primer lugar, se debe fijar un nivel de significación 
que, en general y por convención, se asigna entre 0,05 
y 0,01 (el valor p fijado a priori y la magnitud arbitra-
ria no difieren de lo planteado por Fisher), este valor 
servirá para definir el rechazo de la hipótesis nula 
comparando el valor p obtenido de los datos con aquel 
fijado previamente (si p <0,05 se rechaza la hipóte-
sis nula, si p ≥0,05 no se rechaza la hipótesis nula), 
aquí ya se observa una diferencia entre los enfoques 
de Fisher y Neyman-Pearson. En el primero, el valor 
p debe ser interpretado según su valor para definir 
la posibilidad de rechazo; en cambio, para Neyman-
Pearson, solo se tiene que comparar el valor p con res-
pecto al valor de significación (valor de significación 

Orígenes del valor p

Mirando un poco hacia atrás en la historia, nos 
remontamos a mediados de la década de 1920 y hasta 
la década de 1930, cuando Ronald Fisher, y luego Egon 
Pearson y Jerzy Neyman establecieron las bases de lo 
que hoy conocemos como prueba de significación de 
la hipótesis nula.4,5 Si bien existen diferencias sus-
tanciales entre el planteo de Fisher y lo expuesto por 
Neyman-Pearson, actualmente, el proceso de decisión 
a través de la prueba de significación de la hipótesis 
nula es una variante que representa “una mezcla o 
híbrido” de los dos enfoques.6

Fisher fue el primer matemático que propició la 
utilización de la prueba de significación de la hipóte-
sis nula para la toma de decisiones. Si asumimos lo 
expuesto por Fisher, entonces, la hipótesis nula puede 
o no ser rechazada (es decir, hay diferencias entre los 
estadísticos de contraste o no hay diferencias, res-
pectivamente). El valor p, siguiendo a Fisher, es la 
probabilidad de encontrar un resultado igual o más 
alejado que el hallado en el estudio actual. Nada pode-
mos decir de la veracidad de la hipótesis nula, plantea 
Fisher, solo es demostrable matemáticamente su fal-
sedad con un grado de probabilidad que es arbitrario 
y que deberá ser definido por el investigador durante 
el diseño del experimento o prueba, aunque sabemos 
que, por convención, se utiliza frecuentemente el valor 
p <0,05 como significativo.

Queda claro que, para Fisher, el valor p es un cri-
terio para definir la falsedad de la hipótesis nula; en 
la estadística de Fisher, el valor p obtenido aporta un 
grado de significación, cuanto más pequeño es el va-
lor p, menor será la probabilidad de que la hipótesis 

Figura 1. Interpretación del valor p sugerida por las publicaciones médicas.
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tación y rechazo. Es decir que se le atribuye cierto 
grado de jerarquía al valor p encontrado, como defen-
día Fisher.7

A fin de colaborar con la interpretación correcta 
del valor p para aquellos que se inicien en la lectura 
crítica, podemos ahora definir una serie de ítems para 
tener en cuenta a la hora de su interpretación, pero 
sabiendo que existe cierta controversia, no solo esta-
dística, sino también metodológica.

A modo de ejemplo, observemos los resultados del 
estudio de Kollef8 (Tabla 2), el autor utiliza un modelo 
de análisis de regresión logística para definir qué fac-
tores se relacionaban con el desarrollo de neumonía 
asociada a la vía aérea. Como corresponde, durante el 
diseño, el autor debió elegir el valor p para aceptar o 
rechazar la hipótesis nula o de no diferencias que, por 
consenso, suele establecerse en p <0,05. Supongamos 
que el autor decide elegir el valor p para rechazo más 
alto, por ejemplo, p <0,1. A partir de esta elección, los 
editores, los pares y los lectores mirarán con escepti-
cismo esta decisión y deberá estar firmemente sus-
tentada o, de lo contrario, no hubiésemos conocido el 
estudio por haber sido rechazado para su publicación 
o mejor aún si se publica sabríamos la respuesta para 
esta elección y podríamos criticarla o apoyarla.

estadística, por convención p <0,05) o como los autores 
lo denominaron valor de alfa.

Por otro lado, el enfoque de Neyman-Pearson se 
distancia aún más de lo expuesto por Fisher cuando 
los autores proponen que, además de la hipótesis nu-
la, se debe formular, de la forma más precisa posible, 
una hipótesis alternativa, entonces, a la luz de estos 
autores, si la hipótesis nula cae en zona de rechazo (p 
≤0,05), deberíamos aceptar la hipótesis alternativa o 
de diferencias.

Neyman y Pearson introducen, además de las 
pruebas de hipótesis, los conceptos de error tipo I, 
error tipo II y potencia del estudio, que actualmente 
son ítems obligatorios en cualquier programa de es-
tadística inferencial (Tabla 1).

