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aGradecimientos

“Cuando la gratitud es tan absoluta, las palabras sobran”
Álvaro Mutis

Escribir un libro es una decisión individual. Sin 
embargo somos ineludiblemente seres sociales, 
y como tales, requerimos acompañamiento para 
transitar por rumbos desconocidos hacia una meta 
soñada. En el contexto de la actividad profesional, 
a veces nos falta el tiempo, un bien en ocasiones 
intangible, y siempre costoso, necesario e irrecu-
perable. Éste puede ser otorgado para escribir –y 
sólo para escribir–, por una institución o un colec-
tivo que crea en la capacidad de uno de sus miem-
bros para hacer visible un proyecto sólidamente 
sustentado. La Universidad del Cauca ha creído 
en mí; tanto, que me concedió un año sabático 
para hacer real el sueño de construir el texto que 
usted tiene en sus manos. Ya lo había hecho an-
tes; ya he tenido la oportunidad de escribir otros 
libros, y siempre he tenido el apoyo de la insti-
tución que motiva mi quehacer académico. Agra-
decimiento eterno para el alma mater caucana. Y 
particularmente para los docentes del programa 
de Fisioterapia que han creído en mí y… gracias 
también para los que no. El mundo de las ideas es 
dialéctico. 

A veces no es tiempo lo que nos falta, es es-
pacio. Por fortuna, éste me fue concedido por la 
Unidad de Cuidados Intensivos de la Clínica La 
Estancia de Popayán. Allí pude durante este año, 
confrontar la experiencia con la evidencia y rati-
ficar la importancia de las dos en el marco de la 
teoría fisioterapéutica aplicada a la práctica del 
cuidado crítico. Es afortunada la existencia de un 
convenio docente-asistencial entre la Clínica y la 
Universidad del Cauca. Aunque no existe excep-
ción para el debate, todo se traduce en beneficio. 

Gracias a la Clínica y a sus colaboradores, a los 
fisioterapeutas, médicos y personal de enfermería, 
y sobre todo a los pacientes.

Pero cuando tenemos el espacio y el tiempo, 
nos abruma la distancia, una dimensión inherente 
al espacio pero en ocasiones inmanejable por la 
ausencia de ubicuidad del ser humano. Gracias a 
todos los fisioterapeutas que por vía telefónica o 
por internet, destrabaron situaciones imprevistas. 
Cuando un concepto, una situación clínica o un 
hecho inesperado hacen peligrar la agilidad en la 
escritura, no falta –más bien sobran– colegas que 
desprevenidamente nos regalan la clave para se-
guir adelante. Gracias a mi colega y amigo, Javier 
Daza Lesmes por aceptar escribir el prólogo de mi 
libro. Ha sido generoso y claro; lo conozco desde 
las épocas de debate en las extenuantes asambleas 
de la Asociación Colombiana de Fisioterapia, en 
las que aprovechábamos el tiempo libre para con-
versar sobre un gusto común: los libros. Y ante 
todo escribirlos. Pero, una vez escritos deben ver la 
luz en diversas latitudes y múltiples escenarios… 
gracias al señor Luis Fernando Bermúdez, gerente 
de El Manual Moderno; su apoyo incondicional 
ha llevado mis libros a Hispanoamérica con un se-
llo editorial sólido y confiable, lo que cobija mis 
productos académicos con un manto de seguridad 
probado. 

Y cuando lo tenemos todo, necesitamos com-
pañía y estímulo. Gracias a mi familia. Ella sabe 
que sin su concurso, de nada sirven el tiempo y el 
espacio.

William Cristancho Gómez
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presentación

“Para viajar lejos, no hay mejor nave que un libro”
Emily Dickinson

La idea de escribir Fisioterapia en la UCI. Teoría, 
experiencia y evidencia, comenzó a tomar forma 
hace muchos años, cuando percibí la necesidad de 
tener a mano un libro de consulta que resolvie-
ra de manera didáctica y ágil, muchas situaciones 
comunes en la UCI, frente a las cuales el fisiotera-
peuta podría enfrentarse a dificultades derivadas, 
en principio, de falencias formativas en el ámbito 
cardiopulmonar, falencias que por fortuna, en el 
contexto actual han sido superadas eficientemen-
te, en parte por la motivación de los profesionales 
de la UCI para ser cada día mejores, en parte por 
las exigencias del equipo interdisciplinario y las 
originadas en difíciles situaciones clínicas –cada 
día más sorprendentes– y, finalmente por la im-
plementación de actividades académicas formales 
y la amplia oferta de eventos de educación con-
tinua de diversa índole, que han servido –todas 
ellas– para posicionar al fisioterapeuta como 
sujeto esencial en el manejo del paciente crítico.

Con una emoción indescriptible, presento a la 
comunidad académica este producto, sustentado 
en principio en la llave teoría/experiencia, uni-
dad dialéctica indisoluble que por la evolución del 
conocimiento ha tenido que confrontarse con la 
evidencia, para gestar y dar a luz el concepto de 
“mejor práctica”, el cual parece no se detendrá, o 
por lo menos perdurará en el ejercicio profesio-
nal de las ciencias de la salud. Todo es válido. Sin 
teoría la experiencia no tendría sentido, y sin ésta 
no se producirían ideas novedosas, y sin la eviden-

cia caminaríamos por senderos permanentemente 
bifurcados… ¿cómo escogeríamos el camino co-
rrecto?

Éste es un libro conformado por cuarenta ca-
pítulos agrupados por similitud en ocho partes, al 
que se suman seis apéndices. En cada una de sus 
páginas –aunque parezca pretencioso–, se presen-
tan los conceptos más relevantes para motivar la 
buena práctica fisioterapéutica en los pacientes de 
la UCI, quienes son probablemente los sujetos que 
generan mayores retos para el clínico, porque el 
objetivo principal de la intervención del cuidado 
y la terapia, es salvar la vida y reintegrar al sujeto a 
sus actividades y participación con la mayor fun-
cionalidad posible. Muchas veces el logro se consi-
gue, algunas no, y en otras, el desenlace puede ser 
fatal a pesar de los esfuerzos mancomunados del 
equipo. En todos los casos, agradecemos a cada pa-
ciente –independientemente de su condición de 
egreso– el habernos enseñado tanto. Es así la vida 
profesional... todos los días aprendemos.

Espero que este nuevo libro supla vacíos y ne-
cesidades de mis colegas. Al igual que otras obras 
previas de mi autoría, está escrito con pasión por 
la Fisioterapia. Sin esta condición nada de lo que 
hagamos tendrá valor. Nada grande se ha hecho en 
el mundo sin una gran pasión, escribió Hegel.

William Cristancho Gómez
Popayán, Ciudad Universitaria

Agosto de 2011
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próloGo

dan un carácter científico, una práctica basada en 
la evidencia, en la rigurosidad en la ejecución de 
los procedimientos y en la experiencia acumulada 
del profesional y el equipo, para asumir con éxito 
las exigencias cotidianas que demanda el queha-
cer clínico. Solo así, se construye una comunidad 
científica propia de la disciplina, que gestiona co-
nocimiento en un contexto real con base en las 
necesidades de nuestros países.

Cuando se proyecta escribir un libro, se res-
ponde a la identificación de una serie de necesi-
dades que el autor, a través del tiempo, ha querido 
asumir para ayudar con su conocimiento y expe-
riencia, a resolver dificultades en la formación del 
recurso humano y en la práctica profesional. En el 
ámbito académico existe una variedad de progra-
mas de pregrado y posgrado, que no cuentan con 
libros de texto suficientes como instrumentos de 
enseñanza y aprendizaje, por lo cual, este esfuerzo 
del profesor William Cristancho merece un reco-
nocimiento especial de la comunidad académica y 
científica. Muchas felicitaciones.

El libro Fisioterapia en UCI. Teoría, experiencia 
y evidencia presenta ocho partes que contienen 
cuarenta capítulos y seis apéndices; cada uno de 
éstos ha sido elaborado por el autor como produc-
to de su trabajo clínico e investigativo. Su lectura 
refleja, no solo capacidad científica, sino una per-
tinente aplicabilidad en el ejercicio profesional de 
la Fisioterapia. Plantea, así mismo, la necesidad de 
continuar construyendo un ámbito fisioterapéuti-
co basado en la evidencia, soportado en la teoría y 
consolidado en la experiencia. 

La primera parte está organizada en cuatro ca-
pítulos, en la cual se exhibe todo un marco teóri-
co coordinado y coherente que permite abordar 

Tener a cargo el prólogo de un libro siempre será 
un reto, sobre todo si se trata de una obra escrita 
por un académico como el colega William Cristan-
cho Gómez; sin duda, es una distinción, pero a la 
vez es un compromiso con todos sus lectores. Me 
permito presentar ante la sociedad científica, un 
maravilloso volumen de texto que, con seguridad, 
en poco tiempo se convertirá en un referente de 
consulta permanente para diferentes profesionales 
de la salud y, en especial, para los fisioterapeutas, 
los profesores del área y los profesionales en for-
mación de pregrado y posgrado, quienes contarán 
con una herramienta de aprendizaje continuo.

El estudio del quehacer fisioterapéutico en la 
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI), es funda-
mental en la formación de todo profesional en 
Fisioterapia, así como para los estudiantes de pre-
grado o posgrado que profundizan en el área clí-
nica. Este servicio de alta complejidad demanda 
recurso humano calificado, con capacidades per-
sonales excepcionales y una serie de competencias 
profesionales que le permitan brindar un plan te-
rapéutico integral a aquellas personas en condicio-
nes críticas de salud, que por diversas razones se 
encuentran internadas en este servicio y requieren 
de un tratamiento orientado por un equipo inter-
disciplinario eficaz para superar la situación.

En la actualidad existe una necesidad sentida 
en la profesión de Fisioterapia, por recurrir a lite-
ratura especializada que reúna la teoría, la expe-
riencia y la evidencia necesaria para consolidar el 
papel científico y profesional en la UCI. Ésta es 
una razón que resalta la importancia de continuar 
cultivando la producción académica y científica de 
los fisioterapeutas, para orientar su ejercicio pro-
fesional en diferentes escenarios que hoy deman-
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eficientemente el tema principal del texto. La se-
gunda parte, despliega siete capítulos que asumen 
y desarrollan de forma sistemática lo referente a 
prácticas seguras de la Fisioterapia en UCI, ade-
más de orientar claramente sobre la prevención de 
efectos adversos en la práctica clínica en este ser-
vicio de alta complejidad. De la tercera a la sép-
tima parte, se aborda detalladamente el rol de la 
Fisioterapia en diversas patologías: pulmonar, car-
diovascular, neuromuscular y musculoesquelética 
que suelen ser prevalentes en UCI. Además, des-
cribe con eficiencia el papel de la Fisioterapia en 
situaciones quirúrgicas y, en aquellos casos donde 
el paciente se encuentra intoxicado con inhibido-
res de la colinesterasa. La octava parte se organiza 
en cuatro capítulos, que refieren a profundidad los 
tópicos esenciales para la práctica fisioterapéutica 
en UCI. Finalmente, la obra presenta seis apén-
dices que contienen elementos de conocimiento 
claves para el adecuado manejo de los electrolitos 
en la UCI.

La Fisioterapia latinoamericana cuenta desde 
hoy con una herramienta de gran utilidad en los 
procesos de formación de recurso humano a di-
ferentes niveles. No hay duda que en poco tiem-

po contaremos con varias reimpresiones de esta 
primera edición. La calidad con que se presenta el 
contenido del libro en cada uno de sus capítulos, la 
forma de sistematización y la necesidad de recursos 
bibliográficos de esta naturaleza en nuestro idioma, 
revela el éxito que pronosticamos a esta obra.

Por último, los lectores que consulten este li-
bro descubrirán un mágico encanto en sus pági-
nas, que refleja la preparación, el conocimiento y 
la experiencia del autor. Así mismo, da cuenta de 
un firme compromiso con la profesión y con la 
sociedad en su conjunto, que con seguridad esti-
mulará al lector a comprometerse consigo mismo 
para hacer de su ejercicio profesional un trabajo 
de calidad y de mejoramiento continuo que re-
dunde en un impacto social positivo.

Javier Daza Lesmes
Profesor de la Escuela de Medicina y Ciencias de la Salud,

exdirector del Programa de Fisioterapia de la 
Universidad del Rosario,

coordinador de Procesos Académicos Institucionales del 
Departamento de Planeación Académica y 

Aseguramiento de la Calidad en la 
Universidad del Rosario, Bogotá D.C., Colombia
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introducción

La Fisioterapia es una profesión de amplia utilidad en el ámbito del cuidado 
crítico. Diversas patologías y sus situaciones clínicas asociadas, requieren la in-
tervención del fisioterapeuta como parte del equipo interdisciplinario que tiene, 
como objetivo último, egresar al paciente de la Unidad de Cuidados Intensivos 
(UCI) con mínima o ninguna limitación y en las mejores condiciones alcanza-
bles de funcionalidad, para que el reintegro del sujeto a sus actividades y su par-
ticipación en diferentes contextos sociales, sean similares a las que poseía antes 
del evento que lo condujo a la UCI, y que probablemente generó un impacto 
significativo en su historia y proyecto de vida y en el de su entorno familiar. 

Esta primera parte del libro está dedicada a revisar los elementos fundamen-
tales que conforman la plataforma conceptual del quehacer del terapista físico. 
Pocos colegas cuestionan hoy día el diagnóstico fisioterapéutico, concepto que 
se cimenta en dos pilares de ya amplio recorrido en el mundo: la “Clasificación 
Internacional del Funcionamiento, de la Discapacidad y la Salud - CIF” y las pro-
puestas consignadas en el documento conocido como la “Guía de la APTA (Ame-
rican Physical Therapy Association)”. Estos constituyen la base del denominado 
“Diagnóstico Fisioterapéutico” (DF), consideración de trascendencia capital en 
la construcción de la identidad del fisioterapeuta y clave para fijar el rumbo en 
múltiples situaciones en las que está indicada la Fisioterapia. Sin embargo, en la 
UCI se pueden detectar algunas limitaciones del DF derivadas de la dinámica 
del paciente crítico y de la intervención del equipo de trabajo como un cuerpo 
único que persigue el mismo objetivo general. 

De idéntica importancia es el concepto de Fisioterapia Basada en la Evidencia 
(FBE). En la práctica de las ciencias de la salud del mundo actual se debe actuar 
con la combinación de un justo equilibrio entre la experiencia y el juicio clínico 
y la evidencia científica. 

A pesar de que muchas herramientas de la FBE han sido adoptadas e in-
cluso otorgadas por el movimiento de la Medicina Basada en la Evidencia, es 
imperativa la construcción de una evidencia anclada a la intervención específica 
del fisioterapeuta para que los beneficios derivados de una práctica probada, 
sistematizada y validada, permitan lograr los objetivos que se trazan al abordar 
el paciente. Estas afirmaciones permiten deducir y proponer de manera urgen-
te, el fortalecimiento de procesos investigativos serios y rigurosos propios de la 
Fisioterapia, y la necesidad inaplazable de escribir y publicar. Es indispensable 
ampliar el acervo bibliográfico de la Fisioterapia –sobre todo en nuestro idioma– 
para que la credibilidad y visibilidad que otorga la percepción de un amplio vo-
lumen de publicaciones, sitúen la Fisioterapia a la par de otras profesiones y, por 
qué no, para que las supere. Estas apreciaciones que se desarrollarán en esta pri-
mera parte, permitirán comprender la importancia de la Fisioterapia en la UCI.
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1
el diaGnóstico Fisioterapéutico  

seGún la clasiFicación internacional  
del Funcionamiento, de la discapacidad  

y de la salud - ciF

Probablemente el logro más relevante del diag-
nóstico fisioterapéutico es el reconocimiento pro-
pio y ajeno de la Fisioterapia como una profesión 
capaz de generar su propia plataforma conceptual 
y, por qué no, científica, de gran utilidad para pro-
poner, adoptar, revisar, actualizar y visibilizar un 
marco de actuación en el que confluyen la eva-
luación, la planeación y la intervención en los pa-
cientes y/o grupos sociales objeto de su ejercicio 
para construir una “espiral virtuosa” que se mueve 
en el tiempo, en la que el paciente gira hasta que 
se reintegra a sus ámbitos de participación social 
con la máxima potencialidad conseguida con su 
esfuerzo, con el apoyo de su entorno familiar, con 
el aprovechamiento de las posibilidades contex-
tuales existentes o logradas con gestión y, con el 
apoyo de la Fisioterapia (Figura 1.1).

De estas consideraciones, surgen varios ele-
mentos que requieren atención.

1. El reconocimiento de la Fisioterapia como 
profesión.

2. La tríada Evaluación-Planeación-Intervención 
(EPI) y su repetición en el tiempo.

3. El reintegro social del sujeto.

Figura 1.1. La “Espiral virtuosa” generada a partir del  
diagnóstico fisioterapéutico. El proceso contiene tres 
elementos (Evaluación-Planeación-Intervención) que 

transcurren y se repiten en el tiempo, hasta que el paciente 
abandona la espiral listo para reintegrarse socialmente

el reconocimento de la  
Fisioterapia como proFesión

En Colombia, la Ley 528 de 1999 reconoce la Fi-
sioterapia en su Artículo 1, como una profesión 
liberal, del área de la salud, con formación univer-
sitaria, cuyos sujetos de atención son el individuo, 
la familia y la comunidad, en el ambiente en don-
de se desenvuelven.1
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Aunque la primera parte del Artículo 1 de la 
citada ley, contiene elementos que dan vida y le-
galidad a la profesión, el fisioterapeuta no debe 
conformarse con el relativo reduccionismo de un 
documento que, si bien otorga legitimidad de ma-
nera explícita, contiene elementos filosóficos im-
plícitos que ameritan una breve revisión. 

Aparecen entonces, varios conceptos que per-
miten determinar un cimiento lógico para la ela-
boración de un diagnóstico fisioterapéutico: la 
autonomía, sustentada en sólidos conocimientos 
científico-tecnológicos y en la apropiación ópti-
ma de una dimensión ética adquirida a lo largo de 
la formación y el ejercicio profesional; el aporte 
intelectual, que permite desde elevados procesos 
mentales proponer teorías y confirmarlas o descar-
tarlas desde el quehacer teórico-práctico y desde 
procesos investigativos rigurosos; el conocimien-
to, derivado de la confrontación cotidiana entre la 
plataforma conceptual y la realidad, desde la cual 
se estimula la abstracción, cualidad formal propia 
del pensamiento científico; la técnica, comprendi-
da, manejada de manera idónea y perfeccionada 
por los continuos retos profesionales; y una fuerte 
conciencia de grupo, que permite fortalecer co-
lectivamente todas las dimensiones y dominios 
fisioterapéuticos.

Pero, ¿qué es una profesión? Varias afirmacio-
nes permiten una aproximación a la definición. Es 
cualquier actividad socialmente vinculada a algu-
nos de los aspectos (económicos, culturales, técni-
cos, científicos, políticos, etc.) del desarrollo social; 
es una actividad especializada del trabajo dentro 
de la sociedad; es un fenómeno sociocultural en 
el cual interviene un conjunto de conocimientos 
y habilidades, tradiciones, costumbres y prácticas 
que dependen del contexto económico, social y 
cultural en el que surge y se desarrolla. 

Wilensky (1964) estableció que “la profesión 
es una forma especial de organización ocupacio-
nal basada en un cuerpo de conocimiento sistemá-
tico adquirido a través de una formación escolar”, 
y establece que “una actividad pasa a ser conside-
rada profesión cuando supera las cinco etapas del 
proceso de profesionalización”.3

Y, ¿cuáles son las cinco etapas del proceso de 
profesionalización? La respuesta a este interro-
gante no contiene mayores complicaciones: 1. El 
trabajo se convierte en una ocupación de tiempo 
integral como consecuencia de la necesidad social 
del surgimiento y ampliación del mercado; 2. Se 
crean escuelas para el adiestramiento y formación 
de nuevos profesionales; 3. Se constituye una aso-
ciación profesional en donde se definen los per-
files profesionales; 4. Se reglamenta la profesión 
asegurando así el monopolio de competencia del 
saber y de la práctica profesional y; 5. Se adopta 
un código de ética con la intención de preservar 
así a los “genuinos profesionales”.4

Es importante destacar la importancia de la 
existencia de un código de ética que gobierne la 
actividad profesional. 

Este requiere de una conducta y práctica 
más allá de las obligaciones morales/per-
sonales de un individuo. Quienes practican 
una profesión definen y demandan pará-
metros elevados de comportamiento con 
respecto a los servicios proporcionados al 
público y en el trato con los colegios profe-
sionales. Asimismo, estos códigos, impuestos 
por la profesión, son reconocidos y acepta-
dos por la comunidad.5

Finalmente, es importante diferenciar la profe-
sión de la disciplina. La profesión aborda el des-
empeño de la práctica y la disciplina se preocupa 
del desarrollo del conocimiento, enriqueciendo 
la profesión desde su esencia y profundizando el 
sustento teórico de la práctica. Para Bourdieu, la 
profesión se basa en los modelos centrados en el 
proceso “enseñanza–aprendizaje” que, implican 
el traslado al sujeto de oficios, prácticas, modos, 
hábitos, dogmas, convenciones, entre otros, del 
hacer profesional. En contraste, la disciplina se 
basa en modelos centrados en el “aprendizaje-
construcción” del conocimiento disciplinar, que 
buscan generalizaciones, abstracciones y explica-
ciones causales, cimentadas en la lógica, la razón y 
la contrastación.6

Una profesión liberal es aquella actividad caracterizada por el ejercicio autónomo2 
en la que impera el aporte intelectual, el conocimiento y la técnica,  

en la que existe, además, una fuerte conciencia de grupo
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la tríada evaluación-planeación-intervención  
y su repetición en el tiempo

La tríada evaluación-planeación-intervención 
(EPI) corresponde a las acciones que el fisiote-
rapeuta debe desarrollar para 1) Conseguir una 
adecuada aproximación diagnóstica desde la uti-
lización de herramientas evaluativas validadas, 
2) Elaborar un plan de tratamiento que se ajus-
te de manera individualizada a cada situación y, 
3) Realizar un abordaje terapéutico que respon-
da eficazmente a las necesidades identificadas en 
las etapas precedentes (Figura 1.2). Esta secuen-
cia de Evaluación-Planeación-Intervención, se 
continúa o interrumpe en el tiempo como resul-
tado del diagnóstico fisioterapéutico, surgido de 
los procesos de evaluación permanente (algunos 
autores prefieren llamarlos reevaluación) inde-
pendientemente del diagnóstico médico. Como 
se mencionó antes y como se esquematiza en la 
figura 1.2, la clave para determinar si el pacien-
te continúa en el proceso resulta de la caracte-
rización positiva o normal del diagnóstico. Pero 
¿qué se debe considerar positivo o normal en 
el diagnóstico fisioterapéutico? Positivo es todo 
aquello que indique al profesional que el pro-
ceso EPI debe continuar –por la persistencia de 
hallazgos susceptibles de ser manejados por Fi-
sioterapia– mientras que normal corresponde a 
un momento evolutivo en que se identifica con 
certeza el fin del proceso, así el individuo no se 
encuentre en condición ortodoxamente normal, 
por ejemplo, la condición de rehabilitación ade-
cuada que permite la reintegración social de un 
individuo con una sección medular en T6 y está 
listo para enfrentar la realidad desde su disca-
pacidad, concepto éste que en muchas circuns-
tancias se deriva de los obstáculos del entorno y 
no de la condición clínica propiamente dicha (el 
sujeto mencionado no puede, por ejemplo, abor-
dar el transporte público como consecuencia de 
los obstáculos arquitectónicos y de diseño y no 
como consecuencia directa de una condición ya 
manejada. Peor y más grave aún, son las barreras 
¡actitudinales!). 

Y, ¿cuáles son los componentes de la tríada EPI? 
En la Evaluación deben estar presentes varios ele-
mentos que permiten la aproximación diagnóstica. 
En primer lugar, la Historia Clínica tanto médica 
como fisioterapéutica. La primera aporta datos 
importantes para comenzar a construir referentes 
que aporten posibilidades de diagnóstico y mane-
jo (nunca debe despreciarse la historia médica en 
aras de una inapropiada defensa de la autonomía; 
debe recordarse que los contextos modernos re-
quieren, incluso exigen, prácticas asistenciales y 
propuestas teóricas interdisciplinarias).

Figura 1.2. Representación de la interrelación de  
la tríada EPI en Fisioterapia. Obsérvese que el  

diagnóstico fisioterapéutico es la clave para definir 
 la continuidad o suspensión del tratamiento

De otra parte, la historia clínica de Fisioterapia, 
precisa la obtención de datos relevantes desde la 
perspectiva del funcionamiento (o malfunciona-
miento, o disfunción) del Movimiento Corporal 
Humano (MCH), principal referente epistemoló-
gico de la Fisioterapia (no único ni mucho menos 
exclusivo de la profesión). Muchas veces, a partir de 
una historia elaborada de manera impecable puede 
vislumbrarse “como por arte de magia” el diagnós-
tico fisioterapéutico. Si durante la construcción de 
la historia se identifican mediante el interrogatorio 
factores contextuales causantes de la deficiencia en 
una función o estructura, ya se están consiguiendo 
elementos para el diagnóstico fisioterapéutico, que 
eventualmente pueden modificar de manera nota-
ble el tratamiento. Por ejemplo, si se deduce desde 
la elaboración de la historia una deficiencia en la 
función de la vía aérea como consecuencia de la 

La secuencia de Evaluación-Planeación-Intervención, se continúa o interrumpe en el tiempo 
como resultado del diagnóstico fisioterapéutico, surgido de los procesos de evaluación  

permanente  independientemente del diagnóstico médico
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exposición a contaminantes ambientales de origen 
ocupacional, ¿no sería prudente plantear como es-
trategia de manejo la reubicación laboral del indi-
viduo? La respuesta parece ser positiva. El ejemplo 
descrito permite inferir dos importantes caracterís-
ticas del diagnóstico fisioterapéutico según la CIF: 
1) La importancia de la elaboración de una historia 
bio-psico-social, y 2) Que existe una interacción vi-
gorosa entre todos los elementos conceptuales del 
modelo CIF y, cualquiera de ellos puede modificar 
uno o más de los otros elementos. Estas interaccio-
nes pueden no ser recíprocas (no lineales) porque 
son multidimensionales ¡este es uno de los avances 
de la CIF! 

Hasta aquí se ha pretendido no tocar aspectos 
de la CIF con la intención deliberada de evadir o, 
por lo menos, minimizar el sesgo y con el ánimo 
de imprimir a este libro una didáctica basada en la 
“simplicidad razonable” en la que la presentación 
de conceptos se hace escalonadamente para favo-
recer el aprendizaje. No obstante, el lector podrá 
advertir que ya se mencionan elementos que ne-
cesariamente requieren un abordaje urgente. Este 
se realizará un poco más adelante en este mismo 
capítulo al arribar al apartado pertinente. 

A la elaboración de la Historia Clínica se suma 
el segundo aspecto importante en la Evaluación, es 
éste, la valoración con métodos e instrumentos o 
test validados. Debe desecharse lo anecdótico pero 
debe conservarse el juicio clínico que a veces es 
despreciado por la evidencia (si bien, la fisioterapia 
basada en la evidencia constituye un avance nota-
ble hacia la construcción de ciencia, el juicio de un 
clínico avezado puede ser de capital importancia 
cuando se individualiza un proyecto terapéutico).

El resultado de una correcta Evaluación es 
¡el diagnóstico fisioterapéutico! (que se revisará 
detalladamente en la sección dedicada a la CIF) 
al cual sigue la Planeación. Nunca, jamás, de nin-
guna manera, se debe iniciar un tratamiento sin 
haber agotado los pasos de Evaluación y diagnós-
tico; hacerlo sería caer en el abismo desafortunado 

y doloroso de la mecanización, tan frecuente en 
la práctica fisioterapéutica de hace algunos años 
(muchos, para infortunio de la profesión), que 
generó durante lustros el descrédito y la falta de 
respeto hacia muchos profesionales etiquetados 
peyorativamente como técnicos. Entonces, siem-
pre e invariablemente, la primera acción del fi-
sioterapeuta será evaluar y diagnosticar, evaluar y 
diagnosticar, evaluar y diagnosticar. No es un error 
tipográfico, es la reiteración de la conducta a se-
guir: evaluar y diagnosticar. 

Y si el paso posterior es la Planeación, ¿qué 
se planea? La respuesta no es difícil. Se planea el 
proyecto terapéutico, y se plantean los objetivos 
del tratamiento, con base en el diagnóstico fisio-
terapéutico y en una hipótesis de trabajo. Es pro-
bable que desde estos dos elementos (diagnóstico 
e hipótesis) pueda expresarse un pronóstico de 
Fisioterapia para cada situación particular. 

Finalmente, se aborda el componente de Inter-
vención, referido específicamente a la aplicación 
del tratamiento definido en el proyecto terapéuti-
co construido en la fase de Planeación. Se confir-
ma, descarta o replantea la Hipótesis de trabajo de 
acuerdo con el cumplimiento de objetivos. 

¿Qué significa la repetición en el tiempo  
de la tríada epi?
Comoquiera que el proceso llamado por el autor, 
Evaluación-Planeación-Intervención (EPI) mane-
jado hasta aquí con fines didácticos, es un proce-
dimiento dinámico, debe repetirse en el tiempo 
para facilitar la evolución del individuo hacia el 
objetivo último resumido en las figuras 1.2. y 1.3, 
es decir, hacia la reintegración social, entendiendo 
que ésta se refiere a la totalidad de ámbitos de 
participación del ser humano.

En términos simples, el proceso se repite partien-
do en cada paso subsiguiente de una nueva Evalua-
ción (llamada también reevaluación) para replantear 
la Planeación y la Intervención (Figura 1.3).

Figura. 1.3. Representación del proceso descrito en el texto. El proceso se inicia y se mantiene en el  
tiempo hasta conseguir la reintegración social, pasando por varios momentos EPI
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El lector crítico podría preguntarse, ¿por qué 
se menciona un proceso EPI y el autor se refiere a 
una fase de evaluación (nueva) y no más bien de 
reevaluación? La respuesta se obtiene del título de 
este libro, “Fisioterapia en UCI”, pues se desarro-
llará en capítulos posteriores la temática de EPI 
en digamos, un paciente que si bien es el mismo 
durante su estadía en la Unidad, es diferente en 
cada momento evolutivo, es intervenido en cada 
sesión de tratamiento por un profesional diferente 
(vale recordar que la Fisioterapia en UCI se rea-
liza 24 horas al día, 7 días a la semana) y es abor-
dado simultáneamente por diversas disciplinas, es 
decir ¡requiere continuos procesos de evaluación 
comparativa! pues un proceso aislado no es infor-
mativo, ni mucho menos significativo. En otras pa-
labras, por la dinámica del paciente crítico, él no 
es siempre el mismo, es diferente entre un día y 
otro, entre la mañana y la tarde de un mismo día, 
e incluso ¡en cada hora del mismo día!

la reinteGración social del sujeto

Hasta aquí, el texto se ha referido a la persona, al 
sujeto, al individuo, al paciente o al ser humano, 
sin hacer alusión a los términos usuario, cliente 
y –por lo menos por ahora– discapacitado. No 
obstante, esta terminología deberá ser necesaria-
mente revisada más adelante al abordar de for-
ma específica la Clasificación Internacional del 
Funcionamiento, de la discapacidad y de la salud 
(CIF). De todas formas, para hacer referencia a 
la integración, reintegración o inclusión social del 
sujeto, es esencial mencionar por primera vez en 
este libro una definición del término discapacidad. 

“El término discapacidad, hoy es utilizado para 
señalar alguna alteración en el funcionamiento de 
una persona a nivel corporal, individual y social, 
asociado a estados o condiciones de salud”.7 Si se 
conecta esta definición al concepto de que, el ser 
humano es un ser social –afirmación prácticamen-
te irrebatible– puede visualizarse el significativo 
impacto social que tiene para un ser humano, ser 
caracterizado como discapacitado. 

Para Wehmeyer,8

La discapacidad ha sido considerada en tér-
minos negativos como patología, aberración 

y como algo atípico. La gente discapacitada 
era considerada, de alguna manera, como 
enferma, rota o necesitada de arreglo. Hacia 
finales del siglo XX, estos conceptos empe-
zaron a ser reemplazados por otros modos 
de pensar sobre la discapacidad; estaban 
centrados en considerar ésta como una fun-
ción de la interacción entre capacidad per-
sonal y el contexto en el cual las personas 
con discapacidad vivían, aprendían, trabaja-
ban y jugaban.

Dos de los llamados modelos funcionales de 
discapacidad se pueden ver en la Clasificación In-
ternacional de Funcionamiento, discapacidad y sa-
lud (CIF) de la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) y el sistema de clasificación de 1992 de la 
Asociación Americana de Discapacidades Intelec-
tuales y en el Desarrollo (AADID) (Luckasson et al., 
1992).9 “Las estructuras de CIF y de la AADID son 
sistemas de clasificación “funcionales” porque la dis-
capacidad se ve como el resultado de la interacción 
entre las limitaciones de una persona y el entorno en 
el cual esta persona se ha de desenvolver”.10

La relación estrecha entre discapacidad y en-
torno social es reiterativa y puede ser devastadora 
para el discapacitado. Para un observador profano 
puede ser cierta y hasta válida la exclusión social 
del discapacitado o del enfermo por causa de su 
estado patológico. “Pobrecito” es un término usado 
con frecuencia por la gente del común para refe-
rirse al ser humano portador de enfermedad o de 
secuelas de un estado patológico. Entonces, dentro 
de las tareas del fisioterapeuta debe privilegiarse la 
integración del individuo al medio para dar lugar a 
la potencialización de todas sus capacidades (ob-
viamente con una labor paralela en el entorno, casi 
siempre educativa, cuando no de adaptación de es-
tructuras físicas); debe también trabajarse en otros 
ámbitos (políticos, estatales quizás), para dismi-
nuir la exclusión, lo cual posibilita el disfrute de los 
derechos debe promoverse y resaltarse la autode-
terminación del individuo discapacitado para que 
tenga conciencia plena de su importancia como ser 
y actor social; todo lo cual determinará el triunfo 
sobre la discapacidad.

 

El término discapacidad, hoy es utilizado para señalar alguna alteración en el funcionamiento 
de una persona a nivel corporal, individual y social, asociado a estados o condiciones de salud
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clasiFicación internacional de deFiciencias,  
discapacidades y minusvalías - ciddm

La Clasificación Internacional de Deficiencias, 
Discapacidades y Minusvalías (CIDDM), puesta 
en marcha por primera vez en los años setenta y 
publicada en 1980 por la Organización Mundial 
de la Salud como instrumento para la clasificación 
de las consecuencias de las enfermedades y sus 
repercusiones en la vida del individuo es el docu-
mento clave para analizar la Clasificación Interna-
cional del Funcionamiento, de la Discapacidad y 
de la Salud (CIF). 

La CIDDM maneja tres conceptos básicos que 
tienen que ver con un modelo secuencial y lineal, 
basado en el esquema etiología-patología-mani-
festación. Estos son, 1) Deficiencia, 2) Discapaci-
dad, y 3) Minusvalía.10

Deficiencia. “Toda pérdida o anormalidad de una 
estructura o función psicológica, fisiológica o ana-
tómica”.10 En este contexto, deficiencia se refiere a 
las anormalidades de la estructura corporal, de la 
apariencia, así como de la función de un órgano o 
sistema, cualquiera que fuese su causa

Discapacidad: “Toda restricción o ausencia (debi-
da a una deficiencia) de la capacidad de realizar 
una actividad en la forma o dentro del margen 
que se considera normal para un ser humano”.10 

Minusvalía: “Una situación de desventaja para un 
individuo determinado, consecuencia de una defi-
ciencia o de una discapacidad, que limita o impide 
el desempeño de un rol que es normal en su caso 
(en función de su edad, sexo y factores sociales y 
culturales)”.10

De acuerdo con este esquema (Figura 1.4), una en-
fermedad o un trastorno específico, por ejemplo una 
severa Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica 
(EPOC) da lugar a una deficiencia (daño irreversi-
ble de la vía aérea y del parénquima pulmonar) la 
cual a su vez dará lugar a una discapacidad (para 
actividades y participación) que determinarán la 
existencia de una minusvalía en el sujeto (incapaci-
dad para realizar actividades de la vida diaria y para 
funcionar con autonomía en el medio social).

Figura 1.4. Modelo de la CIDDM. Existe una progresión 
desde el evento desencadenante hasta la minusvalía, 
afectando diferentes niveles (a la derecha) y con notables 
problemas para el individuo en todos los ámbitos (a la 
izquierda). Eventualmente puede existir en este modelo 
lineal, minusvalía sin que exista discapacidad, es decir, la 
deficiencia puede ocasionar la minusvalía directamente 

La CIDDM fue ampliamente utilizada en todo 
el mundo, con muchas aplicaciones, tales como el 
diseño de políticas de seguridad social y protección 
del “minusválido”, la identificación de contextos 
de desempeño al discapacitado, la evaluación de 
establecimientos de salud en que se manejaban 
discapacitados, la identificación de las caracterís-
ticas y el número de personal de salud requerido 
para el manejo del paciente, la caracterización de 
las necesidades del discapacitado y/o minusváli-

CIDDM
Deficiencia. “Toda pérdida o anormalidad de una estructura o función psicológica,  

fisiológica o anatómica”
Discapacidad. “Toda restricción o ausencia (debida a una deficiencia) de la capacidad  

de realizar una actividad en la forma o dentro del margen que se considera normal  
para un ser humano”

Minusvalía. “Una situación de desventaja para un individuo determinado, consecuencia de 
una deficiencia o de una discapacidad, que limita o impide el desempeño de un rol que es nor-

mal en su caso (en función de su edad, sexo y factores sociales y culturales)”
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do, la identificación de situaciones discapacitantes, 
el desarrollo de la investigación relacionada con 
la discapacidad y la minusvalía, y las modifica-
ciones conceptuales en torno a las temáticas de 
deficiencia, discapacidad y minusvalía. A pesar de 
sus múltiples utilidades, la CIDDM fue objeto de 
críticas originadas en diversas limitaciones.

críticas y revisión de la ciddm

¿Por qué perdió vigencia y fue revisada y corregida 
la CIDDM? 
Varias consideraciones fueron tenidas en cuenta. 
En primer lugar,

el modelo teórico en el que se sustentaba 
esta herramienta incorporaba un esquema 
lineal de discapacidad que en cierta medida 
replicaba el modelo médico de enfermedad, 
estableciendo una secuencia que va desde 
el trastorno a la minusvalía, pasando por la 
discapacidad y la deficiencia.11

Tabla 1.1. Resumen del proceso de revisión de la  
CIDDM entre 1993 y 2001

Año Proceso

1993 Inicio del proceso de revisión (OMS)

1996 Divulgación del borrador Alfa de la 
revisión

1997 Divulgación del borrador Beta 1

1998 Traducción y análisis del borrador 
Beta 1

1999
Divulgación del borrador Beta2,  
“Clasificación Internacional del  
Funcionamiento y la Discapacidad”

1999 a 2000 Estudios de campo del borrador Beta2 
de la CIDDM -2

2000 Borrador pre-final

2001 (enero) Borrador final

2001 (mayo)

Adopción por la Quincuagésima 
Cuarta Asamblea Mundial de la  
Salud en Resolución WHW54.21 de 
la segunda edición de la Clasificación 
Internacional de Deficiencias, Dis-
capacidades y Minusvalías (CIDDM 
-2), con el título “Clasificación  
Internacional del Funcionamiento, de 
la Discapacidad y de la Salud”, que en 
adelante se abreviará CIF

Esta sugerencia de causalidad directa es una 
de las principales críticas al modelo. Otras críticas 
importantes se relacionaron con: la minimización 
de los factores contextuales como causas de apari-
ción o perpetuación del problema, la ausencia de 
ciertas categorías relacionadas con deficiencias y 
discapacidades, y la complejidad de la clasificación 
para su manejo práctico. La suma de las considera-
ciones expuestas, motivó en parte la revisión de la 
CIDDM, por la OMS, la cual requirió varios años 
de trabajo (1993 a 2001) (Tabla 1.1).

clasiFicación Internacional del Funcionamiento, 
de la discapacidad y de la salud - ciF

Aportar un lenguaje estandarizado, fiable y 
aplicable transculturalmente, que permita 
describir el funcionamiento humano y la 
discapacidad como elementos importantes 
de la salud, utilizando para ello un lenguaje 
positivo y una visión universal de la discapa-
cidad, en la que dichas problemáticas sean 
la resultante de la interacción de las carac-
terísticas del individuo con el entorno y el 
contexto social.12

Son las afirmaciones que expresan claramente la 
razón de ser de la CIF. De esto se desprende el 
objetivo principal de la CIF: “brindar un lenguaje 
unificado y estandarizado, y un marco conceptual 
para la descripción de la salud y los estados rela-
cionados con la salud”.

Y los específicos:

Proporcionar una base científica para la 
comprensión y el estudio de la salud y los 
estados relacionados con ella; establecer 
un lenguaje común para describir la salud 
y los estados relacionados con ella; permitir 
la comparación de datos entre países, entre 
disciplinas sanitarias, entre los servicios, y en 
diferentes momentos a lo largo del tiempo; 
proporcionar un esquema de codificación 
sistematizado para ser aplicado en los siste-
mas de información sanitaria.12
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OBJETIVOS DE LA CIF

General. Brindar un lenguaje unificado y estandarizado, y un marco conceptual para  
la descripción de la salud y los estados relacionados con la salud.

Específicos
• Proporcionar una base científica para la comprensión y el estudio de la salud y los estados 

relacionados con ella.
• Establecer un lenguaje común para describir la salud y los estados relacionados con ella
• Permitir la comparación de datos entre países, entre disciplinas sanitarias, entre los servicios,  

y en diferentes momentos a lo largo del tiempo. 
• Proporcionar un esquema de codificación sistematizado para ser aplicado en los sistemas  

de información sanitaria.

modelo de la ciF

El modelo de la CIF es esencialmente multidirec-
cional (Figura 1.5) y está diseñado para ilustrar 
las múltiples interacciones entre todos sus com-
ponentes con lo que se contempla de manera 
exhaustiva la complejidad de la condición de 
salud (trastorno o enfermedad).

Del modelo descrito se desprenden varios tér-
minos que necesariamente deben ser definidos 
para facilitar su comprensión (las definiciones 
presentadas a continuación, provienen y/o han 
sido adaptadas de varios documentos.11,12,13,14

Condición de salud. Se trata de un término ge-
nérico que incluye enfermedad (aguda o crónica), 
trastorno, traumatismo y lesión. Una condición de 
salud puede incluir también otras circunstancias 
como embarazo, envejecimiento, estrés, anomalías 
congénitas o predisposiciones genéticas. 

Funciones corporales. Se refiere al estado funcio-
nal del individuo, específicamente a las funciones 
fisiológicas de los sistemas corporales, incluyéndo-
se, las funciones psicológicas.

Estructuras corporales. Se refiere al estado fun-
cional del individuo en lo referente a las partes 
anatómicas de su cuerpo.

Deficiencia. Son problemas en las funciones o es-
tructuras corporales, tales como una desviación 
significativa de la “norma” generalmente acepta-
da respecto al estado biomédico del cuerpo y sus 
funciones, o una pérdida de dichas funciones o 
estructuras.

Actividad. Es la realización de una tarea o acción 
por parte de un individuo. Representa la perspec-
tiva del individuo respecto al funcionamiento.

Figura 1.5. Modelo de la CIF. Obsérvese que cada componente esta interrelacionado con todos los demás
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Limitaciones en la actividad. Son las dificultades 
que un individuo puede tener para realizar activi-
dades. Una limitación en la actividad abarca desde 
una desviación leve hasta una grave en la realiza-
ción de la actividad, tanto en cantidad como en 
calidad.

Participación. Es el acto de involucrarse en una 
situación vital. Representa la perspectiva de la so-
ciedad respecto al funcionamiento.

Restricciones en la participación. Son los proble-
mas que puede experimentar un individuo para 
implicarse en situaciones vitales. Corresponde a la 
diferencia entre la participación de una persona 
con la participación esperable de una persona sin 
discapacidad en esa cultura o sociedad. Sustituye 
al término minusvalía usado en la CIDDM.

Factores contextuales. Son los factores que consti-
tuyen el trasfondo total de la vida de un individuo 
y de su estilo de vida.

Factores ambientales. Constituyen el ambiente 
físico, social y actitudinal en el que las personas 
viven y conducen sus vidas.

Factores personales. Están compuestos por carac-
terísticas del individuo que no forman parte de 
una condición o estado de salud. Estos factores 
pueden incluir el sexo, la raza, otros estados de 
salud, la forma física, los estilos de vida, los há-
bitos, los estilos de enfrentarse a los problemas, 
el trasfondo social, la educación, la profesión, las 
experiencias actuales y pasadas, los patrones de 
comportamiento globales y el tipo de personali-
dad, los aspectos psicológicos personales y otras 
características.

Ahora bien, si se toma la primera parte de la 
figura 1.5 (deficiencia, actividad, participación), 
con fines puramente didácticos, pueden entender-
se con facilidad los términos Funcionamiento y 
Discapacidad, que aunque no aparecen de manera 
explícita en el modelo son parte integral de la CIF.
Funcionamiento. Es un término genérico que in-
cluye Funciones corporales, Estructuras corpora-
les, Actividades y Participación. Indica los aspectos 
positivos de la interacción de un individuo (con 

una condición de salud) y los factores contextua-
les (factores ambientales y personales).

Discapacidad. Es un término genérico, que inclu-
ye Deficiencias en las Funciones corporales y en 
las Estructuras corporales, limitaciones en la Acti-
vidad y restricciones en la Participación. Indica los 
aspectos negativos de la interacción entre un indi-
viduo (con una condición de salud) y los factores 
contextuales (factores ambientales y personales).

Tanto el funcionamiento como la discapacidad 
se conciben como una interacción dinámica entre 
la condición de salud y los factores contextuales 
(ambientales o personales), de tal forma que si 
uno de ellos varia, el otro puede verse modificado.

El término discapacidad, sus niveles y sus con-
secuencias, se explican de manera didáctica y ma-
gistral en el informe de la Fundación Saldarriaga 
Concha (Discapacidad en Colombia: reto para la 
inclusión en capital humano, 2010).7 

El término discapacidad hoy es utilizado 
para señalar alguna alteración en el funcio-
namiento de una persona a nivel corporal, 
individual y social, asociadas a estados o 
condiciones de salud. Corporal, por cuanto 
la persona presenta una alteración (desvia-
ción, pérdida, mal funcionamiento) signifi-
cativa en una estructura o función corporal, 
se establece entonces una deficiencia. Una 
persona con tan solo una deficiencia no se 
considera con discapacidad. Individual, 
cuando la persona por esa deficiencia pre-
senta además alteraciones en sus capacida-
des, habilidades o destrezas para ejecutar 
sus actividades cotidianas en ambientes 
normalizados, se dice entonces que la per-
sona presenta limitaciones en la actividad. 
Una persona que presenta una deficiencia 
y por ella dificultades para el desempeño, 
es una persona con discapacidad. Pero una 
persona que presente una deficiencia (con 
o sin limitaciones para ejecutar actividades 
de la vida diaria) puede experimentar difi-
cultades para involucrase o participar en es-
pacios vitales, se dice entonces que es una 
persona con discapacidad, pues además de 
las deficiencias presenta restricciones en la 
participación. Social, por cuanto las defi-
ciencias, las limitaciones y las restricciones 
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son consecuencias sociales dada la presencia 
o ausencia de barreras y facilitadores en el 
entorno que afectan al individuo, y le im-
piden su pleno desarrollo y participación.7

estructura de la ciF

La CIF está estructurada en varios elementos 
denominados: partes, componentes, constructos/
calificadores y dominios/categorías (Tabla 1.2).

Partes de la clasificación. Son las dos grandes 
subdivisiones de la clasificación: Parte 1) Funcio-
namiento y discapacidad. Parte 2) Factores contex-
tuales. Para la parte 1 existe una unidad dialéctica 
en que se interrelacionan el funcionamiento y la 
discapacidad dependiendo principalmente de los 
aspectos negativos que marcan la diferencia con 
lo “normal” (Figura 1.6). Estos aspectos están de-
terminados por los componentes.

Figura 1.6. Aspectos positivos y negativos que  
interrelacionan el funcionamiento y la discapacidad

Componente. Son cada una de las subdivisiones 
principales de las partes. Los componentes de la 
parte 1 incluyen: funciones y estructuras corpora-
les y, actividades y participación. Los componen-
tes de la parte 2 incluyen: factores ambientales y 
factores personales.

Constructos. Son conceptos o ideas definidos 
a través del uso de calificadores; existen cuatro 
constructos para la parte 1 y uno para la par-
te 2. Los constructos de la parte 1 son: cambio 
en funciones corporales, cambio en estructuras 
corporales, capacidad (máximo nivel posible de 
funcionamiento que una persona puede alcanzar), 
desempeño-realización o sea, la ejecución de ta-
reas en un entorno real. El constructo de la parte 

2 es: facilitadores o barreras –en factores ambien-
tales– que se refieren a los factores en el entorno 
de la persona que cuando están presentes mejoran 
el funcionamiento y reducen la discapacidad, o 
cuando están ausentes limitan el funcionamiento 
y originan la discapacidad.

Calificadores. Los “constructos” sólo tienen senti-
do dentro de la clasificación cuando se les añade 
uno o más calificadores, que indican la magnitud 
del nivel de salud o la gravedad del problema que 
se está evaluando (por ej., leve-moderado-severo).

Dominios. Conjunto práctico y lógico de funcio-
nes fisiológicas, estructuras anatómicas, acciones, 
tareas, o áreas de la vida. Constituyen capítulos y 
bloques en cada componente. Por ejemplo, para las 
funciones corporales se establecen en la CIF ocho 
dominios, para las estructuras corporales, ocho do-
minios, para actividades y participación, nueve y, 
para factores ambientales, cinco (Tabla 1.3).

Categorías. Son las clases y subclases dentro de 
un dominio. Corresponden a unidades de clasifi-
cación. Por ejemplo, para el dominio funciones de 
los sistemas cardiovascular, hematológico, inmu-
nológico y respiratorio, las categorías (clase) del 
sistema respiratorio son: funciones respiratorias, 
funciones de los músculos respiratorios, funciones 
del sistema respiratorio y, otras especificadas y no 
especificadas (subclases).

Existen además los niveles, los cuales constituyen 
el orden jerárquico, proporcionando indicaciones 
hasta el nivel de detalle de los dominios y cate-
gorías. El primer nivel corresponde al nombre del 
capítulo de la CIF (dominios); el segundo nivel lo 
forman las categorías cuyo código está formado 
por tres dígitos en la CIF (es decir, se adicionan 
dos dígitos); el tercer nivel lo forman las catego-
rías que tienen un código de cuatro dígitos (es 
decir, se adiciona un dígito a los tres preexisten-
tes); el cuarto nivel lo forman aquellas categorías 
que tienen códigos de cinco dígitos (es decir, se 
adiciona un dígito a los cuatro preexistentes). El 
concepto se entiende mejor en el siguiente apar-
tado (codificación).
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Tabla 1.2. Resumen de la estructura de la CIF

Parte 1: Funcionamiento y discapacidad Parte 2: Factores contextuales

Componentes Funciones y estructuras  
corporales

Actividades y  
participación Factores ambientales Factores  

personales

Dominios

Funciones  
corporales

Estructuras  
corporales

Áreas vitales (tareas, 
acciones)

Influencias externas  
sobre Funcionamiento  

y Discapacidad

Influencias  
internas sobre  

funcionamiento y 
discapacidad

Constructos

Cambios en funciones  
corporales (fisiológicos)
Cambios en estructuras  
corporales (anatómicos)

Capacidad de  
realización de  
tareas en un  

entorno uniforme

El efecto facilitador o de  
barrera de las características  

del mundo físico, social y  
actitudinal

El efecto de los  
atributos de  
la persona

Aspectos  
positivos

Integridad funcional  
y estructural

Actividades -  
participación Facilitadores No aplica

Funcionamiento

Aspectos  
negativos

Deficiencia Limitación en  
la actividad

Barreras - obstáculos No aplicaRestricción en  
la participación

Discapacidad

Tabla 1.3. Dominios establecidos por la CIF

Funciones corporales Estructuras corporales Actividades y  
participación Factores ambientales

Funciones mentales Estructuras del  
sistema nervioso

Aprendizaje y  
aplicación del  
conocimiento

Productos y tecnología

Funciones sensoriales y dolor El ojo, el oído y  
estructuras relacionadas

Tareas y  
demandas  
generales

Entorno natural y cambios en  
el entorno derivados de la  
actividad humana

Funciones de la voz y el habla Estructuras relacionadas  
en la voz y el habla Comunicación Apoyo y relaciones

Funciones de los sistemas  
cardiovascular, hematológico, 
inmunológico y respiratorio

Estructuras de los sistemas  
cardiovascular, inmunológico  
y respiratorio

Movilidad Actitudes

Funciones de los sistemas  
digestivo, metabólico y  
endocrino

Estructuras relacionadas  
con los sistemas digestivo,  
metabólico y endocrino

Autocuidado Servicios, sistemas y políticas

Funciones genitourinarias  
y reproductoras

Estructuras relacionadas con  
el sistema genitourinario y el  
sistema reproductor

Vida doméstica

Funciones neuromusculo- 
esqueléticas y relacionadas con  
el movimiento

Estructuras relacionadas con  
el movimiento

Interacciones y 
relaciones  
interpersonales

Funciones de la piel y  
estructuras relacionadas Piel y estructuras relacionadas

Áreas principales 
de la vida

Vida comunitaria 
social y cívica
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codiFicación de la ciF

La codificación de la CIF puede parecer engorrosa a 
primera vista. Sin embargo, si se revisan las definicio-
nes expresadas atrás, y se observa la figura 1.7, en la 
que se identifican partes, componentes y dominios, 
el proceso puede resultar relativamente sencillo.

En el esquema señalado en la figura 1.7, se pue-
de advertir que existen prefijos en la parte inferior 
de la figura. Estos permiten identificar el compo-
nente general que se está describiendo, como se 
señala en la tabla 1.4.

Figura 1.7. Esquema general de partes, componentes y dominios de la CIF

Tabla 1.4. Prefijos utilizados para identificar componentes

Prefijo Componente referenciado Subdivisión

b Funciones corporales

s Estructuras corporales

d Actividades y participación
A Actividades

P Participación

e Factores ambientales

No codificable Factores personales

Figura 1.8. Ilustración del orden de codificación en la CIF
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A partir de aquí, se codifica siguiendo un orden 
(Figura 1.8): 

1. Componente general. Se identifica con el pre-
fijo señalado en la tabla 1. 4.

2. Primer nivel. Dominio o capítulo dentro de 
un componente. Se identifica con un dígito 
correspondiente al número o dominio del ca-
pítulo dentro del componente.

3. Segundo nivel. Categorías cuyo código está 
formado por tres dígitos en la CIF (es decir, se 
adicionan dos dígitos).

4. Tercer nivel. Lo forman las categorías que tie-
nen un código de cuatro dígitos (es decir, se 
adiciona un dígito a los tres preexistentes).

5. Cuarto nivel. Lo forman aquellas categorías 
que tienen códigos de cinco dígitos (es decir, se 
adiciona un dígito a los cuatro preexistentes).

Para ilustrar lo anterior, considérese el si-
guiente ejemplo: Un individuo consulta a un ser-
vicio de urgencias manifestando que no puede 
subir las gradas en su casa, debido a que durante 
esta actividad siente un fuerte dolor localizado en 
su pecho. Para este ejemplo, la codificación CIF 
sería: b28011, explicada de la siguiente manera 
(Figura 1.9): 

b. Corresponde al componente general: Funcio-
nes corporales.

2. Corresponde al dominio o capítulo: Funciones 
sensoriales y dolor.

80. Corresponde a la categoría dolor.
1. Corresponde a la categoría dolor en una parte 

del cuerpo.
1. Corresponde a la categoría dolor en el pecho.

Figura 1.9. Ilustración de la codificación descrita en el ejemplo

Figura 1.10. Ilustración del sitio de colocación del calificador (arriba).  
Para los factores ambientales se usa el signo “+” (abajo), si se quiere hacer referencia a un aspecto facilitador
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Tabla 1.5. Calificadores para funciones y estructuras corporales14

Escala calificadores CIF Equivalencia cualitativa Equivalencia cuantitativa

xxx.0 No hay deficiencia Ninguna, insignificante 0-4 %

xxx.1 Deficiencia LIGERA Poca, escasa 5-24%

xxx.2 Deficiencia MODERADA Media, regular 25-49%

xxx.3 Deficiencia GRAVE Mucha, extrema 50-95%

xxx.4 Deficiencia COMPLETA Total 96-100%

xxx.8 sin especificar

xxx.9 no aplicable

Tabla 1.6. Calificadores para actividades y participación14

Escala calificadores CIF Equivalencia cualitativa Equivalencia cuantitativa

xxx.0 No hay dificultad Ninguna, insignificante 0-4 %

xxx.1 Dificultad LIGERA Poca, escasa 5-24%

xxx.2 Dificultad MODERADA Media, regular 25-49%

xxx.3 Dificultad GRAVE Mucha, extrema 50-95%

xxx.4 Dificultad COMPLETA Total 96-100%

xxx.8 sin especificar

xxx.9 no aplicable

Tabla 1.7. Calificadores para factores ambientales14

Escala calificadores CIF Equivalencia cualitativa Equivalencia cuantitativa

xxx.0 No hay barrera Ninguna, insignificante 0-4 %

xxx.1 Barrera LIGERA Poca, escasa 5-24%

xxx.2 Barrera MODERADA Media, regular 25-49%

xxx.3 Barrera GRAVE Mucha, extrema 50-95%

xxx.4 Barrera COMPLETA Total 96-100%

xxx.8 Barrera no especificada

xxx.9 No aplicable

Escala calificadores CIF Equivalencia cualitativa Equivalencia cuantitativa

xxx+0 No hay facilitador Ninguno, insignificante 0-4 %

xxx+1 Facilitador LIGERO Poco, escaso 5-24%

xxx+2 Facilitador MODERADO Medio, regular 25-49%

xxx+3 Facilitador GRAVE Mucho, extremo 50-95%

xxx+4 Facilitador COMPLETO Total 96-100%

xxx+8 Facilitador sin especificar
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Calificadores. Adicional al código, es indispensa-
ble calificar la magnitud o gravedad del problema. 
Estos calificadores se ubican después del código 
separados de él por un punto, o por un signo “+” 
en el caso de identificar un factor como facilitador 
en la calificación de factores ambientales (Figura 
1.10). Estos calificadores difieren según el compo-
nente (Tablas 1.5, 1.6, 1.7).

escalas de caliFicación

Para el componente funciones corporales, se uti-
liza el calificador descrito en la tabla 1.5 el cual 
califica la deficiencia. Para el componente estruc-
turas corporales puede existir más de un califica-
dor debido a que se especifica la extensión de la 
deficiencia (Tabla 1.5), pero es necesario calificar 
la naturaleza y localización de la deficiencia como 
se describe en la tabla 1.8., y la figura 1.11.

Tabla 1.8. Escalas de calificación para estructuras corporales

PRIMER CALIFICADOR

Extensión de la deficiencia

SEGUNDO CALIFICADOR

Naturaleza de la deficiencia

TERCER CALIFICADOR

Localización de la deficiencia

0 No hay deficiencia 0 Sin cambio en la estructura 0 Más de una región

1 Deficiencia LIGERA 1 Ausencia total 1 Derecha

2 Deficiencia MODERADA 2 Ausencia parcial 2 Izquierda

3 Deficiencia GRAVE 3 Parte adicional 3 Ambos lados

4 Deficiencia COMPLETA 4 Dimensiones aberrantes 4 Parte delantera

8 sin especificar 5 Discontinuidad 5 Parte trasera

9 no aplicable

6 Posición desviada 6 Proximal

7 Cambios cuantitativos en la estructura 
(incluye acumulación de fluidos) 7 Distal

8 No especificado 8 No especificado

9 No aplicable 9 No aplicable

Figura 1.11. Localización de los tres calificadores del Componente Estructuras Corporales

Para el componente actividades y participación 
pueden existir hasta cinco calificadores utilizan-
do la tabla 1.6. La posición de cada uno define 
situaciones diferentes: Desempeño/realización (lo 
que la persona hace en su contexto); capacidad 
sin ayuda (aptitud para realizar tareas sin ayudas 
mecánicas o tecnológicas); capacidad con ayuda 

(calificador opcional); desempeño sin ayuda (cali-
ficador opcional) y; un quinto calificador adicional 
para incluir desarrollos futuros (Figura 1. 12).

Para el componente factores ambientales, se 
utiliza el esquema descrito en la figura 1.10, es de-
cir, se anota el calificador precedido de un punto si 
es una barrera o de un signo “+” si es un facilitador.
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Figura 1.12. Localización de los cinco calificadores del Componente Actividades y Participación

ICF Core Sets), y pueden usarse en estudios 
clínicos o estadísticas sanitarias. Consisten en 
el menor número necesario de categorías CIF 
para describir un problema prototípico de 
funcionamiento y salud en pacientes con una 
determinada-específica condición.17 Por el 
contrario, para cuando necesitamos realizar 
una evaluación integral multidisciplinaria y 
multiprofesional se han desarrollado listados 
más extensos de categorías relevantes. Son 
los llamados núcleos básicos extensos (Com-
prehensive ICF Core Sets).18

Existen disponibles núcleos básicos CIF para 
episodios agudos cardiopulmonares, mus-
culoesqueléticos o neurológicos para el tra-
tamiento agudo en hospitales. Asimismo, se 
han desarrollado 20 núcleos básicos CIF para 
condiciones postagudas y crónicas de las en-
fermedades más prevalentes y su aplicación 
en distintos contextos clínicos: postagudos, 
crónicos, rehabilitadores y comunitarios. 
De aquí resulta que los núcleos CIF pueden 
usarse a lo largo de todo el proceso de enfer-
medad y en toda la cadena sanitaria.
El inconveniente radica en la necesidad de 
validar estos núcleos básicos en distintas 
lenguas, medios culturales, grupos de 
pacientes y de profesionales.16

Tabla 1.9 Número de categorías en la codificación de la CIF

Funciones 
corporales

Estructuras 
corporales

Actividades

Participación

Factores  
contextuales TOTAL

1º nivel 8 capítulos 8 capítulos 9 capítulos 5 capítulos

2º nivel 114 56 118 74 362

3º nivel 323 158 266 179 926

4º nivel 48 88 136

TOTAL 485 302 384 253 1.424

diFicultades de la codiFicación

Una de los problemas relevantes de la CIF es la ex-
tensión de la codificación (1.424 categorías, tabla 
1.9) lo que la convierte en una herramienta poco 
funcional. Por tal razón, se han hecho propuestas 
para simplificar de alguna forma tal codificación, 
mediante el desarrollo de grupos de categorías 
CIF útiles para la clínica práctica, la provisión de 
servicios y la investigación, así como para vincular 
la CIF a las condiciones de salud codificadas con 
la Clasificación Internacional de las Enfermedades 
versión 10, CIE- 10.15 

Con este fin el grupo de investigación de 
la CIF del centro colaborador de la OMS 
en la Universidad Ludwig Maximilian, en 
Munich, junto al grupo de Clasificación, 
Evaluación, Encuestas y Terminología de la 
OMS (CAS) y otras organizaciones partici-
pantes, ha desarrollado los llamados núcleos 
básicos de la CIF (ICF Core Sets).16

Según Fernández, J. A. y colaboradores16

Los núcleos básicos CIF son listas consen-
suadas de categorías relevantes de la CIF 
que cuando son específicas para enfermeda-
des concretas o para contextos sanitarios se 
denominan núcleos básicos abreviados (Brief 
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casos clínicos relacionados con  
el paciente en uci

caso no. 1

Un sujeto de 32 años de edad ingresa a UCI pro-
cedente del servicio de urgencias, con diagnóstico 
médico de trauma craneoencefálico (TCE) severo 
causado por accidente en motocicleta. Ingresa con 
intubación endotraqueal, apoyado por un ventila-
dor mecánico portátil y con una infusión de dopa-
mina por acceso venoso central. Sus signos vitales 
al ingreso son: FC 120 x’, FR 14 x’ (ciclos suminis-
trados por el ventilador); TA 80/50; Tº 37.4 ºC. La 
escala de coma de Glasgow revela un puntaje de 
6/15. Con los datos aportados, ¿cuál sería el diag-
nóstico fisioterapéutico (DF) según la CIF?

Diagnóstico médico (DM): 1. TCE severo. 
2. Síndrome de hipertensión intracraneana? 
3. Insuficiencia Respiratoria Aguda (IRA) 
tipo II. 4. Shock neurogénico.

DF: Paciente joven, con deficiencia grave en 
las funciones del Sistema Nervioso Central 
que originan deficiencia en la ventilación por 
probable compromiso del centro respirato-
rio para lo cual requiere soporte ventilatorio. 
Deficiencia grave del sistema cardiovascular 
que requiere apoyo con vasoactivos. Defi-
ciencia en estructuras corporales del sistema 
nervioso originada en accidente de tránsito. 
Limitación completa para el desarrollo de 
sus actividades y restricción completa para 
la participación. No es posible con los datos 
aportados evaluar factores contextuales. Se 
conforma con los datos obtenidos un contex-
to de discapacidad transitoria.

¿Qué errores se cometieron al emitir el anterior DF? 
Probablemente lo más significativo es la emisión 
del DF sin agotar los pasos de evaluación y apli-
cación de test y medidas que sustenten el diag-
nóstico. Los datos que aporta la breve historia de 
ingreso se refieren a signos vitales y escala de Glas-
gow. No existen datos que resultarían valiosos, ta-
les como la magnitud de la presión intracraneana, 
el mecanismo de producción de la lesión (¿ace-
leración?, ¿desaceleración?), el conocimiento del 

tiempo transcurrido entre el impacto y el ingreso 
a UCI, lo que determinaría el tiempo de duración 
del shock evidenciado por los datos de FC y TA.

¿Qué utilidad tiene el diagnóstico emitido? A pe-
sar de lo resumido de la historia, puede emitir-
se con certeza un diagnóstico de gran valor para 
el fisioterapeuta y ¡para todos los profesiona-
les de la salud!, pues permite una aproxima-
ción global al conocimiento del estado actual de 
funcionamiento/discapacidad del paciente. Una 
de las virtudes de la CIF es que no es exclusiva 
de ninguna profesión, sino común a todas. Resulta 
obvio que a partir del diagnóstico expresado se 
podrá formular un plan de intervención fisiotera-
péutico adecuado. 

caso no. 2 

Un hombre de 82 años de edad con historia de ta-
baquismo pesado y EPOC de vieja data, manejada 
con oxigenoterapia, beta2 agonistas, anticolinér-
gicos y esteroides inhalados, ingresa a la UCI re-
mitido de una institución de II nivel de atención, 
por presentar descompensación de su enfermedad 
crónica ocasionada por un proceso infeccioso de 
probable origen bacteriano de ocho días de evolu-
ción, que le produce aumento de la disnea, apari-
ción de platipnea, sensación de ahogo intenso, tos 
con expectoración purulenta y fiebre. Ingresa dis-
neico, taquipneico, diaforético y con una intensa 
cianosis distal. Los gases arteriales con los que es 
remitido revelan acidemia respiratoria aguda más 
hipoxemia severa. Con estos datos, ¿cuál sería el 
diagnóstico fisioterapéutico (DF) según la CIF?

DM: 1. EPOC exacerbada. 2. IRA tipo I y 
II. 3. Neumonía adquirida en la comunidad.

DF. Paciente anciano con deficiencia grave 
en las funciones del sistema respiratorio que 
le producen limitación extrema del inter-
cambio gaseoso que amenaza la vida. De-
ficiencia crónica y severa en estructuras de 
la vía aérea y, aguda y grave en estructuras 
del parénquima pulmonar. Limitación grave 
para el desarrollo de actividades y completa 
para la participación. Se conforma con los 
datos obtenidos un contexto de discapaci-
dad transitoria.
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¿Qué errores se cometieron al emitir el anterior DF? 
De manera similar al Caso No. 1, lo más relevante 
es la emisión del DF sin agotar los pasos de evalua-
ción y aplicación de test y medidas que sustenten el 
diagnóstico. El DF se formula tan solo con los datos 
aportados, pero, ¿es esto inadecuado en la UCI? La 
respuesta es no. Enfrentar casos urgentes como los 
descritos en los dos ejemplos, requiere actuar en 
consecuencia, es decir, con urgencia. Una vez trans-
currido el período de admisión a UCI durante el 
que se produce generalmente la estabilización 
(a veces el agravamiento, a veces la muerte), puede 
reevaluarse la condición y replantearse el diagnósti-
co, lo cual modificaría el proyecto terapéutico jun-
to con los objetivos y el pronóstico.

¿Qué utilidad tiene el diagnóstico emitido? 
Actuar con urgencia. Frente a una situación clínica 
que amenaza la vida debe procederse rápidamente. 
Parafraseando un axioma de la reanimación cardio 
pulmonar (RCP), “primero la vida, segundo la fun-
ción, tercero la estética”. Aunque parezca paradójica 
y extraña esta afirmación por parte de un fisiote-
rapeuta, tiene enorme validez. Primero la vida. Es 
importante para el lector, diferenciar las situaciones 
relativamente comunes de la práctica fisioterapéu-
tica, de las situaciones de emergencia de la misma 
práctica. En las segundas, muchas veces no es posible 
la elaboración estructurada del DF. Hay que actuar.

caso no. 3

Una mujer de 35 años de edad sin antecedentes 
de importancia, se encuentra en su décimo día de 
hospitalización en la UCI debido a una sepsis de 
origen abdominal ocasionada por la ruptura de 
una víscera hueca, ocurrida como evento adverso 
asociado a una colecistectomía. Recibe apoyo nu-
tricional parenteral y ventilatorio. Los valores de 
química sanguínea, función renal y gases arteriales 
se encuentran dentro de límites normales, al igual 
que los estudios radiológicos del tórax. Se encuen-
tra con abdomen abierto para lavados periódicos de 
la cavidad abdominal como estrategia de control de 
la peritonitis. Con estos datos, ¿cuál sería el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) según la CIF?

DM: 1. Sepsis de origen abdominal secunda-
ria a ruptura de víscera hueca. 2. Postope-
ratorio de colecistectomía. 3. IRA Tipo III.

DF: Mujer joven con deficiencia estructural 
de la cavidad y la pared abdominal que le pro-
duce limitación ventilatoria por pérdida de la 
integridad mecánica del abdomen. Deficien-
cia en la función del sistema gastrointestinal 
que le produce limitación para la alimenta-
ción enteral y deficiencia en el sistema cardio-
rrespiratorio que le produce limitación para 
asumir espontáneamente el trabajo respirato-
rio. Limitación completa para el desarrollo de 
actividades y completa para la participación. 
Se conforma con los datos obtenidos un con-
texto de discapacidad transitoria.

¿Qué errores se cometieron al emitir el anterior 
DF? Puede ocurrir con frecuencia que los even-
tos primarios enmascaren la comorbilidad con 
que cursa el paciente. En este caso, existe un claro 
problema de origen abdominal pero no se eviden-
cian otros aspectos de capital importancia para el 
fisioterapeuta. Que los árboles no te impidan ver el 
bosque, reza un refrán chino. El profesional ave-
zado debe inferir que la situación descrita en que 
coexisten el decúbito obligado, el reposo prolon-
gado, la ventilación mecánica y la nutrición paren-
teral, se relaciona invariablemente con: síndrome 
de desacondicionamiento físico, polineuropatía 
del paciente crítico, pérdida de masa muscular y 
de la fuerza de torque, pérdida de contenido mi-
neral óseo, posibilidad de trombosis venosa, cons-
tipación, depleción de fósforo sérico, úlceras por 
presión, disminución de la absorción intestinal 
de calcio, aumento del volumen residual urinario, 
atelectasias, neumonía asociada al ventilador, dis-
minución de la capacidad vital y trastornos en el 
mecanismo de tos. 

¿Qué utilidad tiene el diagnóstico emitido? Es 
claro que esta constelación de situaciones requie-
ren un DF preciso, que necesariamente debe estar 
precedido de una juiciosa valoración. Esta debe 
realizarse en todo paciente internado en la UCI y 
pueden exceptuarse transitoriamente los casos de 
emergencia absoluta en los que la conducta es ¡ac-
tuar! El DF formulado es por tal razón incompleto.

Por otra parte, el caso presentado permite de-
ducir que en la práctica ¡todo paciente internado 
en UCI, requiere intervención de Fisioterapia!, 
referida ésta a una intervención en busca de la 
rehabilitación funcional y no sólo al manejo del 
dominio cardiopulmonar.
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ejemplo de codiFicación para el caso no. 1
Un sujeto de 32 años de edad ingresa a UCI, pro-
cedente del servicio de urgencias, con diagnóstico 
médico de trauma craneoencefálico (TCE) severo 
causado por accidente en motocicleta. Ingresa con 
intubación endotraqueal, apoyado por un ventila-
dor mecánico portátil y con una infusión de dopa-
mina por acceso venoso central. Sus signos vitales 
al ingreso son: FC 120 x’, FR 14 x’ (ciclos sumi-
nistrados por el ventilador); TA 80/50; Tº 37.4 ºC. 
La escala de coma de Glasgow revela un puntaje 
de 6/15.

1. Trauma craneoencefálico (TCE) severo. 
• b110-b139 (funciones mentales globales).
• b140-b189 (funciones mentales específi-

cas).
• s110 (estructura del cerebro) 8 (extensión 

no especificada) 8 (cambio no especifica-
do) 8 (localización no especificada).

2. Intubación endotraqueal, apoyado por un ven-
tilador mecánico portátil.
• b440 (funciones respiratorias).

3. Infusión de dopamina por acceso venoso 
central, FC 120x’, ta 80/50.
• b410 (funciones del corazón).
• b420 (funciones de la presión arterial).

4. La escala de coma de Glasgow revela un puntaje 
de 6/15.
• d310-329 (comunicación - recepción).
• d450-d469 (andar y moverse).
• d599 (autocuidado no especificado).
• d710 –d729 (interacciones interpersonales 

generales.

La comprensión y aplicación del modelo de la 
CIF puede ser difícil para el profesional de la sa-
lud, sobre todo para el que inicia su conocimiento 
con un camino ya recorrido como profesional, en 
el que además de aprender a usar la herramienta, 
deben desaprenderse conductas y procedimientos 
arraigados por causa de la práctica. La situación es 
tan compleja que para divulgarla, la Organización 
Mundial de la Salud, en la herramienta de apren-
dizaje electrónico de la CIF para el año 2010, ilus-
tra la primera página con una imagen de la Torre 
de Babel (Figura 1.13). ¡Tal es la situación!

  

Figura 1.13. Ilustración de la primera página de la herramienta de aprendizaje electrónico de la OMS para la CIF-2010
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2
el diaGnóstico Fisioterapéutico  

seGún la apta (AmericAn PhysicAl TherAPy AssociATion)

La Guía de Práctica Fisioterapéutica desarrollada 
por la APTA (American Physical Therapy Associa-
tion) para describir un conjunto de conocimientos 
de la terapia física es un documento basado en el 
consenso de expertos que describe los exámenes e 
intervenciones realizadas por un terapeuta físico y 
define los pasos a seguir desde la examinación del 
paciente hasta su recuperación, alta o interrup-
ción del tratamiento. Para la APTA el documento 
representa la mejor práctica clínica de la profe-
sión. La Guía está diseñada para ayudar a los tera-
peutas físicos a mejorar la calidad de la atención, 
aumentar la satisfacción del paciente-cliente, pro-
mover la utilización adecuada de los servicios, re-
ducir la variación injustificada en la prestación de 
servicios, y promover la reducción de costos me-
diante iniciativas de prevención y bienestar. Este 
documento establece además, los límites para la 
práctica de terapeuta físico, pero no está diseñada 
para que se convierta en guía de práctica clínica o 
protocolo de tratamiento.

Tres marcos conceptuales clave sirven de mo-
delo para la Guía: 1) El modelo de discapacidad, 
2) La integración de las estrategias de prevención 
y bienestar en la intervención fisioterapéutica, y 
3) El modelo de gestión paciente-cliente.

modelo de discapacidad

El modelo de discapacidad propuesto por la Guía 
de la APTA, es fundamental para entender los pa-
trones de práctica preferida y los resultados espe-

rados en los diferentes grupos de clasificación de 
pacientes. Este marco rechaza el modelo médico 
en el que el énfasis principal está en el diagnós-
tico y el tratamiento de la enfermedad y cambia 
el enfoque sobre las consecuencias funcionales de 
ésta. El modelo examina el impacto de enferme-
dades crónicas y agudas sobre el funcionamiento 
de sistemas orgánicos específicos (deficiencias), el 
desempeño humano básico (limitaciones funciona-
les), y el funcionamiento normal de las personas, 
las expectativas y roles personales deseados dentro 
de la sociedad (discapacidad). Los fisioterapeutas 
evalúan las relaciones entre las deficiencias, limita-
ciones funcionales y discapacidades con el fin de 
clasificar a los pacientes, desarrollar un pronóstico, 
y determinar las intervenciones directas para reme-
diar dichas limitaciones.1 En este orden de ideas, 
los resultados de la intervención de Fisioterapia se 
evalúan en función de: 1) La solución de las limita-
ciones funcionales y la discapacidad, 2) La optimi-
zación de la satisfacción del paciente-cliente, y 3) 
La prevención, ya sea primaria o secundaria. Cada 
patrón específico de práctica preferida ha definido 
claramente los resultados previstos sobre la base de 
este marco de discapacidad.

inteGración de estrateGias de prevención y 
bienestar a la intervención Fisioterapéutica

Los fisioterapeutas desempeñan un papel im-
portante en la prevención de la deficiencia, li-
mitación funcional o discapacidad mediante la 
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identificación de factores de riesgo de invali-
dez. Tres tipos de prevención son definidos en 
la Guía: 1) Prevención primaria: “prevención de 
la enfermedad en una población susceptible o 
potencialmente susceptible a través de medidas 
específicas como la promoción de la salud en ge-
neral”;2 2) Prevención secundaria “disminución en 
la duración de la enfermedad, en su gravedad y 
en las secuelas mediante el diagnóstico temprano 
y la intervención inmediata”;2 y 3). Prevención 
terciaria: “limitación del grado de discapacidad y 
promoción de la rehabilitación y la restauración 
de la función en pacientes con enfermedades 
crónicas e irreversibles”.2

modelo de Gestión paciente-cliente

Es el tercer componente del marco conceptual de 
la guía. El terapeuta físico integra cinco elementos 
clave para maximizar los resultados en el pacien-
te-cliente: examinación, evaluación, diagnóstico, 
pronóstico, e intervención. Este modelo de gestión 
sirve de marco para la toma de decisiones clínicas 
y provee a los terapeutas físicos de un lenguaje co-
mún para describir la práctica clínica.

Los pasos del modelo se desarrollan de manera 
secuencial comenzando por el examen y terminado 
en la intervención, después de la cual se realiza un 
proceso de reevaluación para reiniciar la secuencia 
o interrumpirla si se han alcanzado los objetivos del 
Proyecto terapéutico (alta) o si se produce la inte-
rrupción por diversas causas (Figura 2.1).

examinación

 “Es una suma de procedimientos que tiene como 
propósito obtener información a través de do-
cumentación y aplicación de pruebas y medidas 
para emitir juicios que sustenten el diagnóstico y 
la toma de decisiones;2 incluye cuando es apro-
piado, una referencia a otro profesional”.3 Se debe 
realizar siempre a todo paciente-cliente como re-
quisito inicial antes de la intervención. Este pro-
ceso incluye los datos obtenidos de: 1) Historia 
clínica, 2) Revisión por sistemas, y 3) Aplicación 
de test e instrumentos de medición validados. La 
examinación “pretende identificar deficiencias, li-
mitaciones funcionales, incapacidades, cambios en 
la función física o estados de salud, prevención, 
bienestar y aptitud física”.3

Historia clínica. Debe incluir diversos aspectos, 
como datos sociodemográficos historia social; 
ocupación-empleo (trabajo-estudio-diversión), ac-
ciones de ocio, tareas y actividades; antecedentes 
(familiares, patológicos, quirúrgicos, traumáticos); 
vida en medio ambiente; estado médico actual; 
hábitos sociales; historia familiar; historia médico/
quirúrgica; motivo de consulta; estado funcional 
y nivel de actividad; medicación; y exámenes y 
pruebas de laboratorio.

Revisión por sistemas. Aunque deben incluirse to-
dos los sistemas orgánicos, deben privilegiarse los 
que sustentan el movimiento corporal humano: 
neuromuscular, musculoesquelético, cardiovascu-
lar-respiratorio e integumentario. Además debe 

Figura 2.1. Esquema del proceso de actuación fisioterapéutica según la APTA
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incluirse la revisión de aspectos relacionados con 
la comunicación, cognición, aspectos afectivos, 
lenguaje y estilos de aprendizaje.

Tests e instrumentos de medición. Permiten preci-
sar las necesidades y requerimientos del paciente. 
Son útiles como herramienta de diagnóstico, pro-
nóstico y para concretar el plan de intervención.4-7 

La medición es una acción comparativa y 
descriptiva con estándares o patrones. El ins-
trumento de medida es un artefacto o un di-
seño que se utiliza para describir mediante la 
comparación las características del objeto de 
estudio ya sea de forma cuantitativa o cualita-
tiva. El procedimiento de medida determina 
el método, la secuencialidad y la rigurosidad.8

evaluación

“La evaluación se define como el juicio clínico 
que realiza el fisioterapeuta tomando como base 
la información obtenida durante la examinación. 
El profesional sintetiza la información con el fin 
de emitir el diagnóstico, el pronóstico y el plan 
de tratamiento”.2,3 El proceso de evaluación pue-
de conducir a la documentación de las deficien-
cias, limitaciones en la actividad y restricciones 

en la participación con formatos tales como: una 
lista de problemas, un informe de evaluación de 
los factores clave (por ej., los factores cognitivos, 
comorbilidades, apoyo social) que influyen en el 
paciente-cliente.

diaGnóstico

El diagnóstico es una etiqueta que abarca muchos 
signos y síntomas, síndromes o categorías que se 
usan para:

Describir en múltiples dimensiones la con-
dición del paciente-cliente, desde la más 
básica (celular), hasta el más alto nivel 
de funcionalidad (como individuo perte-
neciente a la sociedad). Indica el nivel de 
deficiencia, limitación de la actividad y res-
tricción de la participación determinada por 
el fisioterapeuta. Este diagnóstico se orienta 
a la descripción de la disfunción primaria 
hacia la cual el fisioterapeuta direcciona 
su tratamiento. Este proceso le permite al 
fisioterapeuta verificar las necesidades par-
ticulares de cada paciente-cliente, relacio-
nándolos con sujetos similares clasificados 
en el mismo patrón diagnóstico.8 

Tabla 2.1. Descripción de los patrones de práctica preferidos para el dominio musculoesquelético - APTA

Patrón Dominio musculoesquelético  –  APTA 

A Prevención primaria-reducción de riesgo para desmineralización esquelética

B Deficiencia postural. 

C Deficiencia en el rendimiento o desempeño muscular.

D Deficiencia en la movilidad articular, función motora, rendimiento muscular  
y rangos de movimiento asociados a disfunción del tejido conectivo. 

E Deficiencia en la movilidad articular, función motora, rendimiento muscular  
y rangos de movimiento asociados a inflamación localizada.

F Deficiencia en la movilidad articular, función motora, rendimiento muscular  
y rangos de movimiento asociados a desórdenes espinales.

G Deficiencia en la movilidad articular, rendimiento muscular,  
y rangos de movimiento asociados a fracturas. 

H Deficiencia en la movilidad articular, función motora, rendimiento muscular  
y rangos de movimiento asociados a artroplastia articular.

I Deficiencia en la movilidad articular, función motora, rendimiento muscular  
y rangos de movimiento asociados a cirugía de tejidos blandos u óseas.

J Deficiencia en la función motora, rendimiento muscular, y rangos de  
movimiento, locomoción, marcha y balance asociados a inflamación o amputación.
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Tabla 2.2. Descripción de los patrones de práctica preferidos para el dominio neuromuscular - APTA

Patrón Dominio neuromuscular – APTA

A Prevención primaria-reducción de riesgo para perdida del balance y caída

B Deficiencia en el desarrollo motor 

C Deficiencia en la función motora e integridad sensorial asociada con desórdenes 
no progresivos del SNC de origen congénito o adquiridos en la infancia o niñez

D Deficiencia en la función motora e integridad sensorial asociada con desórdenes no  
progresivos del SNC de origen congénito o adquiridos en la adolescencia o edad adulta

E Deficiencia en la función motora e integridad sensorial asociada  
con desórdenes progresivos del SNC

F Deficiencia en la integridad del nervio periférico y rendimiento muscular  
asociado con lesión de nervio periférico 

G Deficiencia en la función motora e integridad sensorial asociada  
con polineuropatía aguda o crónica 

H Deficiencia en la función motora, integridad del nervio periférico e integridad sensorial  
asociada con desórdenes no progresivos de la médula espinal

I Deficiencia en la excitabilidad, rango de movimiento y control motor asociado a coma, 
cerca del coma, estado vegetativo 

Tabla 2.3. Descripción de los patrones de práctica preferidos para el dominio cardiopulmonar - APTA

Patrón Dominio cardiopulmonar  – APTA 

A Prevención primaria-reducción de riesgo para 
 desórdenes cardiovasculares-pulmonares 

B Deficiencia en la capacidad aeróbica-resistencia asociada con desacondicionamiento 

C Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases y capacidad 
aeróbica-resistencia asociada con disfunción de la limpieza de la vía aérea 

D Deficiencia en la capacidad aeróbica-resistencia asociada con disfunción o falla 
 en el bombeo cardiovascular

E Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases asociada  
con disfunción o falla en el bombeo ventilatorio

F Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases con falla respiratoria 

G Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases y capacidad  
aeróbica-resistencia asociada con falla respiratoria en el neonato 

H Deficiencia en la circulación y dimensiones antropométricas asociadas con desórdenes  
sistémicos linfáticos 
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Tabla 2.4. Descripción de los patrones de práctica preferidos para el dominio integumentario - APTA

Patrón Dominio integumentario – APTA

A Prevención primaria reducción de riesgo para desórdenes integumentarios

B Deficiencia en la integridad integumentaria asociada con compromiso superficial de la piel  

C Deficiencia en la integridad integumentaria asociada con compromiso  
parcial de la piel y formación de escara 

D Deficiencia en la integridad integumentaria asociada con compromiso 
total de la piel y formación de escara  

E Deficiencia en la integridad integumentaria asociada con compromiso  
total de la piel que se extiende a fascia, musculo o hueso y formación de escara

Puede estar orientado mediante la selección de 
uno o más de los patrones de práctica preferidos 
de la Guía de Práctica Fisioterapéutica (Tablas 
2.1, 2.2, 2.3 y 2.4).

Cada patrón incluye: 1) La etiqueta de diag-
nóstico basada en las deficiencias; 2) Lista de los 
pacientes incluidos y excluidos en la modalidad 
escogida; 3) Lista de las pruebas y medidas basa-
das en las indicaciones clínicas; 4) El pronóstico y 
el rango esperado del número de visitas por epi-
sodio de atención, incluidos los factores que pue-
den requerir un nuevo episodio de atención (un 
episodio de atención se define en la Guía como 
“toda actividad de gestión con el paciente-cliente 
dirigida o supervisada por el fisioterapeuta, desde 
el contacto inicial hasta el alta”.9 5) Lista de in-
tervenciones probables y las metas previstas para 
dichas intervenciones; y 6) Los resultados previs-
tos y los criterios para la aprobación de la gestión.

pronóstico

Es la determinación del nivel óptimo de mejo-
ría que podría lograrse y la cantidad de tiempo 
exigido para alcanzar este nivel. Puede incluir la 
predicción de los niveles de mejoría que pueden 
ser alcanzados en intervalos de tiempo durante el 
transcurso del tratamiento.2 En este proceso, el fi-
sioterapeuta formula el plan de cuidados.

Plan de cuidados. Es un proyecto en el que se 
identifican diferentes aspectos relacionados con: 
1) Las intervenciones específicas propuestas para 
cada particularidad; 2) La frecuencia y duración 

de cada intervención (sesión de tratamiento); 3) 
Las metas anticipadas; y 4) Las expectativas sobre 
los resultados, tanto del fisioterapeuta, como del 
paciente-cliente y de otras personas (miembros 
del equipo, familiares). 

intervención

“Es la resuelta interacción entre el fisioterapeu-
ta y el paciente y, cuando corresponda, con otras 
personas involucradas en la curación del paciente, 
utilizando varios procedimientos de terapia física 
y técnicas, a fin de producir cambios de acuerdo 
con el diagnóstico y el pronóstico”.2 La interven-
ción de terapia física tiene tres componentes: 1) 
Comunicación, coordinación y documentación; 
2) Instrucciones relacionadas con el paciente; y  
3) Intervención directa en 9 áreas principales 
(ejercicio terapéutico incluyendo acondiciona-
miento aeróbico; entrenamiento funcional en au-
tocuidado incluyendo actividades de la vida diaria 
y actividades que requieran instrumental; entre-
namiento funcional en actividad comunitaria y 
trabajo (empleo, estudio, juego), trabajo de for-
talecimiento y de acondicionamiento; técnicas de 
terapia manual incluyendo movilizaciones y ma-
nipulaciones; prescripción, aplicación, fabricación 
y apropiación de ortésis y prótesis; técnicas de 
aclaramiento de la vía aérea; manejo de lesiones; 
modalidades electroterapéuticas y modalidades 
mecánicas y agentes físicos). Cada uno de estos 
componentes debe precisar las intervenciones 
específicas, las metas anticipadas y los resultados 
esperados.
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MODELO DE GESTIÓN PACIENTE-CLIENTE
El terapeuta físico integra cinco elementos clave para maximizar  

los resultados en el paciente-cliente:

 1. Examinación
 2.  Evaluación
 3.  Diagnóstico
 4.  Pronóstico
 5. Intervención

 
Este modelo de gestión sirve de marco para la toma de decisiones clínicas y  

provee a los terapeutas físicos de un lenguaje común para describir la práctica clínica

reexaminación

“Es el proceso por el cual se realizan pruebas 
seleccionadas y medidas después del examen 
inicial para evaluar el progreso y modificar o re-
direccionar las intervenciones”.2 Puede realizarse 
en cualquier momento del tratamiento especial-
mente cuando se encuentren nuevos resultados 
clínicos o cambios que indiquen la necesidad de 
su realización. Con la reexaminación se define la 
continuidad del tratamiento, o la interrupción, o 
el alta del paciente (cliente o usuario). Cada una 
de estas tres opciones depende de diversos fac-
tores (Tabla 2.5).

Algunos pacientes (especialmente aquellos con 
patología neuromuscular) requieren múltiples epi-
sodios de cuidado a través de varias semanas, meses 
o años, y posiblemente durante toda la vida. Estos 

servicios se pueden suspender si el fisioterapeuta 
determina que el paciente ya no se beneficia del 
servicio. Algunas situaciones como la del paciente 
internado en UCI, requieren atención independien-
te en cada episodio de intervención el cual debe 
tener sus propios objetivos; deben evaluarse los re-
sultados esperados para cada episodio de atención.

En la reexaminación es pertinente medir y 
registrar los resultados globales del servicio de 
terapia física describiendo y/o cuantificando el 
impacto de la intervención en: la fisiología-fi-
siopatología de la enfermedad, desorden o con-
dición; las deficiencias, limitaciones funcionales 
y discapacidades; la prevención y reducción del 
riesgo; la salud, el bienestar y la condición fí-
sica; los recursos sociales; y la satisfacción del 
paciente-cliente.

Tabla 2.5. Opciones posibles después de la reexaminación

Opciones después de la 
reexaminación

Significado Causas

Continuidad Continuación  
del tratamiento

No se han alcanzado las metas anticipadas  
ni los resultados esperados

Alta Finalización  
del tratamiento

Se han alcanzado las metas anticipadas y los 
resultados esperados

Interrupción Finalización  
del tratamiento

El paciente-cliente, el cuidador o el representante 
legal rechazan la continuación de la intervención

El paciente-cliente es incapaz de seguir el proceso 
porque tiene complicaciones psicosociales o sus 
recursos económicos se han agotado

El fisioterapeuta determina que el paciente-cliente 
no tendrá beneficios con la terapia física
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casos clínicos relacionados con  
el paciente en uci

La Confederación Mundial de Terapia Física 
(WCPT) aprobó en junio de 2003 una moción 
de apoyo a la CIF,10 y la APTA hizo lo mismo 
5 años más tarde11. Sin embargo, existe muy 
escasa evidencia para indicar que la CIF se ha 
integrado a la práctica fisioterapéutica. Para efec-
tos de conseguir una buena praxis profesional, 
debe considerase que la Guía de la APTA y la 
CIF son complementarias y pueden jugar un pa-
pel importante en el avance de la actividad fi-
sioterapéutica. La Guía puede proporcionar una 
orientación clara de los conocimientos teóricos 
y procesos que definen el alcance de la práctica 
fisioterapéutica, mientras que la CIF puede uti-
lizarse como modelo conceptual y como clasifi-
cación comprensiva del funcionamiento de los 
sistemas orgánicos. La combinación de la Guía y 
la CIF proporcionan también un lenguaje común 
para facilitar la comunicación entre las profesio-
nes de la salud.12

Tanto la Guía como la CIF reconocen la comple-
ja interacción entre discapacidad y funcionamiento. 
En el tratamiento de un paciente, un fisioterapeuta 
puede utilizar la Guía para buscar por dominios la 
función que necesita una atención especial. Esos 
mismos dominios se definen en la CIF y se enume-
ran en forma de capítulos y categorías relativas a 
funciones del cuerpo, estructuras corporales, activi-
dades individuales, y participación en contextos so-
ciales. Por otra parte, ambos tienen en cuenta toda 
la gama de factores ambientales y personales que 
puedan afectar o influir en la gravedad de la disca-
pacidad, la forma de hacer frente a la enfermedad, 
y el nivel de funcionamiento.12

Como estudiosos del Movimiento Corporal 
Humano en todas sus facetas –incluidos los des-
órdenes–, los fisioterapeutas pueden utilizar la 
Guía y la CIF para comprender, analizar, catego-
rizar y formular potenciales soluciones para la 
disfunción o la discapacidad teniendo en cuen-
ta no sólo al paciente como individuo, también 
como sujeto inmerso en el contexto más amplio 
de la comunidad. Esta característica apoya el 
argumento de que la Guía y la CIF puede ser 
utilizadas y puestas en práctica de manera in-
terconectada.

Con el objeto de facilitar la comprensión de lo 
expresado en este capítulo, se describirá un ejem-
plo y se anotarán las consideraciones de la APTA. 
Se podrá observar la conciliación que resulta entre 
ésta y la CIF, por lo que las dos propuestas pueden 
perfectamente utilizarse al momento de emitir el 
diagnóstico fisioterapéutico.

caso clínico

primer paso: examinación

Es una suma de procedimientos que tiene como 
propósito obtener información a través de do-
cumentación y aplicación de pruebas y medidas, 
para emitir juicios que sustenten el diagnóstico y 
la toma de decisiones.

Resumen de historia clínica. Un hombre, profesor 
de artes plásticas, de 56 años de edad natural de 
Bogotá, procedente de Popayán, con anteceden-
tes de diabetes mellitus, se encuentra hospitaliza-
do en la UCI, con diagnóstico médico de heridas 
múltiples por arma cortopunzante, en hemitórax 
derecho que le causaron un hemoneumotórax, 
y una herida vascular que lo condujo a choque 
hipovolémico. Se encuentra en decúbito supino, 
sedado y conectado a ventilación mecánica desde 
hace 5 días. Se observa un tubo de tórax insertado 
en pulmón derecho.

Revisión por sistemas, tests y medidas. La eva-
luación semiológica del sistema respiratorio 
demuestra a la palpación presencia de enfisema 
subcutáneo en el hemitórax derecho, a la aus-
cultación disminución importante del murmullo 
vesicular en el pulmón derecho, y a la percusión 
matidez del mismo lado. Los gases arteriales para 
determinar requerimientos y cambios en la venti-
lación mecánica demuestran acidosis respiratoria 
parcialmente compensada e hipoxemia modera-
da. En las variables hemodinámicas se encuentra 
taquicardia sinusal de 115 x’ y presión arterial de 
90/50. La fuerza muscular no es evaluable por la 
condición de sedación-analgesia profunda. Los 
arcos de movilidad articular se encuentran con-
servados. Los reflejos tendinosos se encuentran 
normales.
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seGundo paso: evaluación

Juicio clínico que realiza el fisioterapeuta toman-
do como base la información obtenida durante la 
examinación.

Hombre de 56 años con deficiencia gra-
ve en las funciones del sistema respiratorio 
y en estructura del pulmón derecho que 
compromete la ventilación y la oxigenación. 
Deficiencia en función cardíaca de probable 
origen hipóxico sin compromiso en estruc-
turas cardíacas. Limitación completa para 
el desarrollo de sus actividades y restricción 
completa para la participación. No es posible 
con los datos aportados evaluar factores con-
textuales. Se conforma con los datos obteni-
dos un contexto de discapacidad transitoria. 

Obsérvese que para esta evaluación se utiliza 
metodología CIF, lo que es perfectamente cohe-
rente con el modelo de la Guía.

tercer paso: diaGnóstico

Etiqueta que abarca muchos signos y síntomas, 
síndromes o categorías que se usan para describir 
en múltiples dimensiones la condición del pacien-
te-cliente.

Diagnóstico dominio cardiovascular-pulmonar. 
Disfunción primaria: deficiencia estructural y 
funcional del pulmón derecho. Patrón de práctica 
preferido: F - Deficiencia en la ventilación, respi-
ración-intercambio de gases con falla respiratoria. 

Deficiencia funcional de la actividad cardíaca. 
Patrón de práctica preferido: D - Deficiencia en 
la capacidad aeróbica-resistencia asociada con dis-
función o falla en el bombeo cardiovascular.

Diagnóstico dominio integumentario. Inserción de 
tubo de tórax derecho. Patrón de práctica preferi-
do: B - Deficiencia en la integridad integumentaria 
asociada con compromiso superficial de la piel.

cuarto paso: pronóstico

Determinación del nivel óptimo de mejoría que 
podría lograrse y la cantidad de tiempo exigido 
para alcanzar este nivel.

En el transcurso de una semana el paciente estará 
extubado y la disfunción reversible de la bomba 
ventilatoria demostrará mejoría en la ventilación 
y en el intercambio gaseoso. Se retirará en este pe-
riodo el tubo de drenaje torácico. 

En el transcurso de 3 semanas, el paciente con 
disfunción ventilatoria mostrará óptima indepen-
dencia para la realización de sus AVD.

Plan de cuidados: 1) Intervenciones específicas: 
Maniobras de higiene bronquial. Después de ex-
tubado inspirómetro incentivo y actividades de 
reexpansión pulmonar. 2) Frecuencia de interven-
ción: mínimo cada 8 horas.

Quinto paso: intervención

Es la resuelta interacción entre el fisioterapeuta y 
el paciente y, cuando corresponda, con otras per-
sonas involucradas en la curación del paciente.

• Ventilación mecánica. Después de la extuba-
ción, oxigenoterapia de acuerdo con resul-
tados de gases arteriales. Uso de técnicas de 
reexpansión pulmonar instrumentales y no 
instrumentales de acuerdo con respuesta. 

• Mejoramiento de la capacidad aeróbica.
• Mantenimiento de los arcos de movilidad ar-

ticular y ejercicios terapéuticos para manteni-
miento de fuerza muscular.

 
sexto paso: reexaminación

Es el proceso por el cual se realizan pruebas se-
leccionadas y medidas después del examen inicial 
para evaluar el progreso y modificar o redireccio-
nar las intervenciones.

Se anotarán los cambios relevantes resultantes 
de la comparación de este momento con la exami-
nación inicial.

comentario

Es importante anotar que el caso expuesto corres-
ponde a una situación relativamente sencilla en la 
UCI. En condiciones más complejas (un SDRA por 
ejemplo), los pasos descritos en la Guía pueden 
resultar engorrosos por el dinamismo con que evo-
luciona/involuciona el paciente crítico. Por tal ra-
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zón, es necesario adoptar instrumentos de registro 
y medición que permitan realizar un seguimiento 
más puntual, rápido y eficaz de la condición clínica 
del paciente-cliente, utilizando una combinación 
de la CIF y la Guía, para alcanzar los objetivos del 
quehacer profesional del fisioterapeuta. 

Por lo anotado deberían explorarse y adoptarse 
protocolariamente los instrumentos que permi-
tan una aproximación rápida al conocimiento del 
estado del paciente. Sin embargo, para alcanzar 
tal objetivo deben tenerse en cuenta tres dificul-
tades: 1) La Guía formula propuestas específicas 
sobre test y medidas. Por tal razón, debe tenerse a 
mano en cada UCI la Guía propiamente dicha y 
los instrumentos propuestos por ella; 2) Existen 
decenas de instrumentos validados que pudieran 
no estar incluidos en la Guía y que podrían ser 
de alto valor como ayudas diagnósticas. En este 
sentido, puede consultarse la página web https://
www.cebp.nl/?NODE=77&SUBNODE=1138, 
del Centre for Evidence Based Physiotherapy, en el 
que prácticamente se encuentran todos los instru-
mentos y tests publicados (Figura 2.2.); y 3) El 

tiempo requerido para la aplicación de instrumen-
tos puede generar trastornos asistenciales si no se 
incrementa el número de fisioterapeutas vincula-
dos a cada institución, puesto que el diligencia-
miento juicioso de aquellos demanda tiempos más 
altos que los habituales.

Además, deben existir instrumentos auxiliares 
que por lo menos recojan la información relacio-
nada con los resultados de la evaluación (nivel 
CIF, patrón preferido de la Guía APTA) estado 
actual y objetivos de intervención es decir, una 
herramienta ágil para conocer rápidamente el es-
tado del paciente (Tabla 2.6). No recurrir a estas 
herramientas en UCI, puede significar –como ya 
se mencionó, pero debe reiterarse– un incremen-
to significativo en costos originado en la dedica-
ción del fisioterapeuta a la fase de recolección de 
información y por supuesto, puede causarse una 
tardanza injustificada en la atención del paciente. 
Estas consideraciones aplican al ámbito latinoa-
mericano, en el que, los sistemas de seguridad 
social privilegian la atención sobre otras estrate-
gias de intervención. 

 
Figura 2.2. Ilustración de un enlace del website del Centre for Evidence Based Physiot herapy
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Tabla 2.6. Formato de registro del estado actual y los objetivos de intervención

Nivel CIF Estado actual - Evaluación Objetivos de la intervención

Estructura y función 
corporal

Actividad

Participación

Valoración específica (Patrones preferidos APTA)

Paciente HC Fecha 

Evaluador 

crítica al diaGnóstico Fisioterapéutico en uci

Aunque se ha evidenciado un proceso de consoli-
dación global del diagnóstico fisioterapéutico (DF) 
con base en las orientaciones de la CIF y de la Guía 
de la APTA, el DF en la UCI está provisto de di-
versas dificultades que no suelen presentarse en la 
práctica habitual-convencional de la terapia física:

1. El paciente internado en UCI tributario de 
intervención fisioterapéutica, invariablemen-
te es portador de un evento agudo o de una 
exacerbación de patología crónica, que requie-
re acciones inmediatas de preservación de la 
vida. El fisioterapeuta debe actuar rápido y 
debe ser lo suficientemente avezado para to-
mar decisiones apoyadas en su juicio clínico, 
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actividades de otros miembros del equipo, o 
deben fortalecerse los mecanismos de comu-
nicación para ejecutar acciones conjuntas, por 
ejemplo, el momento del baño del paciente en 
cama (proceso de enfermería) podría ser apro-
vechado para las maniobras de higiene bron-
quial (proceso o intervención de fisioterapia).

3. Los cambios agudos en el paciente pueden 
obstaculizar o impedir la ejecución del plan 
de intervención. Si por ejemplo, se identifica 
durante las fases de examinación y evaluación 
un síndrome de desacondicionamiento físico, 
se etiqueta como tal en términos de la CIF, y 
se plantea como estrategia terapéutica algu-
na de las propuestas de la Guía de la APTA 
–dependiendo del patrón de práctica preferi-
do– puede ocurrir que en el momento de la 
intervención el paciente se encuentre hemo-
dinámicamente inestable –situación frecuente 
en UCI–, o que esté en curso una bacteriemia, 
o que esté con un importante trastorno ácido-
básico o hidroelectrolítico, o que el nivel de 
sedación impida su participación en las acti-
vidades, entonces ¿qué hacer? La respuesta 
podría ser el replanteamiento inmediato del 
plan de intervención, lo que no excluye reto-
mar el precedente si las condiciones del sujeto 
cambian favorablemente.

4. El paciente no es el mismo durante su estadía 
en la Unidad, es diferente en cada momento 
evolutivo. En otras palabras, por la dinámica 
del paciente crítico, no es siempre el mismo, 
es diferente entre un día y otro, entre la ma-
ñana y la tarde de un mismo día, e incluso ¡en 
cada hora del mismo día! Esto obliga al fisio-
terapeuta a pensar en diferentes escenarios de 
intervención para cada momento particular. 
Atenerse a un plan estático derivado de una 
evaluación inicial sería catastrófico. En conse-
cuencia, el paciente requiere continuos proce-
sos de evaluación comparativa, pues un proce-
so aislado no es informativo, ni mucho menos 
significativo.

5. El fisioterapeuta no es siempre el mismo, 
puesto que el paciente es intervenido en cada 
sesión de tratamiento por un profesional dife-
rente (vale recordar que la Fisioterapia en UCI 
se realiza 24 horas al día, 7 días a la semana). 
Esta condición exige la existencia de un ópti-

omitiendo en muchas circunstancias agudas la 
evaluación sistemática y la evidencia, pues el 
primer objetivo es la conservación de la vida. 
Se reitera que esta situación aplica solamen-
te a condiciones de máxima emergencia; por 
ejemplo, si un paciente presenta broncoespas-
mo severo que amenaza la oxigenación hís-
tica, la acción inmediata debe ser la admi-
nistración de un agonista beta2 inhalado, y tal 
acción es urgente, no hay tiempo para realizar 
una examinación-evaluación exhaustiva pues 
se perderían minutos preciosos que compro-
meterían el aporte de oxígeno a estructuras 
vitales. El lector puede imaginar una situación 
en la que se realice el proceso completo para 
llegar a la conclusión de que el sujeto tiene 
“una deficiencia estructural y funcional de la 
vía aérea que limita sus actividades y partici-
pación…” o que según la Guía de la APTA se 
le asigna un patrón de práctica preferida E. 
Si tales acciones se realizan deberían ser se-
guidas de la formulación del pronóstico y de 
la formulación del plan de intervención, pero 
¿qué le ocurrirá al paciente mientras todo 
esto se hace? ¿qué tanto soportará el sistema 
nervioso central una hipoxia prolongada? La 
conducta de “actuar inmediatamente” rebasa 
entonces los requerimientos de DF en casos de 
emergencia.

2. La intervención en el paciente en UCI es 
siempre multidisciplinaria y multidimensio-
nal, por lo que debe existir una conexión es-
trecha entre todos los miembros del equipo 
para que la intervención de uno de ellos no 
signifique compromiso en el estado vital del 
paciente. Si por ejemplo, a un paciente se le 
ha realizado la totalidad de pasos del DF y 
se ha identificado una “deficiencia en las es-
tructuras y funciones de la vía aérea relacio-
nadas con el incremento en el volumen de 
las secreciones bronquiales…”, es decir cursa 
con un patrón C de la Guía (deficiencia en la 
ventilación, respiración-intercambio de gases 
y capacidad aeróbica-resistencia asociada con 
disfunción de la limpieza de la vía aérea), y 
se ha propuesto en el plan de intervención el 
drenaje postural, los cambios de posición, y la 
aspiración de secreciones, tales acciones de-
ben realizarse cuando ellas “no se crucen” con 
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mo sistema de comunicación entre los miem-
bros del equipo de fisioterapia para replantear 
la intervención y los objetivos en un momento 
crucial del quehacer en UCI: la entrega de tur-
no (ronda o guardia, en otros países). 