Las diferencias entre ambas teorías estadísticas 
no están aún saldadas, razón por la cual, además de 
otras circunstancias de costumbre o quizás de conve-
niencia editorial, las publicaciones científicas sobre 
salud decidieron unilateralmente utilizar este híbri-
do antes comentado, donde se toman las pruebas de 
significación estadística con los conceptos propuestos 
por Neyman-Pearson (nivel de confianza, error tipo 
I, error tipo II, potencia), pero a su vez, se publica el 
valor p exacto y no como un mecanismo fijo de acep-

“La Verdad”

Resultado del experimento-estudio La hipótesis nula es verdadera
El tratamiento no funciona

La hipótesis nula es falsa
El tratamiento sí funciona

Rechazo la hipótesis nula Error tipo I (α o Confianza) Decisión correcta

Acepto la hipótesis nula Decisión correcta Error tipo II (β o Potencia)

TABLA 1
Errores de interpretación de la prueba de significación de la hipótesis nula, según la propuesta de Neyman-Pearson5

Variable OR ajustado IC95% p

OSFI ≥3 10,2 4,5-23,0 <0,001

Edad ≥60 años 5,1 1,9-14,1 0,002

Antibióticos previos 3,1 1,4-6,9 0,004

Posición de la cabeza* 2,9 1,3-6,8 0,013

OR = odds ratio (cociente de posibilidades), IC = intervalo de confianza; OSFI = organ system failure 
index. 
* Durante las primeras 24 horas de ventilación mecánica.
Tomada de Kollef MH. Ventilator-associated pneumonia. A multivariate analysis. JAMA 1003; 
270(16): 165-170.

TABLA 2
Variables asociadas independientemente con neumonía asociada a la vía aérea mediante análisis 

de regresión logística



REVISTA ARGENTINA DE TERAPIA INTENSIVA - 2018 - 35 Nº 3

Sumario

diferencias. Pero esto no significa que el valor p 
asigne una probabilidad de que la hipótesis alter-
nativa sea cierta.

•	 El valor p con magnitudes muy bajas no es una 
medida de efecto de la variable estudiada, es decir, 
el valor p muy bajo no demuestra “mayor efecto” 
que un valor p cercano a 0,05.10

•	 Tampoco debe entenderse que la significación es-
tadística de una determinada prueba es evidencia 
de efecto, ni lo contrario, no es evidencia de no efec-
to la falta de significación estadística (p ≥0,05).11

Para concluir, el valor p surgió como un recurso 
matemático, una probabilidad de que los datos de una 
muestra sean coherentes con aquello que el investiga-
dor cree y diseña para fundamentar su creencia (ex-
perimento) y pasó a ser un valor que alcanzar y que 
suele relacionarse erróneamente con fuerza de verdad 
llegando incluso a superar su importancia a la magni-
tud de los resultados encontrados. Es importante que 
todo aquel que se inicia o quienes utilizan literatura 
científica desde hace rato conozcan y sepan interpre-
tar este recurso como lo que realmente representa.
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En la Tabla 2, se presentan los resultados prima-
rios del estudio de Kollef.  Allí se observa que las varia-
bles analizadas a través de la regresión logística nos 
muestran como el estadístico de contraste, el cociente 
de posibilidades (odds ratio), que puede leerse como 
las chances de desarrollar neumonía asociada a la vía 
aérea, si la variable se encuentra presente en la forma 
que está expresada. Se informa, además, el intervalo 
de confianza (IC) y el valor p. 

El valor p, entonces, debe entenderse en este ejem-
plo, de la siguiente manera: 
•	 Para el caso de la variable edad ≥60 años, se obser-

va un valor p = 0,002, lo cual indica que la variable 
edad ≥60 años en la muestra aumenta en 5,1 veces 
la posibilidad de tener neumonía asociada a la vía 
aérea y la posibilidad de encontrar, mediante es-
te modelo estadístico, un resultado más extremo 
(más chances de neumonía asociada a la vía aérea) 
tiene una probabilidad del 0,02%.

•	 En la Tabla 2, se informan también los IC95% que, 
si bien escapa a este escrito, su explicación nos sir-
ve para entender que si repetimos infinitas veces 
este estudio, solo el 95% de ellos tendrán entre sus 
IC el valor del parámetro poblacional. El uso de IC 
nos facilita entender cuál es el verdadero valor del 
parámetro poblacional y su relación con los datos 
del estudio. Cuando un valor p es significativo, si 
además se nos informa el IC, esto nos permite co-
nocer entre qué valores el estadístico estudiado 
podría representar el parámetro de la población, 
pero, al ser un contexto frecuentista, siempre debe-
mos pensar que esta inferencia solo es correcta en 
el 95% de las repeticiones del estudio en idénticas 
condiciones.9

Errores frecuentes en la interpretación del 
valor p

•	 El valor p no nos da una probabilidad de que la 
hipótesis nula sea cierta, solamente nos permite 
definir su aceptación o rechazo, confrontándolo con 
el valor de alfa establecido (posibilidad de cometer 
error tipo I) .

•	 El valor p no nos informa la probabilidad de que 
la hipótesis alternativa sea cierta; de la misma 
manera que lo anterior, si el valor p es menor que 
el valor definido como valor de rechazo (general-
mente <0,05) significa que, a partir de los datos 
obtenidos, no podemos aceptar la hipótesis de no 