6. La aplicación de los tests y medidas validados 
sugerida por la Guía de la APTA no es funcional 
en UCI. Por ejemplo, en un paciente internado 
en UCI después de un accidente cerebrovas-
cular hemorrágico masivo, el diligenciamiento 
de la escala internacional de evaluación de la 
motricidad (Motricity Index) para la valoración 
de la fuerza muscular, la escala de Ashworth 
Modificada (Modified Ashworth Spasticity Sca-
le) para la valoración de la espasticidad, o el Ín-
dice de Barthel (Barthel Index) para la valora-
ción de actividades de la vida diaria, harían de 
la práctica diaria una tarea engorrosa en la que 

buena parte del turno –si no la mayoría– se 
utilizaría en procesos de evaluación y registro, 
entonces ¿a qué hora se atiende al paciente? 
Esto supone rechazar aquellas medidas que, 
siendo altamente objetivas, no son útiles para 
establecer el tratamiento de fisioterapia.13

7. Si se etiqueta un paciente con un código CIF, 
el profesional que releve en turno, debe tener 
a la mano, por supuesto, el libro de la CIF para 
consultar a que se refiere cada código, puesto 
que, es improbable que alguien memorice las 
1.424 categorías descritas. Lo mismo ocurre 
con los patrones de la Guía de la APTA; si se 
etiqueta un patrón, debe tenerse a mano cada 
uno de los libros que describen los patrones 
de cada dominio. Sería una tarea exhaustiva, 
quizás en contra de las necesidades urgentes 
del paciente.
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3
Fisioterapia basada en la evidencia

El concepto de Medicina Basada en la Evidencia 
(MBE) fue desarrollado por un grupo de la Es-
cuela de Medicina de la Universidad McMaster 
de Canadá1 con el objetivo de “utilizar de manera 
consciente, explícita y juiciosa la mejor evidencia 
clínica disponible para tomar decisiones sobre el 
cuidado de los pacientes individuales”.2

En principio se trató de una propuesta relacio-
nada con la evaluación del rigor científico de las 
publicaciones para construir niveles jerárquicos de 
“evidencia” y a partir de ésta formular recomenda-
ciones con respecto a procedimientos e interven-
ciones.3 Quiere decir que, uno de los componentes 
–probablemente el más importante– de la prácti-
ca basada en la evidencia, es utilizar y aplicar en 
acciones relacionadas con la salud, los resultados 
de la investigación científica plasmados en publi-
caciones de alto valor metodológico, referido par-
ticularmente al diseño meticuloso de estudios que 
expresan resultados reproducibles y aplicables en 
diferentes ámbitos.

Es importante aclarar que este concepto no pre-
tende cuestionar los efectos de la práctica clínica 
ni el juicio diagnóstico, ni el estudio de los meca-
nismos de acción, ni las preferencias del paciente. 
Lo que pretende es combinar estas experiencias 
con los hallazgos de la investigación, para aumen-
tar la eficacia de las armas terapéuticas con las 
que cuenta el clínico. Entonces, el objetivo de este 
movimiento de evidencia es, básicamente, mejorar 
la atención del paciente proporcionándole inter-

venciones y tratamientos efectivos y eficientes, a lo 
que se suma sin duda, la posibilidad de contener 
los elevados costos de atención en salud. 

El terapista físico debe desarrollar habilidades 
y destrezas que le permitan la elaboración de un 
correcto diagnóstico fisioterapéutico, después de lo 
cual debe identificar las mejores evidencias cien-
tíficas que le permitan resolver los problemas de-
tectados, valorar la importancia y la validez de esas 
evidencias, y aplicar los resultados en la práctica 
clínica.

recursos de búsQueda

La información científica basada en pruebas (evi-
dencias) está disponible en bases de datos, revistas 
u otro tipo de documentos. Su localización requie-
re tiempo, habilidades en el uso de los recursos de 
información y, capacidad para la interpretación de 
los resultados mediante la apropiación de herra-
mientas de lectura crítica. Son múltiples las fuen-
tes de información debido a la aparición diaria en 
el mundo de cientos de publicaciones con resulta-
dos atractivos desde el punto de vista de la eviden-
cia. Por tal razón, el profesional de la salud debe 
ser capaz de identificar con certeza qué recursos 
son válidos y están disponibles para no navegar sin 
norte en un mar de información. La utilización 
adecuada de estos recursos permitirá reconocer 
cuál es la mejor evidencia disponible con lo que se 
conseguirá una mejor práctica clínica (Figura 3.1).

LA PRÁCTICA BASADA EN LA EVIDENCIA
Utiliza de manera consciente, explícita y juiciosa la mejor evidencia clínica disponible  

para tomar decisiones sobre el cuidado de los pacientes individuales



38  •  Fisioterapia en la UCI - Primera parte

Figura 3.1. Resumen de recursos utilizables en la práctica de la evidencia clínica

recursos de síntesis

Bajo esta denominación se agrupa una se-
rie de recursos que evalúan y sintetizan las 
mejores pruebas-evidencias disponibles en 
las publicaciones primarias (publicaciones 
periódicas especializadas, libros de autores 
o editores expertos o memorias de inves-
tigación). Por sus características, brindan  
respuestas confiables a  preguntas que sur-
gen en la práctica clínica. Su ventaja radi-
ca en que la información no necesita ser 
evaluada y sirve de apoyo para la toma de 
decisiones.4

Guías de práctica clínica

Las Guías de Práctica Clínica (GPC) son un con-
junto de instrucciones, directrices o recomen-
daciones desarrolladas sistemáticamente para 
informar a profesionales y pacientes sobre deci-
siones clínicas específicas.4 

Son herramientas para hacer más racionales 
las decisiones en salud, mejorar la calidad del 
cuidado y fortalecer la posición del pacien-
te en el proceso de atención. En ocasiones 
pueden ayudar a incrementar la eficiencia 
y de esta forma contribuir a la contención 
del gasto en salud. El éxito o fracaso de las 
GPC depende de su calidad, su significado y 
la relación de éste con los aspectos sociales, 
legales y éticos involucrados en su imple-
mentación en la práctica diaria.5

Las GPC tienen diferente tipología depen-
diendo del mecanismo de construcción. Existen 
Guías basadas en la opinión de expertos, Guías 
basadas en el consenso y Guías basadas en la 
evidencia. Estas últimas son las que más fuerza 
tienen porque se realizan de forma sistemática, 
explícita y reproducible, siguiendo unos determi-
nados pasos,6 aunque las otras dos son de máxima 
importancia y suelen adaptarse a ámbitos especí-
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ficos (por ej. una guía elaborada para la interven-
ción fisioterapéutica en una situación puntual, en 
un ámbito geográfico definido y con los recursos 
–humanos, físicos, económicos– disponibles).  

Para la consulta de las GPC deben examinarse 
preferiblemente bases de datos, y posteriormente 
organizaciones y directorios (Figura 3.1).

Existen otros instrumentos orientados a ayudar 
al clínico que adoptan diferentes denominaciones 
según escuelas y corrientes, como son los protoco-
los y las vías clínicas: 

Los protocolos son documentos que seña-
lan los pasos a seguir convenidos entre los 
interesados ante un problema asistencial, con 
carácter normativo y sin presentar las alterna-
tivas. Idealmente, deben ser desarrollados por 
equipos multidisciplinares y formar parte de 
iniciativas de mejora de la calidad o de estra-
tegias de implementación de guías, adaptán-
dolas localmente de acuerdo con los recursos 
disponibles y las posibilidades de gestión.6 

Dos aspectos importantes que se derivan de la 
anterior definición, son el carácter normativo y la 
imposibilidad de implementar alternativas, lo que 
quiere decir que cuando se está interviniendo pro-
fesionalmente con una actuación registrada en un 
protocolo, el profesional debe sujetarse estricta-
mente a éste, puesto que, salirse de él puede generar 
múltiples consecuencias negativas, principalmente 
de índole disciplinario e incluso civil y penal. 

Las vías clínicas son documentos que ex-
presan también las distintas directrices que 
deben seguirse para operativizar las actua-
ciones ante situaciones clínicas determina-
das en pacientes que presentan patologías 
con un curso clínico predecible. En la vía 
quedan establecidas las secuencias en el 
tiempo de cada una de las actuaciones que 
deberán realizarse por todos los profesio-
nales que van a intervenir en el cuidado de 
los pacientes.6 

Por ejemplo especificando quién hace cada una 
de las acciones durante las maniobras de RCP en 
la UCI.

Las GPC se elaboran principalmente para:  
1) Solucionar problemas relacionados con la exis-
tencia de una amplia variabilidad de formas de 

abordaje de determinadas áreas de práctica clí-
nica, 2) Solucionar problemas de salud con gran 
impacto social y económico en los que no exis-
te consenso a la hora de abordarlos y afectan a 
varios niveles asistenciales, 3) Para producir una 
conveniente práctica clínica que sea adecuada 
para reducir la morbimortalidad de determinadas 
enfermedades, y 4) Para situaciones en las que las 
pruebas diagnósticas o los tratamientos produz-
can efectos adversos o costos innecesarios.6

Junto con las ventajas, las GPC tienen algunas 
desventajas: 

1) Son costosas de elaborar por el gran 
esfuerzo de análisis de la práctica, siste-
matización de las decisiones que necesitan 
ser guiadas y síntesis de evidencias que re-
quieren; 2) A veces no dan respuesta a las 
dudas principales que surgen en la prácti-
ca clínica diaria; 3) No todas las GPC es-
tán elaboradas con las mejores evidencias;  
4) No son reglas fijas de actuación, sino 
que las recomendaciones que propone la 
GPC, deberán integrarse en la práctica con 
las preferencias, tanto de los clínicos como 
de los pacientes, y con las circunstancias de 
cada lugar de trabajo; 5) La decisión final 
sobre cuál es el procedimiento clínico más 
apropiado puede resultar incierta a pesar de 
la GPC, porque tendrá que tener en cuen-
ta la situación clínica concreta en la que ha 
surgido el problema, considerando el con-
texto en el que se plantea y las preferencias 
del paciente.4

revisiones sistemáticas

Son aquellas que resumen y analizan la evi-
dencia respecto de una pregunta específica 
en forma estructurada, explícita y sistemática. 
Típicamente, se explicita el método utili-
zado para encontrar, seleccionar, analizar y 
sintetizar la evidencia presentada. Existen 2 
tipos de revisiones sistemáticas (RS): 1) RS 
Cualitativas. Cuando se presenta la eviden-
cia en forma descriptiva, sin análisis esta-
dístico. 2) RS Cuantitativas o Metaanálisis. 
Cuando mediante el uso de técnicas esta-
dísticas, se combinan cuantitativamente los 
resultados en un sólo estimador puntual.8 
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En ocasiones el inadecuado uso que se realiza 
de las RS puede conducir a errores.4 

Uno de los principales sesgos que afectan a este 
tipo de revisiones es el conocido como sesgo de 
publicación. 

Viene derivado del hecho de que muchos 
trabajos científicos, en su mayoría con re-
sultados negativos (aquellos que no hallan 
diferencias significativas o con resultados 
en contra de la hipótesis de estudio o de lo 
habitualmente establecido) nunca llegan a 
publicarse, tardan más en hacerlo o son me-
nos citados en otras publicaciones. Todo ello 
condiciona los resultados de una búsqueda 
bibliográfica y puede dar lugar a resultados 
sesgados en un metaanálisis. Otro hecho que 
contribuye a este tipo de sesgos es la publi-
cación duplicada de estudios o el ignorar los 
trabajos publicados en un idioma distinto al 
inglés. Junto con el sesgo de publicación, el 
sesgo de selección es una de las principales 
críticas del metaanálisis. Es importante de-
finir con claridad los criterios de inclusión 
y exclusión de los estudios en la revisión, y 
que estos sean lo más objetivos posible. El 
propio autor del metaanálisis puede sesgar 
los resultados, ya que su criterio para incluir 
o excluir un estudio.9

Existe otro tipo de revisiones denominadas 
narrativas, que revisan un tópico de forma más o 
menos exhaustiva, generalmente por un exper-
to en el tema. Típicamente, este tipo de revisión 
dará cuenta de muchos aspectos del tópico revisa-
do: epidemiológicos, etiológicos, fisiopatológicos, 
diagnósticos, pronósticos y terapéuticos.8

revistas secundarias o de resúmenes

Estas publicaciones revisan los artículos 
originales de revistas científicas que tienen 
mayores posibilidades de contener una infor-
mación válida para el profesional, atendiendo 
al buen desarrollo metodológico del trabajo y 
la importancia clínica de sus resultados. Los 
artículos que superan estos criterios se pu-
blican en forma de resumen estructurado: 
objetivo, diseño, lugar de emplazamiento, pa-
cientes u otros participantes, intervenciones, 

principales resultados, conclusiones, enca-
bezado con un título explicativo (no suelen 
conservar el mismo título que el artículo 
original). Al resumen le sigue un comentario 
elaborado por un clínico experto en el cam-
po que revisa y comenta las novedades que el 
estudio aporta, los problemas metodológicos 
y sobre todo recomendaciones sobre su apli-
cación clínica.4

temas valorados críticamente

Los CATs (Critically Appraised Topic) son 
resúmenes de pruebas-evidencias científicas 
elaboradas a partir de una pregunta clíni-
ca, por lo tanto permiten dar una rápida 
respuesta en la toma de decisiones. Tienen 
como inconvenientes que las evidencias no 
se elaboran a partir de una búsqueda ex-
haustiva, suelen abordar aspectos parciales 
de un tema y sus contenidos no se actuali-
zan regularmente.4

metabuscadores

Son motores de búsqueda que permiten realizar 
búsquedas simultáneas en varias redes, bases de 
datos, revistas, etc. No disponen de una base 
de datos propia que mantener sino que dirigen las 
consultas a otros buscadores y presentan la tota-
lidad de respuestas obtenidas en estos; por ello se 
usan para aquellas búsquedas en las que es impor-
tante obtener el máximo de recursos disponibles 
en la red. El ejemplo que tipifica este tipo de 
recurso es TRIPDatabase, un potente motor de 
búsqueda que reúne millones de publicaciones.

libros electrónicos

Los e-books o libros electrónicos son publicacio-
nes cuyo soporte no es el papel sino un archivo 
informático. Un libro electrónico puede ser un 
artículo científico, un texto técnico, etc. Su par-
ticularidad es que tiene forma de archivo electró-
nico y su almacenamiento se produce, por tanto, 
en un soporte informático: disquete, CD-Rom y, 
especialmente, Internet. Por lo tanto, pueden con-
vertirse en una buena herramienta de consulta a la 
hora de buscar soporte para la evidencia.
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ensayos

Los ensayos clínicos son estudios de investigación 
que prueban el funcionamiento de los nuevos en-
foques clínicos en las personas. Cada estudio res-
ponde preguntas científicas e intenta encontrar 
mejores formas de prevenir, explorar, diagnosticar 
o tratar una enfermedad. Los ensayos clínicos tam-
bién pueden comparar un tratamiento nuevo con 
uno que ya se encuentra disponible. El propósito de 
un ensayo clínico es por lo general poner a prueba 
la seguridad y la eficacia de nuevos tratamientos.

consenso clínico

Un consenso clínico refleja la información sin-
tetizada a partir de la opinión de un grupo de  
expertos en un documento escrito. No se debe 
confundir con una revisión de la evidencia for-
mal y no está desarrollado de acuerdo con guías 
de práctica clínica. Además, no pretende ser un 
documento legal o una fuente primaria de infor-
mación técnica detallada.

Toda esta cantidad de recursos pudiera parecer 
desalentadora debido a la imposibilidad de con-
sultar la totalidad de información disponible. Sin 
embargo, si se sigue la secuencia expresada –es de-
cir, consulta jerarquizada– la tarea se facilita. Al 
respecto, Letelier y Moore10 expresan que:

El concepto de mejor evidencia implica ne-
cesariamente jerarquizar la evidencia para 
estudios de terapia (Tabla 3.1). La MBE 
propone que las revisiones sistemáticas (RS) 
de estudios clínicos randomizados (ECR) y 
los ECR son el mayor nivel de evidencia, no 
los únicos, sólo los de mayor jerarquía.

Y reiteran a continuación que “basaremos 
nuestra decisión clínica en una RS o ECR si los 
hubiese, de lo contrario nos basaremos en los nive-
les siguientes”.  No obstante, las autoras advierten 
que “muchos discrepan de esta jerarquía,11 sin em-
bargo, varios autores han demostrado diferencias 
significativas entre los resultados de estudios con 
mayor o menor validez interna”12-14

Tabla 3.1. Jerarquía de la evidencia. (Tomada de Letelier L.M., Moore P. La medicina basada en evidencia.  
Visión después de una década. Rev Med Chile 2003; 131: 939-946)

Jerarquía Diseños Sesgo

I Revisión sistemática y metaanálisis +

I Estudios clínicos randomizados +

II Estudios observacionales: cohortes y caso-control ++

III Reporte de series y casos clínicos +++

IV Experiencia clínica ++++

+ = mínimo sesgo     ++++ = máximo sesgo

RECURSOS DE BÚSQUEDA

 1. Recursos de síntesis
 2. Guías de práctica clínica (GPC)
 3. Revisiones sistemáticas
 4. Revistas secundarias o de resúmenes
 5. Temas valorados críticamente (CATs)
 6. Metabuscadores 
 7. Libros electrónicos
 8. Ensayos
 9. Consenso clínico
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niveles de evidencia y  
Grados de recomendación

Hasta esta parte del texto se ha hecho referencia 
a los recursos de búsqueda y a las jerarquías de 
la evidencia, pero ¿qué es evidencia? ¿qué ele-
gir? ¿qué significado tiene cada jerarquía desde el 
punto de vista de la evidencia?

El término evidencia proviene del latín indic-
tum, que significa signo aparente y probable de 
que existe alguna cosa, y a su vez es sinónimo 
de señal, muestra o indicación. Evidencia es la 
certeza clara, manifiesta de una cosa. La forma 
directa de comprobar si algo es auténtico o  un 
fraude.

El término evidencia en inglés –que significa 
algo que es comprobado o verificado– no se  
corresponde con lo que significa en castella-
no –algo que no necesita probarse–; sin em-
bargo, como otros tantos términos acabará 
siendo sancionado por el uso.15

En función del rigor científico del diseño de los 
estudios pueden construirse escalas de clasifica-
ción jerárquica de la evidencia, a partir de las cua-
les pueden establecerse recomendaciones respecto 
a la adopción de un determinado procedimiento o 
intervención.3,16 Aunque hay diferentes escalas de 
gradación de la calidad de la evidencia científica 
(Tabla 3.2), todas ellas son muy similares entre sí 
(ver anexos 1 a 6 de este capítulo).

Las recomendaciones generalmente se clasifi-
can de acuerdo con el peso de la evidencia sobre la 
que se apoyan.17 

La fuerza de la recomendación tiene en 
cuenta las consideraciones acerca de: todas 
las variables de resultado claves, la calidad 
de la evidencia, el balance entre beneficios 
y riesgos, la contextualización de la eviden-
cia a las circunstancias específicas (valores y 
preferencias), la incertidumbre sobre el ries-
go basal, así como la consideración de los 
costos (utilización de recursos).17

Tabla 3.2. Escalas de gradación de la evidencia

Nombre Sigla - Año

Canadian Task Force on Preventive Health Care (18) CTFPHC, 2003; CTFPHC, 2005

US Preventive Services Task Force (USPSTF). (19) USPSTF, 2003

US Agency for Health Care Policy and Research (20) AHRQ, 2005

Centro de Medicina Basado en la Evidencia de Oxford (21) OCEBM, 2005

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (22) SIGN, 2008

National Institute for Clinical Excellence (23) NICE, 2008

Tabla 3.3. Sistema de jerarquización de los niveles de evidencia

Nivel Tipo de estudio Recomendación 

I

A Metaanálisis - varios ensayos clínicos aleatorizados

Muy recomendable
B

Un ensayo clínico aleatorizado

II
A Ensayo clínico no aleatorizado

Favorable
B Cohortes

III Casos y controles Favorable no concluyente

IV Serie de casos - opinión de expertos Sin evidencia sustentable
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Como se mencionó previamente, existen dife-
rentes escalas de gradación de la calidad de la evi-
dencia científica, todas ellas muy similares entre 
sí. Sin embargo, para facilitar la tarea de clasifica-
ción e ilustrar este concepto, se transcribe uno de 
los sistemas menos complejos (Tabla 3.3) que: 

Jerarquiza la evidencia en cuatro niveles y 
los dos primeros los separa en dos subgrupos 
cada uno (A y B), a fin de que la compleji-
dad metodológica advierta la posibilidad de 
obtener resultados por causas distintas a la 
estudiada (sesgos, azar o factores de confu-
sión). Sin embargo, existe hoy la tendencia 
a ponderar el nivel de la evidencia ajustando 
el diseño al tipo de pregunta (por ejemplo, 
estudio de cohortes para preguntas de pro-
nóstico). Los del nivel IV no tienen un pun-
to de comparación (grupo control), por lo 
que son menos confiables.24 

Este guarda gran similitud con el descrito atrás 
por Letelier.10 

Según Navas y colaboradores:
Si se acepta que el nivel de evidencia re-
presenta la posibilidad de que el desenlace 
encontrado sea cierto (no producido por 
error), se podría aseverar que el nivel de evi-
dencia I puede estar más cerca de la verdad, 
y que en la medida en que se desciende en 
la escala, lo encontrado puede estar cada vez 
más alejado de ella. Consecuentemente, se 
ha jerarquizado también la fortaleza de las 
recomendaciones para aplicar los resultados 

de los estudios acorde con su nivel y que va 
desde “muy recomendable”, para el nivel I, 
hasta “sin evidencia”, para el nivel IV.24

búsQueda de la evidencia

Para conseguir una aproximación adecuada a la 
búsqueda de evidencia, se ha sugerido desarrollar 
cinco pasos en el proceso:25,26

1. Convertir la necesidad de información en una 
pregunta que pueda ser respondida.

2. Realizar una búsqueda eficiente de la informa-
ción relacionada con la pregunta.

3. Apreciación crítica de la evidencia, en lo con-
cerniente a su validez (cercanía a la verdad), 
impacto (tamaño del efecto) y su aplicabilidad 
(utilidad para la práctica clínica usual).

4. Aplicar las respuestas obtenidas en la situación 
clínica.

5. Evaluar la efectividad y eficiencia de los pasos 
1 a 4.

la preGunta

Debe ser de buena calidad, clara, concisa y re-
ferida específicamente a las necesidades de bús-
queda que interesan a quien esté explorando la 
evidencia. “Puede dividirse en categorías relacio-
nadas con los diferentes aspectos de la situación. 
Cada una de estas categorías de preguntas puede 
ser contestada con uno o más tipos de diseños 
clínicos” (Tabla 3.4).25

Tabla 3.4. Diferentes tipos de preguntas y relación pregunta-diseño. 
(Adaptada de: González, J. C., Mietha, K. W., Navas, J. Medicina basada en la evidencia: ¿Qué es?, ¿cómo se practica?  

Revista Colombiana de Cirugía Plástica y Reconstructiva 2003; 9)2

Pregunta Categoría Diseño 

¿Hay enfermedad? Diagnóstico Características operativas (sensibilidad,  
especificidad, concordancia, correlación)

¿Qué la produce? Causalidad Cohortes - experimentos clínicos

¿Qué factores la favorecen? Riesgo Casos y controles

¿Qué conducta debe seguirse? Tratamiento Experimentos clínicos

¿Cuál es el futuro? Pronóstico Cohortes
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Las preguntas pueden dividirse en generales y 
específicas. A menudo para dar respuesta a una 
pregunta general se necesita descomponerla en 
varias más específicas y, por otro lado, el grado de 
concreción de cada pregunta determina el orden 
en la consulta de las diferentes fuentes de infor-
mación. El número de preguntas que se plantean 
depende de la definición de “pregunta clínica” 
(general o específica), del entorno clínico (hos-
pital, atención primaria, etc.). Con la pregunta 
formulada y la definición del o los diseños idea-
les para responderla, se inicia la búsqueda de la 
información.

búsQueda eFiciente de la inFormación

Una vez se plantea la pregunta, es necesario iden-
tificar la literatura relevante (Tablas 3.1, 3.2 y 
3.3). Para que la búsqueda sea eficiente, deber ser 
sensible, que detecte la información que se desea 
(si se quiere obtener toda la información que exis-
te en relación a una pregunta, se usan términos 
genéricos y con pocos límites. Esta estrategia arro-
jará muchos artículos, algunos serán relevantes y 
otros no, por lo tanto se requiere tiempo y dedica-
ción); y específica, que excluya las publicaciones 
no relevantes (en este caso se privilegia el tiempo 
sobre la amplitud, reconociendo que existe la po-
sibilidad de perder algunos artículos relevantes).27

Toda estrategia de búsqueda incluye dos pasos 
fundamentales: selección de las palabras clave y 
selección de las fuentes de información (se pue-
den consultar los denominados encabezados mé-
dicos, o términos MeSH (por las siglas en inglés 
Medical Subject Headings). Conociendo los dise-
ños que mejor pueden contestar las preguntas, se 
pueden hacer cruces en la búsqueda entre éstos 
y las palabras clave, aumentando la sensibilidad. 
Los recursos de búsqueda disponibles ya han sido 
descritos en este capítulo.

apreciación crítica de la evidencia

Después de obtenidas las referencias durante la 
búsqueda se realiza un análisis crítico de ellas si-
guiendo tres pasos que obedecen a tres pregun-
tas: 1) ¿Son válidos los resultados?; 2) ¿Cuáles son 
los resultados?; y 3) ¿Se aplican a los pacientes o 
condiciones expresadas en la pregunta?

Las dos primeras preguntas hacen referen-
cia a la “validez interna” de un trabajo, es 
decir, determinan si los resultados son cier-
tos, y no son consecuencia de sesgos, azar 
o factores de confusión, y si las diferencias 
encontradas en el estudio son significativas, 
clínica y estadísticamente. La tercera hace 
referencia a la “validez externa” de cada 
estudio, es decir si los resultados descritos 
son extrapolables a otros pacientes con la 
misma enfermedad. Es necesario que la res-
puesta a cada pregunta sea afirmativa para 
poder avanzar a la siguiente.25

Sesgo es un término que se utiliza para identifi-
car cualquier proceso que aparta sistemáticamen-
te los resultados de la verdad. Define la tendencia 
sistemática de ciertos diseños de ensayos clínicos 
para producir de forma consistente resultados me-
jores o peores que otros diseños.

Se han clasificado en cuatro grandes gru-
pos: 1) Sesgos de selección, que se refieren 
a los errores que se introducen durante la 
selección o el seguimiento de la población 
en estudio. Los sesgos de selección pueden 
ocurrir en cualquier estudio epidemioló-
gico, sin embargo, ocurren con mayor fre-
cuencia en estudios retrospectivos y, en 
particular, en estudios transversales o de en-
cuesta; 2) Sesgos de información, que son 
errores en los que se incurre durante los 
procesos de medición en la población en 
estudio; 3) Sesgos de confusión, cuando se 
observa asociación no causal entre la expo-
sición y el evento en estudio o cuando no se 
observa una asociación real entre la exposi-
ción y el evento en estudio por la acción de 
una tercera variable que no es controlada. 
Esta variable se denomina factor de confu-
sión o confusor. El sesgo de confusión puede 
resultar en una sobre o subestimación de la 
asociación real;28 y 4) Sesgos de publicación, 
es decir, la tendencia a publicar los ensayos 
con resultados positivos y no los ensayos con 
resultados negativos.

Como ejemplo de lo que ocurre en diferentes 
procesos, debe mencionarse que la solidez del di-
seño puede prevenir el sesgo. En un ensayo clíni-
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co, controlado, aleatorio, doble ciego considerado 
el patrón oro en el diseño de estudios clínicos, la 
asignación del factor objeto de estudio no debe 
revelarse al clínico ni al paciente, antes ni después 
de la aleatorización. En consecuencia, se genera 
protección contra el sesgo. 

Los errores en un estudio se pueden tipificar 
en errores aleatorios –no sistemáticos– (cuando 
las mediciones repetidas, ya sean en un mismo su-
jeto o en diferentes miembros de la población en 
estudio, varían de manera no predecible) y errores 
no aleatorios o sistemáticos (cuando estas medi-
das varían de manera predecible y, por tanto, se 
tiende a sobre o subestimar el valor verdadero en 
medidas repetidas).28 Los dos pueden comprome-
ter la validez de un estudio. 

Para González y colaboradores, 
El azar es la variación fortuita de cualquier 
medición; se controla con las pruebas estadís-
ticas que cuantifican la posibilidad de que las 
diferencias encontradas se deben a la variación 
aleatoria. Cuando se afirma en los resultados 
de un estudio que las diferencias encontra-
das son significativas con una p < 0,05, es-
tamos diciendo que la probabilidad de que 
el azar explique los hallazgos es menor del 
5%.25 En relación a la “significancia” de un 
estudio, se deben distinguir la “significancia 
clínica”, en la que los resultados de un estu-
dio tienen valor práctico, de la “significancia 
estadística”, en la que la probabilidad de que 
el azar explique los resultados es baja. Debe 
tenerse siempre presente el criterio clínico 
como prerrequisito para valorar luego la 
fortaleza estadística. Un estudio cuyas dife-
rencias sean “estadísticamente significativas” 

con un valor de “p” inferior al 5%, no tendría 
mayor utilidad si el impacto de estas dife-
rencias poco importara en la práctica usual. 
Lo contrario también es relevante, una dife-
rencia que no tenga significancia estadísti-
ca podría ser clínicamente importante. No 
quiere decir esto que el criterio clínico no 
considere el valor de la estadística, lo hace, 
pero además tiene en mente otros factores 
como la valoración de los riesgos y beneficios 
potenciales de asumir o no una conducta 
determinada.25

Finalmente, si los resultados se identifican ple-
namente, si se consideran válidos y si son aplica-
bles a los pacientes o condiciones expresadas en 
la pregunta, pueden considerarse de suficiente 
confiabilidad dentro del contexto de la evidencia. 

aplicación de las respuestas  
obtenidas en la situación clínica

Si la publicación obtenida en el paso de búsque-
da tiene adecuada validez interna (ningún error 
durante el proceso de selección de la población 
de estudio, ningún error durante las mediciones 
y, apropiada comparabilidad) especialmente en lo 
relacionado con la fuerza de los resultados que a 
su vez determina el impacto que tendría su im-
plementación, debe definirse si estos resultados se 
aplican a los pacientes o situaciones referidas en 
la pregunta. Se pueden aplicar los resultados de 
lo encontrado a lo estudiado, si los pacientes cum-
plen con los criterios de inclusión y sus caracterís-
ticas demográficas son similares a los del estudio 
hallado, y si se descartan o modifican factores 
adversos para su aplicación.

BÚSQUEDA DE LA EVIDENCIA

 1. Pregunta
 2. Búsqueda eficiente de la información
 3. Apreciación crítica de la evidencia
 4. Aplicación de las respuestas obtenidas a la situación clínica
 5. Evaluación de la efectividad y la eficiencia
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evaluación de la eFectividad y la eFiciencia

El último paso del proceso de evidencia, es la eva-
luación del impacto de la aplicación de la respuesta 
a la pregunta inicial en los pacientes o condiciones 
descritas. De aquí se genera investigación y, por 
tanto, conocimiento. Este paso permitirá conocer 
con precisión los propios resultados, compararlos 
con otros, facilitar las posibilidades de publicar y 
realizar un proceso de retroalimentación necesa-
rio para progresar en nuestra práctica clínica.25

tipos de estudio

Es conveniente en esta parte del texto, hacer una 
breve referencia a los tipos de estudios epidemio-
lógicos que sirven de base para la construcción de 
la evidencia, con el objeto de contextualizar al 
lector neófito, quien puede no estar familiarizado 
con la terminología utilizada.

estudios descriptivos y analíticos

En principio, en una tentativa amplia de clasifi-
cación pueden distinguirse dos tipos de estudios: 
1) Descriptivos. Son aquellos que describen la 
frecuencia y las características más importantes 
de un problema de salud. Entonces, sirven para 
analizar cómo es y cómo se manifiesta un fe-
nómeno y sus componentes y permiten detallar 
el fenómeno estudiado básicamente a través de 
la medición de uno o más de sus atributos. Por 
definición, los estudios descriptivos conciernen 
y son diseñados para describir la distribución de 
variables, sin considerar hipótesis causales o de 
otro tipo. De ellos se derivan frecuentemente 
eventuales hipótesis de trabajo susceptibles de 
ser verificadas en una fase posterior; y 2) Ana-
líticos. Son aquellos en los que, en el análisis 
del estudio se establecen relaciones entre las 
variables (de asociación o de causalidad). Gene-
ralmente –no siempre– se emplean para probar 
una o más hipótesis específicas, típicamente las 
que plantean que una exposición es un factor 
de riesgo para una enfermedad o que una inter-
vención es efectiva en la prevención o cura de 
una enfermedad (o cualquier otra ocurrencia o 
condición de interés). Su finalidad es estimar el 
valor de determinadas cualidades de una pobla-

ción a partir de los datos de una muestra repre-
sentativa de la misma, detectando en los sujetos 
participantes si presentan o no determinado/s 
factor/es de riesgo y si presentan o no el efecto/s 
estudiado/s.

tipos de estudios de acuerdo con  
la asiGnación de la exposición

Estudios experimentales. Esta es la clasificación 
clásica de los estudios epidemiológicos. En los es-
tudios experimentales, se produce manipulación 
de una exposición determinada (variable en estu-
dio) en un grupo de individuos (grupo experimen-
tal) que se compara con otro grupo en el que no se 
intervino, o al que se expone a otra intervención 
(grupo control). El investigador controla la expo-
sición y utiliza la aleatorización como método de 
asignación.29 Pueden ser ensayos clínicos, ensayos 
de campo o ensayos comunitarios de intervención.

Estudios no experimentales u observacionales. 
Cuando el experimento no es posible se diseñan 
estudios no experimentales u observacionales que 
simulan de alguna forma el experimento que no 
se ha podido realizar. La exposición ocurre sin la 
participación del investigador y de acuerdo con 
variables que están fuera de su control.

Estudios cuasi experimentales. Si ha existido 
manipulación pero no aleatorización se habla de 
estudios cuasi experimentales o de intervención 
no aleatorizados. El investigador controla la expo-
sición pero no utiliza procedimientos de aleatori-
zación en la asignación.

tipos de estudios de acuerdo  
con el número de mediciones 

De acuerdo con el número de mediciones que 
se realizan para medir la ocurrencia del evento 
(cambio que se espera detectar con relación a la 
exposición a lo largo del tiempo) los estudios se 
dividen en:

Estudios longitudinales. Son aquellos en los que, 
la medición del evento de interés o unidad de aná-
lisis es observada en varios puntos en el tiempo. Su 
aplicación es recomendable para el tratamiento de 
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problemas de investigación que involucran tenden-
cias, cambios o desarrollos a través del tiempo, o 
bien, en los casos en que se busque demostrar la 
secuencia temporal de los fenómenos. Por tal razón 
suelen llamarse también estudios de seguimiento. 
El análisis de resultados debe tener en cuenta las 
medidas repetidas y esto es lo que confiere final-
mente a un estudio su carácter longitudinal.

Estudios transversales o de prevalencia. Son aque-
llos en los que se realiza una sola determinación 
en los sujetos de estudio y se evalúan de manera 
concurrente la exposición y el evento de interés.29 
Implican la recolección de datos en un solo corte 
en el tiempo. Estudian simultáneamente la expo-
sición y la enfermedad en una población bien defi-
nida, en un momento determinado. Esta medición 
simultánea no permite conocer la secuencia tem-
poral de los acontecimientos.

tipos de estudios de acuerdo  
con la temporalidad 

Estudios retrospectivos. Con respecto a la tem-
poralidad en la ocurrencia del evento, se consi-
dera que un estudio es retrospectivo “si al inicio 
de éste, el evento investigado ya ocurrió y el in-
vestigador planea reconstruir su ocurrencia en el 
pasado utilizando registros o entrevistando a los 
mismos sujetos de estudio”.29

Estudios prospectivos. Si la ocurrencia del evento 
se registra durante el estudio, es decir, “si los suje-
tos de estudio están libres del evento de interés al 
iniciar su participación en el estudio, el diseño se 
considera de tipo prospectivo”.29

Estudios ambispectivos. Los estudios que incluyen 
eventos que ocurrieron antes de iniciar la investi-
gación y eventos evaluados de manera prospecti-
va son referidos en algunos textos como mixtos o 
ambispectivos.30

tipos de estudios de acuerdo con la selección  
de la población a estudiar - estudios analíticos

Estudios de cohorte o de seguimiento. Cuando 
los sujetos son seleccionados con base en la expo-
sición, es decir, se elige un grupo expuesto y uno 
no expuesto, en los que posteriormente se deter-

minará la ocurrencia del evento, se considera que 
se trata de un estudio de cohorte.

Estudios de casos y controles. En contraste con el 
anterior, cuando se selecciona a los participantes 
con base en el evento de estudio, es decir, se elige 
de manera independiente un grupo de sujetos que 
tienen el evento de interés (casos) y un grupo de 
sujetos que no lo tienen (controles) y en estos gru-
pos se determina la exposición, entonces se habla 
de un estudio de casos y controles.

Estudios de encuesta. Cuando la selección es indis-
tinta de la ocurrencia de la exposición o del evento, 
es decir, los sujetos de estudio son seleccionados 
sin considerar información sobre la exposición o el 
evento, y la ocurrencia de éstos se determina una 
vez conformada la población en estudio, entonces 
los estudios se denominan de encuesta.29

Estudios de series de casos. Estos estudios des-
criben la experiencia de un paciente o un grupo 
de pacientes con un diagnóstico similar. En estos 
estudios frecuentemente se describe una caracte-
rística de una enfermedad o de un paciente, que 
sirven para generar nuevas hipótesis. Muchas 
veces documentan la presencia de nuevas enfer-
medades o efectos adversos y en este sentido sirven 
para mantener una vigilancia epidemiológica. 
Estos estudios aunque son muy útiles para formu-
lar hipótesis, no sirven para evaluar una asociación 
estadística. La gran limitación de este tipo de 
estudios es la ausencia de un grupo control.31

tipos de estudios de acuerdo  
con la unidad de análisis

Estudios ecológicos. La unidad de análisis es un 
grupo (por ejemplo, un país o una región) y se 
cuenta con el promedio de eventos o de exposi-
ción para el grupo, desconociéndose a nivel indi-
vidual la condición de evento o exposición para 
cada individuo de la población. Describen la en-
fermedad en la población en relación a variables 
de interés (por ej., edad, hábitos alimenticios, 
consumo de tabaco, etc.).

Estudios individuales. La unidad de análisis es el 
individuo y se cuenta con al menos una medición 
de cada uno de ellos.
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¿existe la Fisioterapia  
basada en la evidencia?

Aunque tradicionalmente la práctica clínica de la 
Fisioterapia se ha basado en la opinión generada a 
partir de la experiencia clínica y la investigación 
básica más que en la evidencia,15,32 hoy es nece-
sario acercar la evidencia científica a la práctica. 
El término Práctica Basada en la Evidencia (PBE) 
parece ser más utilizado que Fisioterapia Basada 
en la Evidencia (FBE).

Si bien, la Fisioterapia es una profesión liberal, 
respetable por sus logros, admirada por su impac-
to social y en pleno desarrollo hacia la consolida-
ción disciplinar, debe cambiar de manera urgente 
de la profesión a la ciencia, y para alcanzar este 
objetivo la PBE es una de las herramientas que 
puede apalancar esta idea. Es por esto necesario, 
tomar la experiencia de la MBE como una idea 
“aprovechable” debido a los avances y consolida-
ción de este movimiento. En este orden de ideas, 
si se presta atención a los conceptos precedentes 
en este capítulo y se analizan en detalle los ane-
xos, el lector podrá observar que tales avances son 
ciertos, han sido suficientemente estudiados, están 
apoyados en argumentos de la epidemiología y 
son extrapolables a cualquier profesión del área 
de la salud. Por tal razón, por ejemplo, la Enfer-
mería basada en la evidencia y la Fisioterapia ba-
sada en la evidencia (FBE) son viables y aplicables 
en cualquier contexto, con las limitaciones obvias 
que tiene, incluso la MBE. Organizaciones como 
la APTA, han incluido la FBE como uno de los 
elementos de su Visión, al expresar que “para el 
año 2020, los terapistas físicos serán profesionales 
autónomos que, entre otras cosas, usarán la prácti-
ca basada en la evidencia”.33

Sin embargo, a pesar de la percepción sobre la 
necesidad de impulsar y consolidar la práctica de 
la PBE o la FBE, diversos reportes muestran resul-
tados en principio, poco alentadores. En el estudio 
de Jette y colaboradores,34 que reclutó 1 000 te-
rapeutas físicos en los Estados Unidos miembros 
de la APTA (la muestra final fue de 488 fisiote-
rapeutas), encontró que los entrevistados coinci-
dieron en que el uso de la evidencia en la práctica 
clínica es necesaria, que la literatura ha sido útil 
en su prácticas, y que la calidad de la atención al 
paciente fue mejor cuando se utilizó la eviden-

cia. Factores como formación, conocimiento y 
confianza en las estrategias de búsqueda, uso de 
bases de datos, y evaluación crítica de la literatura 
estuvieron asociados con la práctica de los tera-
peutas más jóvenes. Diecisiete por ciento de los 
encuestados declararon leer menos de dos artícu-
los en un mes normal, y una cuarta parte de los 
encuestados declararó que utilizaban la literatura 
en su toma de decisiones clínicas menos de dos 
veces por mes. La mayoría de los encuestados te-
nía acceso a internet (mayor acceso en casa que 
en el trabajo). De acuerdo con la opinión de los  
encuestados, el principal obstáculo para la aplica-
ción de la PBE fue la falta de tiempo. La mayoría 
de los entrevistados informaron tener cierta com-
prensión de términos técnicos usados en la lite-
ratura. Los términos «odds ratio”  e “intervalo de 
confianza” no fueron entendidos por el 47% y el 
37% de los entrevistados, respectivamente. Resul-
tados similares (48 y 31% respectivamente, para 
los mismos términos) habían sido reportados en el 
estudio de McColl y colaboradores realizado entre 
médicos.35

La amplia revisión de Díaz Arribas y colabora-
dores,36 encontró que 

los casos que hasta el 2004 estaban indexa-
dos en Pubmed/Medline, con las palabras 
clave (MeSH) Posture and ResearchDesign 
o/y Diagnosis, ProcessAssessment (o alguna 
variante como Testing) y PhysicalTherapyTe-
chniques, solamente encontró unos 30 En-
sayos Clínicos Randomizados (ECR) –los 
de más fuerza desde el punto de vista de 
la evidencia– que puedan ser considerados 
específicamente de Fisioterapia. Dentro de 
Cerebrovascular Disorders y PhysicalTherapy 
(Specialty), con límite entre el año 1960 y el 
2005, se obtuvieron 423 resultados, de los 
cuales 50 fueron ECR y casi el doble fueron 
revisiones de lo ya publicado. El resto fue-
ron estudios no considerados válidos para la 
evidencia científica. 

Una de las conclusiones de esta revisión es que 
“no todo lo empleado por un fisioterapeuta para 
la valoración o la consecución de los objetivos 
del tratamiento, se recoge en las bases de datos, 
por no haber suficientes estudios científicos para 
demostrar su eficacia”.
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proceso de búsQueda 
de evidencia en pbe y Fbe

Independientemente de la problemática escogida 
para realizar la búsqueda de la evidencia, la FBE 
y específicamente la PBE, propone que la pregun-
ta (primer paso del proceso) esté bien construida, 
que se oriente hacia los aspectos más relevantes de 
las necesidades de información, y que las posibles 
respuestas obedezcan a las exigencias de la pre-
gunta. Para satisfacer estas recomendaciones, se ha 
utilizado una estrategia de formulación de la pre-
gunta, en la que se involucran diversos aspectos 
relacionados con ella, esta se denomina PICO:37

• P = Población o Problema. Receptores o bene-
ficiarios potenciales de un servicio o interven-
ción, o de la situación que está siendo exami-
nada, es decir,  ¿qué individuo o población de 
pacientes se tienen en mente?

• I = Intervención o exposición. Servicio o ac-
tividad planificada que será entregada a la 
población, es decir, ¿qué tipo de ejercicios 
o intervención fisioterapéutica se están 
considerando?

• C = Comparación. Un servicio o acción alter-
nativa con el que se pueden lograr resultados 
similares, es decir, ¿cómo son los efectos de la 
intervención en comparación con los efectos 
de otra intervención? ¿cuál es esa otra inter-
vención?

• O = (Outcome) Resultado. La forma en que 
el servicio o la acción puede ser medida para 
determinar si estos han tenido el efecto de-
seado, es decir, ¿cuáles son los objetivos de la 
intervención fisioterapéutica?

Se recuerda aquí que la búsqueda de la evi-
dencia se conforma por cinco pasos, y que la es-
trategia PICO corresponde al primero de ellos (la 
pregunta). Además, antes de emprender los cuatro 
pasos restantes (posteriores a la pregunta),  la PBE 
y la FBE, recomiendan que la pregunta cumpla 
con cuatro criterios de evaluación: Credibilidad, 
Transferibilidad, Confiabilidad y Confirmabili-
dad.37

Credibilidad. Examina la verdad y la calidad y 
se pregunta: ¿Se puede creer en los resultados? 
Pueden plantearse cuestionamientos como: ¿Se 

asignaron los pacientes al azar? ¿Eran similares los 
pacientes en los grupos de tratamiento y de con-
trol con respecto a los factores pronósticos cono-
cidos?, etc.

Transferibilidad. Examina la validez externa de 
los datos y se pregunta: “¿Los resultados pueden 
transferirse a otras situaciones?” Pueden plantear-
se cuestionamientos como: ¿Fueron los pacientes 
en los grupos de tratamiento y de control similares 
con respecto a los factores pronósticos conocidos? 
¿Existió una comparación ciega con un patrón de 
oro independiente? ¿Fueron objetivos e imparcia-
les los criterios utilizados?, etc. 

Confiabilidad. Examina la coherencia de los re-
sultados y se pregunta: “¿El resultado es similar 
si el estudio se repite en las mismas condiciones 
en un contexto similar?” Pueden plantearse cues-
tionamientos como: ¿Aparte de la intervención 
experimental, fueron los grupos tratados igual-
mente? ¿El seguimiento fue completo y adecua-
do? ¿La muestra fue representativa? ¿Fueron las 
poblaciones estudiadas lo suficientemente homo-
géneas con respecto a los factores pronósticos?

Confirmabilidad. Examina la neutralidad y se 
pregunta: ¿Hubo un intento de mejorar la obje-
tividad mediante la reducción de sesgos en la in-
vestigación? Pueden plantearse cuestionamientos 
como: ¿los grupos participantes (pacientes, cuida-
dores, recolectores de datos, árbitros de los resul-
tados, analistas de datos) fueron conscientes de 
sus asignaciones? ¿Se ocultó la asignación al azar?

ejemplo ilustrativo de la pbe - Fbe 

Si se quiere hacer una búsqueda de un tema es-
pecífico, una situación clínica puntual o una inter-
vención fisioterapéutica se deben seguir los cinco 
pasos descritos por Sackett,26 ya vistos en este ca-
pítulo. El primero –como ya se mencionó– es la 
pregunta a la que siguen los cuatro pasos restan-
tes. A continuación se describirá un ejemplo con 
carácter ilustrativo.

A un paciente de 12 años, portador de fibro-
sis quística, se le ha etiquetado con un diagnós-
tico fisioterapéutico según la CIF de “deficiencia 
estructural y funcional de la vía aérea y el  pa-
rénquima pulmonar, con limitación grave para el 
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intercambio gaseoso,  limitación grave para el de-
sarrollo de actividades y limitación completa para 
la participación que producen una discapacidad 
transitoria”. Y, según la Guía de la APTA se cobi-
ja bajo el patrón de práctica preferido “C” (Defi-
ciencia en la ventilación, respiración-intercambio 
de gases y capacidad aeróbica-resistencia asocia-
da con disfunción de la limpieza de la vía aérea). 
Dentro del plan de intervención se plantean dos 
posibilidades: La fisioterapia del tórax y el estímulo 
de tos. ¿Cuál estrategia terapéutica se apoya en la 
evidencia).

Inicialmente puede orientarse la pregunta de 
búsqueda a través de la metodología PICO:

• Pacientes (población). Pacientes con fibrosis 
quística.

• Intervención. Fisioterapia del tórax.

• Comparación. Maniobras de tos asistida.

• Outcome (resultados). Disminución del volu-
men de las secreciones, mejoría en la limpieza 
de la vía aérea.

1) preGunta

¿En pacientes con fibrosis quística (P), la fisioterapia 
del tórax (I) es más efectiva que las maniobras de tos 
asistida (C) para disminuir el volumen de las secre-
ciones y mejorar la limpieza de la vía aérea (O)?

2) búsQueda eFiciente de la inFormación

La búsqueda se puede efectuar en múltiples fuen-
tes (Figura 3.1). Los principales recursos se 
encuentran descritos en el Anexo No. 7.

La búsqueda eficiente depende de qué se esté 
indagando:

1. En el caso de preguntas acerca de la interven-
ción o tratamiento, la mejor evidencia clínica 
se encuentra en los ensayos controlados alea-
torizados.

2. Para preguntas sobre diagnóstico buscar un 
estudio de cohortes o un estudio de corte 
transversal.

3. Para una pregunta sobre factores etiológicos 
buscar un ensayo aleatorio controlado o un  
estudio de cohortes.

4. Para una pregunta sobre riesgo, buscar un 
estudio de casos y controles.

5. Para una pregunta sobre pronóstico, buscar un 
estudio de cohortes.

Se decide una búsqueda inicial en la base de 
datos PEDro, base de datos del Centro de Fisio-
terapia Basada en la Evidencia de la Escuela de 
Fisioterapia de la Universidad de Sydney, Austra-
lia: http:// , sin que signifique que ésta sea la úni-
ca fuente, sino se utiliza para ilustrar el ejemplo 
(PubMed es probablemente la principal base bi-
bliográfica en ciencias de la salud). En la ventana 
de búsqueda se insertan las palabras clave (Figura 
3.2). 

Al realizar la búsqueda, la base de datos pro-
porciona la información solicitada. En el caso del 
ejemplo, se encuentran dos ensayos clínicos 
(Figura 3.3.) que pueden consultarse para conse-
guir la aproximación a la respuesta, en estos se vi-
sualiza el enlace al artículo completo (Figura 3.4).

Figura 3.2. Ilustración del primer paso en la búsqueda
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Figura 3.3. Resultados de la búsqueda en PEDro

Un recurso adicional y muy importante, es la 
búsqueda de la información –y la respuesta– en 
Guías de práctica clínica (GPC). TRIPDatabase 
es un potente metabuscador de evidencia (Figura 
3.5). Para este ejemplo, el metabuscador encon-

tró 163 resultados, de los que 12 son sinopsis 
basadas en la evidencia, 5 revisiones sistemáticas, 
y 63 son GPC de diferentes países. Los restan-
tes 83 resultados corresponden a otras categorías 
(Figura 3.6).

Figura 3.4. Visualización del resumen y del enlace al artículo original (en el recuadro)
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Figura 3.5. Resultados de la búsqueda en TRIPDatabase para el mismo ejemplo.  
Obsérvese que se encontraron 163 resultados (recuadro)

Figura 3.6. Detalle de resultados de la búsqueda (ver texto)
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3) apreciación crítica de la evidencia

Después de obtenidas las referencias durante la 
búsqueda, se realiza un análisis crítico de ellas si-
guiendo tres pasos que obedecen a tres preguntas: 
1) ¿Son válidos los resultados? 2)  ¿Cuáles son los 
resultados? 3) ¿Se aplican a los pacientes o condi-
ciones expresadas en la pregunta? Mediante estas 
preguntas se revisa la metodología del estudio en 
cuestión, cómo se seleccionaron los pacientes, si 
éstos culminaron el estudio y si fueron tratados 
homogéneamente en el grupo al que fueron asig-
nados, etc. En definitiva, la selección de artículos 
originales a incluir dependerá en gran medida 
de los conocimientos en lectura crítica del autor, 
puesto que no todo lo que se publica tiene validez. 

La lectura crítica es una evaluación objetiva y 
crítica de las fortalezas y las debilidades de una 
investigación completa publicada.38 El Programa 
de habilidades en lectura crítica - CASP (Criti-
cal Appraisal Skills Programme), desarrollado en 
Oxford e impulsado en nuestro idioma por el 
equipo español (CASPe), ha desarrollado varias 
herramientas de fácil consulta y comprensión para 
facilitar el proceso (Figura 3.7). Una de estas 
herramientas –para lectura crítica de revisiones 
sistemáticas–, se describe en la tabla 3.5.40

Existen múltiples instrumentos para facilitar 
la lectura crítica. Para la evaluación de estu-
dios epidemiológicos transversales, es altamente 
eficiente el instrumento propuesto por Berra y 
colaboradores (Tabla 3.6).41

Figura 3.7. Herramientas de lectura crítica desarrolladas por el equipo CASP39
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Tabla 3.5. Plantilla para lectura crítica de una revisión sistemática.  
(Tomado de: Cabello, J. B. por CASPe. Plantilla para ayudarte a entender una Revisión Sistemática.  

En: CASPe. Guías CASPe de Lectura Crítica de la Literatura Médica. Alicante: CASPe; 2005. Cuaderno I. p.13-17.  
http://www.redcaspe.org/que-hacemos/herramientas/.  

Material desarrollado por el equipo de CASP (Programa de habilidades en lectura crítica) en Oxford  
y adaptado por el equipo CASP español - CASPe)

A. ¿Los resultados de la revisión son válidos?

Preguntas de eliminación

SI NO SÉ NO

1. ¿Se hizo la revisión sobre un tema claramente definido?

Pista: Un tema debe ser definido en términos de: P (población definida), 
I (intervención realizada), C (comparación –opcional–) y O (Outcomes -  
Resultados)

2. ¿Buscaron los autores el tipo de artículos adecuado?

Pista: El mejor “tipo de estudio” es el que: –Se dirige a la pregunta objeto de 
la revisión y,  –Tiene un diseño apropiado para la pregunta. 

¿Vale la pena continuar?

Preguntas detalladas

3. ¿Cree que estaban incluidos los estudios importantes y pertinentes?

Pista: Busque –Qué bases de datos bibliográficas se han usado. –Seguimiento 
de las referencias –Contacto personal con expertos. –Búsqueda de estudios 
no publicados. –Búsqueda de estudios en idiomas distintos del inglés.

4. ¿Cree que los autores de la revisión han hecho suficiente esfuerzo para 
valorar la calidad de los estudios incluidos?

Pista: Los autores necesitan considerar el rigor de los estudios que han  
identificado. La falta de rigor puede afectar al resultado de los estudios.

5. ¿Si los resultados de los diferentes estudios han sido mezclados para  
obtener un resultado combinado, ¿era razonable hacer eso?
Pista: Considere si –Los resultados de los estudios eran similares entre sí 
–Los resultados de todos los estudios incluidos están claramente presen-
tados –Están discutidos los motivos de cualquier variación de los resultados.

B. ¿Cuáles son los resultados?

6. ¿Cuál es el resultado global de la revisión?
Pista: Considere –Si tiene claro los resultados últimos de la revisión. 
–¿Cuáles son? (numéricamente, si es apropiado). –¿Cómo están expresados 
los resultados? (NNT, odds ratio, etc.). 

7. ¿Cuál es la precisión del resultado/s?
Pista: Busque los intervalos de confianza de los estimadores. 
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Tabla 3.6. Instrumento para la lectura crítica y la evaluación de estudios epidemiológicos transversales.  
(Tomada de Berra Silvina y colaboradores, Instrumento para la lectura crítica y la evaluación de estudios epidemiológicos  

transversales. Gac Sanit. 2008; 22(5):492-7. Con permiso de la autora) 

   
El aspecto se logra No 

informa
No 

aplicaMuy bien Bien Regular Mal

a. Pregunta u objetivo de la investigación

1. En la formulación de la pregunta o del objetivo se menciona adecuadamente la población 
de estudio, las variables principales (independientes y dependientes) y el tipo de relación/
comparación entre ellas

En resumen, el estudio se basa en una pregunta de investigación claramente definida

b. Participantes

2. Se indican los criterios de inclusión y de exclusión de participantes, así como las fuentes 
y los métodos de selección

3. Los criterios de elección son adecuados para dar respuesta a la pregunta o el objetivo 
del estudio

4. La población de estudio, definida por los criterios de selección, contiene un espectro 
adecuado de la población de interés: Considerar en qué medida la población de estudio 
es representativa de toda la población de interés (población general, de escolares, etc.). 
Observar si grupos específicos dentro de esa población de estudio (por ej., por nivel 
de instrucción o de formación, por ocupación, por país de procedencia, etc.) están 
proporcionalmente representados. Si el estudio se realiza en usuarios para luego inferir los 
resultados a una población mayor, este punto no está bien cubierto

5. Se hizo una estimación del tamaño, el nivel de confianza o la potencia estadística de la 
muestra para la estimación de las medidas de frecuencia o de asociación que pretendía 
obtener el estudio

6. Se informa del número de personas potencialmente elegibles, las inicialmente 
seleccionadas, las que aceptan y las que finalmente participan o responden. Si se comparan 
grupos, se indica esta información para cada grupo.

En resumen, la muestra es adecuada y similar a la población base: se minimiza la posibilidad 
de sesgo de selección

c. Comparabilidad entre los grupos estudiados

Si no se comparan grupos, responder “no aplica” a todos los enunciados de esta dimensión

7. Las características de los grupos que se comparan están bien descritas. Por ejemplo, 
si se estudia un problema de salud, deben describirse los grupos por características 
sociodemográficas y otras variables que podrían modificar los resultados

8. Las poblaciones de origen de los participantes de cada grupo son semejantes. Según 
la selección, ambas poblaciones tienen características similares, de tal manera que sean 
comparables en todo, excepto en el factor de estudio o de clasificación en uno u otro grupo

9. Se utilizaron las mismas estrategias y técnicas de medición en todos los grupos; se 
midieron las mismas variables en todos los grupos

10. No se produjeton pérdidas (por falta de medición, abandono, migración, etc.) que 
afectan a una parte de la muestra. Arbitrariamente, se podría considerar como alta una 
pérdida del 20% de la muestra; las pérdidas no deberían afectar el tamaño muestral mínimo 
necesario y sus causas no deberían ser diferentes entre los grupos

En resumen, los grupos estudiados son comparables; se minimiza la posibilidad de sesgo de 
selección

d. Definición y medición de las variables principales

11. Se exponen claramente cuáles son las variables de exposición, resultado, confusoras o 
modificadoras

12. Las variables principales tienen una adecuada definición conceptual (teórica) y 
operacional (escala de medición, sistema de clasificación, criterios diagnósticos, etc.)

13. Los instrumentos de medición de las variables principales tienen validez y fiabilidad 
conocidas y adecuadas (se citan estudios que lo analizaron), se han adaptado culturalmente 
si las versiones originales provienen de lugares con lenguas o culturas diferentes (se citan 
los estudios que lo hicieron)

(Continua...)
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El aspecto se logra No 
informa

No 
aplicaMuy bien Bien Regular Mal

14. Las técnicas de medición de las variables principales se describen suficientemente, son 
adecuadas y –si aplica– son las mismas p  ara los grupos. Considerar la posibilidad de 
sesgos de memoria (alguno de los grupos puede recordar mejor algo del pasado) o del 
entrevistador (por conocimiento de la exposición o del problema de salud)

En resumen, la medición de las variables principales se realizó de forma adecuada, se minimiza 
la posibilidad de sesgos 

e. Análisis de información estadístico y confusión*

15. El análisis estadístico estuvo determinado desde el inicio del estudio

16. Se especifican las pruebas estadísticas utilizadas y son adecuadas

17. Se trataron correctamente las pérdidas de participantes, datos perdidos u otros efectos 
del diseño de la muestra (diferentes posibilidades de selección) o de la exclusión de casos 
para algunos análisis

18. Se tuvieron en cuenta los principales elementos de confusión posibles en el 
diseño y en el análisis. En el diseño deberían incorporarse variables teóricamente  
asociadas o determinantes del problema estudiado. En el análisis, la estimación del  
resultado principal debería estratificarse o ajustarse por esas variables

En resumen, el análisis es adecuado y se minimiza la posibilidad de confusión

Valoración global de la validez interna

Considerar las dimensiones b-a

f. Resultados

19. Se incluyen resultados de todos los participantes o se indica el número de datos no disponibles

20. Se presentan los resultados planteados en los objetivos y todos los de interés, de manera 
clara y comprensible

21. Se presentan medidas brutas y ajustadas, indicando variables por las que se ajustan los 
resultados y justificando cuales se incluyeron (o no) en el análisis

22. Se presentan estimaciones de la significación estadística de las diferencias entre grupos 
(p. ej., valores de p) o de la precisión de los resultados (p. ej., intervalos de confianza)

En resumen los resultados están bien descritos, son útiles y precisos

g. Conclusiones, validez externa y aplicabilidad de los resultados

23. Las conclusiones dan respuesta a los objetivos del estudio

24. Las conclusiones presentadas se basan en los resultados obtenidos

25. Los resultados de este estudio pueden extrapolarse a la población de interés de la 
presente revisión. Analizar similitudes y diferencias de ambas poblaciones (la del estudio y 
la de interés del lector) considerando el contexto espacial y temporal (p. ej., la prevalencia 
de la exposición), los criterios de inclusión, la definición y la medición de la exposición y el 
resultado, el nivel de confianza de las estimaciones, etc. 

26. La discusión considera implicaciones de la aplicación de los resultados, beneficios, 
seguridad y costes de su aplicación 

En resumen, los resultados del estudio son generalizables a la población y contexto en que 
interesa aplicarlos

h. Conflicto de intereses

27. Se menciona la fuente de financiación del estudio o los autores declaran la existencia o 
ausencia de conflicto de intereses

En resumen, los conflictos de intereses no condicionan los resultados ni las conclusiones 
del estudio

Valoración global de la calidad del estudio Alta Media Baja

La calidad de la evidencia aportada por el estudio es**

* Si bien la definición de confusión implica una relación causal, se utiliza este término para indicar la necesidad de tener en cuenta otras variables que pueden modifi-
car el estimador de la asociación estudiada.

** Como orientación, la calidad del estudio se puede considerar alta si la mayoría de los enunciados resumen se responden como “muy bien” “bien”; media si la validez inter-
na es calificada como “bien” o “regular” y baja si la validez interna es calificada como “mal”, o la mayoría de los enunciados resumen se responden como “regular” o “mal”.

Tabla 3.6 (continuación...)
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4) aplicación de las respuestas  
obtenidas en la situación clínica

Como se mencionó en otra parte del capítulo, si 
la publicación obtenida en el paso de búsqueda 
tiene adecuada validez interna especialmente en 
lo relacionado con la fuerza de los resultados que 
a su vez determina el impacto que tendría su im-
plementación, debe definirse si estos resultados 
se aplican a los pacientes o situaciones referidas 
en la pregunta. Se pueden aplicar los resultados 
de lo encontrado a lo estudiado, si los pacientes 
cumplen con los criterios de inclusión y sus carac-
terísticas demográficas son similares a los del estu-
dio hallado, y si se descartan o modifican factores 
adversos para su aplicación.

barreras para la pbe - Fbe

Aunque parece existir consenso en colectividades 
académicas y organizaciones científicas en torno 
a la necesidad de implementar en las áreas de 
la salud prácticas basadas en la evidencia (PBE), 
existen también diversos factores que obran como 
barreras para su difusión y ejecución.

La resistencia al cambio relacionada con la 
pérdida de beneficios adquiridos para la práctica 
cotidiana en la que el profesional “aprovecha” los 
tiempos y espacios para el descanso u otros menes-
teres, es un elemento clave para entender “la de-
mora” en la instauración de un proceso ventajoso 
para el paciente, las instituciones de salud, las ase-
guradoras y el mismo profesional (mejor práctica, 
menos complicaciones).

Otros factores barrera son, el tiempo insufi-
ciente para adoptar nuevos gestos de responsabi-
lidad y actitudes frente al trabajo que permitan y 
motiven la lectura de artículos originales que fa-
ciliten la necesaria actualización y desarrollo del 
profesional; la dificultad para la lectura de artícu-
los en inglés y el desconocimiento de los múltiples 
recursos de búsqueda existentes a lo que se suma 
la enorme dificultad que un porcentaje variable 
de profesionales tiene para navegar con habilidad 
en internet;  la dificultad casi generalizada para 
comprender los análisis estadísticos y la termino-
logía utilizada por la epidemiología y el descono-
cimiento casi generalizado de las herramientas de 

lectura crítica; la percepción –no comprobada– de 
que existe en Fisioterapia un insuficiente número 
de evidencias o las que existen son poco potentes 
para motivar la FBE; la sensación de subvaloración 
de algunos profesionales frente a otros miembros 
del equipo de trabajo (por lo general los médi-
cos) con la creencia errónea de que saben más, sin 
interiorizar que en realidad, todas las profesiones 
son distintas y cumplen diferente rol en el manejo 
del paciente; “la falta de motivación para superar 
la inercia de los hábitos y rutinas de la Fisiotera-
pia tradicional”15  que tanto daño ha causado a la 
profesión; el temor a no satisfacer las expectativas 
del paciente y/o su familia; la creencia equivocada 
de que no se pueden producir cambios en la inter-
vención cuando en realidad es posible si ellos se 
derivan de la investigación rigurosa; y en muchas 
ocasiones, la falta de autoridad y autonomía en el 
ejercicio profesional.

Existen también factores barrera condiciona-
dos por el entorno organizacional. En los sistemas 
de salud latinoamericanos, los entes contratantes 
“exigen” niveles de atención mínimos, referidos 
al número de pacientes que deben ser atendidos 
por hora o por turno o por jornada de trabajo. La 
sensibilización frente a la importancia de la inves-
tigación parece ser escasa –o por lo menos se des-
conoce– entre los administradores, y por tal razón 
cabe suponer que, los directivos no favorecen la 
puesta en práctica de los resultados de la investi-
gación puesto que las organizaciones suelen guiar-
se por paradigmas positivistas. Otro factor conexo 
es la dificultad para obtener financiación para im-
plementar el proceso o para asignar personal que 
dedique parte de su jornada laboral para tal fin.

Independientemente de las barreras menciona-
das y con la certeza de que pueden existir otros 
obstáculos, es pertinente iniciar los procesos de 
PBE-FBE, en principio, a través de la utilización de 
protocolos y GPC ya construidas por fisioterapeu-
tas y mediante la implementación de actividades 
formativas en las que el tema central sea el cono-
cimiento de la FBE –cuyo objetivo sea la puesta 
en escena de tal proceso–, a lo que deben sumarse 
un par de aspectos de capital importancia: el reco-
nocimiento de la profesión, y la apropiación de la 
idea real del necesario giro de la Fisioterapia desde 
la profesión a la ciencia. 
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anexo 1
escalas del canadian task force on preventive HealtH care (ctFphc)18

Escalas de gradación de la evidencia. Canadian Task Force on Preventive Health Care (CTFPHC)18

Nivel Significado 

I Evidencia a partir de ensayos clínicos aleatorizados

II-1 Evidencia a partir de ensayos clínicos sin aleatorización

II-2
Evidencia a partir de estudios de cohortes y casos y controles,  
preferiblemente realizados por más de un centro o grupo de investigación

II-3
Evidencia a partir de comparaciones en el tiempo o entre sitios, con o sin la intervención;  
podrían incluirse resultados espectaculares provenientes de estudios no aleatorizados

III
Opinión de expertos, basados en la experiencia clínica; estudios 
descriptivos o informes de comités de expertos

Grados de recomendación para las intervenciones específicas de prevención.  
Canadian Task Force on Preventive Health Care (CTFPHC)18

Grado Significado 

A Existe buena evidencia para recomendar la intervención clínica de prevención

B Existe moderada evidencia para recomendar la intervención clínica de prevención

C
La evidencia disponible es conflictiva y no permite hacer recomendaciones a favor o en contra de 
la intervención clínica preventiva; sin embargo, otros factores podrían influenciar en la decisión

D Existe moderada evidencia para recomendar en contra de la intervención clínica de prevención

E Existe buena evidencia para recomendar en contra de la intervención clínica de prevención

I
Existe evidencia insuficiente (en cantidad y en cualidad) para hacer una recomendación; sin  
embargo, otros factores podrían influenciar en la decisión

Niveles de evidencia - Calidad de la graduación (validez interna) 
Canadian Task Force on Preventive Health Care (CTFPHC)18

Calidad Significado 

Buena
Un estudio (incluyendo el metaanálisis y la revisión sistemática) que cumple los criterios  
específicos de estudio bien diseñado

Moderada
Un estudio (incluyendo el metaanálisis y la revisión sistemática) que no cumple (o no está 
claro que cumpla) al menos uno de los criterios específicos de estudio bien diseñado, aunque 
no tiene “defectos fatales”

Insuficiente

Un estudio (incluyendo el metaanálisis y la revisión sistemática) que tiene en su diseño  
al menos un “defecto fatal” o no cumple (o no está claro que cumpla) al menos uno de los  
criterios específicos de estudio bien diseñado, aunque no presenta “errores fatales” o una  
acumulación de defectos menores que hagan que los resultados del estudio no permitan  
elaborar las recomendaciones
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anexo 2
escalas del us preventive services task Force (uspstF)19

Fuerza de la recomendación. US Preventive Services Task Force (USPSTF)19

Grado Significado

A

La USPSTF recomienda claramente que los clínicos proporcionen la intervención a los  
pacientes que cumplan los criterios. La USPSTF ha encontrado buena evidencia de que  
la medida mejora de manera importante los resultados en salud y concluye que los beneficios 
superan ampliamente a los riesgos

B
La USPSTF recomienda que los clínicos proporcionen la intervención a los pacientes.  
La USPSTF ha encontrado evidencia moderada de que la medida mejora de manera  
importante los resultados en salud y concluye que los beneficios superan a los riesgos

C

La USPSTF no recomienda a favor o en contra de la intervención. La USPSTF ha encontrado 
al menos evidencia moderada de que la medida puede mejorar los resultados en salud, pero 
los beneficios son muy similares a los riesgos y no puede justificarse una recomendación  
general

D
La USPSTF recomienda en contra de que los clínicos proporcionen la intervención a los  
pacientes asintómaticos. La USPSTF ha encontrado al menos evidencia moderada de que  
la medida es ineficaz o que los riesgos superan a los beneficios

I

La USPSTF concluye que la evidencia es insuficiente para recomendar a favor o en contra  
de la intervención. No existe evidencia de que la intervención es ineficaz, o de calidad  
insuficiente, o conflictiva y que el balance entre los riesgos y los beneficios no se puede  
determinar

Calidad de la evidencia. US Preventive Services Task Force (USPSTF)19

Calidad Significado

Buena
La evidencia incluye resultados consistentes a partir de estudios bien diseñados y realizados 
en poblaciones representativas que directamente evalúan efectos sobre resultados de salud

Moderada

La evidencia es suficiente para determinar efectos sobre resultados de salud, pero la fuerza 
de la evidencia es limitada por el número, la calidad, o la consistencia de los estudios 
individuales, la generalización a la práctica rutinaria, o la naturaleza indirecta de la evidencia 
sobre los resultados de salud

Insuficiente

La evidencia es insuficiente para evaluar los efectos sobre los resultados de salud debido  
al número limitado o al poder de estudios, defectos importantes en su diseño o realización, 
inconsistencias en la secuencia de la evidencia, o falta de información sobre resultados de 
salud importantes
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anexo 3
escalas de la agency for HealtHcare researcH and Quality (ahrQ)

Grados de recomendación 
Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ) 20

Grado Significado

A Existe buena evidencia con base en la investigación para apoyar la recomendación

B Existe moderada evidencia con base en la investigación para apoyar la recomendación

C La recomendación se basa en la opinión de expertos o en un panel de consenso

X Existe evidencia de riesgo para esta intervención

 Clasificación de las recomendaciones
Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ)20

Clasificación Significado

Ia
La evidencia científica procede a partir de metaanálisis de ensayos clínicos controlados 
y aleatorizados

Ib La evidencia científica procede de al menos un ensayo clínico controlado y aleatorizado

IIa
La evidencia científica procede de al menos un estudio prospectivo controlado  
bien diseñado y sin aleatorizar

IIb La evidencia científica procede de al menos un estudio casi experimental, bien diseñado

III
La evidencia científica procede de estudios descriptivos no experimentales,  
bien diseñados como estudios comparativos, de correlación o de casos y controles

IV
La evidencia científica procede de documentos u opiniones de expertos y/o experiencias  
clínicas de autoridades de prestigio

A: Recoge los niveles de evidencia científica Ia y Ib; B: Recoge los niveles de evidencia científica IIa, IIb y III; C: Recoge el nivel de evidencia IV
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anexo 4
escalas del centre for evidence-based medicine, oxFord (ocebm)21

Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones
Centre for Evidence-Based Medicine, Oxford (OCEBM)21

Grado de 
 recomendación

Nivel de  
evidencia

Fuente

A

1 a Revisión sistemática de ECA, con homogeneidad, o sea que incluya  
estudios con resultados comparables y en la misma dirección

1 b ECA individual (con intervalos de confianza estrechos)

1 c Eficacia demostrada por la práctica clínica y no por la experimentación

B

2 a
Revisión sistemática de estudios de cohortes, con homogeneidad, o  
sea que incluya estudios con resultados comparables y en la misma  
dirección

2 b Estudio de cohortes individual y ensayos clínicos aleatorios de baja  
calidad (< 80% de seguimiento)

2 c Investigación de resultados en salud

3 a
Revisión sistemática de estudios de casos y controles, con  
homogeneidad, o sea que incluya estudios con resultados  
comparables y en la misma dirección

3 b Estudios de casos y controles individuales

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes y casos y controles de baja  
calidad

Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones  
Centre for Evidence-Based Medicine, Oxford (OCEBM)21 

Grado de 
recomendación

Nivel de  
evidencia

Fuente

A

1 a
Revisión sistemática de estudios de cohortes, con homogeneidad, o  
sea que incluya estudios con resultados comparables y en la misma  
dirección y GPC validadas

1 b Estudios de cohortes individuales con > 80% de seguimiento

1 c Resultados a partir de la efectividad y no de su eficacia demostrada a través 
de un estudio de cohortes

B

2 a
Revisión sistemática de estudios de cohorte retrospectiva o de grupos con-
troles no tratados en un ECA, con homogeneidad, o sea que incluya estu-
dios con resultados comparables y en la misma dirección

2 b Estudio de cohorte retrospectiva o seguimiento de controles no tratados en 
un ECA, o GPC no validadas

2 c Investigación de resultados en salud

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes de pronóstico de poca calidad

Para las anteriores, si se tiene un único estudio con 
IC amplios o una revisión sistemática con hetero-
geneidad estadísticamente significativa, se indica 

añadiendo el signo (-) al nivel de evidencia que 
corresponda y la recomendación que se deriva es 
una D.
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Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones.  
Centre for Evidence-Based Medicine, Oxford (OCEBM)21

Grado de  
recomendación

Nivel de 
evidencia Fuente

A

1 a
Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel 1 (alta calidad), con  
homogeneidad, o sea que incluya estudios con resultados comparables y en la 
misma dirección y GPC validadas

1 b
Estudios de cohortes que validen la calidad de una prueba específica, con unos 
buenos estándares de referencia (independientes de la prueba) o a partir de  
algoritmos de estimación del pronóstico o de categorización del diagnóstico

1 c
Pruebas diagnósticas con especificidad tan alta que un resultado positivo  
confirma el diagnóstico y con sensibilidad tan alta que un resultado negativo 
descarta el diagnóstico

B

2 a
Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel 2 (mediana calidad) con 
homogeneidad, o sea que incluya estudios con resultados comparables y en la 
misma dirección

2 b

Estudios exploratorios que, a través de p. e. una regresión logística, determinan qué 
factores son significativos, y que sean validados con buenos estándares de referencia 
(independientes de la prueba), o a partir de algoritmos de estimación del pronóstico 
o de categorización del diagnóstico, o de validación de muestras separadas

3 b
Comparación cegada u objetiva de un espectro, una cohorte de pacientes que 
podría normalmente ser examinado para un determinado trastorno, pero el  
estándar de referencia no se aplica a todos los pacientes del estudio

C 4

- Los estándares de referencia no son objetivables, cegados o independientes. 
- Las pruebas positivas y negativas son verificadas usando estándares de  
   referencia diferentes 
- El estudio compara pacientes con un trastorno determinado conocido con  
  pacientes diagnosticados de otra condición

D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita, ni basada en fisiología, ni en 
investigación juiciosa ni en los principios fundamentales

Análisis económico y análisis de decisiones. Centre for Evidence-Based Medicine, Oxford (OCEBM)21

Grado de  
recomendación

Nivel de 
evidencia

Fuente

A

1 a
Revisión sistemática de estudios económicos de nivel 1 (alta calidad), con  
homogeneidad, o sea que incluya estudios con resultados comparables y en la 
misma dirección

1 b Análisis basados en los costes clínicos o en sus alternativas; revisiones  
sistemáticas de la evidencia; e inclusión de análisis de análisis de sensibilidad

1 c Análisis en términos absolutos de riesgos y beneficios clínicos: claramente tan 
buenas o mejores, pero más baratas, claramente tan malas o peores pero más caras

B

2 a
Revisión sistemática de estudios económicos de nivel 2 (mediana calidad) con 
homogeneidad, o sea que incluya estudios con resultados comparables y en la 
misma dirección

2 b
Análisis basados en los costes clínicos o en sus alternativas; revisiones  
sistemáticas con evidencia limitada; estudios individuales; e inclusión de  
análisis de sensibilidad

2 c Investigación de resultados en salud

3 b Análisis sin medidas de coste precisas pero incluyendo un análisis de sensibilidad 
que incorpora variaciones clínicamente sensibles en las variables importantes

C 4 Análisis que no incluye análisis de la sensibilidad
D 5 Opinión de expertos sin valoración crítica explícita, ni basada en teorías económicas
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anexo 5
escalas del scottisH intercollegiate guidelines network (siGn)22

Niveles de evidencia. Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)22

Nivel Significado 

1++
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con muy bajo riesgo de sesgos

1+
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con bajo riesgo de sesgos

1-
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con alto riesgo de sesgos

2++
Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-controles, o estudios 
de cohortes o de casos-controles de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusión, sesgos o azar 
y una alta probabilidad de que la relación sea causal

2+
Estudios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo riesgo de confusión, sesgos  
o azar y una moderada probabilidad de que la relación sea causal

2- Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo

3 Estudios no analíticos, como informe de casos y series de casos

4 Opinión de expertos

Grados de recomendación. Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN)22

Grado Significado 

A

Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ensayo clínico aleatorizado calificado como 1++ 
y directamente aplicable a la población objeto, o una revisión sistemática de ensayos clínicos 
aleatorizados o un cuerpo de evidencia consistente principalmente en estudios calificados como 
1+ directamente aplicables a la población objeto y que demuestren globalmente consistencia de 
los resultados

B
Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados como 2++ directamente aplicables  
a la población objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o  
extrapolación de estudios calificados como 1++ o 1+

C
Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados como 2+ directamente aplicables a la 
población objeto y que demuestren globalmente consistencia de los resultados, o extrapolación 
de estudios calificados como 2++

D Niveles de evidencia 3 o 4, o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+



Fisioterapia basada en la evidencia  •  67
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

anexo 6
escalas del national institute for clinical excellence (nice)23

niveles de evidencia para estudios de intervención

 National Institute for Clinical Excellence (NICE)23

Nivel Significado

1++
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con muy bajo riesgo de sesgos

1+
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con bajo riesgo de sesgos

1-
Metaanálisis de gran calidad, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos aleatorizados o ensayos 
clínicos aleatorizados con alto riesgo de sesgos*

2++
Revisiones sistemáticas de alta calidad de estudios de cohortes o de casos-controles, o estudios de 
cohortes o de casos-controles de alta calidad, con muy bajo riesgo de confusión, sesgos o azar y 
alta probabilidad de que la relación sea causal

2+
Estudios de cohortes o de casos-controles bien realizados, con bajo riesgo de confusión, sesgos o 
azar y una moderada probabilidad de que la relación sea  causal

2- Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo*

3 Estudios no analíticos, como informe de casos y series de casos

4 Opinión de expertos

* Los estudios con un nivel de evidencia ‘–‘ no deberían utilizarse como base para elaborar una recomendación

Niveles de las recomendaciones para estudios de intervención.
National Institute for Clinical Excellence (NICE)23

Grado Significado 

A

- Al menos un metaanálisis, o un ensayo clínico aleatorio categorizados como 1++, que sea  
directamente aplicable a la población diana; o  
- Una revisión sistemática, o un ensayo clínico aleatorio, o un volumen de evidencia con  
estudios categorizados como 1+, que sea directamente aplicable a la población diana y  
demuestre consistencia en los resultados 
- Evidencia a partir de la apreciación de NICE  

B
- Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2++, que sean directamente  
aplicables a la población objeto y que demuestren  globalmente consistencia en resultados; o 
- Extrapolación de estudios calificados como 1++ o 1+

C
- Un volumen de evidencia que incluya estudios calificados de 2+, que sean directamente  
aplicables a la población objeto y que demuestren globalmente consistencia en los resultados; o 
- Extrapolación de estudios calificados como 2++

D
- Evidencia nivel 3 o 4, o 
- Extrapolación de estudios calificados como 2+, o 
- Consenso formal

D (BPP)
Un buen punto de práctica (BPP) es una recomendación para la mejor práctica basada  
en la experiencia del grupo que elabora la guía

IP Recomendación a partir del manual para procedimientos de intervención de NICE   
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Niveles de evidencia para estudios de diagnóstico
National Institute for Clinical Excellence (NICE)23

Nivel Significado

Ia Revisión sistemática (con homogenidad)*  de estudios de nivel 1†

Ib Estudios de nivel 1†

II Estudios de nivel 2 ‡  Revisiones sistemáticas de estudios de nivel 2

III Estudios de nivel 3 §  Revisiones sistemáticas de estudios de nivel 3

IV
Consenso, informes de comités de expertos o opiniones y /o experiencia clínica sin valoración 
crítica explícita; o en base a la psicología, difusión de la investigación o ‘principios básicos’

* Homogeneidad significa que no hay variaciones o éstas son pequeñas en la dirección y grado de los resultados entre los estudios individuales 
que incluye la revisión sistemática.
† Estudios de nivel 1:
-  Aquellos que utilizan una comparación ciega de la prueba con un estándar de referencia validado (gold standard)
- En una muestra de pacientes que refleja a la población a quien se aplicaría la prueba.
‡ Estudios nivel 2 son aquellos que presentan una sola de esta características:
- Población reducida (la muestra no refleja las características de la población a la que se le va a aplicar la prueba)
- Utilizan un estándar de referencia pobre (definido como aquel donde la ‘prueba’ es incluida en la ‘referencia’, o aquel en que las ‘pruebas’ 
afectan a la ‘referencia’)
- La comparación entre la prueba y la referencia no está cegada 
- Estudios de casos y controles.
§ Estudios de nivel 3 son aquellos que presentan al menos dos o tres de las características señaladas anteriormente.

Clasificación de las recomendaciones para estudios de diagnóstico
National Institute for Clinical Excellence (NICE)23

Clasificación Significado 

A (ED)  Estudios con un nivel de evidencia Ia o Ib

B (ED)  Estudios con un nivel de evidencia II

C (ED) Estudios con un nivel de evidencia III

D (ED) Estudios con un nivel de evidencia IV

ED = Estudios diagnósticos
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anexo 7
alGunos recursos disponibles para búsQueda de inFormación

Websites

APTAís Hooked on Evidence Initiative  
https://www.apta.org/hookedonevidence/index.cfm 
Centre for Evidence-Based Medicine at Oxford University, 
London, England 
http://cebm.r2.ox.ac.uk/ 
Occupational Therapy Evidence-Based Practice Research 
Group 
http://www.fhs.mcmaster.ca/rehab/ebp/ 
Netting the Evidence: Links to evidence-based practice 
sources 
http://www.shef.ac.uk/~scharr/ir/core.html 
Evidence Based Health Care - Latest Articles 
http://www.ebmny.org/pubs.html 
The Dartmouth Atlas of Health
http://www.dartmouthatlas.org/default.php 
The University of British Columbia. Mc Master 
http://www.mrsc.ubc.ca/site_page.asp?pageid=98.  
Servicio Público de salud del país de Gales 
http://www.attract.wales.nhs.uk/.  
Consejería de salud. Murcia 
http://www.murciasalud.es/principal.php.  
Universidad de Oxford 
http://www.cebm.net/cats.asp.  
Hospital de Donostia 
http://www.donostiaospitalea.org/MBE/CATS-basedatos2.
asp.
Página de Fisterra 
http://www.fisterra.com/cursos/listaArticulos.asp

Web databases 
University of Washington Library Gateway (Click on Find 
It to get to databases) 
http://www.lib.washington.edu/
PubMED: MEDLINE of the National Library of Medicine: 
free to the public 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/PubMed 
CINAHL Citations in Nursing and Allied Health Literature 
http://www.cinahl.com/index.html
Cochrane Library 
http://www.cochranelibrary.com/clibhome/clib.htm 
PEDro: The Physiotherapy Evidence Database of The Cen-
tre for Evidence-Based Physiotherapy, School of Physiothe-
rapy, University of Sydney Australia. 
http://ptwww.cchs.usyd.edu.au/CEBP/index.htm or via  
http://ptwww.cchs.usyd.edu.au/pedro/ 
RehabTrials.org 
http://www.rehabtrials.org
ClinicalTrials.gov 
http://clinicaltrials.gov/
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4 
Fisioterapia en uci

Usualmente la Fisioterapia en UCI se ha orientado 
hacia la atención del individuo con afecciones de 
la función respiratoria y/o cardiovascular. Aunque 
esta orientación es puntual y clara, es también 
excluyente y obsoleta, puesto que el ser humano 
debe ser apreciado integralmente y por supuesto, 
actuaciones como la aproximación diagnóstica y 
el abordaje terapéutico deben ser igual de integra-
les. Sin embargo, se privilegian en la práctica de 
la Fisioterapia la evaluación e intervención de los 
principales dominios de práctica fisioterapéutica: 
cardiopulmonar, musculoesquelético, neuromus-
cular e integumentario.

aproximación diaGnóstica y 
 abordaje terapéutico

Diversas herramientas permiten la construcción 
del diagnóstico. Al ingreso del paciente a la UCI 
se realizan los procesos de examinación y eva-
luación. La examinación, conformada por la con-
junción de la historia clínica, el examen físico 
(revisión por sistemas), y la aplicación de test y 
medidas (imágenes diagnósticas, gases sanguíneos, 
electrocardiograma, signos vitales, test específicos 
de práctica fisioterapéutica, entre otros) son ele-
mentos clave para conocer el estado del enfermo. 
Nunca debe pasarse por alto la exploración mús-
culoesquéletica, neuromuscular e integumentaria, 
puesto que éstas suelen practicarse tangencial-
mente en la UCI, a veces incluso, sin generar regis-
tros para el posterior seguimiento de la evolución. 
Entonces, son necesarios desde el punto de vista 

de la buena práctica, la evaluación y el registro de 
los hallazgos correspondientes a los cuatro domi-
nios mencionados. 

La evaluación corresponde al juicio clínico que 
realiza el fisioterapeuta tomando como base la 
información obtenida durante la examinación. El 
proceso de evaluación puede conducir a la docu-
mentación de las deficiencias, limitaciones en la 
actividad y restricciones en la participación. Este 
proceso sirve de puente para pasar a la fase de  
diagnóstico que incluye éste, el pronóstico de Fi-
sioterapia y el plan de tratamiento.

La fase de intervención corresponde a la ejecu-
ción del plan de tratamiento en la que el fisiote-
rapeuta utiliza diversos y variados procedimientos 
y técnicas de terapia física, a fin de producir cam-
bios de acuerdo con el diagnóstico y el pronóstico.

Una vez ejecutado este plan, se progresa a la 
fase de reexaminación en la que se realizan prue-
bas y medidas seleccionadas para evaluar el progre-
so y modificar o redireccionar las intervenciones, 
y decidir la opción a seguir: la continuidad del 
tratamiento si no se han alcanzado las metas anti-
cipadas ni los resultados esperados; el alta (fina-
lización del tratamiento) si éstas se han alcanzado; 
o la interrupción (finalización del tratamiento) si 
el paciente o la familia rechazan la continuación 
de la intervención, o porque el fisioterapeuta o el 
equipo interdisciplinario determinan que los be-
neficios de la intervención son, o serán nulos. 

En resumen, la aproximación diagnóstica y el 
abordaje terapéutico del paciente en UCI se realizan 
en cuatro fases: Examinación y evaluación, diagnós-
tico, intervención, y reexaminación (Figura 4.1).
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Figura 4.1. Las cuatro fases de la aproximación diagnóstica y el abordaje terapéutico de la Fisioterapia en UCI.  
Examinación y evaluación, diagnóstico, intervención y reexaminación

antecedentes 

La Fisioterapia en la UCI se ha aplicado durante 
muchos años en diversas partes del mundo, inicial-
mente orientada hacia la asistencia del paciente 
portador de eventos respiratorios, y posteriormen-
te hacia la intervención en todos los ámbitos, 
principalmente en los cuatro dominios citados al 
comienzo del capítulo, con lo que la profesión se 
revistió de fuerza y demostró la importancia de 
su presencia en el equipo multidisciplinario que 
maneja pacientes críticos.

Diversos reportes aparecidos a lo largo del 
tiempo pueden ser revisados para sustentar la 
importancia de la Fisioterapia en la UCI (aunque 
inicialmente muchos no hayan sido ensayos con-
trolados aleatorios (ECAs) por lo que, pudieron 
estar influenciados por el sesgo del observador). 
Estos corresponden a momentos históricos en los 
que el movimiento de la práctica basada en la evi-
dencia no existía, es decir antes de 1992, inclu-
so, muchos se publicaron en la época de inicio de 
construcción de la estrategia sin tenerla en cuenta 
(después de 1992).

La mejoría radiológica y gasimétrica en pacien-
tes en ventilación mecánica que recibieron fisio-
terapia del tórax,1 la equivalencia en efectividad 

entre la fisioterapia del tórax y la fibrobroncos-
copia para el tratamiento de atelectasias lobares 
en UCI,2 la mejoría de la distensibilidad dinámica 
y estática durante las maniobras de fisioterapia 
manual,3,4 y la efectividad de la fisioterapia como 
estrategia adyuvante en el manejo de los pacientes 
con neumonía,5-7 comenzaron a mostrar la impor-
tancia de la fisioterapia en UCI. 

Sin embargo, comienzan a encontrarse resulta-
dos contradictorios. La revisión de Jones y Rowe 
en Cochrane que incluyó siete ensayos aleatorios 
en los que se compararon el drenaje postural, la 
percusión del tórax, la vibración, la inspiración 
acumulativa (chest stacking), la tos dirigida y la 
técnica de espiración forzada versus otras técnicas 
de respiración, placebo o ningún tratamiento, no 
encontró pruebas suficientes para apoyar o refu-
tar el uso de la fisioterapia de higiene bronquial 
en personas con enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica y bronquiectasias.8 Estos hallazgos 
no permitieron en ese entonces (1998) generar 
conductas definitivas. 

La intervención en la neumonía también ha 
estado provista de resultados contradictorios. 
En una revisión reciente9 en la que se hicieron 
búsquedas en el Registro Cochrane de Ensa-
yos Controlados (The Cochrane Library 2009, 
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número 3); en MEDLINE (1966 hasta agosto 
2009); en EMBASE (1974 hasta agosto 2009); 
en CBM (1978 hasta agosto 2009); en el Natio-
nal Research Register (agosto 2009) y en la Phy-
siotherapy Evidence Database (PEDro) (1929 
hasta agosto 2009); se encontró que “la fisiotera-
pia torácica convencional (versus ninguna fisio-
terapia), el ciclo activo de técnicas respiratorias 
(versus ninguna fisioterapia) y el tratamiento de 
manipulación osteopática (versus placebo) no 
aumentaron la tasa de curación o la tasa de me-
joría en las radiografías de tórax. El tratamiento 
con manipulación osteopática (versus placebo) 
y la presión respiratoria positiva (versus ningu-
na fisioterapia) redujeron la duración media de 
la estancia hospitalaria en 2,0 días (IC del 95%: 
-3,5 a -0,6) y 1,4 días (IC del 95%: -2,8 a -0,0), 
respectivamente. No fue así con la fisioterapia to-
rácica convencional y el ciclo activo de técnicas 
respiratorias. La presión espiratoria positiva (ver-
sus ninguna fisioterapia) redujo la duración de la 
fiebre (DM -0,7 días; IC del 95%: -1,4 a -0,0). 
No fue así con el tratamiento con manipulación 
osteopática. El tratamiento con manipulación os-
teopática (versus placebo) redujo la duración del 
tratamiento con antibióticos intravenoso (DM 
-2,1 días; IC del 95%: -3,4 a -0,9) y completo 
(DM -1,9 días; IC del 95%: -3,1 a -0,7)”.9  

Un ensayo clínico aleatorizado encontró que 
la fisioterapia multimodal (hiperinflación ma-
nual, vibración del tórax, aspiración endotraqueal 
por períodos de 15 segundos, cabecera a 30-45º 
y cambios de posición de supino a decúbito la-
teral cada 2 horas) dos veces al día se asoció con 
una disminución significativa en las puntuaciones 
del CPIS (Clinical Pulmonary infection Score) en 
el grupo de estudio en comparación con el grupo 
control, sugiriendo una disminución en la inciden-
cia de neumonía asociada al ventilador.10 

En otro escenario diferente a la neumonía –la 
pérdida de volumen pulmonar–, técnicas fisiotera-
péuticas como la hiperinflación manual en la que 
se entrega con resucitador manual un volumen 
alto de gases lenta y profundamente –utilizando 
el concepto fisiológico de ventilación colateral e 
interdependencia alveolar– seguido de retención 
de la inspiración, y rápida liberación de la bolsa 
para mejorar el flujo espiratorio, se usan con el fin 
de prevenir la atelectasia, incentivar la reexpan-
sión pulmonar, mejorar la oxigenación, mejorar 

la distensibilidad dinámica y estática, y facilitar 
el movimiento de secreciones hacia vías aéreas 
centrales.11-14 

Actualmente se ha progresado hasta el uso de 
estrategias de intervención basadas en la eviden-
cia. Por ejemplo, para conseguir una adecuada 
higiene de la vía aérea, existe un grado de reco-
mendación “A” para la terapia cinética y la succión 
endotraqueal; como estrategias no efectivas se en-
cuentran la instilación endotraqueal de solución 
salina (grado C) y la fisioterapia de tórax conven-
cional (grado A); como estrategias con resultados 
contradictorios se encuentran la succión subgló-
tica continua (grado A) y la succión con sistemas 
cerrados (grado A).15 Ackerman y colaboradores 
demostraron que la instilación de 5 ml de solu-
ción salina normal  en el tubo endotraqueal, causa 
efectos adversos sobre la saturación de hemoglo-
bina, se asocia a una prolongada desoxigenación 
y no tiene ningún efecto sobre la eliminación de 
secreciones.16-19 Además, la instilación de 5 ml de 
solución salina descarga hacia la vía aérea inferior 
más colonias bacterianas que la inserción de un 
catéter de succión traqueal.20

Fisioterapia en la uci,  
más allá de la terapia  respiratoria

También se encuentran para esa misma época 
(comienzo de la década de los noventa) reportes 
en los que se advierte que la Fisioterapia en UCI 
va más allá de la intervención en el dominio 
respiratorio.21-24 En pacientes intubados recibien-
do ventilación mecánica no sólo se debe enfatizar 
en conductas relacionadas con el mantenimiento 
de la vía aérea y la higiene bronquial. Es conve-
niente realizar como mínimo ejercicios activos de 
las extremidades, cambio de cama a silla o a bipe-
destación con ayuda de máquinas de elevación 
mecánica, incluso la deambulación, intervencio-
nes encaminadas a generar un impacto positivo 
sobre el transporte de oxígeno y la relación venti-
lación-perfusión; sobre la distribución de líquidos 
por el estímulo de la fuerza de gravedad; sobre 
la minimización de los efectos perjudiciales de la 
inmovilidad en cama; sobre el estímulo al tejido 
óseo para generar estrés y favorecer la minera-
lización; y sobre la capacidad de trabajo y la 
independencia funcional. 
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Similarmente, se utilizan en la UCI ejercicios 
de las extremidades superiores e inferiores (pa-
sivos, activos simples, y activos resistivos) con el 
objetivo de mantener o mejorar la amplitud de 
movimiento articular, la longitud de los tejidos 
blandos, la fuerza y la función muscular y para 
disminuir el riesgo de tromboembolismo.25-27

La evidencia actual relacionada con la Fisiote-
rapia en UCI es muy amplia. En capítulos poste-
riores se revisarán en detalle las consideraciones 
más relevantes en relación con la patología preva-
lente y las situaciones clínicas más frecuentes en 
el cuidado crítico.

modalidades de ayuda para  
la Fisioterapia en la uci 

Aunque en la intervención fisioterapéutica 
propiamente dicha se utiliza diversidad de manio-
bras no instrumentales, deben explorarse las posi-
bilidades de ayuda instrumental que existen y que 
son usadas ampliamente en pacientes no críticos. 

Probablemente la modalidad más utilizada en 
UCI es la Estimulación Eléctrica Muscular (EEM). 
Un estudio controlado aleatorio en pacientes con 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
sugirió que la adición de la EEM para activar la mo-
vilización de los miembros, disminuye el número 
de días necesarios para la transferencia de la cama a 
la silla.28 La EEM como herramienta de prevención 
y rehabilitación en pacientes en UCI con polineu-
romiopatía debe investigarse para incluir su uso en 
la práctica cotidiana, pues es probable que ella ayu-
de a prevenir el deterioro en la estructura y función 
muscular.29 La misma consideración aplica para 
los pacientes que, si bien no tienen polineuropatía 
adquirida están propensos a ella por causa de su 
estado crítico.30 Estudios recientes, citados por Ali 
y colaboradores,31 reportan la utilidad de la EEM 
para preservar la masa y la fuerza en pacientes de 
la UCI. Es posible que se consiga con su uso una 
reducción significativa en las probabilidades de de-
bilidad adquirida en la UCI.

Un estudio32 sugiere que las sesiones diarias de 
EEM previenen el desarrollo de la polineuropa-
tía en pacientes críticamente enfermos y también 
dan lugar a una menor duración del destete del 
ventilador. La EEM ha demostrado también ser 
beneficiosa en pacientes con insuficiencia cardíaca 

crónica severa y enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crónica. El estudio incluyó 140 pacientes 
críticos. Se asignaron al azar después de la estra-
tificación en el grupo EEM (n = 68) (edad: 61 + 
/ - 19 años) (APACHE II: 18 + / - 4, SOFA: 9 + 
/ - 3) o en el grupo control (n = 72) (edad: 58 + 
/ - 18 años) (APACHE II: 18 + / - 5, SOFA: 9 + 
/ - 3). Los pacientes del grupo EEM recibieron 
sesiones diarias de EEM. La polineuropatía fue 
diagnosticada clínicamente con el uso del MRC 
por dos investigadores independientes cegados. El 
puntaje MRC fue significativamente mayor en los 
pacientes del grupo de EEM en comparación con 
el grupo de control [5833-60 vs. 52,2-60 respectiva-
mente, la mediana (rango), p = 0,04). El período 
de destete fue significativamente menor en los pa-
cientes del grupo EEM frente al grupo de control 
[10-10 días frente a 30-44 días, respectivamente, la 
mediana (rango), p = 0,003].32

Sobre la base de la evidencia disponible, la 
American Thoracic Association, la European Res-
piratory Society y la European Society of Intensive 
Care Medicine, consideran que la estimulación 
eléctrica se puede considerar como una terapia 
adyuvante en pacientes críticamente enfermos 
que están restringidos a la cama con mayor riesgo 
de desarrollar debilidad de los músculos esquelé-
ticos.33 

Los ejercicios con bicicleta ergométrica son 
otra alternativa para la Fisioterapia en UCI. La 
ejecución dirigida y monitorizada de ejercicios 
para miembros inferiores y superiores está provis-
ta de beneficios relacionados con la conservación 
de adecuados rangos de movilidad articular y pue-
de ayudar a preservar la arquitectura, la fuerza y 
la función muscular.33 

Un estudio controlado, aleatorizado realizado 
por Burtin y colaboradores,34 incluyó 90 pacientes 
críticamente enfermos en los que su condición car-
dio-respiratoria permitía el ejercicio en bicicleta. 
Los dos grupos seleccionados recibieron fisiotera-
pia respiratoria y sesiones diarias de movilización 
pasiva o activa estandarizadas de los miembros 
inferiores y superiores. Además, el grupo de tra-
tamiento realizó ejercicios de entrenamiento du-
rante 20 minutos/día, con un cicloergómetro. Se 
encontró que la fuerza isométrica del cuádriceps, 
y la sensación subjetiva de bienestar para la salud 
fueron significativamente mayores en el grupo de 
tratamiento (p < 0,05).
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Una interesante propuesta de manejo fisiote-
rapéutico en la UCI ha sido publicada por David 
TW Yu35 la cual incluye tres niveles de actuación 
(Tabla 4.1).

El autor35 propone que el paso de un nivel a 
otro se realice con base en el nivel de conciencia. 
Se tienen en cuenta la presencia o ausencia de pa-
rálisis, la independencia funcional y el estado de 
las vías respiratorias. Para garantizar la seguridad 
del paciente se excluyen del programa los pacien-
tes que tengan alguna de las siguientes condicio-
nes: 
• Hipoxemia con desaturación frecuente (<88%)
• Signos de dificultad respiratoria
• Hipotensión (disminución de PAS> 10 mmHg 

del valor basal) o respuesta hipertensiva al ejer-

cicio (PAS de más de 250mmHg y una PAD de 
más de 115 mmHg)

• Taquicardia ventricular (TV) sostenida.
• Arritmias distintas que incluyen contracciones 

ventriculares multifocales prematuras, taqui-
cardia supraventricular, bloqueo cardíaco, o 
bradiarritmias.

• Arritmia que requiera la adición de un nuevo 
agente antiarrítmico.

• Recientes administración de un agente vasopre-
sor nuevo.

• Reciente infarto de miocardio documentado 
por ECG y cambios enzimáticos.

• Aumento reciente de la presión positiva al final 
de la espiración (PEEP).

• Retroceso en el modo ventilatorio.

Tabla 4.1. Programa de Fisioterapia en UCI propuesto por David TW Yw. (Adaptado de: David, T. W Yu. Early 
Rehabilitation in Intensive Care Unit. Hong Kong Respiratory Medicine 2010. Disponible en: http://www.hkresp.com/index.

php/administrator/128-critical-care/666-2010-may-early-rehabilitation-in-intensive-care-unit

Nivel Población Intervención 

Nivel I

Pacientes inconscientes, semi- 
inconscientes o sedados profundamente 

Escala de  Glasgow (EG)  <11

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete de  
la ventilación mecánica

Terapia para la prevención de contracturas, conservación 
de arcos de movilidad y prevención de escaras

Movilizaciones activas para los pacientes que  
eventualmente puedan seguir instrucciones

Nivel II

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con EG = 11 (para el  
paciente intubado) o EG > 8 (para los 
pacientes no intubados) y es capaz de 
interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
< 3.

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete de  
la ventilación mecánica

Entrenamiento de músculos inspiratorios.

Terapia para la prevención de contracturas, y conservación 
de arcos de movilidad

Movilizaciones activas asistidas

Estimulación eléctrica neuromuscular 

Nivel III

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con EG = 11 (para el  
paciente intubado) o EG > 8 (para los 
pacientes no intubados) y es capaz de 
interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
> 3.

Fisioterapia cardiopulmonar para aclaramiento de la vía 
aérea y la expansión pulmonar. 

Mesa de bipedestación comenzando con 45° de  
inclinación por 5 minutos, hasta un máximo de 70º por  
30 minutos.

Ejercicios contra resistencia

Programa de transferencia: sentar fuera de cama, y  
ejercicio en bicicleta en cama

Deambulación (usar apoyo si se requiere:

Oxigenoterapia, ventilación mecánica, caminador
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Se proponen como indicadores de resultado 
y rendimiento la evaluación de la incidencia de 
polineuropatía o miopatía del paciente crítico, la 
duración de la ventilación mecánica, el tiempo 
real de destete de ésta, la duración de la estancia 
en UCI, los resultados de la evaluación muscular 
objetivados con dinamómetro y el puntaje del 
APACHE.  

Finalmente, es pertinente reiterar que muchos 
estudios recientes han demostrado que la terapia 
física puede realizarse con seguridad y es proba-
ble que ella contribuya a mejorar las condiciones 
del paciente relacionadas con el funcionamiento.36 
Como corolario puede afirmarse que el juicio clí-
nico del fisioterapeuta para la intervención, pre-
cedido de una completa y adecuada evaluación, 
acompañada de una monitorización permanente, 
determinará la rutina de ejercicios particularizada 
para cada paciente, puesto que en la UCI todos los 
enfermos son diferentes, incluso un mismo pacien-
te puede ser distinto en diferentes horas del día.

instrumentos y tests utilizados 
para la Fisioterapia en la uci 

Se ha mencionado de manera reiterada en capítu-
los previos, que el uso de instrumentos y/o escalas 
o tests de medición para la práctica fisioterapéuti-
ca es prácticamente una exigencia para consolidar 
el diagnóstico y formular las estrategias de inter-
vención. Esto es cierto. Sin embargo, también es 
cierto que la dedicación a las tareas de aplicación 
de éstos y su registro demanda un tiempo consi-
derable de horas/fisioterapeuta en UCI. Esta difi-
cultad es notable en América Latina puesto que el 
número de fisioterapeutas y los tiempos de dedi-
cación son escasos, a lo que se suma la conducta 
de exigir rendimiento en la práctica diaria, refe-
rido al número de pacientes y/o procedimientos 
realizados por cada turno asistencial. Se mencionó 
en el capítulo 2, que prácticamente todos los ins-
trumentos, escalas y tests publicados se encuen-
tran en el website del Centre for Evidence Based 
Physiotherapy (https://www.cebp.nl). Sin embargo, 
también se afirmó y argumentó que existen diver-
sas dificultades para su aplicación. 

La tendencia a estandarizar los instrumentos, 
escalas y tests en la práctica de la Fisioterapia ha 
sido motivada en parte por el reconocimiento de 

que los objetivos evaluativos no sólo deben estar 
orientados a la identificación de las deficiencias 
medidas en función de estructuras y funciones 
corporales, también en función de la ejecución de 
actividades y participación en diferentes ámbitos 
de la vida.37 

En cuanto a los instrumentos estandariza-
dos de medición de resultados, Jette y colabora-
dores38 identificaron que el uso de instrumentos 
para medir los resultados de la intervención sobre 
las limitaciones de los pacientes en la actividad y 
las restricciones en la participación, se han reco-
mendado para su uso por parte de los profesio-
nales de la rehabilitación durante muchos años, 
y encontraron en un rastreo entre 498 fisiotera-
peutas miembros de la APTA que el 52% no usa 
los instrumentos estandarizados de medición de 
resultados. Las tres razones más comunes para no 
utilizarlos fueron el alto consumo de tiempo por 
parte de los pacientes (43%), el empleo excesivo 
de tiempo por parte del clínico para analizar y cal-
cular las puntuaciones (30%) y, la dificultad de los 
pacientes para completar instrumentos de forma 
independiente (29.1%).38

Cristancho y Urrutia39 proponen un instru-
mento (no es una escala de medición sino de re-
colección y registro de datos) que pretende de 
manera particular minimizar el costo en tiempo 
a partir del registro de datos y medidas de fácil 
acceso, aunque el contexto general es la consolida-
ción del diagnóstico fisioterapéutico. El primer as-
pecto que se registra corresponde a identificación 
y datos sociodemográficos relevantes.

Posteriormente se registran los resultados de 
las mediciones que determinan la evaluación de 
la capacidad aérobica. Se incluyen datos de fácil 
obtención, los que normalmente se encuentran 
registrados en el monitor (SaO2, PaO2, PA, PAM),  
y otros de fácil comprobación con un cronómetro 
(frecuencia respiratoria y cardíaca) o con datos de 
historia (infarto de miocardio). Lo atractivo de la 
propuesta es que no se recurre a instrumentos y 
test complejos excepto –tal vez– el puntaje de la 
escala de Borg (Anexo 1).

Luego se evalúan la ventilación, el intercambio 
gaseoso, y la respiración, teniendo como insumos 
los gases sanguíneos (arteriales y venosos, la se-
miología del tórax y las medidas básicas de me-
cánica ventilatoria. Estas últimas se aplican si el 
paciente está conectado a ventilador.



Fisioterapia en UCI  •  77
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Seguidamente se procede al registro de la eva-
luación musculoesquelética, la cual incluye los da-
tos de presión inspiratoria y espiratoria máximas 
que reflejan la fuerza de los músculos de la respira-
ción (requieren como instrumento el manovacuó-
metro); y los resultados del test de fuerza muscular 
(el instrumento puede ser el MRC, Anexo 2).

Sigue el registro de la evaluación neuromuscu-
lar, nutrida por tres instrumentos, escala de coma de 
Glasgow (Anexo 3), escala de Ashworth modificada 
(Anexo 4) y escala de sedación de Rass (Anexo 5).

Luego se realiza la evaluación integumentaria 
(en ésta es importante registrar la presencia de tu-
bos de drenaje torácico y el estado de la piel en los 
sitios de fijación del tubo endotraqueal o el estado 
en los sitios de contacto con sistemas de oxigeno-
terapia). Puede utilizarse una escala para evaluar 
el riesgo de aparición de úlcera por presión (escala 
de Norton - Anexo 6). La evaluación de activida-
des y participación, se realiza simplificando éstas a 
lo más relevante, para lo que se realiza el registro 
de la existencia o no de limitaciones en activida-
des de la vida diaria (AVD) y actividades básicas 
cotidianas (ABC). No obstante, existen escalas de 
medición de este ítem (como el índice de Barthel, 
Anexo 7), pero no son funcionales en UCI.

Finalmente, con base en todo el proceso eva-
luativo descrito, se formula el diagnóstico fisio-
terapéutico (patrones de práctica preferidos y 
diagnóstico CIF). El instrumento completo se 
describe en la figura 4.2.

Independientemente de la escogencia de un 
instrumento y/o escala o test de medición, este 
debe cumplir por lo menos con tres condiciones: 
Confiabilidad, validez y sensibilidad al cambio. 
Un Informe Técnico de la Agencia de Evaluación 
de Tecnologías Sanitarias (AETS) del Instituto de 
Salud Carlos III del Ministerio de Sanidad y Con-
sumo de España, define de manera fácil y com-
prensiva los tres conceptos:40

Confiabilidad

Una prueba confiable será aquella que es-
tima el error de medida con precisión, para 
lo cual se consideran tres supuestos: 1) Que 
existe una puntuación verdadera que sería 
la media que se obtendría tras aplicar infini-
tas veces el test a esa persona, 2) Se asume 
que no hay correlación entre las puntuacio-

nes verdaderas y los errores, y 3) Se asume 
que los errores en tests distintos no están 
correlacionados.40

Una prueba carece de confiabilidad cuando en 
aplicaciones diferidas hechas al mismo sujeto se 
obtienen medidas con una variación significativa. 
Sin embargo, en la práctica fisioterapéutica pueden 
–y deben– ocurrir cambios en los pacientes en una 
segunda medición (re-test) que deben ser  correla-
cionados con las medidas arrojadas por el test. 

Validez. “Se dice que un instrumento es válido 
cuando mide el concepto o atributo que preten-
demos medir”.40 Ciertas variables como el sexo 
y la nacionalidad, son muy fáciles de observar o 
de preguntar y obtener una respuesta válida. Pero 
cuando se trata de diversas variables que se traba-
jan en Fisioterapia (fuerza muscular, arcos de mo-
vilidad, medidas de función pulmonar) la validez 
de un instrumento que pretenda medirlas se torna 
más compleja, por lo que debe existir una valida-
ción de la herramienta.

Sensibilidad al cambio. “Es la capacidad del ins-
trumento para detectar modificaciones o cambios 
en la variable que se está evaluando, y distinguir 
(discriminar) entre grupos de individuos o de pa-
cientes con distintos niveles de gravedad de una 
afectación determinada”.40 

Medir la sensibilidad al cambio es de 
particular importancia cuando se trata 
de instrumentos diseñados, no tanto para 
diagnosticar, sino para cuantificar atributos, lo 
cual nos asegura que la escala es buena para 
medir una condición a lo largo del tiempo. 
Este tipo de escalas nos permiten evaluar la 
respuesta a un tratamiento. El procedimiento 
más usado para evaluar la sensibilidad al 
cambio consiste en comparar una puntuación 
inicial con una puntuación posterior, en un 
momento en el cual se haya modificado la 
condición clínica.41

En razón con lo expuesto, el fisioterapeuta 
debe utilizar aquellos instrumentos de medición 
en los que exista certeza del cumplimiento de las 
tres condiciones anotadas, para que esto le per-
mita actuar con la certeza y la tranquilidad que 
genera una herramienta validada.
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CLÍNICA LA ESTANCIA - SERVICIO DE FISIOTERAPIA
REGISTRO ESTADÍSTICO INDIVIDUAL DEL FUNCIONAMIENTO Y LA DISCAPACIDAD

Nombre del paciente Regimen

Historia clínica Diagnóstico médico

Institución

Asesor Fecha de evaluación

DATOS PERSONALES

SEXO M F

EDAD

ETNIA BLANCO (  ) NEGRO (  ) INDIO (  ) MESTIZO (  )

ESCOLARIDAD NINGUNA (  ) PRIMARIA (  ) SECUNDARIA (  ) TECNOLÓGICA (  ) UNIVERSITARIA (  ) POSGRADO (  )

ESTADO CIVIL SOLTERO (  ) CASADO (  ) VIUDO (  ) DIVORCIADO (  ) UNION LIBRE (  )

PROCEDENCIA URBANO (  ) RURAL (  )

OCUPACIÓN JUEGO ESTUDIO TRABAJO MANEJO TIEMPO LIBRE

0 - 4 AÑOS 5 - 24 AÑOS 25 - 60 AÑOS > 60 AÑOS

I. EVALUACIÓN DE LA CAPACIDAD AERÓBICA

FRECUENCIA RESPIRATORIA X minuto Normal (  ) Bradipnea (  ) Taquipnea (  ) Polipnea (  ) Apnea (  )

DISNEA Reposo (  ) Actividad (  ) Movilizaciones (  ) Otro (  ) Valor Borg No cuantifica

OXIMETRÍA DE PULSO Normal (  ) Menor 90%

PaO2 Medición: Hipoxemia (  ) Hiperoxemia (  ) FiO2 (   ) % Sistema oxigenoterapia: PAFI

FRECUENCIA CARDÍACA Medición: Bradicardia (  ) Taquicardia (  ) Arritmia (  ) Cuál

PRESIÓN ARTERIAL Medición: Hipertensión (  ) Hipotensión (  ) Choque (  ) Llenado capilar Medición:

PERFUSIÓN PAM Medición Diuresis Medición ml/kg

INFARTO MIOCARDIO Si (  ) No (  ) Pared Angina Si (   ) No (  )

OBSERVACIONES

II. EVALUACIÓN DE LA VENTILACIÓN

TIPO DE VENTILACION Espontánea (  ) Mecánica Modo o sistema: VT: FR: FiO2: PEEP

PaCO2 Medición: Hipercapnia (  ) Hipocapnia (  )

Caonometría Medición: Elevada (  ) Disminuida (  )

Inspección Deformidades: No (  ), Tonel (  ), Excavatum (  ), Carinatum (  ), Diámetro AP aumentado (  ), Patrón costal (  ) diafragmático (  ) paradójico (  ) 
Biot (  ), Kussmaul (  ), Cheyne Stokes (  ), tirajes (  ), aleteo nasal (  ), cianosis (  ), asimetría (  ), expansión disminuida (  )

Palpación  Normal (  ), Masas (  ), crepitaciones (  ), palpitaciones (  ), enfisema subcutáneo (  )

Auscultación Murmullo normal (  ), aumentado (  ), disminuido (  ); Ruidos agregados. Roncus (  ), estertores (  ), sibilancias (  )
Sonidos anormales: No (  ), Si (  ) Cuál:

Percusión Normal (  ), hiperresonancia (  ), timpanismo (  ), disminuina (  )

Distensibilidad dinámica Medición: Distensibilidad estática Medición:

Resistencia del sistema Medición:

RX

OBSERVACIONES

Figura 4.2. Ilustración del instrumento propuesto en el texto39
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III. EVALUACIÓN DEL INTERCAMBIO GASEOSO Y LA RESPIRACIÓN

PaO2 Medición: HCO3 Medición PaCO2 Normal (  ) Hipercapnia (  ) Hipocapnia (  )

FiO2 (   ) % PaFi (   ) BE Medición OXIMETRÍA DE PULSO Medición: Menor 90% (  )

DAaO2 Medición: CaO2: CvO2: CcO2:

PvO2 Medición: SvO2 Normal (  ) Baja (  )

DavO2 Medición: REO2 Normal (  ) Baja (  ) Alta (  )

pH Medición: Acidosis (  ) Alcalosis (  ) Trastorno mixto (  )

OBSERVACIONES

IV. EVALUACIÓN OSTEOMUSCULAR

PIM Normal (  ) Baja (  ) PEM Normal (  ) Baja (  )

Fuerza muscular Normal (  ) Disminuida (  ) Dónde:

AMA Normal (  ) Disminuidos (  ) Dónde:

Retracciones No (  ) Si (  ) Dónde:

OBSERVACIONES

V. EVALUACIÓN NEUROLÓGICA

Glasgow Medición (   )

Conciencia Alerta (  ) Obnubilación (  ) Estupor (  ) Coma (  )

Rass Medición (  )

Tono Normal (  ) Flacidez (  ) Espasticidad (  ) Dónde:

OBSERVACIONES

VI. EVALUACIÓN INTEGUMENTARIA

Piel Normal ( ) Zonas de presión Escaras Tubos de tórax

Lesión en sitio de fijación de Vía Aérea Artificial No (  )  Si (  )

OBSERVACIONES

VII. ACTIVIDADES Y PARTICIPACIÓN

AVD Limitación Si (  ) No (  )

ABC Limitación Si (  ) No (  )

ACTIVIDADES

PARTICIPACIÓN

DIAGNÓSTICO FISIOTERAPÉUTICO

Patrones preferidos APTA

Diágnostico CIF

EVALUADOR

Figura 4.2. Ilustración del instrumento propuesto en el texto39 (continuación)
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anexo 1

Escala de disnea de Borg
(Borg, G. Simple rating methods for estimation of perceived exertion.  
Wenner-Gren Center International Symposium 1976. Series 28:39-47)

Índice Intensidad de la disnea

0 Ninguna 

0.5 Muy, muy leve - apenas perceptible

1 Muy leve

2 Leve 

3 Moderada

4 Algo severa

5 Severa 

6 Entre 5 y 7

7 Muy severa

8 Entre 7 y 9

9 Muy, muy severa - casi máxima

10 Máxima 

anexo 2

Escala  de evaluación de fuerza muscular (Medical Research Council - MRC score)
(Medical Research Council. Aids to the examination of the peripheral nervous system,  

Memorandum No. 45, Her Majesty’s Stationery Office, London, 1981)

Calificación Contracción  
muscular Características

0 Ausente Parálisis total

1 Mínima Contracción muscular visible sin movimiento

2 Escasa Movimiento eliminada la gravedad

3 Regular Movimiento parcial sólo contra gravedad

3+ Regular Movimiento completo sólo contra gravedad

4- Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia mínima

4 Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia moderada

4+ Buena Movimiento completo contra gravedad y fuerte resistencia

5 Normal Movimiento completo contra gravedad y contra resistencia total
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anexo 3

Escala de coma de Glasgow  
(Teasdale, G., Jennett, B. “Assessment of coma and impaired consciousness.  

A practical scale”. The Lancet 13; 2(7872): 81-4, 1974)

Criterio Puntuación

Respuesta ocular

Apertura espontánea 4

Apertura con las órdenes verbales 3

Apertura de ojos con el dolor 2

No respuesta 1

Respuesta motora

Obedece órdenes 6

Localiza el dolor 5

Retirada al dolor 4

Respuesta flexora al dolor 3

Respuesta extensora al dolor 2

No respuesta 1

Respuesta verbal

Orientado 5

Confuso 4

Lenguaje inapropiado 3

Sonidos incomprensibles 2

No respuesta verbal 1

anexo 4

Escala de Ashworth modificada
(Bohannon, R. W., Smith, M. B. Interrater reliability of a modified Ashworth scale of muscle spasticity, Phys Ther 67: 206-207)

Puntaje Criterio 

1 Ningún aumento del tono

2 Leve aumento en el tono

3 Aumento marcado en el tono pero la parte afectada todavía se puede 
flexionar fácilmente

4 Aumento considerable en el tono; se hace difícil el movimiento  
pasivo

5 La parte afectada está rígida en flexión o extensión
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anexo 5
Escala de RASS (Richmond Agitation Sedation Scale)

 (Ely, E. W., Truman, B., Shintani, A., Thomason, J. W., Wheeler, A. P., Gordon, S. et al. Monitoring sedation status over time 
in ICU patients: reliability and validity of the Richmond Agitation-Sedation Scale (RASS). JAMA. 2003; 289:2983-91)

Puntuación Término Descripción 

+4 Combativo Combativo, violento, peligro inmediato para el grupo

+3 Muy agitado Agresivo, se intenta retirar tubos o catéteres

+2 Agitado Movimientos frecuentes y sin propósito, lucha con el ventilador

+1 Inquieto Ansioso, pero sin movimientos agresivos o violentos

0 Despierto y tranquilo

-1 Somnoliento Despierta al llamado. Mantiene los ojos abiertos más de 10 segundos 

-2 Sedación leve Despierta al llamado. Mantiene contacto visual hasta 10 segundos

-3 Sedación moderada Se mueve y abre los ojos al llamado, no dirige la mirada

-4 Sedación profunda No responde al llamado. Abre los ojos al estímulo físico

-5 Sin respuesta Sin respuesta a la voz o al estímulo físico

anexo 6
Escala de Norton de posibilidad de lesiones por presión (Norton, D., Mclaren, R., Exton Smith, A. N.  

An investigation of geriatric nursing problems in hospital Edimburgh: Churchill Livingstone, 1975)

Estado físico general Puntuación

Bueno   
Regular   
Malo   
Muy malo 

4  
3  
2  
1

Estado mental

Alerta   
Apático   
Confuso   
Estuporoso 

4  
3  
2  
1

Actividad

Ambulante   
Deambula con ayuda   
Silla de ruedas siempre   
Encamado 

4  
3  
2  
1

Movilidad

Plena   
Algo limitada   
Muy limitada   
Nula 

4  
3  
2  
1

Incontinencia

No presenta   
Ocasional   
Vesical   
Doble 

4  
3  
2  
1

   Puntuación entre 4 y 20.  Riesgo de úlcera por decúbito < 14 puntos. < 12 puntos implica alto riesgo
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anexo 7

Índice de Barthel. Para evaluación de actividades de la vida diaria
(Mahoney, F. I., Barthel, W. Functional evaluation: the Barthel Index. Md Med J 1965; 14: 61-65) 

Comer 

0 = Incapaz

5 = Necesita ayuda para cortar, extender la mantequilla, usar condimentos, etc.

10 = Independiente (la comida está al alcance de la mano)

Trasladarse entre la  
silla y la cama

0 = Incapaz, no se mantiene sentado

5 = Necesita ayuda importante (una persona entrenada o dos personas),  
puede estar sentado

10 = Independiente

Aseo personal
0 = Necesita ayuda con el aseo personal

5 = Independiete para lavarse la cara, las manos y los dientes, peinarse y afeitarse

Uso del retrete

0 = Dependiente

5 = Necesita alguna ayuda, pero puede hacer algo sólo

10 = Independiente (entrar, salir, limpiarse y vestirse)

Bañarse/ducharse
0 = Dependiente

5 = Independiente para bañarse o ducharse

Desplazarse

0 = Inmóvil

5 = Independiente en silla de ruedas en 50 m

10 = Anda con pequeña ayuda de una persona (física o verbal)

15 = Independiente al menos 50 m, con cualquier tipo de muleta, excepto andador

Subir y bajar escaleras

0 = Incapaz

5 = Necesita ayuda física o verbal, puede llevar cualquier tipo de muleta

10= Independiente para subir y bajar escaleras

Vestirse o desvestirse

0 = Dependiente

5 = Necesita ayuda, pero puede hacer la mitad aproximadamente, sin ayuda

10 = Independiente, incluyendo botones, cremalleras, cordones, etc.

Control de heces

0 = Incontinente (o necesita que le suministren enema)

5 = Accidente excepcional (uno-semana)

10 = Continente

Control de orina

0 = Incontinente, o sondado incapaz de cambiarse la bolsa

5 = Accidente excepcional (máximo uno/24 horas)

10 = Continente

Interpretación: 0-20: Dependencia total; 21-60: Dependencia severa; 61-90: Dependencia moderada; 
91-99: Dependencia escasa; 100: Independencia
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introducción

La intervención fisioterapéutica en UCI no está desprovista de riesgos y puede ser genera-
dora de eventos adversos cuando se descuidan los mecanismos de protección y prevención 
de acontecimientos contraproducentes relacionados con la mala práctica, la que general-
mente se asocia a la pobre adhesión a Guías de manejo y/o protocolos que tienen dentro 
de sus objetivos garantizar la intervención segura a partir del conocimiento y puesta en 
práctica de conductas probadas y validadas por diferentes grupos de trabajo.

En el cuidado crítico actual, la aparición de complicaciones relacionadas con prácticas 
inadecuadas debe ser eliminada o por lo menos minimizada. Así por ejemplo, la neumonía 
asociada a la ventilación mecánica –evento muchas veces catastrófico y siempre costoso– 
podría ser prevenido si se adoptan conductas sencillas (elevación de la cabecera a 45 grados 
y lavado de manos, entre otras), precedidas de un componente de sensibilización y educa-
ción que involucre la totalidad de actores asistenciales de la UCI. Similarmente, eventos 
adversos como la extubación no programada, el barotrauma y la atelectasia secundaria a 
implementación de inadecuados parámetros ventilatorios, e incluso, a malas posiciones en 
la cama, podrían ser prevenidos mediante la adopción de prácticas seguras que se revisarán 
en la presente parte del libro. 

Lo mismo ocurre en otros dominios de intervención fisioterapéutica. Probablemente 
el síndrome de desacondicionamiento físico y la polineuropatía del paciente crítico repre-
sentan los eventos adversos más desastrosos en el paciente internado en UCI, por lo que 
su prevención constituye un desafío para la Fisioterapia, y su control debería considerarse 
un indicador de buena calidad en la intervención asistencial de la terapia física en la uni-
dad. Aunque estos eventos suelen subdiagnosticarse son una realidad que compromete 
significativamente la inclusión del individuo en su contexto de actividades y participación 
después de egresar de la unidad, lo cual no se justifica desde ningún punto de vista si el 
evento tuvo un carácter prevenible.

No debe olvidarse jamás el tema de la bioseguridad. La UCI es un mundo amenazante 
para el personal asistencial. No es una exageración. Una constelación de microorganismos 
resistentes reside en la UCI, que sumada a la manipulación de productos orgánicos como 
sangre y secreciones y al contacto con la piel y el entorno del paciente, son una realidad 
cotidiana que eventualmente puede comprometer al personal de Fisioterapia. Si la pre-
valencia actual de accidentes ligados a la práctica es baja, se debe a la activación diaria 
de conductas seguras, tales como el uso de elementos de protección que se convierten en 
verdaderas barreras para la protección del personal. 

Los tópicos relacionados con la seguridad del paciente intervenido por Fisioterapia y 
con la seguridad del personal asistencial se desarrollarán en los próximos siete capítulos. 
El profesional debe apropiarse de estos temas, debe ser reiterativo en la adopción de con-
ductas seguras, debe estar atento todos los días a la aparición de eventos adversos y debe 
concienciarse sobre las bondades de la cultura del reporte y auto-reporte de incidentes 
antes de que estos se desborden.
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5
seGuridad del paciente en  

la práctica de la Fisioterapia en uci

Figura 5.1. Ilustración del informe “Errar es humano” del IOM. 
Este documento es uno de los pilares de las políticas mundiales de seguridad del paciente

En el año 1999, el Instituto de Medicina de Esta-
dos Unidos (IOM, por sus siglas en inglés) publicó 
un reporte titulado “Errar es humano: constru-
yendo un sistema de salud más seguro” (Figura 
5.1), en éste, se estimó que ocurren de 44 000 a 
98 000 muertes anuales atribuidas directamente 
a errores prevenibles,1 es decir, más muertes que 
las producidas por accidentes de automóvil, cán-
cer de mama o SIDA. El Departamento de Salud 
del Reino Unido, en su informe del año 2000, 
An organization with a memory, estimó que se 

producen eventos adversos en cerca del 10% de 
las hospitalizaciones, es decir 850 000 eventos 
al año.2

Si se asume literalmente el título del informe 
de la IOM –errar es humano–, equivaldría a afir-
mar que prácticamente cualquier intervención 
en ciencias de la salud está provista de riesgos, 
complicaciones y eventos adversos, afirmación de 
la que no escapa –por supuesto– la práctica de 
la Fisioterapia en UCI. En consecuencia, existen 
situaciones que no pueden prevenirse por más 
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esfuerzo que se haga, sino que probablemente 
sean necesarias modificaciones conceptuales e 
implementación de políticas de seguridad en los 
sistemas e instituciones de salud para que sea más 
difícil equivocarse y más fácil hacer lo correc-
to. Estas transformaciones se justifican teniendo 
como base la conjunción de la simplificación, la 
estandarización y la protocolización de los pro-
cesos de intervención del personal de salud, que 
pueden potencialmente minimizar el riesgo de 
eventos adversos (EA).

Hay cuatro factores que contribuyen a que 
se presenten errores y a que estos causen daño: 
1) La posibilidad humana de cometer errores, 2) 
La complejidad del sistema de salud, 3) Las defi-
ciencias del sistema, y 4) La vulnerabilidad de las 
barreras protectoras.3 El nexo entre estos factores 
genera un “modelo de riesgo” que fue ilustrado 
magistralmente por Reason4 como el “modelo de 
queso suizo”; en el que existen diversas barreras 
que tienen vulnerabilidades (defectos o “agujeros” 
en el queso suizo) que pueden ser permeadas por 
el riesgo, y cuando estos agujeros se alinean de ma-
nera indeseada por cambios de su posición –alea-
torios o no–, ocurrirá invariablemente el daño que 
afectará de alguna manera al paciente (Figura 5.2).

La ilustración del modelo puede comprenderse 
muy fácilmente a través de un sencillo ejemplo: 
En una UCI de 20 camas –todas ocupadas– en ho-
ras de la madrugada, un paciente portador de una 
hipokalemia severa presenta de forma aguda una 
crisis severa de broncoespasmo que compromete 
peligrosamente el intercambio gaseoso. El médi-
co de turno prescribe –en su afán de solucionar 

la situación aguda– la administración de un beta2 
agonista nebulizado para controlar la broncocons-
tricción y el fisioterapeuta –con el mismo afán- 
administra el aerosol. Diez minutos después de 
la nebulización el paciente presenta una arritmia 
letal –registrada en el visoscopio– y entra en paro 
cardio-respiratorio que no responde a maniobras 
de RCP. ¿Qué ocurrió? Como puede observarse, 
se suma una serie de eventos que “alinearon” las 
vulnerabilidades (agujeros) del queso suizo. En 
primer lugar una orden médica equivocada por 
parte de un profesional bien intencionado pues su 
objetivo era controlar la crisis de broncoespasmo 
(la administración de beta2 está contraindicada 
en la hipokalemia). Es probable que en horas de 
la madrugada el nivel de raciocinio esté compro-
metido por el cansancio, el sueño, el hambre y 
algunos otros factores. En segundo lugar, el fisio-
terapeuta –en las mismas condiciones– no verifi-
ca la indicación de la orden médica y –aún más 
grave– no realiza una evaluación correcta, pues 
independientemente del evento agudo debe eva-
luarse la integralidad del paciente para no come-
ter errores derivados de un incorrecto diagnóstico 
fisioterapéutico. En tercer lugar se administra de 
todas formas el fármaco obviando la verificación 
y la evaluación, lo cual conduce al desenlace 
fatal (Figura 5.3). En este ejemplo se involucraron 
dos factores: 1) La posibilidad humana de come-
ter errores (del médico y el fisioterapeuta), y 2) 
La vulnerabilidad de las barreras protectoras (una 
barrera es una acción o circunstancia que reduce 
la probabilidad de presentación del incidente o 
evento adverso).

Figura 5.2. Representación del modelo de queso suizo de Reason. El riesgo es potencial generador de daño  
cuando  las vulnerabilidades de cada componente del sistema se alinean aleatoriamente
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Figura 5.3. Ilustración del ejemplo descrito en el texto.  
Obsérvese que la cadena de errores conduce del riesgo al daño y ninguna de las barreras de protección se activó

Figura 5.4. Ilustración de posibilidades de cierre de puntos vulnerables en el ejemplo descrito en el texto

Hay cuatro factores que contribuyen a que se presenten errores y a que estos causen daño:

 1. La posibilidad humana de cometer errores 
 2. La complejidad del sistema de salud
 3. Las deficiencias del sistema 
 4. La vulnerabilidad de las barreras protectoras
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Si el fisioterapeuta hubiera actuado de manera 
correcta verificando la prescripción, evaluando y 
diagnosticando adecuadamente, adhiriéndose a 
las Guías y/o protocolos de manejo, pudo haber 
cerrado los “agujeros del queso” haciendo invul-
nerables las barreras de protección (Figura 5.4). 
Aunque este ejemplo es muy sencillo sirve para 
alertar al personal de la salud sobre la ocurrencia 
de EA, que en este caso, es realmente un “evento 
centinela”.

deFiniciones

En esta parte del texto, es necesario precisar 
algunas definiciones que permiten una mejor con-
textualización y comprensión del problema: 

seGuridad del paciente

Es el conjunto de elementos estructurales, proce-
sos, instrumentos y metodologías basadas en evi-
dencias científicamente probadas que propenden 
por minimizar el riesgo de sufrir un evento adver-
so en el proceso de atención de salud o de mitigar 
sus consecuencias.

indicio de atención inseGura,  
incidente  o “casi-error”
El indicio de atención insegura, incidente o casi-
error, es aquel acontecimiento peligroso que po-
dría haber dañado al paciente pero no lo dañó 
porqué fue evitado por casualidad, prevención o 
intervención oportuna. Sirve de aviso de la posibi-
lidad de que ocurra un evento adverso. Por sus ca-
racterísticas, algunos autores lo denominan evento 
adverso potencial y otros error sin daño. 

evento adverso (EA)

“Es el daño causado por la intervención más que 
por la enfermedad de base, el cual prolonga la hos-
pitalización, produce discapacidad durante ésta o 
en el momento de la salida, o en ambos”.5 Inclu-

ye todos los aspectos de la atención tales como 
diagnóstico y tratamiento así como los sistemas y 
equipamientos utilizados. Posteriormente se han 
añadido otros conceptos a la definición tales como 
que “el daño no sea intencional y que el mismo 
pueda estar asociado a pérdidas económicas”.6 
Según el Sistema Obligatorio de Garantía de 
Calidad de la Atención en Salud de Colombia, el 
EA es el resultado de una atención en salud que 
de manera no intencional produjo daño.7 

Es conveniente mencionar la diferenciación en-
tre EA y complicación. Según Franco8 

El término evento adverso puede ser inter-
pretado de manera errónea por las personas 
que trabajan en salud y se confunde muy fá-
cil con el de complicación. Aquellos resulta-
dos adversos de los procedimientos clínicos 
o quirúrgicos que no se asocian con error 
de las personas o de los procesos, se llaman 
complicaciones y cuando son por reacciones 
idiosincráticas a los medicamentos propias 
de los pacientes, se deben llamar reacciones 
adversas.

Entonces, en términos sencillos la complicación 
es el daño o resultado clínico no esperado, no atri-
buible a la atención en salud sino a la enfermedad 
o a las condiciones propias del paciente. “Es im-
portante hacer notar que al hablar de error se hace 
referencia al proceso y la palabra evento adverso 
hace referencia al resultado”.8

Por su carácter el EA puede ser grave (produ-
ce la muerte o pérdida de una función y se con-
vierte en un evento centinela), o de carácter leve 
(produce por ejemplo, prolongación de la estancia, 
aumento de costos, etc.). En los estudios epidemio-
lógicos publicados sobre el tema se definen como 
significativos sólo aquellos que producen prolon-
gación de la estadía durante la hospitalización, ne-
cesidad de re-hospitalización, secuela transitoria o 
definitiva, o muerte. Por sus efectos el EA puede 
ser prevenible o no prevenible.

Es importante hacer notar que al hablar de error 
se hace referencia al proceso 

y al hablar de evento adverso se hace referencia al resultado
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evento adverso prevenible 

Resultado no deseado asociado con un error en 
el suministro de la atención, debido a una falla 
para observar una práctica considerada adecua-
da o segura a un nivel individual o del sistema.9 
Proviene de la no adecuada utilización de los 
estándares del cuidado asistencial disponibles 
en un momento determinado.
 
evento adverso no prevenible 
Resultado no deseado causado de forma no in-
tencional, que se presenta a pesar de la adecuada  
utilización de los estándares del cuidado asisten-
cial disponibles en un momento determinado.
 
evento centinela

Es un evento que produce la muerte o serias se-
cuelas físicas o psicológicas, o el riesgo de éstas. Se 
incluye específicamente entre las injurias serias 
la pérdida de una parte o función del cuerpo. La 
expresión “o el riesgo de éstas” incluye cualquier 
variación de procesos por los que su recurrencia 
podría acarrear una probabilidad significativa de 
un resultado adverso serio.10 Siempre el evento 
centinela señala que algo serio ocurrió y requiere 
una investigación más profunda.11 Los eventos 
centinelas tienen relación directa con la calidad 

del servicio en el proceso de atención, por lo que 
se convierten en indicadores negativos de ésta. 
Sin embargo, cuando se presentan sirven de alar-
ma a las instituciones para que inicien contro-
les y correctivos necesarios para garantizar una 
atención satisfactoria. Son además el hecho que 
posibilita en todos los implicados de la atención, 
la construcción de planes de mejoramiento con-
tinuo.

En términos generales, se podría jerarquizar la 
gravedad de la conducta insegura desde la más leve 
hasta la más grave en: indicio de atención insegura, 
incidente o casi-error; evento adverso prevenible o 
no prevenible y evento centinela (Figura 5.5).

En los estudios realizados por Heinrich,12 se 
sugería una razón aproximada de un evento ad-
verso grave por cada 30 eventos adversos leves 
y por cada 300 incidentes sin daño (Figura 5.6). 
Más recientemente13 se ha sugerido una jerar-
quía en la que la distribución evento adverso 
grave-evento adverso leve-incidente era 1-10-
600. Estos resultados se basaron en el estudio 
de 1,5 millones de incidentes. Estos trabajos han 
llevado a definir el modelo de “iceberg” que es-
tablece la razón entre eventos adversos (graves 
y leves) e incidentes y a sugerir que un amplio 
porcentaje de EA no se notifica (Figura 5.7).

Figura 5.5. Jerarquización de la gravedad de la conducta insegura
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Figura 5.6. Pirámide de Heinrich que sugiere la relación entre evento adverso grave,
 eventos adversos leves e incidentes sin daño

Figura 5.7. Modelo del iceberg. Sugiere la relación entre evento adverso grave,
 eventos adversos leves e incidentes sin daño e ilustra el problema de la infranotificación

causas

Los errores en la seguridad del paciente y por tanto 
la aparición de EA son multicausales. Se han iden-
tificado como causas factores humanos, factores del 
proceso, factores estructurales, factores de equipa-
miento, factores ambientales, factores relacionados 
con la gestión de la información, factores de lide-
razgo y factores asociados con la supervisión (Tabla 
5.1), lo que permite inferir que muchas causas no 
están relacionadas con la negligencia, impericia o 
imprudencia del personal de salud.

Existen alguna formas de culpa que deben ser 
consideradas como causa de la causa del EA. Es-
tas son principalmente la negligencia (descuido 
al actuar, omisión consciente, incumplimiento 
de una acción exigida por el deber. En materia 
penal es punible); la imprudencia (olvido de las 
precauciones existentes ya sea por norma o sen-
tido común. De mediar malicia sería un delito) e; 
impericia (falta de sabiduría, práctica experiencia 
o habilidad y conocimientos técnicos).
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Tabla 5.1. Factores causales de la aparición de EA

Factor Descripción

Factores humanos 

Relación profesional-paciente inadecuada

Excesivo número de turnos

Fatiga 

Formación inadecuada

Falta de adherencia a Guías y Protocolos

No realizar intervención frente a cambios en el cuadro clínico

No administrar un tratamiento profiláctico

Factores del proceso Fallos organizativos y operativos en los diferentes pasos del proceso

Factores estructurales

Infraestructura inadecuada

Falta de insumos

Falta de equipos

Equipamiento
Mantenimiento reactivo y no preventivo

Obsolescencia de los equipos y sistemas de soporte y monitoreo

Factores ambientales

Ruido

Iluminación inadecuada

Falta de espacios de trabajo adecuados

Mobiliario inadecuado

Gestión de la información Comunicación inadecuada intra y extra-equipo de trabajo

Liderazgo
Falta de liderazgo

Inadecuada cultura con respecto al tema de seguridad del paciente

Supervisión Supervisión inadecuada

reporte y notiFicación del ea

El reporte del EA contribuye a mejorar el clima 
de seguridad dentro del ámbito de trabajo. El sis-
tema de reporte del EA debe ser preferiblemente 
de carácter voluntario, o sea que tiene implícito 
el auto-reporte como estrategia de mejoramien-
to. Quiere decir que con una política educativa 
en las instituciones de salud, el o los profesiona-
les implicados en la ocurrencia de la conducta 
insegura, deben concienciarse para informar la 
contingencia ocurrida. Entonces, debe crearse 
en todas las instituciones la capacitación sobre 
el EA, –particularmente sobre su prevención, de-
tección y reporte oportuno–, dirigida a todo el 
personal con el fin de favorecer la “cultura del 

reporte”, entendiendo que, si no se produce el 
auto-reporte, cualquier miembro del equipo está 
en la obligación de reportar. Sin embargo, puede 
existir temor para asumir esta conducta cuando 
el error es propio por el carácter punitivo que 
pueda derivarse de esta situación e incluso, cuan-
do el error es de otros. En consecuencia, la con-
ducta después del reporte debe ser no punitiva y 
debe estar basada en la confianza y el compromi-
so de mejora de todos los interesados. A pesar de 
esta recomendación, existen –de todas formas– 
conductas que por su naturaleza deben ser cas-
tigadas (daño intencional bajo efectos de drogas 
o licor, no reporte de EA prevenibles y repetida 
violación de política y estándares establecidos) 
(Figura 5.8 ).
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Figura 5.8. Manejo del Evento Adverso. Procedimiento ante varias conductas

por 100 ingresos o 89.3 EA por 1 000 días de 
cuidados intensivos.16

El reporte debe ser gestionado y analizado me-
diante la recopilación de datos, que permite iden-
tificar información que no se consigue de forma 
individual; debe ser analizado por expertos que 
conocen las circunstancias clínicas y son capaces 
de reconocer las causas y proponer manejos obje-
tivos; debe ser analizado en un período corto de 
tiempo y las recomendaciones deben ser rápida-
mente difundidas y; debe hacerse un análisis cau-
sa-raíz que permita obtener mayor conocimiento 
sobre la seguridad del paciente.

Junto con el reporte de los eventos adver-
sos, se debe efectuar una permanente noti-
ficación de los resultados al equipo de salud 
(reuniones, normas o guías). Así, si se efec-
túa el correcto análisis de todos los eslabo-
nes involucrados en el sistema, identificando 
los puntos susceptibles, sumado al adecuado 
feedback, los cambios de prácticas y políticas 
necesarios serán efectuados y asumidos en 
propiedad por todos, fomentando de este 
modo en todo el personal de la salud una 
cultura de seguridad, la cual es fundamental 
para el éxito en la reducción de errores en 
medicina (Donoso, 2004).17

El informe del IOM1 estableció que los sistemas 
de notificación constituyen una estrategia clave 
para aprender de los errores y evitar su recurrencia. 
Este informe establece que los sistemas de notifi-
cación pueden cumplir dos funciones: se pueden 

Existen barreras para reportar. Estas son prin-
cipalmente: 

La falta de conciencia de que un error ha 
ocurrido, la falta de conciencia de qué se 
debe documentar y por qué, la percepción 
de que el paciente es indemne al error, el 
miedo a las acciones disciplinarias o denun-
cias, la falta de familiaridad con los mecanis-
mos de reporte, la pérdida de autoestima, la 
sensación de falta de tiempo de los profesio-
nales para documentar y la falta de retroali-
mentación cuando se produce un registro.14

La introducción de los datos de la persona que 
notifica puede realizarse de forma anónima, sin que 
se llegue a saber quién o desde dónde ha realizado 
la notificación. Por otro lado, el sistema puede ser 
confidencial y comprometerse a que esos datos no 
lleguen a revelarse en público, pero permite con-
tactar con la persona en caso de necesidad.14

Al utilizar como estándar de oro los sistemas 
de reportes de errores de diversas instituciones en 
EUA, como la NASA, se asume que si un sistema 
es anónimo, no sancionador y con el mayor bene-
ficio para el paciente, el personal de salud repor-
tará un error de manera voluntaria.15 Los sistemas 
de registro voluntarios y anónimos permiten 
identificar un importante porcentaje de inciden-
tes y errores en pacientes críticos, reduciendo 
potencialmente su aparición y consecuencias al 
analizarlos y establecer acciones preventivas. Un 
estudio reciente, utilizando este sistema de regis-
tro en UCI, estima una incidencia de EA del 31.9 
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orientar hacia la obligación de garantizar la respon-
sabilidad social (de tal forma que los proveedores 
rindan cuentas sobre la seguridad de su práctica) o 
de forma alternativa o complementaria, para que 
los proveedores proporcionen información útil so-
bre la mejora de la seguridad. Utilizan estrategias 
de recolección de datos sobre EA producidos en 
el ámbito sanitario, a partir de los cuales se puede 
mejorar la seguridad de los pacientes.

El informe de Bañeres y colaboradores,14 iden-
tifica dos sistemas que deben ser tenidos en cuenta 
para la notificación: 

El primero se materializa en los sistemas obli-
gatorios y públicos de notificación. Se centra 
en eventos adversos que producen lesiones 
graves o muertes y pone el acento en propor-
cionar al público unos mínimos de protección, 
en ser un incentivo para que las instituciones 
eviten problemas de seguridad que les podrían 
conducir a sanciones y, en último lugar, en exi-
gir a las organizaciones inversiones en recursos 
para la seguridad del paciente. El segundo que 
se enfoca hacia la mejora de la seguridad es 
el sistema de carácter voluntario, se centra en 
los incidentes (donde no ha habido daño) o en 
errores que han producido daño mínimo. Su 
objetivo es identificar áreas o elementos vul-
nerables del sistema antes de que se produzca 
el daño en los pacientes y formar a los profe-
sionales sobre lo aprendido con el análisis de 
múltiples casos.14 

Y el propósito es la sistematización de la in-
formación recolectada para generar políticas de 
seguridad del paciente que sean aplicables en va-
riados y heterogéneos ámbitos de atención, y que 
sean divulgadas para el conocimiento de todos los 
actores involucrados en los procesos de cuidado 
de la salud.

En contextos diferentes, existen sistemas muy 
rigurosos y participativos. 

En la aviación por ejemplo, el sistema de no-
tificación de incidentes funciona adecuada-
mente porque toda la comunidad del sector 
aeronáutico –esencialmente todos los afecta-
dos, incluidos los pasajeros– se implicaron en 
el proceso desde el principio y se convirtie-
ron en defensores del sistema de notificación 
(y en críticos severos, pero constructivos).18

A diferencia de la industria de la aviación, en 
las instituciones de salud no existe una tradición 
de sistemas estructurados que permitan la notifi-
cación de los errores y los eventos adversos.14 

¿cómo debe ser un sistema ideal  
de reporte y notiFicación del ea

Un sistema ideal de registro y notificación del EA 
en salud debe ser preferiblemente no punitivo y 
estar basado en la confianza y el compromiso de 
mejora de todos los interesados; debe ser confi-
dencial e independiente; debe ser analizado a 
tiempo por expertos; debe tener una orientación 
sistémica;19 no debe enfocar su éxito en el volu-
men de las notificaciones; debe definir categorías 
que permitan identificar factores humanos y de 
sistema que favorecen la producción de eventos 
adversos; debe desarrollar mecanismos efectivos 
de retroalimentación; debe implantar medidas 
derivadas del aprendizaje; debe difundir los resul-
tados; debe consensuar entre los diversos grupos 
de interés; debe incluir registro de eventos adver-
sos graves, leves e incidentes; debe ser inicialmen-
te voluntario que pueda evolucionar en algunos 
aspectos hacia la obligatoriedad; debe ser inicial-
mente anónimo (que evolucione en consonancia 
con la cultura de la seguridad); debe estar basado 
en la notificación electrónica mediante un website 
que pueda canalizar estrategias de difusión y pro-
moción de prácticas seguras y; debe incorporar la 
posibilidad de apoyo individual a los profesionales 
que lo requieran.14

el evento adverso en la  
intervención de la Fisioterapia en uci

La práctica fisioterapéutica en UCI puede ser 
potencialmente generadora de daños asociados a 
errores. Estos se han ligado principalmente a la 
intervención en el dominio cardiopulmonar, pues-
to que este fue privileagiado durante años en el 
ámbito asistencial del paciente crítico. Los EA en 
Fisioterapia que se han reportado como más co-
munes son, la neumonía asociada al ventilador, la 
extubación o decanulación no programada, las ate-
lectasias, el barotrauma por ventilación mecánica, 
la obstrucción del tubo endotraqueal, el sangrado 
postaspiración traqueal, y la aparición de zonas de 
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presión por fijación de la vía aérea artificial o por 
el uso de sistemas de ventilación no invasiva y oxi-
genoterapia.20 

La aparición de arritmias y la desestabilización 
hemodinámica producidas como consecuencia 
de la intervención fisioterapéutica deberían ser 
consideradas como complicaciones asociadas a 
la Fisioterapia y no como EA (por ejemplo, una 
taquicardia que aparece durante la ejecución de 
maniobras propias de la Fisioterapia). En algu-
nas instituciones se considera la reintubación, la 
broncoaspiración y las caídas como eventos adver-
sos asociados a la Fisioterapia. Sin embargo, estas 
últimas asociaciones entre la intervención de la 
Fisioterapia y el EA deben analizarse con cautela 
puesto que, en muchas circunstancias el EA pue-
de ser originado por fallas del equipo multidisci-
plinario de la UCI y no sólo del terapista físico. 
Deben considerarse además como EA aquellas 
circunstancias que conducen a daño por omisión, 
situación que puede presentarse en dominios fi-
sioterapéuticos diferentes al cardiopulmonar (por 
ejemplo, retracciones, pérdida de la amplitud de 
arcos de movilidad, etc.) (Tabla5.2). Las situacio-
nes descritas en la tabla 5.2, se revisarán en los 
capítulos que conforman esta parte del libro, debi-
do a que, por su importancia ameritan un análisis 
juicioso.

prácticas seGuras en la intervención  
de Fisioterapia en uci

La aparición de EA puede minimizarse significa-
tivamente si se adoptan prácticas seguras en la in-
tervención fisioterapéutica. Estas son sencillas en 
el plano teórico pero pueden ser difíciles de im-
plementar si no están precedidas de actividades 
educativas que sensibilicen al personal acerca del 
problema, de sus implicaciones y del impacto que 
la conducta insegura puede generar sobre el pa-
ciente, el profesional, la institución y el sistema de 
salud (Evidencia II – A).21

lavado de manos

Una revisión sistemática de la literatura que in-
cluyó 23 estudios publicados entre 1985 y 2006, 
realizada por el equipo de Fisioterapia de Larmer 
y colaboradores consultando Medline, Cochra-
ne Library, CINAHL y AMED, concluyó que la 
práctica rutinaria del lavado de manos ha demos-
trado ser la principal barrera para la prevención 
de infecciones nosocomiales.21 Más recientemen-
te, la National Guideline Clearinghouse, estable-
ció diversas indicaciones para el lavado de manos 
con base en la evidencia23 que deberían consi-
derarse válidas para la práctica fisioterapéutica 
(Tabla 5.3).

Tabla 5.2. Descripción de EA de probable asociación a la práctica fisioterapéutica

Dominio Eventos adversos

Cardiopulmonar 

Neumonía asociada al ventilador

Extubación no programada

Atelectasias 

Barotrauma 

Obstrucción del tubo endotraqueal

Sangrado postaspiración traqueal

¿Arritmias? ¿desestabilización hemodinámica?

Integumentario Zonas de presión por fijación de vía aérea artificial, interfaz de la ventilación  
no invasiva u oxigenoterapia

Músculo esquelético 

Pérdida de amplitud de arcos de movilidad

Pérdida de masa y fuerza muscular

Retracciones 

Neuromuscular ¿Polineuropatía o miopatía del paciente crítico?
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La OMS, en su campaña global para la sensibi-
lización e instauración de la política de lavado de 
manos, ha diseñado un instrumento de uso públi-
co que simplifica las indicaciones para el lavado de 
manos, el cual se ha denominado Sus cinco mo-
mentos para la higiene de las manos, en el que se 
resumen los aspectos más importantes y sobreto-
do prácticos para que el personal de salud conozca 
cómo y por qué, se debe realizar el procedimiento. 
Este material debería ser fijado en sitios clave en 
los que el personal sanitario ponga en práctica las 
recomendaciones (Figura 5.9).24

La conjunción de educación continua y la 
divulgación del material relacionado con el tema, 
deberían ser suficientes para conseguir la adheren-
cia a la política de lavado de manos, la que podría 
evaluarse si al rastrear los resultados se evidencia 
que un porcentaje elevado del personal realiza efi-
cientemente el lavado de manos y si se comprue-
ba la disminución de eventos adversos asociados a 
esta conducta. Es por supuesto indispensable, que 
la institución facilite el proceso educativo y que 
cuente con los insumos necesarios para la buena 
práctica. 

eQuipos seGuros 

Durante la intervención fisioterapéutica –prin-
cipalmente en el dominio cardiorespiratorio– se 
utilizan variados equipos y sistemas de soporte 
que deben cumplir ciertas normas para brindar el 
máximo de seguridad al paciente, particularmente 
en la prevención de la contaminación y transmi-
sión de infecciones.

Los equipos según su naturaleza, deben ser 
sometidos a diversos procesos para garantizar su 
uso con un riesgo mínimo de infección. Estos son 
principalmente: 
1. Limpieza. Es la remoción física de materia or-

gánica o suciedad de los objetos. Generalmente 
se realiza utilizando agua, con o sin detergentes.

2. Desinfección. Es un proceso que elimina la 
mayoría o todos los microorganismos sobre los 
objetos inanimados con la excepción de espo-
ras bacterianas. Se efectúa por medio de agen-
tes químicos. 

3. Esterilización. Es la destrucción o eliminación 
completa de toda forma de vida microbiana. 
Puede llevarse a cabo por procesos físicos o 
químicos (vapor a presión, calor seco, óxido 
de etileno, líquidos químicos).

Tabla 5.3. Indicaciones y evidencia para el lavado de manos

Indicación para el lavado de manos Evidencia

Cuando las manos están visiblemente sucias o contaminadas con material proteináceo o 
están visiblemente sucias con sangre u otros fluidos corporales, lavarse las manos ya sea 
con un jabón no antimicrobiano y agua o un jabón antimicrobiano y agua

IV- A

Si las manos no están visiblemente sucias, un frote de las manos con alcohol se prefiere 
para la descontaminación ya que reduce significativamente el número de  
microorganismos en la piel y es fácil de usar

II - A

Descontaminar las manos antes de tener contacto directo con pacientes II - A

Descontaminar las manos antes de ponerse los guantes estériles II - A

Descontaminar las manos después del contacto con la piel intacta de un paciente II - A

Descontaminar las manos después del contacto con fluidos corporales o excreciones, 
membranas mucosas, piel no intacta II - A

Descontaminar las manos después de quitarse los guantes II - A

Antes de comer y después de usar el baño, lavarse las manos con un jabón no  
antimicrobiano y agua o con un jabón antimicrobiano y agua. II – A
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1 ANTES DEL CONTACTO 
CON EL PACIENTE

¿CUÁNDO? Lávese las manos antes de tocar a un paciente cuando se acerque a él

¿POR QUÉ? Para proteger al paciente de los gérmenes dañinos que tiene usted en las 
manos

2 ANTES DE REALIZAR 
UNA TAREA ASÉPTICA

¿CUÁNDO? Lávese las manos inmediatamente antes de realizar una tarea aséptica

¿POR QUÉ? Para proteger al paciente de los gérmenes dañinos que podrían entrar en su 
cuerpo, incluidos los gérmenes del propio paciente

3
DESPUÉS DEL RIESGO 
DE EXPOSICIÓN A  
LÍQUIDOS CORPORALES

¿CUÁNDO? Lávese las manos inmediatamente después de un riesgo de exposición a 
líquidos corporales (y tras quitarse los guantes)

¿POR QUÉ? Para protegerse y proteger el entorno de atención de salud de gérmenes 
dañinos del paciente

4 DESPUÉS DEL CONTACTO 
CON EL PACIENTE

¿CUÁNDO? Lávese las manos después de tocar a un paciente y la zona que lo rodea, 
cunando deje la cabecera del paciente.

¿POR QUÉ? Para protegerse y proteger el entorno de atención de salud de gérmenes 
dañinos del paciente

5
DESPUÉS DEL CONTACTO 
CON EL ENTORNO DEL 
PACIENTE

¿CUÁNDO? Lávese las manos antes de tocar cualquier objeto o mueble del entorno inmediato 
del paciente, cuando lo deje (incluso aunque no haya tocado al paciente)

¿POR QUÉ? Para protegerse y proteger el entorno de atención de salud de gérmenes 
dañinos del paciente

Figura 5.9. Detalle del material público divulgado por  
la OMS para promover el lavado de manos
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Los equipos según su riesgo se tipifican como: 

1. Material crítico. Es el que penetra en tejidos, 
cavidades estériles o en el territorio vascular. 
En general, el único material crítico utilizado 
en la Fisioterapia en la UCI, es la sonda de as-
piración endotraqueal pues penetra en una ca-
vidad estéril (tráquea). Este material debe ser 
de un solo uso. 

2. Material semicrítico. Es el que contacta con 
mucosas, cavidades no estériles o piel no intac-
ta. Este material se ha de someter a un proceso 
de desinfección de alto nivel después de cada 
uso.

3. Material no crítico. Se trata de objetos que 
se mantienen en contacto con piel intacta, 
no con mucosas (cánulas nasales, cámaras es-
paciadoras, mascarillas de oxígeno, circuitos 
y conexiones). Idealmente deben desecharse 
después de cada uso. En general, los equipos 
usados en la Fisioterapia Respiratoria deben 

cambiarse para cada paciente (evidencia I-A), 
el contenido condensado en ellos debe drenar-
se en dirección contraria al paciente (eviden-
cia I-A), deben cambiarse cada 48 horas en un 
mismo paciente (evidencia I-A) y para su reu-
tilización deben ser lavados con agua y de-
tergente, secados y esterilizados (evidencia 
I-A), aunque preferiblemente deben ser des-
echados.25 Los circuitos de los ventiladores no 
se deben cambiar de rutina para el control de 
la infección. La evidencia disponible sugiere 
que no hay daño al paciente y ahorro de cos-
tos considerables asociados con cambios del 
circuito ventilador en intervalos extendidos (> 
a 48 horas). La duración máxima de tiempo 
que los circuitos se pueden utilizar con seguri-
dad se desconoce.26,27 La conducta de cambio 
semanal de circuitos parece ser la más conve-
niente en cuanto a costo-efecto sin aumentar 
la incidencia de NAV.28, 29,30 Las recomendacio-
nes se resumen en la tabla 5.4.

Tabla 5.4. Resumen de las recomendaciones sobre los equipos más frecuentemente utilizados25,26

Equipo Recomendación Evidencia

Mascarillas 
Deben cambiarse para cada paciente

II

Cánulas nasales
Deben cambiarse para cada paciente
Deberían cambiarse y reemplazarse por otros esterilizados o  
desinfectados cada 24 horas 

II

Humidificador Cambio para cada paciente. Limpiarlos cada 48 horas y cuando  
se vacíen I - B

Nebulizador

Deben cambiarse cada 24 horas. En el caso de los reservorios  
de los nebulizadores con anillo de Venturi deberían cambiarse  
sistemáticamente por otros esterilizados o desinfectados cada 24 
horas

I – A

Cámaras  
Espaciadoras Uso individual II

Intercambiadores 
de calor y humedad

Deben reemplazarse sistemáticamente cada 24 horas o cuando  
estén totalmente ocluidos por secreciones

II

Circuitos de  
ventilador 

No se debe cambiar de rutina para el control de la infección. La  
evidencia disponible sugiere que no hay daño al paciente y ahorro de 
costos considerables asociados con cambios del circuito ventilador en 
intervalos extendidos (> a 48 horas). La duración máxima de tiempo 
que los circuitos se pueden utilizar con seguridad se desconoce

I - A

Categoría IA: Procedimiento recomendado inexcusablemente, basado en estudios experimentales o epidemiológicos bien diseñados;  
Categoría IB: Procedimiento recomendado, basado en hechos evidentes; Categoría II: Procedimiento recomendado, basado en hechos  
clínicos o epidemiológicos pero no de aplicación para todos los hospitales; Categoría III: Ausencia de recomendación.
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medicamentos seGuros

El fisioterapeuta en la UCI debe responsabilizarse 
por la administración de fármacos nebulizados o 
inhalados. Esta afirmación tiene implícitas varias 
exigencias para garantizar una práctica segura:31 
1. Deben conocerse con certeza las indicaciones, 

contraindicaciones, complicaciones y efectos 
secundarios y adversos del fármaco que se ad-
ministrará por vía inhalatoria.

2. No toda sustancia puede ser nebulizada. 
Existen formas farmacéuticas desarrolladas 
específicamente para nebulización. Sin em-
bargo, algunas sin esta condición pueden uti-
lizarse si existe fuerte evidencia que apoye su 
uso (por ejemplo, la tobramicina en la fibrosis 
quística).32

3. No deben realizarse mezclas de sustancias 
para nebulización, a no ser que el fabricante 
expresamente sugiera tales posibilidades.

4. No debe aceptarse la prescripción por “gotas” 
sino por dosis expresada en miligramos o mili-
litros según el fármaco.

5. La frecuencia de administración debe estar 
apoyada en guías o protocolos.

6. Nunca debe administrase el medicamento de 
manera rutinaria. 

7. Nunca debe administrarse un fármaco sin 
agotar los pasos de examinación, evaluación y 
diagnóstico fisioterapéutico.

8. La administración de medicamentos inhalados 
debe ser vigilada por el fisioterapeuta para 
tomar los correctivos necesarios en caso de 
una complicación aguda asociada a la inhalo-
terapia.

9. Cualquier complicación debe ser reportada y 
notificada de acuerdo con los protocolos ins-
titucionales.

10. Todo procedimiento de aerosolterapia debe 
registrarse en la historia clínica, junto con 
los resultados y/o efectos no deseados o ad-
versos.

11. El fisioterapeuta debe estar al día con el estado 
del arte de la inhaloterapia. 

identiFicación e inFormación al paciente

Antes de cualquier intervención, el fisioterapeuta 
debe identificar al paciente con nombres comple-
tos, historia clínica, manillas (Figura 5.10) y ta-
bleros de identificación. Como primer actor en el 
control de su atención, el paciente debe ser infor-
mado del procedimiento que se le va a realizar, 
¡así esté sedado o inconsciente! 

Figura 5.10. Ejemplos de identificación inequívoca presentadas en el I simposio internacional de seguridad del paciente. 
Prácticas clínicas sin errores20
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Reportes recientes encontraron que la creciente 
dependencia de los sistemas electrónicos hace que 
la identificación de los pacientes con sus registros 
se hayan convertido en una piedra angular de la 
seguridad del paciente33 y que existe una amplia 
variabilidad entre los trabajadores de la salud para 
verificar la identidad del paciente antes de realizar 
las tareas cotidianas por lo que la educación, los 
cambios en los procesos y la tecnología son nece-
sarios para mejorar la frecuencia y la exactitud de 
la identificación del paciente.34

intervención seGura

La Rehabilitación Funcional (RF) en la UCI, 
(entendida como el conjunto organizado de 
actividades, procedimientos e intervenciones 
tendientes a mantener, desarrollar, mejorar, o 
restaurar la capacidad funcional física, psico-
lógica, mental o social para que las personas 
puedan desempeñarse adecuadamente en su 
ambiente físico, familiar, social y laboral), debe 
comenzarse de forma inmediata después de la 
detección y el diagnóstico fisioterapéutico de 
cualquier tipo de limitación o deficiencia, de-
biendo continuarse hasta conseguir el máximo 
de funcionalidad, así como el mantenimiento 

de ésta. La RF en UCI está entonces enfoca-
da a conseguir la máxima funcionalidad de las 
capacidades físicas, mentales y sensoriales para 
aquellas personas en las que no ha podido ser 
prevenida una deficiencia. 

Esta RF debe realizarse de forma segura 
atendiendo las recomendaciones expresadas 
en las Guías de manejo y/o Protocolos adopta-
dos por cada institución, documentos que deben 
estar construidos con base en la evidencia cientí-
fica, y deben ser socializados, comprendidos, ac-
tualizados periódicamente y puestos en práctica 
por todo el personal de Fisioterapia. Estas herra-
mientas pueden expresarse en algoritmos que fa-
ciliten su aplicabilidad. Un problema que suele 
presentarse es la falta de adherencia a estos instru-
mentos, generalmente como consecuencia de la 
mecanización, la falta de evaluación y en ocasio-
nes la falta de tiempo para desarrollar la totalidad 
de actividades de intervención en cada turno. Las 
dos primeras condiciones deben erradicarse de la 
práctica fisioterapéutica porque son potenciales 
generadores de EA por mala práctica y la tercera 
requiere gestión institucional para su corrección 
porque es una situación que puede generar EA 
por omisión. Esta omisión es considerada delito 
en la legislación colombiana.35
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6
prácticas seGuras  

en neumonía asociada al ventilador 

La Neumonía Asociada al Ventilador (NAV) es 
la complicación infecciosa más frecuente en los 
pacientes críticamente enfermos que se encuen-
tran intubados y ventilados mecánicamente. Es 
incluso la infección nosocomial más frecuente en 
la UCI (30 a 33%).1 Se define como la neumo-
nía que se desarrolla en un paciente sometido a 
ventilación mecánica después de 48 horas de in-
tubación.2 En promedio, el 27% de los pacientes 
intubados y hasta el 70% de los pacientes con 
síndrome de dificultad respiratoria agudo desa-
rrollan NAV.3  El 50% de las NAV ocurren en los 
primeros 4 días después de la intubación.1 En pa-
cientes que reciben ventilación mecánica continua 
se ha encontrado un riesgo 6.21 veces mayor en 

comparación con pacientes que no reciben venti-
lación mecánica.24

El diagnóstico de NAV puede ser difícil. Sin em-
bargo, puede facilitar la aproximación diagnóstica 
el uso de escalas validadas o medidas ampliamente 
utilizadas como los criterios de Johanson (presen-
cia de un nuevo infiltrado en la radiografía del 
tórax o progresión del existente, y al menos dos de 
los siguientes criterios: fiebre > 38ºC, leucocitosis o 
leucopenia y cambio en las secreciones). Algunos 
autores consideran insuficientes los criterios de 
Johanson, por lo que se ha sugerido el uso de la 
escala de Pugin (CPIS - Clinical Pulmonary Infec-
tion Score) (Tabla 6.1) en la que un puntaje igual o 
mayor a 6 tiene una alta sensibilidad para la NAV.4,5

Tabla 6.1. CPIS - Clinical Pulmonary Infection Score
 (Pugin. Am Rev Respir Dis 1991; 143:1121)

Variable 0 1 2

Secreción traqueal Escasa Abundante Purulenta 

Infiltrado radiológico Ausente Difuso Localizado 

Temperatura (ºC) 36.5 - 38.4 38.5 - 38.9 > 38.9 0 < 36.0

Leucocitos (/mm3) 4 000 - 11 000 < 4.000 o > 11 000  < 4.000 o >11 000 y 5 bandas

PaO2/FIO2 > 240 - < 240

Microbiología (Gram) Negative - Positivo
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Las tasas de mortalidad en los pacientes con 
NAV están en el rango de 20-50% y pueden lle-
gar a más del 70% cuando la infección es causa-
da por patógenos multi-resistentes e invasores. La 
incidencia de la mortalidad atribuible al NAV es 
difícil de cuantificar debido al posible efecto de 
confusión de las condiciones asociadas, pero se 
cree que la NAV aumenta la mortalidad de la en-
fermedad de base en el 30%.6  También se asocia 
con una morbilidad considerable, en particular 
con aumento de la estancia en UCI, ventilación 
mecánica prolongada, y aumento de los costos de 
hospitalización.7

No todos los casos de NAV deben atribuirse 
a mala práctica fisioterapéutica. Deben excluirse 
situaciones en las que se estableció con certeza si 
la intubación se realizó con técnica estrictamente 
aséptica o no; si el paciente fue intubado extra-
institucionalmente e incluso en la misma institu-
ción pero por fuera de la UCI (cirugía, urgencias, 
salas de hospitalización); si la intubación fue fácil 
o requirió múltiples intentos; si el paciente fue 
transportado adecuadamente; si se apoyó con re-
sucitador manual estéril y; si una vez intubado se 
conectó a un ventilador con circuitos estériles. 

Debe sospecharse la asociación entre NAV y 
mala práctica fisioterapéutica solamente si existe 

evidencia de mala técnica en el lavado de manos 
por parte del personal de Fisioterapia; utilización 
de equipos y sistemas de ventilación mecánica y 
aspiración de secreciones no estériles y; realiza-
ción de procedimientos de instrumentación de la 
vía aérea (aspiración principalmente) sin uso de 
técnica estrictamente aséptica. En el ámbito del 
cuidado respiratorio crítico, la baja presión de in-
flado del neumotaponador y la mala higiene oral 
son factores favorecedores de la NAV. 

Factores de riesGo para la nav

Las fuentes de infección relacionadas con la NAV, 
incluyen el personal de salud (mal lavado de ma-
nos, descuido en el uso de barreras de protección), 
los dispositivos de salud (tubo endotraqueal, son-
das de aspiración), los procedimientos relaciona-
dos con la vía aérea (aspiración de secreciones, 
instilación de solución salina, aerosolterapia, insu-
ficiente presión de insuflación del neumotapona-
dor), el medio ambiente (aire, agua, secreciones y 
fómites) y factores de colonización asociados al 
paciente (gravedad de la enfermedad subyacente, 
cirugía previa, sinusitis, inmunosupresión, expo-
sición a los antibióticos u otros medicamentos) 
(Tabla 6.2).

Tabla 6.2. Principales fuentes de infección relacionadas con la NAV

Fuente de infección Factores relacionados con la fuente

Personal de salud 
Mal lavado de manos

Descuido en el uso de barreras de protección

Dispositivos de salud Tubo endotraqueal, Sondas de aspiración

Procedimientos relacionados con la vía aérea

Aspiración de secreciones

Instilación de solución salina

Aerosolterapia

Presión insuficiente del neumotaponador

Medio ambiente Aire, agua, secreciones y fómites

Factores de colonización asociados al paciente

Gravedad de la enfermedad subyacente

Cirugía previa

Sinusitis

Inmunosupresión

Exposición a antibióticos u otros medicamentos
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Los factores de riesgo para la NAV descritos en 
la tabla 5.3, son los blancos obvios para la preven-
ción del EA, mediante la implementación de prác-
ticas seguras.

La intubación endotraqueal elimina los sistemas 
naturales de defensa de la vía aérea. Quiere decir 
que el establecimiento de la vía aérea artificial ge-
nera per se un riesgo variable de contaminación. La 
colonización microbiana de la tráquea se produce 
en casi dos tercios de los pacientes con ventilación 
mecánica dentro de las 24 horas siguientes a la in-
tubación, y la proporción se eleva a partir de ahí. 
La colonización traqueal precede a la NAV en va-
rios estudios y la neumonía se produce en el 10% 
a 20% de los pacientes colonizados.8 La aspiración 
de la orofaringe o la fuga de agentes patógenos de 
las bacterias alrededor del tubo endotraqueal es la 
principal vía de entrada de bacterias en la tráquea. 

Se han descrito otros factores favorecedores 
de la aparición de NAV. En un estudio de casos y 
controles se encontró que:

La necesidad de reintubación (OR 2.76, IC 
95% 1.17 - 6.53) y el transporte de los pa-
cientes por fuera de la UCI (OR 3.93, IC 
95% 1.68 - 9.15), tuvieron asociación sig-
nificativa con el desarrollo de NAV según el 
análisis bivariado. En el análisis multivaria-
do, la única variable explicativa que perma-
neció asociada al desarrollo de NAV fue el 
transporte por fuera de la UCI (OR 4.18, IC 
95% 1.64 - 10.6).9

Fisioterapia y  
neumonía asociada al ventilador 

lavado de manos

A partir del conocimiento de que la práctica ru-
tinaria del lavado de manos ha demostrado ser la 
principal barrera para la prevención de infeccio-
nes nosocomiales,10-12 el cumplimiento de esta 
conducta debe ser promovido e incluso exigido 
entre el personal de Fisioterapia que, en su queha-
cer, debe realizar maniobras de higiene bronquial 
que requieren la aspiración de secreciones por el 
tubo endotraqueal. La evidencia para el lavado de 
manos como práctica preventiva en la aparición 
de NAV tiene una recomendación I-A.13

aspiración de secreciones

Actualmente la evidencia recomienda la aspiración 
endotraqueal solamente cuando se detecte semio-
lógicamente la presencia de secreciones en trá-
quea o vía aérea grande, y recomienda además no 
realizar el procedimiento de manera rutinaria.14,15 
Para los pacientes con ventilación mecánica, la 
mejor evidencia disponible sugiere la presencia de 
secreciones retenidas si se observa además de los 
hallazgos en la examinación, un patrón en diente 
de sierra en las curvas de monitoreo.15

Una revisión sistemática de la literatura rea-
lizada de forma multicéntrica por equipos de 
Fisioterapia de Canadá, Estados Unidos e Inglate-
rra14 y las Guías de práctica clínica de la la AARC 
(American Association Respiratory Care),15 for-
mulan las siguientes recomendaciones para ser 
tenidas en cuenta durante la aspiración de secre-
ciones, con base en la evidencia disponible: 
1. Se recomienda la preoxigenación si el paciente 

tiene una reducción clínicamente importante 
de la saturación de oxígeno con la aspiración 
(recomendación 2B).

2. Para los pacientes con ventilación mecánica, 
las nuevas evidencias apoyan la recomenda-
ción de no utilizar hiperinflación durante la 
aspiración para mejorar la oxigenación. Sin 
embargo, ésta realizada manualmente o con 
el ventilador puede resultar en aumento de la 
distensibilidad pulmonar y puede disminuir la 
resistencia de las vías respiratorias en pacien-
tes con NAV. Las implicaciones clínicas de 
estos cambios fisiológicos no son claras.14

3. La evidencia sugiere que el uso de solución salina 
con la aspiración puede causar una disminu-
ción en la saturación de oxígeno; sin embargo, 
este cambio puede ser clínicamente no signi-
ficativo. Además, no es posible manipular la 
distribución de solución salina en los pulmo-
nes (recomendación 2C).

4. Se recomienda la realización de aspiración sin 
necesidad de desconectar al paciente del ven-
tilador. El uso de aspiración cerrada se sugiere 
para los adultos con altos valores de FIO2 o 
PEEP. La evidencia indica que los sistemas 
cerrados preservan los volúmenes de fin de 
espiración (recomendación 2B).

5. La nueva evidencia también indica que no 
hay diferencias entre la aspiración con des-
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conexión del ventilador y el sistema cerrado 
con respecto a la oxigenación y la incidencia 
de NAV. Los resultados de 16 ensayos clínicos 
indicaron que la aspiración con sistemas de 
aspiración traqueal cerrados comparados con 
sistemas abiertos no tuvieron efecto sobre el 
riesgo de NAV o la mortalidad.16

6. Se recomienda el uso de maniobras de recluta-
miento si la desconexión del ventilador para la 
aspiración genera pérdida de volumen. 

7. Se recomienda que el catéter de succión que 
se utiliza ocluya menos del 50% de la luz del 
tubo endotraqueal.

8. Se recomienda que la duración del procedi-
miento de aspiración se limite a menos de 15 
segundos.

9. La nueva evidencia sigue apoyando el uso de 
un adaptador en el circuito del ventilador para 
la aspiración, con el objeto de mantener la oxi-
genación.

10. La nueva evidencia sigue apoyando el uso de 
la aspiración subglótica para la prevención de 
la NAV en pacientes en quienes se espera una 
duración de la ventilación mecánica mayor de 
72 horas. Las secreciones orales y subglóticas 
contribuyen de manera importante al desa-
rrollo de NAV. Deben desarrollarse políticas 
y establecerse procedimientos para el manejo 
de estas secreciones que deben incluir un pro-
grama de cuidado bucal intermitente (es decir, 
a intervalos regulares y cuando se cambie la 
posición del paciente o del tubo) o la aspira-
ción continua de las secreciones subglóticas 
(recomendación I-A).17 

11. La nueva evidencia sugiere que no hay dife-
rencia en la incidencia de NAV con los cam-
bios del catéter cerrado de succión entre las 
24 y las 48 horas. Tampoco hay diferencias 
en mortalidad, días de estancia, duración de 
la ventilación mecánica y colonización de la 
punta del catéter de aspiración.

12. La exhaustiva revisión de Díaz y cols.,18 en-
contró que:

A pesar de que no hay ensayos clínicos con-
trolados que de manera significativa y defini-
tiva demuestren beneficios en los resultados 
clínicos importantes, tales como la duración 
de la ventilación mecánica, de la estancia en 
la UCI y la mortalidad, el soporte nutricio-
nal se considera un componente integral de 

lo que debe ser el tratamiento óptimo de 
los pacientes en la UCI.19 Sin embargo, este 
tratamiento no está exento de complicacio-
nes. La nutrición enteral se ha considerado 
un factor de riesgo para la NAV dada la po-
sibilidad de aspiración del contenido gás-
trico20,21 Una publicación reciente describe 
que el establecimiento y seguimiento de un 
protocolo de nutrición enteral, que incluía 
la semisedestación (> 30°), logró que el 85% 
de los pacientes obtuviera la meta de nutri-
ción enteral (un 78% antes del protocolo) 
y que la incidencia de NAV se redujera de 
6,8 a 3,2 por cada 1 000 días de ventilación 
mecánica.22 

tubo endotraQueal,  
ventilación y neumotaponador

El tubo endotraqueal debe ser de tamaño adecua-
do y la presión del neumotaponador debe man-
tenerse en el volumen mínimo de oclusión para 
evitar la fuga de patógenos bacterianos hacia el 
tracto respiratorio inferior (evidencia II-B).17 La 
presión utilizada no debe inducir una lesión tra-
queal. Es decir, debe mantenerse por debajo de la 
presión de perfusión traqueal (20 a 24 cms H2O).

Adicionalmente deben tenerse en cuenta otras 
recomendaciones relacionadas: 17

1. La intubación y la reintubación se deben evi-
tar, si es posible, ya que aumentan el riesgo de 
NAV (evidencia II-A).

2. La ventilación no invasiva debe usarse siem-
pre que sea posible en pacientes seleccionados 
con insuficiencia respiratoria (evidencia I-A).

3. La intubación orotraqueal se prefiere sobre la 
intubación nasotraqueal para prevenir la si-
nusitis nosocomial y para reducir el riesgo de 
NAV, aunque la causalidad directa no ha sido 
probada (evidencia II-B). 

4. El condensado contaminado debe ser cuida-
dosamente vaciado de los circuitos de ven-
tilación. Se debe impedir su entrada al tubo 
endotraqueal o a los nebulizadores ubicados 
en la línea inspiratoria (evidencia II-A).

5. La reducción de la duración de la intubación 
y la ventilación mecánica puede prevenir la 
NAV y se puede lograr mejorando los proto-
colos para el uso de sedación y de aceleración 
del destete (evidencia II-A). Esta recomen-
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dación requiere el trabajo mancomunado del 
equipo (médico, fisioterapeuta, enfermero).

6. No hay evidencia consistente de que el uso de 
la higiene bucal con agentes antisépticos pue-
da reducir la incidencia de neumonía asociada 
a ventilador, ni la estancia en UCI o la mor-
talidad global. Sin embargo, la concentración 
óptima y la formulación de agentes antisép-
ticos para el cuidado oral sigue sin resolverse, 
al igual que el momento óptimo para el cui-
dado bucal. La evidencia recomienda que las 
instituciones incorporen el uso regular de un 
agente antiséptico oral en el cuidado rutinario 
de los pacientes que reciben ventilación mecá-
nica (evidencia I-B). 

7. Los circuitos de los ventiladores no se deben 
cambiar de rutina para el control de la infec-
ción. La evidencia disponible sugiere que no 
hay daño al paciente y ahorro de costos con-
siderables asociados con cambios del circuito 
ventilador en intervalos extendidos (> a 48 
horas). La duración máxima de tiempo que 
los circuitos se pueden utilizar con seguridad 
se desconoce. La conducta de cambio semanal 
de circuitos parece ser la más conveniente en 
cuanto a costo-efecto sin aumentar la inciden-
cia de NAV (evidencia I-A). La anterior reco-
mendación del CDC de cambiar los circuitos 
del ventilador de forma rutinaria con base en 
la duración de su uso ha sido reemplazada por 
el cambio basado en la inspección visual del 
circuito y/o el conocimiento de la contamina-
ción de éste.24

8. A pesar de que la evidencia disponible sugie-
re una menor tasa de NAV con humidifica-
ción pasiva que con humidificación activa, los 
humidificadores pasivos o intercambiadores 
de calor y humedad no siempre han reduci-
do la incidencia de NAV, y por tanto no pue-
den considerarse como una herramienta de 
prevención de la neumonía (evidencia I-B).
Otras situaciones relacionadas con el uso de 
intercambiadores de calor y humedad (re-
sistencia, volumen de espacio muerto, riesgo 
de oclusión de las vías respiratorias, dificul-
tad para uso de nebulizadores) se oponen a 
una recomendación para el uso general de 
estos dispositivos. La decisión de utilizar un 
humidificador pasivo no debe basarse exclu-

sivamente en consideraciones de control de la 
infección (evidencia I-A). 

9. No es necesario cambiar todos los días los 
intercambiadores de calor y humedad por 
razones de control de la infección. Pueden 
usarse de manera segura durante al menos 48 
horas, y en algunas poblaciones de pacientes 
algunos dispositivos pueden ser utilizados por 
un máximo de una semana (evidencia I-A).

Toda institución debe construir Guías de ma-
nejo y/o protocolos basados en la evidencia  ajus-
tados a su condición particular. Es recomendable 
además la construcción de algoritmos que faciliten 
su aplicabilidad (Figura 6.1). La implementación 
en Fisioterapia de listas de chequeo anexas a las 
Guías y protocolos deben considerarse como una 
estrategia de práctica segura para la prevención 
del EA, por lo que éstas deben adoptarse (Figura 
6.2), al igual que un instrumento que identifique 
las complicaciones, los factores de riesgo y las 
conductas preventivas (Figura 6.3).

posición del paciente 

Los pacientes deben mantenerse en posición semi-
sentada (30 a 45 grados) y no en supino para evitar 
la broncoaspiración –y microaspiración–, especial-
mente cuando se recibe la alimentación enteral. El 
grado de elevación debe ser medido (utilizando 
instrumentos validados o marcas de cama) y docu-
mentado cada 8 horas. Antes de bajar la cabecera 
del paciente a menos de 30º (por ejemplo, al trans-
portar o durante el baño u otras condiciones que 
lo requieran), las secreciones deben ser aspiradas 
por encima y por debajo del neumotaponador para 
prevenir microaspiración (evidencia I-A).17

Con esta sencilla y económica estrategia se 
minimizan riesgos de broncoaspiración y neumo-
nía nosocomial o NAV, al tiempo que se garanti-
za la mayor seguridad para el paciente.

La Asociación Colombiana de Medicina Críti-
ca y Cuidado Intensivo (AMCI), plantea como 
estándar de densidad de incidencia de NAV, 
menos de 15 episodios por 1 000 días de ventila-
ción mecánica, estableciendo como fórmula para 
cálculo del indicador: Número de episodios de 
NAV en el período-número de días de ventila-
ción mecánica de los pacientes de la UCI durante 
el período. Todo multiplicado por mil.23
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Figura 6.1. Algoritmo anexo al protocolo de aspiración de secreciones 
(Servicio de Fisioterapia, UCI, Clínica La Estancia, Popayán, Colombia)

 

CONDUCTAS PREVENTIVAS
CHEQUEO

SI NO

Lavado de manos

Suspender nutrición enteral

Verificar presión del neurotaponador entre 20 y 24 cms H20

Cabecera a 45 grados

Verificar contención antes del procedimiento

Verificar nivel de sedación (RASS).  
Solicitar intervención médica en caso de necesidad.

Evitar maniobras de riesgo (halar circuitos, tensión de circuitos, aspiración brusca)

Preoxigenar con FIO2 al 100%

Mantener FIO2 al 100%

Pulsoóximetría contínua (> 90%)

Uso de sistema cerrado si la PEEP es mayor a 8 cms H2O

No aspirar por más de 15 segundos

Usar presiones de aspiración inferiores a 200 milibares

Figura 6.2. Lista de chequeo anexa al protocolo de aspiración de secreciones 
(Servicio de Fisioterapia, UCI, Clínica La Estancia, Popayán, Colombia)
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COMPLICACIONES FACTORES DE RIESGO CONDUCTAS PREVENTIVAS

Broncoaspiración Nutrición enteral
Baja presión del neumotaponador
Posición del paciente
Historia de vómito

Suspender nutrición enteral
Verificar presión del neumotaponador entre 20 y 24 cms H2O
Cabecera a 45 grados

Infección Falla en protocolo de lavado de 
manos
Falla en manejo de técnica aséptica

Adherencia estricta a protocolos

Extubación no programada Mala contención del paciente
Sedación inadecuada
Maniobras de riesgo

Verificar contención antes del procedimiento
Verificar nivel de sedación (RASS)
Solicitar intervención médica en caso de necesidad
Evitar maniobras de riesgo (halar circuitos, tensión de  
circuitos, aspiración brusca)

Hipoxemia e hipoxia FIO2 baja
Pérdida de PEEP
Aspiración prolongada

Preoxigenar con FIO2 al 100%
Mantener FIO2 al 100%
Pulso-oximetría contínua (>90%)
Uso de sistema cerrado si la PEEP es mayor a 8 cms H2O
No aspirar por más de 15 segundos

Atelectasia Aspiración prolongada No aspirar por más de 15 segundos

Arritmias Aspiración prolongada
Hipoxia

No aspirar por más de 15 segundos
Prevención de hipoxia (ya descrita)

Traqueitis Uso de alta presión de succión Usar presiones inferiores a 200 milibares

Figura 6.3. Instrumento de  identificación de complicaciones, factores de riesgo 
 y conductas preventivas anexo al protocolo de aspiración de secreciones

(Servicio de Fisioterapia, UCI, Clínica La Estancia, Popayán, Colombia)

RESUMEN DE PRÁCTICAS SEGURAS DE FISIOTERAPIA PARA PREVENIR LA NAV

Prácticas generales

Lavado de manos

Prácticas específicas

Cabecera a 45º
Control diario de presión de inflado del neumotaponador
Uso de Guía o protocolos que faciliten el destete rápido
Aspiración diaria de secreciones faríngeas y subglóticas

Higiene oral adecuada
Medidas para evitar contaminación de los equipos de aspiración
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7
prácticas seGuras  

en extubación no proGramada

enfermería como cambios de posición, curaciones 
o baños en cama, mientras que la segunda –inten-
cional– puede ocurrir como consecuencia directa 
de la intervención del paciente, la cual se asocia a 
contención inapropiada o a sedación inadecuada.

discusión

El primer estudio realizado en Colombia por el 
grupo de Dueñas y colaboradores, concluyó que 
la ENP fue poco frecuente en el medio observa-
do (Cartagena), y se asoció con incremento en la 
morbimortalidad. Para reducir la ENP este estudio 
recomendó: 1) Garantizar una adecuada sedación, 
especialmente en pacientes jóvenes, agitados, y 
con sepsis; y 2) Mejorar la supervisión nocturna y 
durante los procedimientos de enfermería.4

Se han reportado situaciones de ENP en mo-
mentos en que no existe suficiente vigilancia lo 
que indica que en gran parte ésta es una compli-
cación prevenible; una proporción sustancial de 
extubaciones intencionadas (con bajas tasas de 
reintubación) probablemente representan des-
tetes innecesariamente lentos, que fueron mane-
jados en muchos casos con sujeciones físicas, sin 
medicación sedante y con poca vigilancia; estos 
datos indican malas prácticas, que deben ser erra-
dicadas de las UCI.5,6

El estudio de Popernack y colaboradores en-
contró que la disminución del nivel de conciencia 

La Extubación No Programada (ENP) es una 
situación indeseada en la Unidad de Cuidados 
Intensivos (UCI) debido al incremento en la mor-
bimortalidad que puede generarse a partir de esta 
condición, considerada en el marco de las políticas 
globales de seguridad del paciente como un Even-
to Adverso (EA). 

Este EA ha sido asociado con complicaciones 
como arritmias, broncoaspiración, neumonía, ma-
yor estancia hospitalaria y mayor mortalidad. En 
el 31 al 78% de los casos es mandatoria la reintu-
bación.1 La ENP es un índice de calidad de cui-
dado en UCI, y la superación de los estándares 
mundiales se considera –por supuesto– un indi-
cador de mala calidad. Una propuesta española 
plantea como estándar de densidad de incidencia 
de ENP menos de 15 episodios por 1 000 días de 
intubación.2 Igual indicador ha sido adoptado por 
la Asociación Colombiana de Medicina Crítica y 
Cuidado Intensivo (AMCI), estableciendo como 
fórmula para cálculo del indicador: Número ENP/
Número de días de intubación x 1 000.3

 
deFinición

La ENP puede definirse como la expulsión del 
tubo orotraqueal de forma accidental o intencio-
nal sin que se haya completado el programa de 
retirada. La primera situación –accidental– puede 
ocurrir generalmente durante procedimientos de 
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y la presencia de infección nosocomial incremen-
tan el riesgo de ENP incluso cuando se utilizan 
restricciones físicas (contención) y, recomienda 
como estrategia de minimización del riesgo, la uti-
lización de mejores normas de contención.7

En el ámbito pediátrico existe un estudio que 
recomienda la utilización de un algoritmo de se-
dación como medida preventiva de la ENP,8 con-
ducta que eventualmente podría extrapolarse a las 
UCI de adultos en las que se utilizan escalas de 
sedación (Ramsay - Rass), lo que motivaría un es-
tudio para proponer un instrumento similar.

En un orden de ideas semejante, el estudio de 
Curry y colaboradores encontró que niveles in-
adecuados de sedación y el uso de inapropiados 
sistemas de retención, están asociados con ENP y 
con la necesidad de reintubación.8 

El estudio de Tanios y Epstein, exploró me-
diante encuesta la opinión de 1 976 clínicos, 419 
terapeutas respiratorios, 870 enfermeras de cuida-
dos críticos, y 605 médicos de cuidados críticos.

La mayoría de los encuestados consideró 
que una migración del tubo endotraqueal  
puede representar un riesgo para la ENP. 
Los encuestados consideraron como condi-
ciones de alto riesgo para la ENP: la ausencia 
de restricciones físicas (72% de los encues-
tados), una relación enfermera-paciente de 
1/3 (60%), desplazamientos del paciente 
fuera de la unidad de cuidados intensivos 
(59%), sedación ligera (43%), y la radiogra-
fía portátil junto a la cama (29%). Además, 
la mayoría de los encuestados consideró 
que la eliminación accidental de la sonda 
nasogástrica (71%) o sensación de tirón en 
el tubo endotraqueal (87%) por el paciente 
eran factores de riesgo para la ENP. El orden 
de clasificación de los riesgos percibidos se 
relacionó con la disciplina de los encues-
tados.9

Es reiterativo el hallazgo de falta de sedación 
adecuada del paciente como factor causal de la 
ENP. No obstante, la falta de fijación correcta del 
tubo endotraqueal es otro factor que se asocia con 
la aparición del evento, aunque este último no 
tiene en la literatura la importancia que el juicio 
clínico podría otorgarle, o la que le concedió el es-
tudio de Boulain,10 el que además propuso como 

medidas preventivas del evento: mayor vigilancia 
durante los procedimientos en cama, adecuada 
sedación de pacientes agitados, fuerte fijación del 
tubo traqueal, y la reevaluación diaria de la posi-
bilidad de destete del ventilador. 

El incremento en la estancia hospitalaria es un 
aspecto de gran importancia que suele minimi-
zarse frente al estudio de complicaciones, ya que 
suelen privilegiarse los aspectos clínicos. Está de-
mostrado en diversos estudios que la ENP aumen-
ta los días de estadía y que la adopción y validación 
de protocolos de destete, minimiza el problema.11

La toma rutinaria de radiografías portátiles de 
tórax en la UCI, puede favorecer la aparición de 
ENP entre otras complicaciones. Abandonar esta 
práctica rutinaria puede ser favorable y no genera 
impacto significativo sobre la toma de decisiones.12

intervención de Fisioterapia  
para prevenir la enp

Suele conferirse total responsabilidad al equipo 
de Fisioterapia por la aparición de la ENP como 
EA. Sin embargo, la garantía de que no ocurra esta 
eventualidad es obligación de todo el equipo de 
trabajo, puesto que la evidencia sitúa dentro de 
las causas de ENP la sedación inadecuada, la mala 
contención del paciente y la mala fijación y esta-
bilización del tubo endotraqueal. En esta última 
condición es sobre la que el equipo de Fisiotera-
pia debe orientar las prácticas seguras, las que se 
dirigen a definir acciones encaminadas a mantener 
óptimas condiciones de fijación de la vía aérea ar-
tificial. En términos generales se recomienda: 
1. Independientemente del estado del paciente, 

deben establecerse sistemas de comunicación 
para explicarle la inconveniencia del retiro del 
tubo endotraqueal.

2. Debe verificarse en cada turno la integridad 
del elemento usado para la fijación (esparadra-
po por ejemplo) comprobando su estado de 
limpieza y adherencia. 

3. Debe verificarse que la marquilla determina-
da como punto fijo de fijación del TET se en-
cuentre sobre la comisura labial.

4. Si se comprueba humedad excesiva, suciedad 
y/o pérdida de adherencia, se debe cambiar 
inmediatamente el sistema de fijación.
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5. Después de cada intervención debe dejarse el 
paciente en las mismas condiciones de conten-
ción en las que se encontró.

6. Si se detectan problemas relacionados con se-
dación inadecuada, dolor, agitación o delirio, 
debe darse aviso inmediato al médico de turno 
de la UCI para que proceda en consecuencia.

conclusiones

• La ENP incrementa la morbimortalidad y el 
número de días de hospitalización en UCI y la 
necesidad de ventilación mecánica.13

• La ENP se asocia con incremento en las tasas 
de reintubación.

• Tanto la ENP como la reintubación, constitu-
yen indicadores de mala calidad en el cuidado 
del paciente internado en UCI. 

• Se ha encontrado de moderada a alta preva-
lencia de factores de riesgo modificables, para 
la ENP, lo que sugiere prácticas insatisfactorias 
en la UCI.14

• La mayoría de estudios tienen como denomi-
nador común en factores de riesgo para ENP la 
sedación inadecuada y la mala contención del 
paciente (Tabla 7.1). La mala fijación y esta-
bilización del tubo endotraqueal es una causa 
presente en menor medida.

• Una revisión sistemática de la literatura15 que 
incluyó un ensayo clínico controlado aleatori-
zado y seis estudios cuasi experimentales, en-
contró que ningún método de estabilización del 
tubo endotraqueal pudo ser identificado como 
superior para minimizar el desplazamiento del 
tubo y la ENP accidental o intencional. Se com-
pararon la fijación con sarga o cinta de algodón, 
con gasa de cinta adhesiva (esparadrapo), o con 
un dispositivo manufacturado.

Tabla 7.1. Causas de ENP y recomendaciones de prevención descritas en los estudios referenciados en el texto

Estudio Causas Recomendaciones

Boulain (1998)
Sedación inadecuada
Falta de fijación correcta del tubo 
endotraqueal

Mayor vigilancia durante los procedimientos en cama
Adecuada sedación de pacientes agitados
Fuerte fijación del tubo traqueal
Reevaluación diaria de la posibilidad de destete del 
ventilador.

Dueñas (2001) Sedación inadecuada
Garantizar una adecuada sedación
Mejorar la supervisión nocturna durante los 
procedimientos de enfermería

Popernack 
(2008)

Disminución del nivel de conciencia
Infección nosocomial

Mejorar las normas de contención

Curry (2008) Niveles inadecuados de sedación Mejorar sistemas de sedación

Tanios (2010)

Ausencia de restricciones físicas
Relación enfermera-paciente de 1/3
Desplazamientos del paciente  
fuera de la UCI 
Sedación ligera
Eliminación accidental de la sonda 
nasogástrica
Radiografía portátiles junto a  
la cama 

Mejorar sedación

Mejorar contención

LA EVIDENCIA SEÑALA COMO CAUSAS DE ENP:

 1. La sedación inadecuada,
 2. La mala contención del paciente, y
 3. La mala fijación y estabilización del tubo endotraqueal
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8
prácticas seGuras en prevención  

e intervención de la atelectasia

Por sus características fisiopatológicas se com-
porta como una enfermedad de corto circuito 
(shunt) que genera hipoxemia refractaria, ya que 
se genera pérdida de unidades ventiladas aptas 
para el intercambio gaseoso y disminución de la 
capacidad funcional residual. Aunque la anomalía 
relevante es el incremento del shunt, confluyen en 
la atelectasia trastornos de hipoventilación, di-
fusión y desequilibrio de la relación V/Q.6

El fisioterapeuta debe sospechar su presencia si 
confluyen durante la examinación estrechamiento 
de los espacios intercostales durante la inspección; 
vibraciones vocales abolidas a la palpación (si el 
paciente ventila espontáneamente); matidez a la 
percusión; y sonidos respiratorios ausentes a la 
auscultación.7 Sin embargo la certeza diagnóstica 
la proporciona la radiografía de tórax y en algunas 
circunstancias la Tomografía Axial Computariza-
da, ya que algunas atelectasias no son visibles en la 
radiografía convencional cuando la radioopacidad 
es debida a causas conjuntas (neumonía, contu-
sión pulmonar, hemorragia pulmonar, etc.). Las 
microatelectasias se presentan como opacidades 
en banda que suelen visualizarse hacia las bases 
pulmonares.

Con base en el mecanismo subyacente, se ti-
pifican varios tipos de atelectasia:8

1. Atelectasia obstructiva. Es la producida por 
la obstrucción del bronquio que ventila un 
grupo de alvéolos. En la UCI es frecuente en 
pacientes con hipersecreción o en aquellos con 
mal manejo de secreciones. Puede ser maneja-

La atelectasia se define como el colapso alveolar 
generado por factores multietiológicos.1 Puede 
presentarse entre el 40 y el 70% de pacientes con 
cirugía abdominal alta y en el 90% de pacientes 
que reciben anestesia general, es una de las cau-
sas frecuentes de fiebre en el postoperatorio in-
mediato.2 Es también una de las complicaciones 
más frecuentes de la cirugía de corazón3 y de la 
toracotomía.4 Junto a estos factores causales, en 
la UCI es frecuente por el decúbito obligado; por 
el dolor; por la hipoventilación causada por uso 
de bajos volúmenes corrientes durante la ven-
tilación mecánica (situación frecuente duran-
te la ventilación con protección pulmonar); por 
intubación selectiva o la colocación de la punta 
del tubo endotraqueal (TET) muy cerca a la ca-
rina (por mecanismo de Venturi, se  promueve 
la succión del aire alveolar –del lóbulo superior 
derecho principalmente– debido a las altas veloci-
dades de circulación por el TET); por la presencia 
de  neumotórax grande o de derrame pleural de 
magnitud suficiente para comprimir el parénqui-
ma pulmonar; por la pérdida de fuerza muscular 
diafragmática durante la ventilación espontánea; 
por anomalías abdominales (ascitis); por el mal 
manejo de secreciones y; por el uso de altas frac-
ciones inspiradas de oxígeno. Suele estar presente 
en eventos como el accidente cerebro vascular, el 
traumatismo cráneo encefálico, las polineuropa-
tías, el coma y las enfermedades neuromusculares. 
La atelectasia constituye la anomalía radiográfica 
más frecuente en la UCI.5 
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da eficazmente con maniobras de Fisiotera-
pia y/o con fibrobroncoscopia. La intubación 
selectiva produce un tipo de atelectasia que 
puede considerarse obstructiva puesto que, el 
bronquio izquierdo no se ventila por la obs-
trucción mecánica que produce el TET (es 
muy rara la intubación selectiva del bronquio 
fuente izquierdo) (Figura 8.1). El uso de tubos 
con agujero de Murphy puede prevenir esta 
situación.

2. Atelectasia compresiva. Es el colapso secun-
dario a compresión extrínseca de un grupo de 
alvéolos. Por ejemplo, masas, patología pleural 
que genere compresión del parénquima (un 
neumotórax grande o un derrame pleural pue-
den producir compresión y colapso). Las ma-
niobras de Fisioterapia no son de utilidad en su 
manejo. Este por lo general es quirúrgico.

3. Atelectasia adhesiva. Es el colapso secundario 
a pérdida del factor surfactante, en el cual, la 
fuerza de tensión superficial promueve la ad-
hesión de las paredes alveolares. Es típica en la 

enfermedad de membrana hialina del recién 
nacido. En la UCI son frecuentes las microate-
lectasias (atelectasias no obstructivas)  genera-
das por pérdida de la expansión pulmonar por 
varios sucesos; el más importante es la pérdida 
del factor tensoactivo.1 La desnitrogenación 
del alvéolo, secundaria a la utilización de altas 
fracciones inspiradas de oxígeno produce un 
tipo de atelectasia adhesiva llamada también 
atelectasia por resorción, explicada ya sea por 
la obstrucción del bronquio que genera re-
sorción del gas atrapado distalmente, o por el 
efecto de shunt con bronquio permeable ex-
plicado de la siguiente manera: la disminución 
del volumen corriente, el decúbito y la utili-
zación de patrones ventilatorios constantes y 
monótonos, son factores que pueden favorecer 
la aparición de unidades pulmonares sub-ven-
tiladas, en las que la relación V/Q será inferior 
a 1. Si se requieren altas concentraciones de 
oxígeno, éstas pueden convertirse en unidades 
de corto circuito debido a que la mayor parte, 
incluso la totalidad, del gas alveolar puede ser 
captado por la sangre. Si la ventilación cola-

Figura 8.1. Atelectasia del pulmón izquierdo por intubación selectiva
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teral es insuficiente para suplir la fracción de 
volumen necesario para estabilizar el alvéolo 
puede producirse el colapso de unidades ve-
cinas, debido a que ellas entregan parte de su 
volumen a la unidad inicialmente comprome-
tida. Estos hechos conducen a la disfunción 
del intercambio gaseoso que se agrava por la 
administración de oxígeno. El elemento bási-
co de manejo de la atelectasia adhesiva es la 
presión positiva inspiratoria o las maniobras 
fisioterapéuticas de reexpansión pulmonar, si 
el paciente ventila espontáneamente. La pre-
vención de su formación, si el paciente es ven-
tilado mecánicamente, se realiza con presión 
positiva al final de la espiración (PEEP) y su 
tratamiento con reclutamiento alveolar  y ma-
niobras de Fisioterapia.

4. Atelectasia cicatrizal o por contracción. Es el 
colapso producido por fenómenos de cicatri-
zación o alteraciones fibróticas del parénqui-
ma pulmonar o de la pleura. Las maniobras de 
Fisioterapia son de utilidad limitada. 

Las imágenes radiográficas de la atelectasia son 
típicas. Los principales signos son:

1. Una radio-opacidad homogénea sin bronco-
grama aéreo. Constituye el signo mayor de 

atelectasia. Sin embargo, este signo no tiene 
buena especificidad, pues puede acompañar 
a otros fenómenos frecuentes productores de 
radio-opacidad. En los procesos de formación 
y/o resolución de la atelectasia puede adver-
tirse trama pulmonar a través de la opacidad 
(Figura 8.2).

2. La zona atelectásica tiene una localización 
bien delimitada. Esta puede corresponder a 
todo el pulmón, a un lóbulo o a un segmento 
(Figura 8.2).

3. La atelectasia genera pérdida de volumen pul-
monar. Este concepto se entiende con claridad 
desde la definición de atelectasia. La pérdida 
de volumen se presenta como consecuencia 
directa del colapso (Figura 8.3).

4. Se evidencia una retracción de las estructu-
ras adyacentes hacia el sitio de la atelectasia. 
Las estructuras anatómicas se desplazan hacia 
la zona atelectásica. Esto quiere decir que la 
atelectasia es físicamente retráctil (Figura 8.4).

5. La pérdida de volumen sumada a la retrac-
ción de estructuras adyacentes estrecha los 
espacios intercostales (Figura 8.5).

6. La zona pulmonar más próxima al sitio de la 
atelectasia puede experimentar una sobredis-
tensión compensatoria (Figura 8.5).

Figura 8.2. Ilustración de una atelectasia del lóbulo superior derecho 
Obsérvese la radio-opacidad homogénea y el compromiso de una zona anatómica bien delimitada
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Figura 8.3. Atelectasia de la base del pulmón derecho. Obsérvese la pérdida de volumen ipsilateral

Figura 8.4. Atelectasia completa del pulmón izquierdo. La línea negra señala el signo de la “columna desnuda” generado 
por el desplazamiento de todas las estructuras hacia la atelectasia. Es incluso, imposible visualizar la silueta cardíaca 

y el hemidiafragma izquierdo que se han desplazado y “escondido” dentro de la radio-opacidad
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Figura 8.5. Atelectasia del pulmón izquierdo en la que se observa estrechamiento de los espacios intercostales  
y pérdida de volumen del mismo lado, hiperinflación contralateral compensatoria y desplazamiento del mediastino 

 y la silueta cardíaca hacia el sitio de la atelectasia

¿es la atelectasia una complicación  
o un evento adverso?

Etiquetar la atelectasia como complicación o 
evento adverso requiere recordar las definiciones 
expresadas en el capítulo 5, puesto que esta con-
dición puede ser un EA prevenible (resultado no 
deseado asociado con un error en el suministro de 
la atención, debido a una falla para observar una 
práctica considerada adecuada o segura a un nivel 
individual o del sistema); no prevenible (resultado 

no deseado causado de forma no intencional, que 
se presenta a pesar de la adecuada  utilización de 
los estándares del cuidado asistencial disponibles 
en un momento determinado); o una complica-
ción (resultado adverso causado por la enferme-
dad subyacente o por los procedimientos clínicos 
o quirúrgicos que no se asocian con error de las 
personas o de los procesos). En consecuencia, es 
indispensable identificar el origen de la atelectasia 
para tipificarla dentro del contexto de seguridad 
del paciente (Tabla 8.1).

Tabla 8.1. Probable identificación de la atelectasia según su origen, en el contexto de la seguridad del paciente

Origen Probable identificación

Cirugía abdominal alta o mayor Complicación 

Cirugía torácica (incluida la cardíaca) Complicación

Anomalías abdominales (ascitis, obesidad mórbida) Complicación

Asociada a ACV, TCE, coma, polineuropatía y enfermedad neuromuscular Complicación

Neumotórax, derrame pleural Complicación

Pérdida de fuerza muscular EA no prevenible

Decúbito obligado EA no prevenible

Necesidad de utilizar elevadas FIO2 EA no prevenible

Ventilación con bajos volúmenes (protección pulmonar) EA no prevenible

Dolor EA prevenible

Mal manejo de secreciones EA prevenible

Intubación selectiva EA prevenible
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Figura 8.6. Esquema de actuación fisioterapéutica en la atelectasia. El diagnóstico debe tipificarla para establecer  
el pronóstico y las estrategias de intervención. Debe recordarse que la compresiva y la cicatrizal no tienen buena respuesta 

al tratamiento, a diferencia de la obstructiva y la adhesiva en las que la Fisioterapia es de máxima utilidad

intervención Fisioterapéutica

La intervención fisioterapéutica debe estar prece-
dida de la examinación y la evaluación, compo-
nentes de la práctica desde los que se establece 
con certeza el diagnóstico fisioterapéutico. Éste 
debe determinar con exactitud si la intervención 
se orientará hacia la prevención o hacia el trata-
miento de la atelectasia, y debe establecerse el 
tipo de atelectasia puesto que en la compresiva no 
tiene utilidad la Fisioterapia y en la cicatrizal su 

utilidad es limitada (Figura 8.6). Contrariamen-
te, en la atelectasia obstructiva y en la adhesiva la 
Fisioterapia es de máxima utilidad. Seguidamente 
se definirá el pronóstico y el plan de cuidados y 
luego se procederá a la intervención.

Antes de la aparición de la atelectasia, deberían 
implementarse conductas preventivas y/o prác-
ticas seguras para minimizar su incidencia. Si el 
paciente ventila espontáneamente o recibe apoyo 
mecánico, la actuación difiere.

prevención de la atelectasia  
durante la ventilación mecánica

Durante muchos años se utilizaron en la 
ventilación mecánica volúmenes corrientes ele-
vados con el objeto de prevenir el colapso alveo-
lar.9,10 Se llegaron a usar de 10 a 15 ml/kg, cifras 
que excedían significativamente los valores fisio-
lógicos (5 a 7 ml/kg) lo que no solo resultaba en 
reducción en la incidencia de atelectasias también 
en la aparición de serias complicaciones dentro 
de las que el volutrauma fue el principal evento.11 
Después de la descripción del volutrauma por 
Dreyfuss y colaboradores,11 ha aparecido abun-
dante evidencia en contra del uso de volumen co-
rriente (VT) elevado sobre todo en el Síndrome 
de Dificultad Respiratoria Agudo (SDRA),12-15 
conducta que se ha extrapolado a prácticamen-
te todas las patologías que requieren de apoyo 

ventilatorio.16 Esta estrategia de ventilación con 
bajos volúmenes es eficaz para prevenir el daño 
pulmonar pero puede ser una causa potencial de 
aparición de atelectasias.

Como el uso de bajos volúmenes es imperati-
vo para prevenir la injuria pulmonar, es necesario 
ajustar la práctica a las recomendaciones existen-
tes para alcanzar este objetivo, pero también para 
procurar minimizar la aparición de atelectasias o 
pérdida de volumen pulmonar. Deben usarse las 
siguientes estrategias:12, 16-21

1. Calcular el peso corporal del paciente de 
acuerdo con la talla. Hombres: (Talla - 152,4) 
x 0,91 + 50; Mujeres: (Talla - 152,4) X 0,91 
+ 45.

2. Iniciar la ventilación mecánica con VT de 8 
ml/kg. (PEEP 5 cms H2O).
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3. Reducir VT 1 ml/kg cada 2 horas hasta llegar 
a 6 ml/kg.

4. Iniciar frecuencia respiratoria para ajustar el 
volumen minuto sin pasar de 35 x min.

5. Ajustar el VT y la FR para lograr las metas de 
pH y de Presión plateau (Pplat).

6. Si la Pplat es > 30 cm H2O: reduzca el VT de 
1 en 1 ml/kg hasta llegar a un mínimo de 4 
ml/kg de VT para peso predicho.

7. Si la Pplat < 25 y el VT < 6 ml/kg, aumente 
el VT 1cc/kg hasta que la Pplat > 25 o VT = 
6 ml/kg. 

8. Si la Pplat < 30 y hay asincronía: aumente VT 
1 ml/kg hasta 7-8 ml/kg si la Pplat se mantie-
ne < 30cm H2O.

9. VT: pacientes con pulmón sano (8-10 ml/kg), 
en pacientes con EPOC, asma o SDRA (5-8 
ml/kg). 

Puede observarse en el ítem 2, que la VM se ini-
cia con un valor de VT suprafisiológico (8 ml/kg) 
combinado con PEEP. Esta práctica inicial protege 
al pulmón de la pérdida de volumen (atelectasia) y 
se mantiene por períodos cortos, pues como indica 
el ítem 2, se deben hacer reducciones de VT cada 
2 horas hasta llegar a 6 ml/kg (valor de protección 
pulmonar para EPOC, asma y SDRA principal-
mente), pero se puede mantener entre 8 y 10 ml/
kg (ítem 9) en condiciones diferentes a las tres pa-
tologías precitadas, lo que protegería al pulmón de 
la atelectasia. El ajuste de la PEEP dependerá de la 
oxigenación. Estas prácticas seguras se expresan en 
muchos documentos, y en el contexto colombiano 
se resumen en el documento “Hacer el bien, bien 
hecho en UCI. 25 estrategias para implementar 
en pacientes críticos, basadas en la evidencia y la 
experiencia”,21 título que sugiere sin lugar a dudas 
seguridad. 

A pesar de las recomendaciones, debe tenerse 
en cuenta que una estrategia ventilatoria que utili-
ce VT alto y baja PEEP, causa inestabilidad alveolar. 
Contrariamente, el uso de VT bajo y PEEP alta tie-

nen un efecto sinérgico que estabiliza los alvéolos y 
previene el colapso.22 

El uso de suspiros durante la ventilación mecáni-
ca se ha asociado con la disminución en la aparición 
de atelectasias y el reclutamiento alveolar agudo. 
Básicamente consiste en la entrega del doble del 
volumen corriente en forma constante durante la 
ventilación mecánica, lo que incrementa la presión 
transpulmonar en forma cíclica.23 En el estudio de 
Pelosi y colaboradores,23 se observó mejoría de la 
oxigenación y del volumen pulmonar al final de 
la espiración con el uso de tres suspiros continuos 
por minuto; sin embargo, los valores regresaron al 
basal después de 30 minutos sin el empleo de sus-
piros. En la mayor parte de los casos el desrecluta-
miento alveolar es el responsable de la disminución 
del índice de oxigenación, por lo que se requiere 
la práctica de esas maniobras en forma repetida.24 
En contra del uso de suspiros está la estrategia de 
ventilación con protección pulmonar, puesto que 
durante su ejecución se alcanzan grandes presiones 
de plateau y se magnifica la diferencia entre presio-
nes de apertura y cierre, con el consecuente riesgo 
de volutrauma.12,15

El uso de tiempos de plateau de duración varia-
ble, es otra estrategia que previene la aparición de 
atelectasias por efecto de péndulo y de favoreci-
miento de la ventilación colateral.8,24,25 Es impor-
tante durante su aplicación no superar valores de 
30-35 cmsH2O por el riesgo de barotrauma.

La pérdida de volumen más significativa duran-
te la VM en UCI, se asocia con la desconexión del 
ventilador, el uso de sistemas abiertos de succión 
y, la presión de aspiración que favorece el colapso 
alveolar26-30  por lo que el uso de sistemas cerra-
dos tiende a usarse en pacientes con altos valores 
de FIO2 y PEEP como medida de prevención de 
la disminución de la capacidad funcional residual 
y de la aparición de atelectasias, más que como 
medida de prevención de la neumonía asociada al 
ventilador, la cual era la indicación inicial de estos 
sistemas.

VOLUMEN CORRIENTE

Pacientes con pulmón sano (8-10 ml/kg)
Pacientes con EPOC, asma o SDRA (5-8 ml/kg)
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tratamiento de la atelectasia 
durante la ventilación mecánica

El reclutamiento alveolar –base del tratamiento 
de la atelectasia durante la VM–, se promueve 
fisiológicamente cuando se supera el punto de 
inflexión inferior de la curva presión-volumen, 

Figura 8.7. Curva-presión volumen en la que se ilustra la zona de máximo reclutamiento  
entre los puntos de inflexión inferior y superior

Figura 8.8. Representación esquemática del reclutamiento alveolar.  
A. representa una unidad normal que se expande en fase inspiratoria hasta A’.  

B. representa una unidad completamente colapsada que se abre hasta B’  
en la inspiración reclutándose en sentido estricto.  

C. representa una unidad parcialmente colapsada que  
se abre hasta C’ reclutándose en sentido amplio

punto desde el que ésta se moviliza a través de la 
zona de máximo reclutamiento la cual se extiende 
hasta el punto de inflexión superior, punto a partir 
del cual se minimiza por la tendencia de la curva a 
aplanarse, hasta que final y obviamente desapare-
ce (el reclutamiento) con la finalización de la fase 
inspiratoria (Figura 8.7). 
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El reclutamiento se define estrictamente como 
la inclusión de un número indeterminado de 
unidades pulmonares en el fenómeno de la ven-
tilación. Una ampliación de la definición debería 
incluir la apertura de aquellas unidades que par-
ticipan inadecuadamente en la ventilación por su 
tendencia al colapso. Quiere decir que si una uni-
dad se encuentra completamente colapsada y se 
abre completamente durante la inspiración, ella 
se ha reclutado en sentido estricto; pero si la uni-
dad no se encuentra colapsada sino parcialmente 
ventilada –que sería lo mismo que afirmar, que 
se encuentra parcialmente colapsada– y se abre 
completamente durante la inspiración, ella se ha 
reclutado en sentido amplio (Figura 8.8). Ambas 
situaciones corresponden a zonas de alvéolos po-
tencialmente reclutables.31

El reclutamiento puede proveerse mediante 
dos mecanismos:

1. Hiperinsuflación periódica con resucitador 
manual.

2. Maniobras de reclutamiento propiamente dichas.

hiperinsuFlación periódica con resucitador manual

El primer requerimiento para producir recluta-
miento es la administración de presión positiva 

inspiratoria, condición sin la que éste no es po-
sible (Figura 8.9).

El segundo requerimiento para el recluta-
miento –en realidad para mantenerlo si se ha 
logrado con presión positiva inspiratoria– es la 
administración de presión positiva al final de la 
espiración (PEEP) (Figura 8.10).

Figura 8.10. Representación de los dos componentes esenciales del reclutamiento alveolar.  
La unidad colapsada (A) es insuflada con presión positiva (primer componente) consiguiéndose su apertura (B).  
Durante la espiración es indispensable la PEEP (segundo componente) para mantener la apertura previamente  

conseguida (D). Si no se instaura PEEP, la apertura conseguida se “pierde” en la fase espiratoria (C)

Figura 8.9. Representación esquemática del efecto de la 
presión positiva en la insuflación. En A se ilustra un globo 

desinflado conectado a una jeringa. En B, el globo es  
insuflado por efecto de la presión positiva generada al 
empujar el émbolo. C representa la misma situación de  

B pero con un globo de menor distensibilidad
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Con la hiperinsuflación periódica con resuci-
tador manual (HPRM) pueden proveerse los dos 
efectos. De un lado la inspiración con presión po-
sitiva produce inflación, la cual puede mantenerse 
si se adapta a la línea espiratoria del resucitador 
una válvula de PEEP, posibilidad técnica fácil 
de conseguir con los equipos modernos (Figura 
8.11). Es deseable monitorizar la presión alcanza-
da y el volumen espirado para conocer con certe-
za los parámetros manejados. Una variación de la 
técnica se refiere al uso de suspiros provistos por 
el ventilador, pero disparados manualmente por el 
operador, estrategia que permite un mejor control  
sobre las medidas implementadas. Sin embargo, 
con esta última técnica el ventilador puede impo-
ner límites vinculados a otros parámetros (flujo, 
VT, forma de onda).

El principal objetivo de la HPRM es mejorar la 
ventilación como consecuencia del reclutamiento. 
Además, se consigue mejorar la oxigenación por 
el mismo mecanismo. Muchas veces puede obser-
varse que el paciente descompensado se estabili-
za con la desconexión del ventilador seguida de 
HPRM. Sin embargo, debe evaluarse si la mejoría 
en la oxemia es el resultado de la FiO2 utilizada o 
del nivel de PEEP colocado.

maniobras de reclutamiento alveolar  
con  el ventilador

En 1998 Habashi32 reconoció la presencia de tres 
compartimientos en el pulmón afectado por SDRA 
y Gattinoni31 realizó una elegante comprobación 
tomográfica (Figura 8.12). En términos sencillos se 
pueden identificar tres zonas en el pulmón (aun-
que corresponden al SDRA tiene aplicabilidad en 
otras situaciones):

1. Área pulmonar normal.
2. Áreas ocupadas con exudado, no reclutables.
3. Áreas colapsadas por la compresión desde el es-

pacio intersticial, potencialmente reclutables.

De las anteriores consideraciones se concluye 
que el reclutamiento alveolar está indicado en 
la apertura de áreas colapsadas por el exudado. 
Erróneamente se utiliza el reclutamiento en el 
colapso generado por obstrucción bronquial (ate-
lectasia obstructiva) en el que no tiene ninguna 
utilidad si no se elimina previamente la obstruc-
ción (Figura 8.13).

Cualquiera que sea el método utilizado para el 
reclutamiento, debe combinar la presión positiva 
inspiratoria (PPI) seguida de PEEP. Si se usa sólo 
la PPI, se consigue reclutamiento, pero la ausencia 
de PEEP produce desreclutamiento. Además, des-
pués de la maniobra debe dejarse instaurado un 
valor de PEEP capaz de sostener durante el mayor 
lapso de tiempo posible los efectos benéficos de la 
maniobra.

En 2001 el grupo de Lim propone un método 
de reclutamiento relativamente seguro, acerca del 
cual publican resultados denominándolo Suspiro 
extendido.33 Su ejecución es relativamente senci-
lla y se basa en el incremento progresivo y por pa-
sos de la PEEP, combinado con modificaciones del 
VT. Se sustenta en el hecho conocido de que el re-
clutamiento alveolar es el producto de la presión 
inspiratoria por el tiempo de exposición a ésta. 
Quiere decir que en la medida que el pulmón so-
porte presiones crecientes por tiempos prolonga-
dos se conseguirá el máximo reclutamiento, y la 
PEEP actúa como mecanismo de mantenimiento 
de la apertura conseguida. Al respecto, el estudio 

Figura 8.11. Elementos usados para la HPRM.  
En el extremo de la válvula espiratoria se adapta una válvula de PEEP
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de Scott y colaboradores,34 proporcionó evidencia 
directa del comportamiento temporal del recluta-
miento alveolar en un modelo animal de SDRA. 
La velocidad, la oportunidad y la eficacia del re-
clutamiento dependen de la magnitud de la pre-
sión y el tiempo en que ésta se aplica. Los modelos 
matemáticos de los datos estudiados sugieren que 
la dependencia temporal del reclutamiento, en un 
modelo de injuria pulmonar, se describe mejor en 
términos de una distribución lineal de presiones 
de apertura crítica y una distribución exponencial 
de las velocidades de trayectoria virtual para abrir 
el espacio aéreo”.

 

posición del paciente durante el reclutamiento8

Invariablemente el paciente conectado a ventila-
ción mecánica se encuentra en decúbito supino 
y, excepcionalmente se adopta una posición dife-
rente para proveer el soporte. Esta situación –mu-
chas veces obligatoria– modifica profundamente 
la ventilación puesto que se generan alteraciones 
debidas principalmente a la fuerza de gravedad 
que altera la disposición anatomo-fisiológica de 
las zonas de West.

Durante la ventilación mecánica, el primer 
cambio previsible es la modificación de la confor-

Figura 8.12. Áreas presentes en el pulmón según Gattinoni31

Figura 8.13. Representación esquemática de dos áreas colapsadas.  
En 1, el colapso es generado por la compresión desde el espacio intersticial ocupado por exudado (unidad reclutable).  

En 2, el colapso es debido a obstrucción bronquial producido incluso sin ocupación del espacio intersticial por exudado 
(unidad no reclutable)
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mación de las zonas de West pues éstas dependen 
de la fuerza de gravedad. Si el paciente se encuen-
tra en decúbito supino –situación habitual–, las 
zonas estarán conformadas por alvéolos rápidos 
(de la zona III original), alvéolos lentos (de la zona 
I original) y alvéolos estables de la zona II. En la 
nueva zona III se tendrán entonces grupos alveo-
lares muy heterogéneos que responden de manera 
diferente a la ventilación (Figura 8.14). Este su-
ceso reviste importancia porque por dinámica de 
fluidos se ventilarán mejor los alvéolos grandes (de 
la zona I original) debido a que el flujo gaseoso 
se encauza hacia allí porque la resistencia ofrecida 
es menor. Este hecho suele ser una de las causas 
de atelectasias posterobasales que se observan con 
frecuencia durante la ventilación mecánica. En 
cuanto a la perfusión, esta será mejor hacia la zona 

declive que corresponde a toda la parte posterior 
del pulmón.

Un hecho adicional que compromete la efec-
tividad de la ventilación y puede ser causa de 
atelectasia posterobasal es el desplazamiento del 
contenido abdominal hacia arriba y atrás, que ade-
más desmejora la distensibilidad y pone en des-
ventaja mecánica al diafragma para su eventual 
contracción en modos ventilatorios que así lo per-
mitan (Figura 8.15).

Resumiendo hasta aquí, la diferencia funcional 
de los alvéolos de la “nueva zona III” secundaria 
a la presión vertical (gravedad) y la compresión 
generada por el desplazamiento visceral hacia 
arriba, generan anomalías en la ventilación de los 
segmentos basales si no se utilizan adecuados pa-
rámetros de sostén ventilatorio (Figura 8.16).

Figura 8.14. Modificación de las Zonas de West durante la ventilación mecánica secundaria al decúbito supino.  
Obsérvese que la “nueva Zona III” incluye alvéolos de las zonas I, II y III originales
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Es importante recordar que durante la ventila-
ción mecánica, los efectos de la postura y la fuerza 
de gravedad no son los únicos determinantes del 
movimiento y del llenado y vaciado alveolar, tal 
como ocurre fisiológicamente (Tablas 8.2 y 8.3) 
pues además revisten importancia crítica la magni-

tud del volumen corriente (VT), la frecuencia res-
piratoria (FR) y la velocidad de flujo (F) tanto para 
el soporte continuo como para el reclutamiento 
y la consecuente prevención y tratamiento de las 
atelectasias.

 
Figura 8.15. Ilustración del efecto del decúbito sobre el contenido abdominal 

Las flechas indican el desplazamiento visceral hacia arriba

Figura 8.16. Representación esquemática de los dos eventos que originan desmejora  
en la ventilación basal durante la ventilación mecánica
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Tabla 8.2. Factores determinantes del movimiento alveolar en fase inspiratoria

Intrínsecos Extrínsecos

• Anatomía alveolar

• Volumen crítico

• Interdependencia alveolar

• Ventilación colateral

• Constante de tiempo

• Gravedad y postura

• Contracción muscular

• Tono bronquial

• Contenido abdominal

• Magnitud de VT, FR, flujo

• Distensibilidad pulmón tórax

Tabla 8.3. Factores determinantes del movimiento alveolar en fase espiratoria

Intrínsecos Extrínsecos

• Tensión superficial

• Interdependencia de los flujos

• Elasticidad pulmonar, compresión  
dinámica y PIP

• Tono bronquial

• ¿Contracción muscular?

Figura 8.17. Ilustración de la posición sugerida para preservar el intercambio gaseoso  
o recuperar la ventilación durante el soporte ventilatorio.  

Para tratar atelectasia se coloca en posición elevada la zona comprometida  
y se realizan las maniobras de re-expansión.  

Esta recomendación aplica para la ventilación mecánica y no para la ventilación espontánea
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Durante la ventilación mecánica es obvio que 
el llenado alveolar dependerá de la magnitud del 
VT, siempre y cuando no existan fenómenos obs-
tructivos en las vías de conducción ni ocupación 
del espacio alveolar. De manera muy simplificada 
puede afirmarse que a mayores volúmenes se con-
seguirá mayor llenado. Sin embargo, este llenado 
depende de otros factores que probablemente 
sean más importantes que el VT mismo si se tie-
ne en cuenta que el VT liberado por el ventilador 
suele ser correctamente programado. En este or-
den de ideas, son de capital importancia la FR y la 
velocidad de flujo. 

A frecuencias respiratorias altas se producen 
desigualdades en tiempos regionales, entonces las 
zonas de menor resistencia recibirán mayor VT 
mientras que las frecuencias bajas tienden a igua-
lar los tiempos regionales. Los flujos de baja velo-
cidad producen patrones secuenciales de llenado 
base/vértice mientras que las altas velocidades ge-
neran un patrón uniforme y un llenado homogé-
neo debido a que éste se hace precoz en el ápex.

¿cómo colocar al paciente?   
(paciente intubado)

Si la indicación es recuperar la ventilación, el 
segmento, lóbulo o pulmón comprometido se 
coloca en posición elevada combinando FR 
baja con flujos altos. Si la indicación es preser-
var el intercambio gaseoso se coloca el segmen-
to, lóbulo o pulmón sano en posición elevada 
(Figura 8.17).

Una vez determinada la posición en que se co-
locará el paciente, se realizan las maniobras de re-
clutamiento, utilizando las técnicas adoptadas por 
cada protocolo institucional, puesto que existen 
diversas variedades de la modalidad. Lo importan-
te es no olvidar nunca el concepto fisiológico que 
da sustento y evidencia al reclutamiento alveolar, 
es decir, éste es dependiente del producto de la 
presión inspiratoria (PIM) por el tiempo inspira-
torio (TI).34 Constantine y colaboradores compa-
rando dos métodos de reclutamiento, encontraron 
que la maniobra de suspiro extendido (que utiliza 
el producto PIM x TI), es más efectiva que el uso 
de CPAP para aumentar el volumen corriente y 
disminuir las atelectasias, aunque ambos métodos 
mejoran la oxigenación.35

 ventilación en decúbito prono

Por lo general el paciente conectado a ventilador 
se encuentra en decúbito supino. Esta posición 
facilita la perfusión preferencial hacia zonas de-
pendientes del pulmón debido a la fuerza de gra-
vedad.

Como ya se describió, las zonas de West en su-
pino presentan una notable modificación con res-
pecto a su comportamiento fisiológico habitual. 
La zona III en estas condiciones corresponde a la 
zona posterior del pulmón (desde vértice hasta 
base) en donde se encontrarán alvéolos apicales 
“lentos” y de baja distensibilidad (correspondien-
tes a la Zona I convencional), alvéolos basales “rá-
pidos” de alta distensibilidad (correspondientes 
a la zona III convencional) y alvéolos de la zona 
II convencional en los cuales poco se modifica el 
comportamiento funcional con respecto al cam-
bio de posición. Anatómicamente los alvéolos api-
cales son más grandes que los basales, puesto que, 
en condiciones fisiológicas ellos están mejor venti-
lados por unidad de volumen. Los alvéolos basales 
en cambio, son más pequeños que los apicales. Sin 
embargo conforman fisiológicamente la zona de 
mayor ventilación por unidad de superficie.

Al adoptar la posición supino, la compresión 
del pulmón contra el lecho promueve la dismi-
nución de la presión negativa intrapleural (tien-
de a aproximarse a la presión atmosférica) lo cual 
puede facilitar el cierre parcial o total de las uni-
dades anatómicamente más pequeñas (basales). 
Es relativamente frecuente la atelectasia de los 
segmentos posterobasales en la ventilación mecá-
nica convencional. Al adoptar la posición prono, 
la mayoría de alvéolos basales se liberan del efec-
to de la compresión y su ventilación se facilita. 
Si previamente se ha realizado una maniobra de 
reclutamiento alveolar los resultados mejorarán 
notablemente.
En prono, mejora la movilidad diafragmática, dis-
minuye la presión hidrostática que se opone al 
movimiento diafragmático pasivo del área dorsal, 
aumenta la CFR y se promueve la redistribución 
del flujo sanguíneo hacia zonas previamente no 
comprometidas (los alvéolos de la parte anterior 
del pulmón que estaban adecuadamente ventila-
dos en supino). También, se produce una mejoría 
de la oxigenación mediante la redistribución del 
flujo sanguíneo a áreas con relación ventilación/
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perfusión normal, mejorando el reclutamiento de 
alvéolos colapsados pero “sanos” (no ocupados, 
potencialmente reclutables). Además, la distribu-
ción gravitacional de la presión pleural es más uni-
forme en prono. Estos hechos generan mejoría en 
la oxigenación y estabilización de la relación V/Q,  
aproximándola a 1, sin afectar  notablemente  la 
eliminación de CO2. Si al adoptar la posición au-
menta la PaO2 (10 mmHg o más) o aumenta la 
PaO2/FiO2 en un período de 30 a 60 minutos la 
respuesta se considera adecuada.36 

A pesar de ser una maniobra fácil, puede no 
ser tolerada por los pacientes con estado hemodi-
námico marginal y puede potencializar el riesgo 
de extubación accidental y pérdida de los acce-
sos vasculares. En neonatos se ha reportado lesión 
del muñón umbilical. Puede producir dolor en 
cara, hombros, rodillas y tobillos, dislocación de 
lentes artificiales intraoculares e intolerancia a la 
nutrición enteral. Está contraindicada en trauma 
cráneoencefálico por incremento de la presión in-
tracraneana, en trauma medular, politraumatismo 
y tórax o abdomen abiertos.

En una revisión sistemática y metaanálisis, Sa-
chim y colaboradores encontraron que aunque la 
VM en posición prona no reduce la mortalidad 
ni la duración de la VM, si produce mejoría en 
la oxigenación, disminuye el riesgo de neumonía 
y disminuye la aparición de nuevas atelectasias. 
Por tanto, no debe utilizarse de forma rutinaria. 
Sin embargo, una mejora sostenida en la oxige-
nación puede apoyar el uso del decúbito prono 
en pacientes con hipoxemia severa.37 Iguales pro-
puestas se derivan del estado del arte de Girad y 
colaboradores.13

prevención y tratamiento de la atelectasia 
durante la ventilación espontánea

La prevención y tratamiento de la atelectasia 
puede implementarse con maniobras que incre-
menten la profundidad de la ventilación, las que 
pueden ser instrumentales o no instrumentales. 
Probablemente el inspirómetro incentivo, una téc-
nica de fácil ejecución, es la más utilizada como 
modalidad preventiva. Sin embargo, existen resul-
tados contradictorios acerca de su efectividad. Una 
revisión sistemática encontró que a partir de la evi-

dencia fisiológica la terapia de incentivo puede ser 
apropiada para promover la reexpansión pulmonar 
después de la cirugía torácica mayor,38 y otro pro-
bó su efectividad para reducir las atelectasias en 
cirugías de aneurisma de aorta abdominal,39 pero 
otros reportes no han encontrado beneficios con 
su uso.4, 40-43

Aparte del inspirómetro incentivo, se utilizan 
ampliamente técnicas instrumentales como la pre-
sión positiva continua en las vías aéreas (CPAP) y 
la ventilación no invasiva (VNI), aunque en rea-
lidad la primera puede ser una modalidad de uso 
frecuente en la segunda. Sus indicaciones se rela-
cionan en el contexto analizado en este capítu-
lo, con el riesgo de atelectasia postextubación a 
partir del conocimiento de que, la reducción de 
la capacidad Funcional Residual origina el cierre 
de las pequeñas vías aéreas al final de la espiración 
y la formación de atelectasias, en el paciente ex-
tubado. Estos acontecimientos anómalos pueden 
reducirse significativamente mediante el uso pre-
coz CPAP y VNI inmediatamente después de la 
extubación (grado de recomendación I-B).44   

Las modalidades fisioterapéuticas de limpie-
za bronquial deben ser consideradas como parte 
del arsenal terapéutico de prevención y manejo 
de la atelectasia obstructiva. En esta situación tie-
nen  utilidad las técnicas que utilizan la fuerza de 
gravedad (drenaje postural, evidencia II-B),45 y las 
que modifican las características físicas del aire 
espirado (aceleración de flujo espiratorio, drenaje 
autógeno ELTGOL, y ciclo activo de la respira-
ción, por ejemplo). El uso de posiciones de dre-
naje postural en cuidados intensivos produce una 
resolución más rápida de atelectasia lobar aguda 
y una mejoría de la oxigenación.46 Estas técnicas 
per se no reclutan alvéolos pero desobstruyen la 
vía aérea como paso previo a las maniobras ins-
trumentales. Las modalidades que usan ondas de 
choque (percusión y vibración del tórax) han en-
trado en desuso pero persisten algunas indicacio-
nes relacionadas principalmente con la necesidad 
de desalojar tapones tenaces de moco. Son más 
efectivas con la  administración previa de una ae-
rosol nebulizado (solución salina, normal, agentes 
mucolíticos).

Existen notables diferencias para la colocación 
del paciente si respira espontáneamente. En esta 
situación, si la indicación es intervenir para recu-
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perar la ventilación se coloca el segmento, lóbulo 
o pulmón comprometido en posición declive si se 
trabaja a volúmenes bajos o normales para favore-
cer el llenado preferencial en sentido base-vértice 
por razones fisiológicas; o el segmento, lóbulo o 
pulmón comprometido en posición elevada, si se 
trabaja a volúmenes altos o suprafisiológicos que 
requieren altas velocidades de flujo inspiratorio 
con lo que se homogeniza el llenado alveolar.6 Pero 
si la indicación es preservar el intercambio gaseoso 
en el paciente no intubado (mantener oxemia y 
normocapnia) se coloca el segmento, lóbulo o pul-
món comprometido en posición declive, que es lo 
mismo que afirmar que se coloca el segmento, ló-
bulo o pulmón sano en posición elevada.

La explicación de las anteriores afirmaciones 
la brinda la evidencia fisiológica. West6 comprobó 
que la presión intrapleural es más negativa en el 
vértice del pulmón que en la base por la fuerza 
de gravedad y el peso del pulmón. A medida que 
la presión circundante en una zona del pulmón o 
en la totalidad de él se hace más negativa (como 
ocurre en la ventilación espontánea), es más fácil 
insuflar el pulmón a volúmenes pequeños que a 
volúmenes grandes. Como la presión expansiva en 
la base es baja, esta región tiene un volumen de 
reposo más pequeño y como está ubicada en la 
porción más baja de la curva presión-volumen se 
expande mejor durante la inspiración. Contraria-
mente el vértice posee una gran presión expansiva 
y un gran volumen de reposo por lo que experi-

menta una cambio de volumen más bajo durante 
la inspiración. En consecuencia, la ventilación es 
paradójicamente mejor en la porción más baja por 
el mayor cambio volumétrico. La misma explica-
ción rige para el pulmón declive en las posiciones 
de decúbito supino y lateral. Sin embargo, si se 
trabaja desde volumen residual la base del pulmón 
está sujeta a mayor compresión y no experimenta 
la misma expansión por lo que se ventila mejor el 
vértice. Por lo anotado, fisiológicamente la atelec-
tasia se maneja durante la ventilación espontánea 
con el pulmón comprometido en posición declive 
si se trabaja desde volúmenes corrientes a capaci-
dad inspiratoria y en posición elevada si se trabaja 
desde volumen residual.

La introducción de ejercicios respiratorios en 
el manejo fisioterapéutico de la atelectasia in-
cluyen la ventilación dirigida,  los ejercicios de 
hombro y cintura escapular de la región compro-
metida, la aceleración de flujo espiratorio, el dre-
naje autógeno, la ELTGOL y, el ciclo activo de la 
respiración. Todas estas modalidades cumplen la 
doble función clave de la Fisioterapia Respiratoria: 
1) La desobstrucción bronquial, y 2) La reexpan-
sión pulmonar. Adicionalmente, el uso de técnicas 
instrumentales (Flutter, Cornet, Acapella Presión 
positiva inspiratoria y espiratoria con Pflex, Venti-
lación no invasiva) cumplen la misma función, por 
lo que la combinación de ellas con las maniobras 
no instrumentales debe ser considerada para cada 
situación particular.
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9
prácticas seGuras  

en ventilación mecánica

lesión pulmonar inducida por  
la ventilación mecánica

No se necesita evidencia para afirmar que la ven-
tilación mecánica (VM) salva vidas. En cambio si 
existe evidencia que sugiere que esta modalidad 
no fisiológica de soporte es causa potencial de 
daño pulmonar1-3 el cual se tipifica en cuatro com-
ponentes: barotrauma, volutrauma, atelectrauma 
y biotrauma, eventos originados en principio, por 
el estímulo físico sobre el pulmón, inherente a la 
VM (Figura 9.1).

Este estímulo físico sobre el pulmón genera 
lesión a través de dos mecanismos: 1) El tipo de 
señal física (presiones elevadas, volúmenes altos, 
sobredistensión de fin de inspiración y movimien-
to repetitivo entre posiciones de reclutamiento/
colapso); y 2) La intensidad de la señal, referida 
principalmente a su duración y frecuencia. La 
combinación de estos dos mecanismos puede ge-
nerar daño mecánico en el pulmón (barotrauma 
y atelectrauma); alteración funcional de células 
del epitelio alveolar y del endotelio capilar que 
originan rupturas de la pared alvéolocapilar por 

Figura 9.1. Representación simplificada de los efectos de la VM sobre el pulmón,  
caracterizados como lesión pulmonar asociada al ventilador (ver ampliación en el texto)
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un fenómeno de estrés verdadero (volutrauma); 
e inducción de respuestas anómalas mediadas por 
factores inflamatorios (biotrauma). Todas las situa-
ciones descritas se agrupan en el término injuria 
pulmonar inducida por el ventilador (VILI, por 
sus siglas en ingles: Ventilator-induced lung injury).4

barotrauma

Después de la neumonía asociada al ventilador, 
el evento adverso más frecuente de la ventilación 
mecánica con presión positiva intrapulmonar es el 
barotrauma; evento relacionado con el incremen-
to de la presión inspiratoria máxima (PIM) y de 
la presión media en las vías aéreas, pero princi-
palmente con el aumento de la presión de meseta 
o  plateau (Pplat), contingencia que se incrementa 
si el paciente está recibiendo terapia con presión 
positiva al final de la espiración (PEEP) (Figura 
9.2). Las primeras descripciones sistematizadas 
del evento fueron realizadas a comienzos de los 
años setenta.5,6

Es notorio al observar la figura 9.2, que a me-
dida que aumenta el volumen, la sobredistensión 
aumenta el riesgo de barotrauma por el incremen-
to en la presión y la superación de su valor críti-
co (30-35 cms H2O). No obstante, esta situación 
suele ocurrir durante la ventilación de pacientes 
“relativamente estables” desde el punto de vista de 
comportamiento de la vía aérea, es decir, en aque-
llos sujetos en quienes la resistencia del sistema se 
encuentra dentro de rangos de normalidad. Sin em-
bargo, el barotrauma se puede presentar también 
en situaciones en las que se manejan bajos volúme-
nes pero alguna circunstancia no fisiológica incre-
menta la resistencia no del pulmón, sino de la vía 
aérea y por tanto la presión también aumenta. En 
esta situación el riesgo obedecería más al aumento 
de la PIM que a la Pplat, aunque esta situación no 
es frecuente pues la PIM se alcanza en la vía aérea 
proximal y el ciclo inspiratorio se aborta por los 
mecanismos de seguridad del ventilador. El riesgo 
aparece si la presión se transmite distalmente.

La PIM puede ser baja, ubicarse en rangos nor-
males, o ser elevada. Cuando es baja debe revisarse 

Figura 9.2. Representación esquemática y simplificada de la producción del barotrauma.  
Las barras 1, 2, y 3, representan diferentes volúmenes entregados con presión positiva, los cuales determinan la presión  
inspiratoria máxima (PIM, borde superior de la columna) y la presión de plateau (barra gruesa en la columna por debajo  

de la PIM). En el eje vertical se representan la presión cero (atmosférica), la PEEP y, la presión crítica después de la cual se  
produce ruptura alveolar. Normalmente las presiones generadas por el volumen corriente (1 en la gráfica), el suspiro y/o  
volúmenes corrientes elevados (2 en la gráfica) y, los incrementos súbitos en la PIM (tos, incremento por la movilización 

del paciente, entre otros) (3 en la gráfica) no generan el riesgo de barotrauma con efecto de ruptura si no superan la  
presión crítica. Sin embargo, al elevar la línea de base (PEEP) el efecto aparece en VT (1A), en suspiro y volúmenes elevados  
(2A) y, por supuesto en incrementos súbitos de la PIM (1C). Este riesgo se ha relacionado con el incremento en la presión 

de plateau por encima de 30-35 cms de H2O
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la efectividad de la ventilación para descartar des-
conexión o fugas. Si estas no existen y se confir-
ma un nivel ideal de ventilación la situación es 
ideal. Contrariamente, cuando la PIM es alta debe 
descartarse cualquier eventualidad que aumente 
la resistencia de la vía aérea (secreciones, bron-
coespasmo, excesivo volumen corriente, alta velo-
cidad de flujo principalmente). Sin embargo, ante 
la elevación de la PIM el clínico debe monitorizar 
de inmediato que está sucediendo con la Pplat, 
puesto que si esta es normal el trastorno se cir-
cunscribe casi exclusivamente a la vía aérea, pero 
si esta es elevada la causa es una disminución de 
la distensibilidad, es decir, un aumento de la resis-
tencia elástica y aparece el riesgo de barotrauma.7

A pesar del riesgo evidente de barotrauma provo-
cado por el manejo de presión positiva intrapulmo-
nar, esta complicación  no se genera por el aumento 
aislado de la PIM sino principalmente por la eleva-
ción de la Pplat, puesto que esta última representa la 
presión alveolar media de fin de inspiración, es decir 
la máxima presión alcanzada en los pulmones en au-
sencia absoluta de flujo gaseoso hacia ellos, lo que en 
últimas equivale a medir la presión capaz de generar 
ruptura alveolar. Por lo general, se acepta como lími-
te máximo de Pplat una cifra situada alrededor de 
los 35 cms H2O pero idealmente bajo 30 cms H2O, 
magnitud que si es superada, incrementa de manera 
significativa las posibilidades de barotrauma. La dife-
rencia entre la PIM y la Pplat es normalmente de 5 a 
10 cmsH2O, cifra que puede modificarse en algunas 
circunstancias: 
1. La PIM y la Pplat tienden a aproximarse en 

caso de sobredistensión alveolar por atrapa-
miento de aire o aparición de Auto PEEP. En 
esta circunstancia aumenta el riesgo de ba-
rotrauma por el incremento en la Pplat; por 
ejemplo, si la presión límite es de 40 cmsH2O 
y la Pplat se aproxima a ésta en menos de 5 
cms H2O (36 a 39) se supera la presión máxi-
ma de seguridad (35 cmsH2O). 

2. La PIM y la Pplat tienden a alejarse (diferencia 
mayor que 10 cmsH2O) en aquellas condicio-
nes que determinen un incremento rápido en 
la PIM (secreciones, broncoespasmo, obstruc-
ción o acodamiento del tubo endotraqueal, 
o uso de altas velocidades de flujo). En este 
contexto, las altas presiones observadas no se 
transmiten directamente a las unidades obs-

truidas pudiéndose presentar una situación 
en la que estas unidades se encuentran “pro-
tegidas” de la sobrepresión. No obstante, las 
altas presiones pueden transferirse a unidades 
no-obstruidas, por lo que el riesgo de lesión 
aunque se minimiza, persiste.

 
La prevención del barotrauma asociado al in-

cremento de la PIM es relativamente sencilla si 
se establecen: 1) Una presión límite de seguridad  
que no exceda en más de 10 cmsH2O a la presión 
de insuflación calculada para el paciente en condi-
ciones ideales de ventilación mecánica y que esté 
preferiblemente bajo los 30 cmsH2O, y 2) El uso 
de “ventilación controlada por presión”; estrategias 
mediante las cuales la manipulación de cifras de 
presión seguras “garantiza” la utilización de rangos 
no productores de barotrauma. De esta afirma-
ción se exceptúan aquellas condiciones en las que, 
así se usen magnitudes bajas de presión, el riesgo 
es grande y evidente por la condición subyacente 
(cavernas, neumatoceles, enfisema pulmonar con 
presencia de bulas y quistes, entre otras).

El establecimiento de las dos estrategias descri-
tas atrás si bien impide la elevación de la PIM –y 
por lo tanto de la Pplat–, disminuye el VT generan-
do riesgo de hipercapnia. No obstante, si el opera-
dor decide “proteger el pulmón” del barotrauma, 
es más adecuado utilizar la ventilación controlada 
por presión que el límite de seguridad por alarma, 
puesto que con la primera estrategia la presión de 
insuflación se convierte en el parámetro básico 
de manejo al cual se adecuan los restantes pará-
metros, mientras que con la segunda, el límite de 
la inspiración es la alarma de sobrepresión, que si 
bien aborta el ciclo no exige taxativamente al ope-
rador la manipulación de otros parámetros. 

La sospecha clínica de barotrauma pulmonar, se 
puede establecer por un empeoramiento súbito del 
estado del paciente, sin que coexistan otros factores 
que lo expliquen. Taquicardia, hipotensión, inquie-
tud y cianosis pueden indicar la aparición de un 
neumotórax, el cual desde el punto de vista clíni-
co se detecta por ausencia de ruidos respiratorios 
normales en el segmento pulmonar comprometi-
do. Radiológicamente se advierte un aumento de la 
transparencia en el sitio del trauma con aparición 
bien definida del contorno pulmonar, y con desvia-
ción de la tráquea al lado contrario del neumotórax.
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Algunos pacientes sometidos a ventilación 
mecánica, son considerados de alto riesgo para 
presentar barotrauma debido a su enfermedad 
primaria. Estos pacientes son:
1. Pacientes con enfisema pulmonar centrolobu-

lillar o panlobulillar. Estas formas parecen ser 
la base estructural del neumotórax espontá-
neo, por lo cual el riesgo de barotrauma con 
ventilación mecánica es alto.

2. Pacientes con quistes enfisematosos o enfise-
ma pulmonar paraseptal.

3. Pacientes con patología que curse con atrapa-
miento aéreo (asma, EPOC, bronquiectasias, 
bronquiolitis).

4. Pacientes con neumonía bacteriémica estafi-
locócica.

5. Pacientes con tuberculosis pulmonar con 
formación de grandes cavitaciones.

6. Pacientes con historia de enfermedad pulmo-
nar producida por inhalación de metales como 
cadmio y berilio.

7. Pacientes postquirúrgicos de toracotomía, o 
que han sido sometidos a toracocentesis.

En muchas circunstancias de la práctica, el ba-
rotrauma es un evento adverso prevenible o no 
prevenible o, una complicación de la enfermedad 
subyacente. Es importante tipificar el aconteci-
miento para generar estrategias de intervención 
que se reflejen en prácticas seguras. En el docu-
mento Hacer el bien, bien hecho en UCI. 25 estrate-
gias para implementar en pacientes críticos, basadas 
en la evidencia y la experiencia se establece como 
indicador de buena práctica en UCI una inciden-
cia de barotrauma inferior al 5% de la fórmula: 
Número de pacientes en ventilador con barotrau-
ma / número de pacientes en ventilación mecáni-
ca durante el período, todo multiplicado por 100.8

volutrauma

Al margen de la causa que lleva a ventilación me-
cánica al paciente adulto, se ha utilizado tradicio-
nalmente en el cuidado respiratorio, ventiladores 
en los que el volumen corriente es el elemento 
básico del mecanismo cíclico del ventilador, inde-
pendientemente de los demás parámetros de sos-
tén ventilatorio.  

Junto a los efectos benéficos del uso del VT alto 
(prevención de atelectasias e hipercapnia, dismi-
nución de la ventilación de espacio muerto), pue-
de aparecer una complicación altamente deletérea 
ligada a su uso: el daño de la interfaz alvéolocapilar 
asociado a elevados valores de volumen corriente 
(VT) que produce fracturas por estrés en la in-
terface alvéolo capilar fenómeno conocido como 
Volutrauma.1 La utilización de altos volúmenes 
corrientes puede ocasionar a nivel de la membrana 
alvéolo capilar alteraciones ultraestructurales de 
gravedad variable. El agua extravascular pulmonar 
y los índices de permeabilidad de la microcircula-
ción pueden incrementarse de forma tal que gene-
ran graves trastornos de la función pulmonar.9

La sobredistensión constante de una estructu-
ra elástica cualquiera que ella sea, va generando 
modificaciones en principio imperceptibles del 
entramado tisular. El mantenimiento del micro-
traumatismo sobre el epitelio alveolar por admi-
nistración de elevados volúmenes puede ocasionar 
lesiones alveolares difusas con destrucción de las 
células Tipo I y formación de membranas hiali-
nas. También se ha demostrado que un VT alto 
produce alteraciones en el surfactante y aumento 
de la tensión superficial. Este último hecho pue-
de producir un descenso en la presión que rodea 
a la microcirculación alveolar lo que aumentaría 
la presión transmural de estos vasos. Del mismo 

PRÁCTICAS SEGURAS PARA LA PREVENCIÓN DEL BAROTRAU MA

Mantenga la presión de plateau preferiblemente por debajo de 30-35 cms H2O

Si ésta tiende a elevarse, considere la ventilación controlada por presión u otros modos 
que minimicen la presión

Si se identifica una disminución de la distensibilidad esté alerta
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modo, la sobredistensión pulmonar provoca un 
aumento de la presión transmural de los vasos ex-
tralveolares lo que aumenta la filtración de líquido 
pulmonar.10,11

mecanismos de producción del volutrauma

Sí fisiológicamente existen notables diferencias 
regionales en la distribución de la ventilación y la 
perfusión, éstas se acentúan durante la VM debido 
principalmente a las modificaciones topográficas 
de las Zonas de West secundarias al decúbito y a la 
presentación heterogénea de los cambios patoló-
gicos en el ámbito pulmonar, en las que las regio-
nes de comportamiento normal reciben la mayor 
cantidad del volumen liberado por el ventilador.

Por medio de este primer mecanismo –la so-
bredistensión alveolar– se produce el volutrauma, 
puesto que genera ruptura alveolar, depleción del 
surfactante y disrupción de la interfaz alvéoloca-
pilar. Además, la hiperinflación de regiones nor-
males produce “fracturas” de las paredes alveolares 
por estrés, situación que puede extenderse hacia 
los capilares pulmonares adyacentes. 

Un segundo mecanismo de lesión está ligado a 
la necesidad de utilizar altas velocidades de flujo 
–para conservar la relación I:E–  cuando se entre-
gan volúmenes elevados.  El impacto de altos cau-
dales de flujo contra las paredes alveolares, puede 
ser el punto de inicio de la lesión pulmonar aguda; 
así como el golpe de las olas sobre un acantilado 
produce cambios sustanciales en la arquitectura 
de la costa, cambios que son mínimos en una pla-
ya tranquila, en la que el impacto del agua es leve. 

Un tercer mecanismo se relaciona con el incre-
mento en las presiones pico y de plateau alcanza-
das al insuflar los pulmones con altos volúmenes 
corrientes. En este caso se incrementa el riesgo de 
barotrauma pero el factor causal es el uso de valo-
res de VT elevados. Vale la pena anotar, que si el 
trauma es producido por el incremento en las pre-
siones el evento se denominará barotrauma, pero 
si el factor disparador de la complicación es el VT 
elevado, el evento será un Volutrauma. 

En resumen, son tres los mecanismos genera-
dores de volutrauma:

1. La sobredistensión alveolar producida por al-
tos volúmenes corrientes.

2. La utilización de altas velocidades de flujo.

3. Las altas presiones pico y de plateau secun-
darias a la utilización de volúmenes elevados. 

prevención del volutrauma

Como el primer mecanismo de producción de vo-
lutrauma es la sobredistensión alveolar producida 
por la utilización de volúmenes corrientes eleva-
dos, la primera estrategia preventiva es el manejo 
de un valor de VT igual al fisiológico, es decir, 5 
a 7 ml/kg.  Esta medida puede promover la apa-
rición de atelectasias, por lo que el uso de PEEP 
resulta imperativo. 

La hipoventilación reflejada en el incremento en 
la PaCO2  puede presentarse como efecto adverso al 
usar valores fisiológicos de VT. No obstante, en au-
sencia de una clara contraindicación impuesta por el 
sistema cardiovascular y/o el sistema nervioso cen-
tral, “la hipercapnia permisiva” debe ser considerada 
e incluso instaurada como estrategia de ventilación 
con protección pulmonar,12 puesto que medidas al-
ternativas, como el incremento en la frecuencia res-
piratoria, conducen a aumento en la ventilación de 
espacio muerto, lo cual no es deseable.  

Para prevenir la lesión pulmonar ligada al se-
gundo mecanismo productor de volutrauma (el 
uso de altas velocidades de flujo), deben con-
siderarse dos estrategias: 1) La utilización de 
velocidades de flujo bajas, pero que permitan 
mantener una relación I:E favorable, estrategia 
fácil de instaurar si se considera que previa-
mente se ha disminuido el VT, con lo que la 
velocidad de flujo puede ser manipulada; y 2) 
La conservación de la velocidad de flujo inicial 
combinada con el incremento en el tiempo ins-
piratorio (TI), lo que permite minimizar el im-
pacto del caudal volumétrico sobre las paredes 
alveolares. No obstante, esta estrategia puede 
inducir la aparición de Auto PEEP, puesto que 
la prolongación del TI se efectúa a expensas del 
tiempo espiratorio.

Para prevenir el volutrauma ligado al tercer 
mecanismo, (aumento de las presiones pico y de 
plateau), es válido intentar: 1) La utilización de 
una forma de onda desacelerante, con lo que las 
presiones se minimizan, y 2) Considerar modos 
ventilatorios controlados por presión, medida que 
permite tener control sobre la PIM. No obstan-
te, con estos modos se pueden maximizar las di-
ferencias regionales de la ventilación, debido al 
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“flujo preferencial” hacia zonas bien ventiladas de 
baja resistencia. Asimismo, los eventos obstructi-
vos (desde el tubo endotraqueal hasta la vía aérea 
periférica) disminuyen significativamente la ven-
tilación debido a que la presión límite se alcanza 
precozmente, en muchas ocasiones  sin haber ven-
tilado el alvéolo.  

La utilización de suspiros automáticos debe ser 
descontinuada en pacientes con alto riesgo de de-
sarrollar lesión pulmonar aguda, puesto que éstos 
imponen una exagerada carga volumétrica a las 
unidades alveolares enfermas.

Las afirmaciones anteriores apoyan el concep-
to de trauma asociado a volumen, el cual gene-
ralmente se manifiesta como un grave edema de 
permeabilidad altamente deletéreo. El conoci-
miento de los hechos anteriores es plenamente 
aceptado en la actualidad, por lo cual se utilizan 
ahora volúmenes corrientes que rara vez sobrepa-
san los 10 ml/kg. Es ideal la instauración de vo-
lúmenes entre 6 y 7 ml/kg.13

atelectrauma

Uno de los mecanismos productores de VILI 
es el repetitivo movimiento alveolar entre dos 
posiciones extremas: desde una posición de sub-
ventilación e incluso colapso parcial hasta una 
posición de máxima ventilación, situación en la 

que la hiperinflación de regiones normales pro-
duce “fracturas” de las paredes alveolares por 
estrés, lo cual puede extenderse hacia los capila-
res pulmonares adyacentes.14 Debe considerarse 
que este fenómeno ocurre en zonas “sanas del 
pulmón”; pero, ¿qué ocurre en las zonas parcial-
mente colapsadas? En un pulmón atelectásico 
o que maneje bajos volúmenes, la interfaz aire-
líquido puede estar relativamente más proximal 
a las vías aéreas de conducción terminales que el 
alvéolo. La apertura de estas vías puede requerir 
altas presiones expansivas y el estrés producido 
por éstas podría causar importantes rupturas 
epiteliales. 

Además de la hipótesis de apertura-colapso ano-
tada arriba se han planteado otras hipótesis para 
explicar el atelectrauma, basadas principalmente 
en el conocimiento de que el colapso pulmonar 
favorece el llenado alveolar por líquido que pue-
de dañar las células a este nivel, la inhibición de la 
síntesis de surfactante secundaria a la ventilación a 
bajos volúmenes y, el estrés regional producido por 
la  reexpansión de regiones atelectásicas, adyacen-
tes a regiones totalmente expandidas.

La PEEP protege las unidades subventiladas 
del movimiento repetitivo y traumático entre dos 
posiciones extremas (de subventilación a máxima 
apertura y viceversa), lo cual constituye la prin-
cipal estrategia de prevención del atelectrauma 
(Figura 9.3).

PRÁCTICAS SEGURAS PARA LA PREVENCIÓN DEL ATELECTRAUMA

Use PEEP

PRÁCTICAS SEGURAS PARA LA PREVENCIÓN DEL VOLUTRAUMA

Utilice bajo VT (5-7 ml/kg)
Utilice bajas velocidades de flujo

Incremente el tiempo inspiratorio sin desfavorecer la relación I:E
Utilice forma de onda desacelerante

Considere modos controlados por presión
Considere ventilación con “hipercapnia permisiva”
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biotrauma

La complicación derivada del estrés mecánico 
producido por el proceso de reclutamiento/des-
reclutamiento alveolar, que genera una liberación 
de mediadores inflamatorios (citoquinas) dentro 
del pulmón ha sido denominada biotrauma,15,16 
concepto que puede explicar por qué la mayo-
ría de pacientes que mueren con SDRA fallecen 
por Disfunción Orgánica Múltiple más que por el 
compromiso pulmonar (Figura 9.4).

El biotrauma ocurre, cuando la ventilación se 
entrega con un VT alto. La sobreventilación que 
resulta causa la activación del kappa B nuclear 
del factor NF-kappa B, seguida de la liberación 
de mediadores, particularmente de citoquinas 
proinflamatorias. Lecuona,17 demostró que la ven-
tilación mecánica con altos volúmenes se asocia 
con reducción en la actividad de la Na-K ATPa-
sa y reducción en la capacidad de aclarar el ede-
ma pulmonar por parte de los Neumocitos tipo 
II. Con esto sugirió que la alteración estructural 
no solamente se asocia con edema pulmonar sino 
que además se reduce la capacidad del pulmón de 
resolver dicho edema a nivel del epitelio alveolar.

Figura 9.3. Representación de tres unidades con diferentes magnitudes de ventilación.  
Las tres logran ser insufladas hasta su máxima capacidad pero la de arriba inicia de una posición de colapso,  

la del medio, de una de subventilación por lo que las fuerzas de cizallamiento son superiores.  
La unidad de abajo se encuentra protegida del atelectrauma por la PEEP

Nahum18 y Murphy19 sugieren que la ventila-
ción  con altos volúmenes y bajos niveles de PEEP 
pueden conducir a translocación bacteriana, di-
rectamente del pulmón a la circulación sistémi-
ca. Esta afirmación posibilita una explicación al 
incremento en las infecciones nosocomiales en 
pacientes que reciben ventilación mecánica.

Independientemente del evento que genere la 
lesión pulmonar asociada a ventilación mecánica, 
existe el riesgo potencial de disparar una compleja 
cascada de eventos, locales y/o sistémicos que pue-
den concluir en la liberación de mediadores infla-
matorios debido a que la superficie epitelial más 
grande del organismo es la pulmonar y, a que los 
macrófagos alveolares, células que poseen recono-
cidas funciones en la inflamación, son las células 
no parenquimatosas más abundantes en el pulmón.

Este fenómeno parece incrementarse cuando 
se utilizan estrategias ventilatorias con volúmenes 
corrientes altos y cualquier nivel de PEEP (como 
el volutrauma) o volúmenes bajos con niveles de 
PEEP bajos también. Por tales razones, el uso de un 
nivel de PEEP igual o mayor al punto de inflexión 
inferior de la curva presión-volumen, combinado 
con volúmenes fisiológicos y una presión de pla-
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teau por debajo del punto de inflexión superior,  
conforman una medida eficaz de prevención del 
biotrauma, puesto que estas medidas reducen la 
producción de citoquinas.13 Varios estudios han 
comparado dos estrategias de ventilación mecá-

nica, una convencional y otra con protección de 
pulmón y han encontrado que el grupo de venti-
lación con protección pulmonar tuvo una notoria 
reducción en los niveles de citoquinas tanto del 
suero como del lavado broncoalveolar.20,21

Figura 9.4. Cascada de eventos del Biotrauma generado por la ventilación mecánica que pueden conducir a disfunción 
orgánica múltiple. (Adaptada de Slutsky AS: Lung injury caused by mechanical ventilation. Chest 1999; 116:10-5)15

PRÁCTICAS SEGURAS PARA LA PREVENCIÓN DEL BIOTRAUMA

Utilice VT bajo
Utilice PEEP igual o mayor al punto de inflexión inferior de la curva presión-volumen

Utilice presión de plateau inferior al punto de inflexión superior de la curva presión-volumen
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estrateGias de ventilación  
con protección pulmonar

Las estrategias preventivas para proteger el pul-
món son variadas y deberían utilizarse combina-
damente para prevenir los fenómenos descritos a 
lo largo del capítulo. Las más relevantes han sido 
propuestas por el ARDS Network13 (Tabla 9.1).

La utilización de volúmenes tan bajos como 4 
ml/kg o menos, descritos en la tabla 9.2, se com-
prende desde el concepto de “pulmón de bebé” 
(baby lung) reportado por Gattinoni y Pesenti.22-24 
Este concepto se deriva de los exámenes de to-

mografía computarizada que mostraron que en la 
mayoría de pacientes con lesión pulmonar aguda 
o síndrome de dificultad respiratoria el tejido pul-
monar normal tiene las dimensiones del pulmón 
de un niño de 5-6 años de edad (300-500 gramos). 
Desde un punto de vista fisiológico el “pulmón de 
bebé” ayuda a entender la lesión pulmonar indu-
cida por el ventilador. En este contexto, lo que 
parece peligroso no es la relación VT/kg, sino la 
relación VT/”pulmón de bebé”. El resultado de 
los trabajos de estos autores indica que entre más 
pequeño sea el “pulmón de bebé”, mayor es el 
potencial de lesión inducida por el ventilador.

Tabla 9.1. Protocolo para la ventilación con protección pulmonar13 

Paso Programación

1 Seleccione modo asistido controlado y FIO2 = 100%

2 Seleccione VT inicial en 8 ml/kg usando el valor de “peso corporal predicho”
Hombres: (Talla - 152,4) X 0,91 + 50; Mujeres: (Talla - 152,4) X 0,91 + 45.

3 Seleccione FR que alcance la ventilación minuto predicha sin exceder 35 ciclos por minuto

4 Seleccione PEEP en 5-7 cms H2O

5 Reduzca VT en 1ml/kg cada 2 horas hasta 6 ml/kg

6 Ajuste FIO2 y PEEP para mantener PaO2 > 55 mm Hg o SaO2 > 88%

7

Cuando el VT esté bajo 6 ml/kg mida:
A. Presión plateau (Pplat)
B. PaCO2 y pH

Si Pplat es > 30 cm H2O o pH < 7.30 vaya a protocolo de ventilación con bajo volumen (Tabla 9.2)

Tabla 9.2. Protocolo de ventilación con bajo volumen13 

Metas: VT = 6 ml/kg; PPlat < 30 cms H2O; pH = 7.30 – 7.45

Primera etapa

1 Calcule “peso corporal predicho”
Hombres: (Talla - 152,4) X 0,91 + 50; Mujeres: (Talla - 152,4) x 0,91 + 45.

2 Fije VT inicial en 8ml/kg de acuerdo al peso corporal predicho

3 Adicione PEEP: 5-7 cms H2O

4 Reduzca VT en 1ml/kg cada 2 horas hasta 6 ml/kg

Segunda etapa

1 Cuando el VT esté bajo 6 ml/kg mida Pplat

A. Objetivo: Pplat < 30 cms H2O
B. Si Pplat > 30 cms H2O disminuya VT en 1 ml/kg hasta que Pplat esté bajo 30 cms H2O o el 
VT esté bajo 4 ml/kg.
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Metas: VT = 6 ml/kg; PPlat < 30 cms H2O; pH = 7.30 – 7.45

Tercera etapa

1 Monitorice gases arteriales en busca de acidosis respiratoria

A.  Objetivo: pH = 7.30 - 7.45 
B.  Si el pH está entre 7.15 y 7.30, incremente FR hasta que el pH esté sobre 7.30 o la FR sea  igual a   
     35 por minuto 
C.  Si el pH es menor a 7.15 incremente progresivamente FR hasta 35 por minuto. Si el pH permane- 
     ce por debajo de 7.15 incremente VT de a 1 ml/kg hasta que el pH sea mayor a 7.15

oxíGeno seGuro

Muchas publicaciones consideran la toxicidad por 
oxígeno como uno de los componentes generado-
res de VILI. Esta afirmación podría considerarse 
correcta en el contexto del paciente ventilado me-
cánicamente; sin embargo, los efectos indeseables 
o adversos del oxígeno son en sentido estricto con-
secuencia de la oxigenoterapia y no de la VM. La 
evidencia acumulada sugiere que la producción 
de metabolitos tóxicos del oxígeno es responsable 
de injuria celular en pacientes críticos.25

toxicidad por oxíGeno

El contacto prolongado con el oxígeno o la 
exposición a altas concentraciones pueden 
dañar el epitelio pulmonar e inactivar el surfac-
tante, produciendo una forma de edema intra 
alveolar y engrosamiento intersticial, y más tar-
díamente fibrosis y atelectasias.26 

Las altas concentraciones de oxígeno en 
el pulmón generan la producción de radi-
cales tóxicos, principalmente el superóxido 
(O2

-), el hidroxilo (OH-) y el peróxido de hidró-
geno (H2O2), elementos altamente tóxicos para 
el parénquima pulmonar. Los radicales libres 
se producen como resultado de los procesos de 
oxido reducción en las mitocondrias y, por la 
acción de enzimas como la xantina/urato oxidasa 
a nivel extra mitocondrial. Estos radicales libres 
causan peroxidación de lípidos, especialmente 
en las membranas celulares, inhiben los ácidos 
nucléicos y la síntesis de proteínas, e inactivan 
enzimas celulares. Normalmente, varias enzimas 
antioxidantes (glutatión peroxidasa, dismutasa ca-
talasa y superóxido dismutasa) y barredores como 
la vitamina E, la vitamina C, la ceruplasmina y la 
transferrina, protegen el organismo de estos radi-

cales libres, pero en situaciones hiperóxicas hay 
una producción excesiva (de radicales) que con-
duce a restar eficacia a los sistemas enzimáticos,27 
o puede ocurrir también una depleción de anti-
oxidantes con pérdida de protección, situación 
frecuente en UCI.28,29 

La toxicidad por oxígeno puede ser aguda por 
utilización de altas concentraciones de O2 en cor-
tos períodos de tiempo, o crónica por el uso du-
rante tiempos prolongados, independientemente 
de la concentración. En VM el evento suele co-
rrelacionarse con la exposición a altas concentra-
ciones durante períodos cortos, a excepción –por 
supuesto– de la VM prolongada en la que cual-
quier concentración es potencialmente tóxica. 

La toxicidad del oxígeno se produce en dos eta-
pas: 1) Una etapa exudativa, en la que se produ-
cen variaciones intracelulares en los neumocitos 
tipo II, necrosis de las  células tipo I, destrucción 
endotelial, y pérdida de surfactante, eventos que 
conducen a formación de atelectasias, edema in-
tersticial perivascular y/o alveolar, y formación de 
membranas hialinas; y 2) Una etapa proliferativa, 
caracterizada por hiperplasia de los neumocitos 
tipo II, aumento del espesor de la membrana al-
véolocapilar, hiperplasia capilar, y alteraciones 
fibroblásticas. El curso puede ser letal o puede 
evolucionar hacia la estabilización, en la que se 
presentarán como secuelas, cicatrices focales, pro-
liferación capilar, e hipoxia crónica, consecuencias 
que desmejoran notablemente la calidad de vida 
del paciente. 

Como durante la VM las metas de oxigena-
ción (PaO2 = 55-80 mm Hg o SaO2 = 88-95%) se 
consiguen mediante la acción integrada de FIO2 

y PEEP, se han sugerido por el ARDS Network, 
diversas combinaciones para alcanzar los objetivos 
(Tabla 9.3).
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Tabla 9.3. Combinaciones para promover la oxigenación arterial  
(De ARDS Network. Descrito en: Marino P. ICU Book. 3ª ed. Lippincott Williams & Wilkins 2007. Pp. 429)

METAS: PaO2 = 55-80 mm Hg o SaO2 = 88-95%

FIO2 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12

FIO2 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 1.0 1.0 1.0

PEEP 14 14 14 16 18 20 22 24

PRÁCTICAS SEGURAS PARA EL USO DEL OXÍGENO

En pacientes con hipoxemia crónica (EPOC) se debe usar una concentración de O2 que los 
mantenga en una hipoxemia leve (PaO2 mínima 55 mm Hg o SaO2 mínima de 88%).

La PEEP es una herramienta que debe utilizarse para disminuir la FIO2

En hipoxemia severa debe utilizarse una FIO2 que permita una SaO2 alrededor de 90%

Si se requieren FIO2 superiores a 60% debe considerarse prudente el mantenimiento de una 
hipoxia leve (PaO2 mínima 55 mm Hg o SaO2 mínima de 88%).

En situaciones que amenazan la vida debe utilizarse O2 al 100% pero debe intentarse su  
rápida disminución cuando la situación se haya estabilizado
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10
prácticas seGuras en la intervención  

de Fisioterapia en los dominios  
neuromuscular, musculoesQuelético  

e inteGumentario

prácticas seGuras en la intervención de 
Fisioterapia en los dominios neuromuscular  

y musculoesQuelético

Los pacientes críticamente enfermos, especial-
mente aquellos que requieren ventilación mecáni-
ca, comúnmente desarrollan una debilidad aguda 
neuromuscular que resulta en mayores tasas de 
readmisión a la UCI, mayor riesgo de institucio-
nalización, disminución a largo plazo del acondi-
cionamiento físico, y disminución en la calidad de 
vida relacionada con la salud.1,2 La inmovilidad, 
la respuesta inflamatoria sistémica que acompaña 
a la enfermedad crítica, el estado nutricional de-
ficiente, y la exposición a agentes farmacológicos 
–como los bloqueantes neuromusculares y cor-
ticosteroides–, contribuyen al desarrollo de esta 
debilidad neuromuscular.3 Quiere decir que, in-
dependientemente de la enfermedad causante del 
ingreso a la UCI, el problema del desacondiciona-
miento físico suele aparecer como consecuencia 
de la misma enfermedad, de las complicaciones 

derivadas de ésta –que se extienden a otros órga-
nos–, del uso de medicamentos y de la inmovili-
zación prolongada (Figura 10.1). Por las razones 
expuestas, reviste especial interés en el cuidado 
crítico la intervención fisioterapéutica en los do-
minios neuromuscular y musculoesquelético para 
prácticamente todos los pacientes durante su 
estancia en la UCI.

La inactividad y inmovilidad per se tienen 
efectos fisiológicos significativos y perjudiciales, 
incluyendo atelectasia, úlceras por presión, y au-
mento de la susceptibilidad a la broncoaspiración 
y la neumonía.4,5 Con una pérdida diaria de 1,3% 
a 3% de la fuerza muscular por causa de la in-
movilidad, puede producirse una reducción del 
10% en la fuerza muscular postural después de 
sólo una semana de reposo en cama en volun-
tarios sanos.6 El efecto de la inmovilidad es aún 
más profundo en ancianos y en pacientes con en-
fermedades crónicas, como insuficiencia cardíaca 
congestiva y enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica.7-9

La intervención fisioterapéutica en los dominios neuromuscular y musculoesquelético debe  
realizarse en prácticamente todos los pacientes durante su estancia en la UCI
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Figura 10.1. Secuencia de eventos que conducen al desacondicionamiento físico en la UCI.  
Cualquier enfermedad y sus complicaciones, exige el uso de medicamentos y la inmovilización prolongada (principalmente 

 la Insuficiencia Respiratoria Aguda y la inestabilidad hemodinámica de cualquier etiología). La conjunción de estos 
 factores es causa potencial del problema

Además de los efectos nocivos de la inmo-
vilidad, en los pacientes internados en la UCI 
aumenta el riesgo de desarrollo de trastornos neu-
romusculares adquiridos. Múltiples estudios han 
reportado el desarrollo de la polineuropatía del 
paciente crítico o miopatía crítica en más de 50% 
de los pacientes que requirieron ventilación me-
cánica por más de 7 días.10-13 Después del egreso 
las mayores deficiencias se relacionan con activi-
dades de la vida diaria, incluyendo incapacidad 
para levantar y transportar paquetes, arrodillarse, 
subir escaleras, y realizar caminatas en distancias 
moderadas.14

Los pacientes que requieren ventilación me-
cánica presentan no sólo debilidad de los mús-
culos respiratorios, también de los músculos de 
las extremidades.15 Como el objeto de estudio e 
intervención de la Fisioterapia es el movimien-
to corporal humano, surge una clara indicación 
para la participación de esta disciplina en el 

equipo de trabajo de la UCI. Esta afirmación 
quiere decir que es imperativo para el fisiotera-
peuta abordar al paciente desde la perspectiva 
de la Rehabilitación Funcional (RF), puesto que 
el enfermo crítico no es solamente un sistema 
respiratorio o cardiovascular enfermo, es un ser 
humano en el que toda su economía –incluido 
el componente social– se encuentra afectada 
por la enfermedad.

Varias herramientas de evaluación de la fuerza 
muscular han sido validadas. De Jonghe y colabo-
radores, proponen la utilización del índice MRC 
(Medical Research Council, Tabla 10.1) a partir de 
la afirmación ya mencionada –y que nunca debe 
ser olvidada–, de que más del 50% de pacientes 
que reciben ventilación mecánica presentan anor-
malidades neuromusculares después de 5 a 7 días 
de apoyo, situación demostrada en estudios elec-
trofisiológicos y expresada clínicamente con debi-
lidad de las extremidades.16

Con una pérdida diaria de 1,3% a 3% de la fuerza muscular por causa de la inmovilidad, 
puede producirse una reducción del 10% en la fuerza muscular postural después de sólo una 

semana de reposo en cama, en voluntarios sanos
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Tabla 10.1. Escala de evaluación de fuerza muscular (Medical Research Council - MRC  score)

Calificación Contracción muscular Características

0 Ausente Parálisis total

1 Mínima Contracción muscular visible sin movimiento

2 Escasa Movimiento eliminada la gravedad

3 Regular Movimiento parcial sólo contra gravedad

3+ Regular Movimiento completo sólo contra gravedad

4- Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia mínima

4 Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia moderada

4+ Buena Movimiento completo contra gravedad y fuerte resistencia

5 Normal Movimiento completo contra gravedad y contra resistencia total

La debilidad muscular es particularmente gra-
ve en el paciente con EPOC que experimenta una 
exacerbación de su enfermedad, –generalmen-
te por procesos infecciosos bacterianos o virales, 
contaminación ambiental o causas desconocidas–, 
cuya expresión clínica suele exhibir crisis severas 
de broncoespasmo, y que requiere hospitalización 
en UCI y/o ventilación mecánica. Las exacerba-
ciones conducen a reducciones significativas en 
la función muscular y la capacidad de ejercicio 
disminuye sensiblemente después de la agudiza-
ción.17 En estos pacientes los ejercicios de forta-
lecimiento en todo el cuerpo son notablemente 
adecuados para mejorar su condición sistémi-
ca.18,19 En una revisión sistemática de la literatura, 
Puhan encontró que la Rehabilitación respirato-
ria después de las exacerbaciones agudas de la 
EPOC puede reducir el riesgo de mortalidad y de 
readmisión hospitalaria.20

El desacondicionamiento no sólo afecta –por 
supuesto– a los pacientes con EPOC. En indivi-

duos con trauma ocurre un fenómeno similar a 
veces difícil de revertir. Miller encontró que 
éstos recuperan la funcionalidad del sistema mus-
culoesquelético sin llegar a los niveles previos al 
ingreso,21 situación que amerita la RF temprana. 
Aunque pareciera obvio que la obligada postra-
ción en cama del paciente internado en UCI es 
causa del problema aquí tratado, es importante 
identificar la etiología de la debilidad muscular 
para planificar la intervención y de alguna forma 
aproximarse certeramente al pronóstico, puesto 
que existen causas de debilidad pre UCI y otras 
relacionadas con el ingreso a la Unidad (Tabla 
10.2).22 Algunos autores estiman que la debilidad 
aparece en el 50 al 70% de pacientes que desa-
rrollan el síndrome de respuesta inflamatoria sis-
témica (SRIS)23,24 situación clínica relativamente 
común en la UCI. Esta circunstancia acarrea di-
versos problemas relacionados con el incremento 
en la morbilidad y la estancia hospitalaria y con el 
deterioro en la calidad de vida (Figura 10.2).

Múltiples estudios han reportado el desarrollo de la  
polineuropatía del paciente crítico o miopatía crítica  

en más del 50% de los pacientes que requieren  
ventilación mecánica por más de 7 días
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Tabla 10.2. Diagnóstico diferencial de debilidad muscular en el paciente crítico (Adaptada de Bolton, C. F., Young, G. B:  
The neurological consultation and syndromes in the UCI. Clinical Neurology: Critical Care 1996; 5:447-75

Debilidad antes del ingreso a UCI Debilidad después del ingreso a UCI

Enfermedades de la médula

Trauma medular

Compresión medular

Mielitis transversa aguda

Isquemia aguda

Enfermedades de motoneurona

Polineuropatía aguda

Síndrome de Guillain Barré Polineuropatía del paciente crítico (PPC)

Neuropatía aguda Variante motora de la PPC

Neuropatía axonal

Síndrome de Miller-Fisher

Polineuropatía crónica

Polineuropatía inflamatoria desmielinizante Polineuropatía crónica más sepsis

Polineuropatía diabética

Polineuropatías de otra etiología

Miopatía 

Distrofia muscular (Duchenne u otras) Miopatía del paciente crítico

Miopatía necrotizante aguda Miopatía necrotizante de UCI

Miopatía con pérdida de miosina

Figura 10.2. Representación de los principales eventos generados por la debilidad muscular adquirida en la UCI

La debilidad muscular aparece en el 50 al 70% de pacientes que desarrollan 
el síndrome de respuesta inflamatoria sistémica
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En la polineuropatía del paciente crítico la 
debilidad muscular se detecta clínicamente de 
manera fácil por parte del fisioterapeuta. Esta 
percepción relativamente subjetiva debe medirse 
y sistematizarse en instrumentos como el MRC 
descrito en la tabla 10.1. La anomalía puede estar 
acompañada de atrofia muscular y alteración de 
la actividad refleja.23 Sin embargo, aunque parezca 
sencilla la impresión clínica, suele detectarse tar-
díamente habitualmente en el momento en que 
el paciente ingresa al programa de retirada del 
ventilador, por lo que es imperativa la evaluación 
neuromuscular precoz, la que se dificulta nota-
blemente si el paciente recibe medicamentos que 
interfieran con ella (sedantes, relajantes). Además, 
es indispensable conocer y seguir desde el ingreso 
a UCI la situación nutricional del enfermo, refe-

rida al registro objetivo de exámenes paraclínicos 
que permitan su valoración, ya que en muchas 
ocasiones la debilidad puede estar condicionada 
por mala nutrición e incluso desnutrición. 

Muchos autores han propuesto diversas teorías 
–todas plausibles– para explicar el fenómeno de 
polineuropatía del paciente crítico que conduce a 
debilidad muscular y desacondicionamiento físi-
co.24-31 Los trastornos circulatorios, la liberación de 
citoquinas, el uso de algunos fármacos (aminoglu-
cósidos, relajantes musculares no despolarizantes, 
corticoides), los déficits nutricionales e incluso la 
nutrición parenteral, la hiperglucemia y/o déficit 
de insulina, la hiperosmolaridad, la ventilación 
mecánica prolongada y la disfunción de dos o más 
órganos están involucrados como eventos etiológi-
cos de la polineuropatía (Figura 10.3).

Figura 10.3. Resumen de algunas teorías que explican la aparición de polineuropatía en el paciente crítico

Una práctica segura es la evaluación neuromuscular precoz  
la cual debe medirse y sistematizarse en instrumentos validados  

como el MRC (Medical Research Council)
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A partir de lo expresado, resulta pertinente 
suponer que el control estricto de los factores 
enumerados en la etiopatogenia de la anomalía, 
puede ser conveniente para minimizar sus efectos. 
Sin embargo, frente al diagnóstico de debilidad 
muscular –cualquiera que sea su origen– deben 
iniciarse maniobras de Fisioterapia, más aun si 
esta debilidad se presenta después del ingreso a la 
Unidad, es decir, en un paciente sin causas com-
probadas del problema antes de su entrada a la 
sala de cuidado crítico.

A partir del conocimiento de los efectos de la 
inmovilización prolongada en UCI, es válido re-
comendar que todo paciente internado en la Uni-
dad, debe recibir como mínimo movilizaciones 
pasivas de las cuatro extremidades y del cuello, 
siempre y cuando no exista contraindicación. Si 
las condiciones lo permiten, la movilización debe-
rá ser activa asistida y debe progresar hasta la mo-
vilización contra gravedad y contra resistencia. Es 
imperativa la estricta vigilancia de los elementos 
de monitorización usados en la UCI (oxímetria 
de pulso, monitor de frecuencia cardíaca y respi-
ratoria, trazado electrocardiográfico, etc.). Es re-
comendable además la suspensión de la nutrición 
durante la sesión de terapia física.

Si la condición clínica tiende a mejorar y el 
paciente se encuentra hemodinámicamente es-
table, debería intentarse precozmente la posición 
sedente fuera de la cama por períodos definidos 
por la tolerancia del paciente. Roseler afirma acer-
tadamente que “el riesgo no es sacar al paciente 

de su cama, sino dejar que permanezca en ella”.32 
La deambulación del paciente crítico puede ser 
considerada en cuadros clínicos estables previos al 
egreso a la unidad de cuidados intermedios o a las 
salas de hospitalización.

El estudio de Ling y colaboradores demostró 
notables efectos benéficos en los pacientes en ven-
tilación mecánica prolongada que recibieron en-
trenamiento muscular, traducidos en mejoría del 
estado funcional.33 Se utilizaron ejercicios activos 
libres en contra de gravedad en miembros supe-
riores e inferiores (hombro, codo, muñeca, cadera, 
rodilla, tobillo), en 2 series de 10 repeticiones por 
movimiento, seguidos de ejercicios activos resis-
tidos con pesos hasta de 600 gramos, realizando 
mediciones objetivas con dinamómetro.

Uno de los aspectos más importantes de la 
intervención fisioterapéutica en todos los ám-
bitos, es la movilización del paciente. Realizarla 
precozmente en la UCI en enfermos que reciben 
ventilación mecánica es una práctica avanzada 
de la terapia física y requiere educación y cono-
cimientos especializados en áreas específicas que 
afectan a la toma de decisiones clínicas. Algunos 
inconvenientes pueden presentarse por causa de 
las numerosas líneas, tubos, elementos de monito-
reo, sedación, nivel de atención, cognición, delirio, 
la relativa falta de participación activa de los pa-
cientes, la tolerancia a la actividad, y la pérdida de 
fuerza muscular proximal y distal.34 Sin embargo, 
debe intentarse la movilización para prevenir los 
problemas asociados a la inactividad.

PRÁCTICAS RECOMENDADAS

Frente al diagnóstico de debilidad muscular –cualquiera que sea su origen– 
deben iniciarse maniobras de Fisioterapia

Uno de los aspectos más importantes de la intervención fisioterapéutica en todos 
 los ámbitos, es la movilización el paciente

Todo paciente internado en la UCI, debe recibir como mínimo movilizaciones pasivas de  
las cuatro extremidades y del cuello, siempre y cuando no exista una contraindicación

Si la condición clínica tiende a mejorar y el paciente se encuentra hemodinámicamente estable, 
debería intentarse precozmente la posición sedente fuera de la cama por períodos definidos  

por la tolerancia del paciente
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Se ha mencionado previamente que la pér-
dida de la condición física y la debilidad motora 
que acompañan al paciente crítico pueden  tener 
consecuencias profundas y duraderas para los pa-
cientes que podrían prevenirse con la moviliza-
ción temprana. Bailey y colaboradores35 invitan 
a promover un cambio en la cultura del equipo 
de UCI mediante: 1) La reorganización y gestión 
de las prácticas actuales que tienen el potencial 
de interferir con la movilidad, 2) La creación de 
una estrategia para mejorar el nivel de trabajo en 
equipo, y 3) La adopción de un vínculo efectivo y 
estrecho para la intervención y el trabajo en equi-
po a corto y largo plazo centrada en los resultados.

modalidades de ayuda para  
la Fisioterapia en la uci
Aunque en la intervención fisioterapéutica pro-
piamente dicha se utiliza diversidad de maniobras 
no instrumentales, deben explorase las posibilida-
des de ayuda instrumental que existen y que son 
usadas ampliamente en pacientes no críticos. En 
el capítulo 4 se reseñaron algunas de las modali-
dades más utilizadas las cuales se resumen a con-
tinuación: 
1. Probablemente la modalidad más utilizada 

en UCI es la Estimulación Eléctrica Muscular 
(EEM). Un estudio controlado aleatorio en pa-
cientes con enfermedad pulmonar obstructiva 
crónica (EPOC) sugirió que la adición de la 
EEM para activar la movilización de los miem-
bros disminuye el número de días necesarios 
para la transferencia de la cama a la silla.36

2. La EEM como herramienta de prevención y 
rehabilitación en pacientes en UCI con poli-
neuromiopatía debe investigarse para incluir 
su uso en la práctica cotidiana pues es proba-
ble que ayude a prevenir el deterioro en la es-
tructura y función muscular.37 

3. La misma consideración aplica para los pa-
cientes que, si bien no tienen polineuropatía 
adquirida, están propensos a ella por causa de 
su estado crítico.38 

4. Estudios recientes, citados por Ali y colabo-
radores,39 reportan la utilidad de la EEM para 
preservar la masa y la fuerza muscular en pa-

cientes de la UCI. Es posible que se consiga con 
su uso una reducción significativa en las proba-
bilidades de debilidad adquirida en la UCI.

5. Un estudio40 sugiere que las sesiones diarias 
de EEM previenen el desarrollo de la polineu-
ropatía en pacientes críticamente enfermos y 
también dan lugar a una menor duración del 
destete del ventilador. La EEM ha demostrado 
también ser beneficiosa en pacientes con insu-
ficiencia cardíaca crónica severa y enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica. 

6. Sobre la base de la evidencia disponible, la 
American Thoracic Association, la European 
Respiratory Society y la European Society of In-
tensive Care Medicine, consideran que la esti-
mulación eléctrica se puede considerar como 
una terapia adyuvante en pacientes crítica-
mente enfermos que están restringidos a la 
cama con mayor riesgo de desarrollar debili-
dad musculoesquelética.41 

7. Los ejercicios con bicicleta son otra alternativa 
para la Fisioterapia en UCI. La ejecución diri-
gida y monitorizada de ejercicios para miem-
bros inferiores y superiores está provista de 
beneficios relacionados con la conservación 
de adecuados rangos de movilidad articular 
y puede ayudar a preservar la arquitectura, la 
fuerza y la función muscular.41 

8. Un estudio controlado, aleatorizado realizado 
por Burtin y colaboradores,42 incluyó 90 pa-
cientes críticamente enfermos en los que su 
condición cardiorespiratoria permitía el ejer-
cicio en bicicleta. Se encontró que la fuerza 
isométrica del cuádriceps, y la sensación subje-
tiva de bienestar para la salud fueron significa-
tivamente mayores en el grupo de tratamiento 
(p < 0,05).

9. Una interesante propuesta de manejo fisiotera-
péutico en la UCI ha sido publicada por David 
TW Yu,43 incluye tres niveles de actuación en di-
versos dominios de la Fisioterapia (Tabla 10.3).

10. Es pertinente reiterar que muchos estudios 
recientes han demostrado que la terapia física 
puede realizarse con seguridad y es probable 
que contribuya a mejorar las condiciones del 
paciente relacionadas con el funcionamiento.44 
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Tabla 10.3. Programa de Fisioterapia en UCI propuesto por David TW Yw.  
(Adaptado de: David TW Yu. Early Rehabilitation in Intensive Care Unit.  Hong Kong Respiratory Medicine 2010. 

Disponible en:  
http://www.hkresp.com/index.php/administrator/128-critical-care/666-2010-may-early-rehabilitation-in-intensive-care-unit

Nivel Población Intervención 

Nivel I

Pacientes inconscientes, semi- 
inconscientes o sedados profundamente 

Escala de coma de Glasgow (ECG)   
< 11

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete de  
la ventilación mecánica

Terapia para la prevención de contracturas, conservación  
de arcos de movilidad y prevención de escaras

Movilizaciones activas para los pacientes que  
eventualmente puedan seguir instrucciones

Nivel II

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con ECG = 11 (para el  
paciente intubado) o ECG > 8 (para 
los pacientes no intubados) y es capaz 
de interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
< 3

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete  
de la ventilación mecánica

Entrenamiento de músculos inspiratorios

Terapia para la prevención de contracturas, y conservación 
de arcos de movilidad

Movilizaciones activas asistidas

Estimulación eléctrica neuromuscular

Nivel III

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con ECG = 11 (para el  
paciente intubado) o ECG > 8 (para 
los pacientes no intubados) y es capaz 
de interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
> 3

Fisioterapia cardiopulmonar para aclaramiento de  
la vía aérea y la expansión pulmonar 

Mesa de bipedestación comenzando con 45° de inclinación 
por 5 minutos, hasta un máximo de 70º por 30 minutos

Ejercicios contra resistencia

Programa de transferencia: Sentar fuera de cama,  
y ejercicio en bicicleta en cama

Deambulación (usar apoyo) si se requiere:

Oxigenoterapia, ventilación mecánica, caminador

contracturas y retracciones

La contractura articular es una limitación en el 
rango de movilización pasiva del movimiento 
de una articulación, secundaria al acortamiento 
muscular (miogénica), a anomalías del tejido co-
nectivo periarticular y de los elementos de la ar-
ticulación propiamente dicha (artrogénica) o a la 
combinación de los dos componentes (mixta),45-49 
y la inmovilidad juega un papel importante en 
su aparición.50,51 Generalmente se acepta que la 
contractura es un evento de rigidez articular más 
grave que la retracción aunque pueden estar in-
volucradas causas similares en las dos situaciones, 
pues ambas se derivan de la inmovilización o el 

restricciones de la movilidad en uci

El paciente internado en la UCI puede presentar 
durante su período de hospitalización en la Unidad 
diversas limitaciones en el dominio musculoesque-
lético originadas principalmente en la inmoviliza-
ción, la sedación y el desuso. Dentro de éstas, las 
limitaciones de los arcos de movilidad por contrac-
turas u otras causas como el dolor o el edema y/o 
inflamación; las retracciones y la pérdida de fuerza 
muscular y; los cambios en la mineralización ósea 
pueden aparecer como eventos adversos que en 
ocasiones se pueden pasar por alto por la orienta-
ción de los esfuerzos terapéuticos hacia anomalías 
de otros dominios que comprometen la vida.
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desuso. Sin embargo, en la contractura suelen estar 
involucradas causas articulares y en la retracción 
causas musculares. Estas afirmaciones son relevan-
tes si se considera que muchos pacientes en UCI 
deben estar inmovilizados por su enfermedad de 
base, por inestabilidad hemodinámica y en mu-
chos casos ¡por la necesidad de contención como 
medida de prevención para el retiro de elementos 
que lo invaden! Su impacto negativo sobre la mo-
vilidad del paciente es significativo; según la Guía 
de la APTA, corresponde a un patrón de práctica 
F (alteración de la movilidad articular, la función 
motora, el rendimiento muscular y del arco de 
movilidad asociado con alteración del tejido co-
nectivo).

Diversos trabajos han explorado el problema 
de las contracturas. Un estudio evaluó las conse-
cuencias a largo plazo de la lesión pulmonar agu-
da y encontró efectos discapacitantes causados 
por contracturas articulares en un pequeño núme-
ro de pacientes en el primer año después del alta 
hospitalaria.52 El estudio de Clavet y colaborado-
res encontró que después de una estancia prolon-
gada en la UCI, una contractura funcionalmente 
significativa de una articulación importante, se 
produjo en más de un tercio de los pacientes y 
la mayoría de estas contracturas persistieron hasta 
el momento del alta.53 Este estudió también en-
contró que en la UCI de 24 camas que desarro-
lló el trabajo, la dedicación de fisioterapeutas1,25 y 
terapeutas ocupacionales (0.75) con la ayuda del 
personal de enfermería fueron responsables de los 
cuidados, pero las actividades de prevención no 
fueron suficientes para evitar la aparición de con-
tracturas articulares.

Las contracturas tienden a ocurrir en los mús-
culos flexores de las articulaciones (hombro, codo, 
cadera, rodilla y tobillo). También son comunes en 
los músculos aductores de los hombros y de las ca-
deras y, ocurren con menos frecuencia en abduc-
tores y raramente en extensores. Las articulaciones 
deben estar en una posición apropiada inmediata-
mente después del ingreso a UCI y los ejercicios 
de prevención deben hacerse por lo menos una 
vez por turno. La necesidad de la prevención va 
más allá de conservar las articulaciones flexibles 
pues las articulaciones contracturadas pueden lle-
var a otras serias complicaciones. Pueden causar 
dolor, inflamación de las piernas, problemas circu-

latorios, úlceras por presión, y limitaciones funcio-
nales después del egreso de la UCI.

La evaluación de la movilidad articular con 
goniometría simple permite identificar la línea de 
base para compararla con el valor de movilidad 
predicho para la articulación evaluada. Indepen-
dientemente de su valor inicial, las evaluacio-
nes posteriores permitirán poner en evidencia la 
evolución del problema si existe. Por lo general, 
en la UCI se evalúa la movilidad articular pasi-
va; sin embargo, si las condiciones del paciente 
lo permiten, debe evaluarse la movilidad activa 
teniendo en cuenta que algunos factores pueden 
comprometerla sin que necesariamente exista un 
problema articular (pérdida de fuerza muscular, 
retracciones, desnutrición, desinterés, delirio, 
sedación, etcétera).

La disminución del arco de movilidad articular ha 
sido utilizada para la aproximación al diagnóstico de 
contractura y/o retracción. En la UCI, la contractura 
puede ser leve o, “funcionalmente significativa” (gra-
ve limitación en el arco de movimiento), de acuerdo 
con la cantidad de pérdida de arco de movimiento 
expresada en grados (Tabla 10.4).

Las retracciones son frecuentes en la UCI. El 
pie caído es probablemente el evento originado 
por retracción, más diagnosticado en la Unidad; 
con este término comúnmente utilizado se descri-
be la debilidad o contractura de los músculos de la 
articulación del tobillo. Según la terminología de 
la CIF (WHO 2001), el pie caído es una “deficien-
cia de la estructura corporal” que puede influir 
de forma notable en las “actividades” y “participa-
ción” del individuo afectado.54 Puede presentarse 
de muchas enfermedades neuromusculares pero 
muchas veces es un evento adverso derivado de la 
omisión de la práctica fisioterapéutica. Prácticas 
sencillas como el estiramiento diario del tendón 
de Aquiles y el alivio del peso que soporta el dorso 
del pie pueden prevenir la aparición del evento.

La causa principal del pie caído es la debilidad 
de los músculos dorsiflexores del tobillo, principal-
mente el tibial anterior, que genera el acortamien-
to y la contractura del tendón de Aquiles. Muchas 
de las enfermedades que causan debilidad de los 
dorsiflexores, también afectan los músculos de la 
eversión (peroneo tertius y peroneo longus) y de la 
inversión (tibial posterior). Por lo tanto el síndro-
me del pie caído con frecuencia incluye la debili-
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dad de estos músculos, y una contractura asociada 
de los tendones del músculo antagonista.55 La 
Fisioterapia en el pie caído puede incluir varios 
componentes: 1) Mantenimiento de la amplitud 
de movimiento pasivo mediante estiramientos, 
2)Mejoramiento del movimiento muscular acti-
vo mediante ejercicios isotónicos o isométricos, 
y 3)Mejoramiento del movimiento muscular ac-
tivo mediante la estimulación eléctrica.56,57 Las 
órtesis o férulas se utilizan para mantener el pie 
en posición funcional. Durante la inmovilidad las 
órtesis previenen que el pie caiga a una posición 
de flexión plantar forzada (que puede causar 
una contractura). Sin embargo, se ha generado 
controversia  sobre si  las órtesis mejoran la re-
cuperación del músculo parético o retrasan la re-
cuperación mediante la  inmovilización y atrofia 
por inactividad.58,59

 Los estiramientos pueden ser pasivos (se 
mantiene el segmento corporal en forma pasiva 
en una posición en que el paciente sienta un 

estiramiento moderado); con facilitación neuro-
muscular propioceptiva (contracción muscular 
activa seguida de relajación en conjunción con 
estiramiento pasivo); y balísticos (movimientos 
activos, rápidos, de poca amplitud en el extremo 
del arco de movilidad disponible).60 La elección 
del método depende siempre del estado del pa-
ciente y de su posibilidad de cooperar. Si esta 
última se dificulta, debe optarse por el estira-
miento pasivo manteniéndolo por tiempos en-
tre 15 y 60 segundos, según el protocolo de cada 
institución.61,62

El uso de agentes físicos tiene cabida en el ma-
nejo de las contracturas como adyuvantes en la 
terapia de estiramientos (Tabla 10.5). Sus efectos 
se relacionan con el aumento de la extensibilidad 
de los tejidos blandos; el control de la inflamación 
y el dolor; y la facilitación de la movilidad.60 Aun-
que la diferencia entre contractura y retracción 
es sutil en la UCI, el abordaje fisioterapéutico es 
similar. 

Tabla 10.4. Clasificación de la contractura de acuerdo a la pérdida de movilidad articular.  
(Adaptada de: Clavet, H., Hébert, P. C., Fergusson, D. et al. Joint contracture following prolonged stay  

in the intensive care unit. CMAJ 2008; 178(6): 691-697)53

Rango de movimiento en grados y tipo de contractura

Articulación Normal Contractura Contractura funcionalmente significativa

Hombro 

Flexión 180 96 - 179 0 - 95

Abducción 180 96 - 179 0 - 95

Codo 

Flexión 145 131 - 164 90 - 130

Pérdida de extensión 1-29 30 - 90

Cadera 

Flexión 125 91 - 119 0 - 90

Extensión 15 5 - 14 < 5

Rodilla 

Flexión  160 91 - 159 0 - 90

Pérdida de extensión 0 - 9 > 9

Tobillo 

Dorsiflexión 20 0 - 19 < 0
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Tabla 10.5. Efectos de los agentes físicos como adyuvantes en el tratamiento de las restricciones de la movilidad

Efecto del agente físico Agente utilizado Detalle del efecto

Aumento de la extensibilidad  
de los tejidos blandos

Ultrasonido
Diatermia

Permiten mayor deformación plástica

Disminuyen el riesgo de lesión durante  
los estiramientos

Disminuyen el requerimiento de fuerza requerida 
para la ejecución del estiramiento

Control de la inflamación Crioterapia
Corrientes eléctricas 

Disminución de la restricción por disminución  
del edema

Control del dolor Termoterapia
Crioterapia
Corrientes eléctricas

Facilitan el inicio precoz del estiramiento

Se facilita el estiramiento y disminuye la restricción

Facilitación de la movilidad Electroestimulación Complementan la movilidad producida por las  
contracciones fisiológicas o la sustituyen en  
el paciente sedado y/o relajado

 

PRÁCTICAS SEGURAS PARA PREVENCIÓN Y MANEJO DE CONTRACTURAS 
 Y RETRACCIONES

Las articulaciones deben estar en una posición apropiada inmediatamente después del ingreso 
 a UCI y los ejercicios de prevención deben hacerse por lo menos una vez al día

Prácticas sencillas como el estiramiento diario del tendón de Aquiles y el alivio del peso que 
soporta el dorso del pie pueden prevenir la aparición del evento

La Fisioterapia, en el pie caído puede incluir varios componentes: 1) Mantenimiento de  
la amplitud de movimiento pasivo mediante estiramientos, 2) Mejoramiento del movimiento 

muscular activo mediante ejercicios isotónicos o isométricos, y 3) Mejoramiento  
del movimiento muscular activo mediante la estimulación eléctrica

pérdida de Fuerza muscular

A lo largo del capítulo se ha hecho referencia a 
la pérdida de fuerza muscular en UCI, y se han 
descrito pautas generales de manejo. Por razones 
de contexto, se enumeran a continuación –nueva-
mente– los aspectos relevantes en este tópico.
1. La inmovilidad, la respuesta inflamatoria 

sistémica que acompaña a la enfermedad 
crítica, el estado nutricional deficiente, y la 
exposición a agentes farmacológicos –como 
los bloqueantes neuromusculares y corticos-
teroides–, contribuyen al desarrollo de la de-
bilidad neuromuscular.3

2. Con una pérdida diaria de 1,3% a 3% de la 
fuerza muscular por causa de la inmovilidad, 
puede producirse una reducción del 10% en 
la fuerza muscular postural después de sólo 
una semana de reposo en cama, en volunta-
rios sanos.6

3. El efecto de la inmovilidad es aún más profundo 
en ancianos y en pacientes con enfermedades 
crónicas, como insuficiencia cardíaca conges-
tiva y enfermedad pulmonar obstructiva cró-
nica.7-9

4. Múltiples estudios han reportado el desarro-
llo de la polineuropatía del paciente crítico o 
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miopatía crítica en más del 50% de los pacien-
tes que requirieron ventilación mecánica por 
más de 7 días.10-13

5. Los pacientes que requieren ventilación mecá-
nica presentan no sólo debilidad de los múscu-
los respiratorios, también de los músculos de 
las extremidades.15

6. Más del 50% de pacientes que recibe venti-
lación mecánica presenta anormalidades neu-
romusculares después de 5 a 7 días de apoyo, 
situación demostrada en estudios electrofisio-
lógicos y expresada clínicamente con debili-
dad de las extremidades.16

7. Algunos autores estiman que la debilidad apa-
rece en el 50 al 70% de pacientes que desa-
rrollan el síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica (SRIS)23,24 situación clínica relativa-
mente común en la UCI.

8. El estudio de Ling y colaboradores demostró 
notables efectos benéficos en los pacientes en 
ventilación mecánica prolongada que recibieron 
entrenamiento muscular de las extremidades, 
traducidos en mejoría del estado funcional.33

cambios en la mineralización ósea

Es ampliamente conocido el efecto positivo de la 
actividad física sobre la calidad del tejido óseo.63 

La pérdida de la masa ósea es multietiológica y 
muchas de las causas pueden estar presentes en 
la UCI: desde la edad, factores genéticos y enfer-
medades previas hasta condiciones propias del 
paciente crítico, como neumopatía, insuficiencia 
hepática, deficiencia de vitaminas C y D, síndro-
me de malabsorción, terapia con glucocorticoides, 
deficiencias nutricionales (hipocalcemia, hipofos-
fatemia), influencias hormonales, anemia y desuso 
e inmovilidad, estas dos últimas de interés sustan-
cial para el fisioterapeuta pues son el blanco de su 
atención mediante programas de actividad física, 
a partir del conocimiento de que la inmovilidad 
y el reposo prolongado en cama están asociados 
con muchas complicaciones, incluyendo la atrofia 
muscular, úlceras por presión, atelectasia y la des-
mineralización ósea.64-66

La falta de actividad acelera la pérdida ósea 
porque el estrés mecánico es uno de los más im-
portantes estímulos para su conservación. “La in-
tegridad del metabolismo óseo y del equilibrio 
entre el aumento y la resorción de la masa esque-

lética depende en gran medida del estrés impues-
to por la fuerza de gravedad en posición bípeda”67 
condición ausente en casi la totalidad de pacientes 
de la UCI.

El tipo de ejercicio es importante porque la 
magnitud de la carga influye en la densidad ósea 
más que el número de ciclos de carga. Debido a 
que la contracción muscular es la principal fuente 
de carga esquelética, los ejercicios de fuerza son 
más eficaces para aumentar la masa ósea que los 
ejercicios de resistencia.68 Para efectos de práctica 
funcional, cualquier tipo de ejercicio en la UCI es 
mejor para el sistema óseo que ningún ejercicio. Si 
es posible deben intentarse los cambios de cama a 
silla para generar estímulo y estrés óseo durante el 
procedimiento y, debe progresarse a la adopción 
de posición bípeda e incluso a la deambulación, 
prácticas estas de Fisioterapia avanzada en UCI. 
Por lo general, debido al decúbito obligado se 
recurre a las descargas de peso como estrategia 
rutinaria para abordar el problema.

prácticas seGuras en la intervención de  
Fisioterapia en el dominio inteGumentario

Por lo general, el cuidado del tejido integumenta-
rio suele ser responsabilidad del personal de En-
fermería. Sin embargo, el fisioterapeuta juega un 
rol importante como parte del equipo interdisci-
plinario encargado de la vigilancia y prevención 
de eventos asociados a este dominio, afirmación 
importante si se tiene en cuenta que la piel es uno 
de los órganos más grandes del ser humano, des-
pués del endotelio y la superficie alveolar de 
intercambio gaseoso.

Durante los cambios de posición exigidos 
en la práctica de la terapia física y respiratoria, 
debe evaluarse la piel en búsqueda de zonas de 
presión, las que potencialmente pueden conver-
tirse en úlceras de presión y escaras, situación 
de máxima alerta en pacientes con fragilidad 
de la piel de cualquier etiología. Igualmente, 
deben identificarse zonas de edema e inflama-
ción, quemaduras, equimosis, eritema, ampollas 
y flictenas, heridas y cicatrices, sitios de accesos 
vasculares y tubos de drenaje y, otras alteracio-
nes susceptibles del cuidado fisioterapéutico. 
Debe tenerse especial cuidado con el riesgo de 
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desacomodación de algún elemento invasivo 
por las complicaciones y eventos adversos que 
pueden generarse (Figura 10.4).

 
Figura 10.4. Ilustración de un tubo de drenaje torácico 

insertado adecuadamente. Sin embargo, puede observarse 
la tensión sobre la piel que puede ser causa de  

desacomodación y eventos adversos

La escala de Norton descrita en el capítulo 4 
es una herramienta útil para detectar el riesgo de 
úlceras de presión. Existen otras escalas validadas 
como la de Braden Bergstrom que puede utilizar-
se por su simplicidad –lo que obviamente no la 
invalida–.69 (Tabla 10.6).

Un problema asociado a la práctica fisiote-
rapéutica es la aparición de lesiones en la piel 
originadas en los sistemas de fijación del tubo 
endotraqueal (TET); más escasamente en la 
colocación de la interfaz de la ventilación no 
invasiva y, más rara aún, de los equipos de oxi-
genoterapia.

La fijación del TET suele exagerarse en algunas 
ocasiones con la buena intención de prevenir la 
extubación no programada (ENP). Sin embargo, 
la práctica, la experiencia y la evidencia aconsejan 
optimizar los sistemas de contención (sin llegar al 
“encadenamiento” del paciente); la sedación (sin 
buscar la profundización) y; la comunicación con 
el paciente (explicarle en todo momento su con-
dición así esté inconsciente). Estas constituyen 
buenas prácticas que podrían evitar el acúmulo de 
elementos adhesivos sobre el rostro del paciente 
para prevenir un evento adverso. En consecuencia, 
pueden implementarse conductas de prevención 
de la lesión facial con la prudencia que exige la 
fijación del tubo, ya que de todas formas, una ENP 
puede ser altamente deletérea.

La fijación puede realizarse con vendas o cintas 
de algodón, cinta adhesiva (esparadrapo) o elemen-
tos fabricados expresamente para tal fin. Cada uno 
de ellos tiene ventajas y desventajas relacionadas con 
el riesgo de lesión de la piel, pero no sobre la ENP. 
Una revisión sistemática de la literatura70 que inclu-
yó un ensayo clínico controlado aleatorizado y seis 
estudios cuasiexperimentales, encontró que ningún 
método de estabilización TET pudo ser identifica-
do como superior para minimizar el desplazamien-
to del tubo y la ENP accidental o intencional. Se 
compararon la fijación con sarga o cinta de algodón, 
con gasa de cinta adhesiva (esparadrapo), o con un 
dispositivo manufacturado (capítulo 7). 

Tabla 10.6. Escala de Braden Bergstrom para evaluación del riesgo de úlceras de presión

Puntaje Percepción 
Sensorial

Exposición  
a humedad Actividad Movilidad Nutrición

Riesgo  
de lesión  
cutánea

1 Completamente 
limitada

Constantemente 
húmeda Encamado Completamente 

inmóvil Muy pobre Problema

2
Muy limitada Húmeda con 

frecuencia En silla Muy limitada Probablemente 
inadecuada

Problema 
potencial

3

Ligeramente 
limitada

Ocasionalmente 
húmeda

Deambula  
ocasionalmente

Ligeramente 
limitada Adecuada

No existe 
problema 
aparente

4 Sin limitaciones Raramente  
húmeda

Deambula  
frecuentemente Sin limitaciones Excelente

< 13 = alto riesgo; 13 -14 = riesgo moderado; > 14 = bajo riesgo
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Por lo descrito, si la intención es minimizar el 
riesgo de lesión cutánea, puede optarse por varias 
alternativas. En primer lugar, la utilización de un 
dispositivo manufacturado confortable, con cierres 
de velcro, que permita la movilización del tubo y 
el cambio periódico del sistema, que elimine el 
trauma de las aplicaciones y cambios de adhesi-
vos, que resista la humedad sin perder eficiencia y 
que incremente la sensación de seguridad, podría 
considerarse como una buena posibilidad de pre-
vención de la lesión de la piel (Figura 10.5).

 
Figura 10.5. Ilustración de un sistema de fijación  

tipo Dale Stabilock®

Como alternativa económica (debe evaluar-
se el costo de un aditamento seguro versus el 
costo de atención de un evento adverso), se usa 
ampliamente en Latinoamérica la fijación con 
esparadrapo. Esta resulta conveniente en cuanto 
a prevención de la ENP pero puede ser inconve-
niente por la producción de lesión sobre todo en 
pacientes con fragilidad de la piel. Deben tenerse 
las siguientes precauciones: 1) El sitio de fijación 
debe estar siempre libre de humedad; 2) No debe 
admitirse suciedad en el elemento de fijación 
(sangre, secreciones, saliva, etcétera); 3) El TET 
debe tener una marquilla para identificar el sitio 
inicial de fijación y determinar si se presentaron 
desplazamientos no planeados; y 4) La contención 
y la sedación deben ser adecuadas para prevenir 
el desplazamiento originado en movimientos 
bruscos del paciente. Debe tenerse en cuenta que 
cualquier desestabilización, o reacomodación del 
tubo exige una nueva fijación lo que aumenta el 
riesgo de daño en la piel.

cambio del sistema de Fijación del tet71

1. Se retira el elemento de fijación que se va a 
cambiar si está sucio, muy húmedo o no adhie-
re. Preferiblemente utilizar tijeras romas.

2. Se limpia el TET externamente para garanti-
zar que quede libre de secreciones, humedad, 
sangre, saliva, etc., para garantizar la adheren-
cia de la nueva marquilla y el nuevo sistema de 
fijación.

3. Se limpia la piel con solución salina normal, 
y se protege con solución de benjuí en piel 
íntegra.

4. Colocación de barrera cutánea hidrocoloide.
a. En paciente con piel seca íntegra y cambio 

por primera vez: cubrir con apósito hidro-
colide extradelgado (10 x 10) precortado 
según sitio de fijación del TET.

b. Paciente con piel húmeda desfacelada: cu-
brir con apósito hidrocoloide grueso de ab-
sorción moderada (10 x 10). 

5. Fijar y cubrir el apósito hidrosoluble con pelí-
cula transparente impermeable.

6. Posteriormente recubrir con esparadrapo de 
tela la película transparente impermeable.

7. Sobre el esparadrapo descrito en 6, hacer una 
marquilla con tinta negra. Sobre ésta se harán 
todos los cambios de elementos de fijación sin 
modificar la barrera. 

8. Se coloca la fijación, que se cambiará según 
necesidad.

9. Si hay lesión evidente o signos de sobrepresión 
en la comisura labial, el tubo deberá fijarse al 
lado contrario.

10. Si se prevé tiempo de intubación prolongado, 
en pacientes ancianos, en pacientes con fragi-
lidad o perdida de la integridad de la piel, se 
utilizará siempre una barrera protectora para 
la piel (ápositos hidrocoloides o la sugerida 
por terapia enterostomal) la cual se colocará 
y mantendrá mientras permanezca libre de 
humedad. Sobre esta barrera se realizará la 
técnica de cambio descrita. Si se produce dete-
rioro del sistema de barrera, deberá cambiarse 
inmediatamente.
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Con respecto a la colocación de la interface para 
la ventilación no invasiva, deben utilizarse los ele-
mentos recomendados por el fabricante (Figura 
10.6). Por lo general las máscaras usadas poseen un 
cojín de aire que minimiza el riesgo de lesión (Figura 
10.7); sin embargo, en pacientes con piel débil esta 
cualidad no es suficiente para prevenir el daño por 
lo que se utilizarán barreras de protección similares 

a las descritas atrás, o puede optarse por una inter-
faz que no toque la piel, tipo casco (Figura 10.8). 
La omisión de las prácticas seguras puede generar 
lesiones en la piel (Figura 10.9) y problemas legales.

En la oxigenoterapia convencional los eventos 
adversos relacionados con la presión sobre la piel de 
los elementos de acople, son muy raros. La revisión 
frecuente de los dispositivos minimiza el problema.

Figura 10.6. Ilustración de la colocación de una máscara 
para proveer ventilación no invasiva en la que se utilizan 

los elementos recomendados (arnés, soporte frontal)

Figura 10.7. Ilustración de la colocación de una máscara 
para proveer ventilación no invasiva. Obsérvese que esta 

tiene un cojín de aire que se adosa a la piel

Figura 10.8. Ilustración de la colocación de  
una interfaz para proveer ventilación no invasiva  
que elimina el contacto con la piel (tipo casco)

Figura 10.9. Ilustración del daño causado por  
una interfaz mal utilizada. Observese el daño  

en el puente de la nariz, frente y mejilla
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11
bioseGuridad

la aparición de eventos en el personal asistencial, 
que pueden ser desde leves hasta letales. Quiere 
decir que la “seguridad” es de doble vía, hay que 
proteger al paciente pero hay que autoprotegerse 
para evitar situaciones que causen deterioro de la 
salud. En principio se manejó un sistema de pre-
cauciones universales, cuya adopción se orientaba 
hacia el fortalecimiento de las prácticas seguras 
(Tabla 11.1).2,3

reGlas básicas de bioseGuridad en Fisioterapia

Las denominadas reglas básicas de bioseguri-
dad corresponden al desarrollo del Sistema de 
Precauciones Universales (CDC de Atlanta) 
adaptadas a las condiciones o particularidades 
de ciertas áreas, servicios, procedimientos o ta-
reas.2 

Entre los principales factores que favorecen 
la exposición a gérmenes durante la actividad 
laboral se destaca el desconocimiento o mala 
aplicación de las reglas básicas de bioseguri-
dad. Para el servicio de Fisioterapia, se pueden 
adoptar: reglas básicas de bioseguridad gene-
rales, reglas para seguridad en reanimación y, 
reglas para manejo del instrumental (Tabla 
11.2).2-4,9,10

Generalidades

El Sistema de Precauciones Universales publicado 
en 1987 por el CDC de Atlanta (Centro para la 
Prevención y el Control de Enfermedades, de 
Atlanta, Georgia, Estados Unidos), consistía en 
una serie de guías para la prevención de Acciden-
tes de Trabajo y Enfermedades Profesionales, que 
debían tenerse en cuenta en toda actividad que 
implicara contacto con material biológico (sangre, 
tejidos, fluidos corporales y/o elementos contami-
nados con éstos) con el fin de evitar la transmisión 
de agentes causantes de enfermedad en la pobla-
ción expuesta, en especial el VIH y los virus de 
Hepatitis B y C.1,2

Se indicaba en este documento que todo fun-
cionario del área de salud debería asumir que 
cualquier paciente podría estar infectado por al-
gún agente transmisible por sangre y/o fluidos 
corporales, y que por tanto, debería protegerse 
con los medios adecuados.

sistema de precauciones universales

En la práctica de las ciencias de la salud, deben 
extremarse las medidas de protección para evitar 

PRINCIPIO DE LAS PRECAUCIONES UNIVERSALES

“Todos los pacientes y sus fluidos corporales independientemente del diagnóstico de ingreso 
 o motivo por el cual haya entrado al hospital deberán ser considerados como potencialmente 
infectantes y se debe tomar las precauciones necesarias para prevenir que ocurra transmisión”
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Tabla 11.1 Sistema de precauciones universales

Precaución Justificación 

Lávese adecuadamente las manos antes y después 
de realizar cualquier procedimiento.

El lavado de manos protege al paciente pero también al 
fisioterapeuta, sobre todo después de la ejecución de cual-
quier procedimiento. Es la medida de protección de doble 
vía más importante.

Evite todo contacto de piel y/o mucosas con 
sangre, fluidos y secreciones. La sangre, las secreciones y los fluidos corporales son las 

principales fuentes de transmisión de enfermedades. Deben 
extremarse las precauciones, sobre todo para el contacto con 
sangre. El uso de guantes es la principal barrera de contacto.

Utilice guantes para todo procedimiento que im-
plique contacto con sangre, tejidos o fluidos cor-
porales y/o elementos contaminados con éstos.

Utilice un par de guantes por cada paciente y 
cada procedimiento.

Cada procedimiento es potencialmente contaminante. Si se 
realiza por ejemplo higiene bronquial y después terapia 
física en el mismo paciente, es imperativo que entre los dos 
procesos de atención se realice el cambio de guantes. 

Además de los guantes, utilice elementos de 
protección personal para procedimientos en los 
cuales se manipule material biológico (masca-
rilla, monogafas, delantal impermeable o bata 
antifluidos).

La mascarilla es una barrera para prevenir infecciones por 
material aerosolizado. Si el paciente es portador de enfer-
medad infectocontagiosa del pulmón o la vía aérea deben 
usarse máscaras de alta eficiencia. Las gafas protegen los ojos 
que pueden ser salpicados por secreciones o sangre y las 
batas antifluidos o impermeables previenen la contamina-
ción del uniforme de trabajo.

Deseche adecuadamente el material cortopun-
zante en el dispositivo diseñado para el efecto 
(guardián de seguridad).

Las agujas utilizadas para envasar medicamentos que serán 
nebulizados o para el análisis de gases sanguíneos nunca 
deben reenfundarse. La mayoría de accidentes con elemen-
tos cortopunzantes se asocian a esta mala práctica. Evite desenfundar y reenfundar agujas manual-

mente.

No deambule con elementos de protección 
personal fuera del sitio de trabajo.

Los elementos de protección no son uniformes de trabajo. 
Se usan para realizar los procedimientos y la deambulación 
con ellos puede ser contaminante para otros pacientes y 
para otros miembros del equipo pues el tránsito favorece el 
traslado de microorganismos. 

Restrinja el ingreso a áreas de alto riesgo.
Los pacientes aislados deben ser atendidos preferiblemente 
por un solo fisioterapeuta. El personal asistencial con 
problemas de salud no debe asignarse a áreas de riesgo.

No fume, no coma, no beba, en su lugar de 
trabajo.

La UCI no es una cafetería, ni un restaurante, mucho menos 
un sitio de recreo para fumar. Estas prácticas atentan contra 
la salud del personal. La ingesta de alimentos puede poten-
cialmente ser fuente de contaminación pues las áreas de alto 
riesgo suelen tener una flora agresiva y resistente.

No guarde alimentos en equipos de refrigeración 
junto con productos químicos o sustancias 
contaminadas.

Maneje todo paciente como potencialmente 
infectado.

Nunca se sabe que infección oculta pueda tener el paciente, 
antes del tamizaje microbiológico. 

Utilice equipos mecánicos de reanimación: evite 
procedimientos boca a boca.

Ya no se utilizan institucionalmente medidas heroicas de 
rescate por su ineficacia y alto riesgo de contaminación. En 
toda UCI existen “carros de RCP” con todos los elementos 
requeridos. 

No reutilice material contaminado. El material contaminado debe desecharse porque es fuente 
potencial de infección para el paciente y el personal de salud.
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Tabla 11.2. Resumen de reglas básicas de seguridad para la Fisioterapia en la UCI

Reglas básicas generales Reglas básicas para  
la reanimación

Reglas básicas para  
manejo del instrumental

Lavado de manos

Mantener el lugar de trabajo ordenado y aseado, sin 
elementos o equipos no relacionados con la labor

Utilizar correctamente la herramienta adecuada para 
cada labor

Usar y cuidar los elementos de protección personal 
según las indicaciones recibidas

Descansar adecuadamente, para asistir tranquilo y 
alerta al puesto de trabajo y así desarrollar las labores 
con atención

Informar sobre toda condición o acto inseguro  
observado en la Institución

Ante un accidente de trabajo, solicitar atención  
inmediata e informar con prontitud al coordinador de 
Salud Ocupacional, o en su defecto, al jefe  
inmediato. En Colombia, el reporte a la  
Administradora de Riesgos Profesionales (ARP) debe 
hacerse  dentro de los dos (2) días hábiles siguientes  
a la fecha de ocurrencia.11

La reanimación  
cardiopulmonar (RCP) 
busca reiniciar la  
respiración y la  
circulación sanguínea 
a una persona en paro 
cardio-respiratorio. A 
través de la saliva o por 
contacto de mucosas, 
pueden transmitirse 
microorganismos como 
el Virus del Herpes, 
la Neisseria meningitis 
e  –incluso– el Virus de 
la Hepatitis B (si hubo 
traumatismo sangrante): 
Por lo anterior, es preciso 
evitar el contacto con  
secreciones en respiración 
boca a boca y utilizar 
boquillas, resucitador 
manual y otros  
dispositivos de  
ventilación.

Todo instrumental  
utilizado en  
procedimientos debe ser 
manipulado con guantes 
y debe desecharse si las 
guías o protocolos  
institucionales lo exigen.

Si el material no es  
desechable, debe  
someterse al protocolo 
de limpieza, desinfección 
y esterilización de la 
institución. 

El material desechable 
debe depositarse en bolsa 
roja, marcada  
“material contaminado”.

Actualmente las prácticas de control de infec-
ciones se agrupan en dos categorías: precauciones 
estándar y precauciones adicionales (basadas en la 
transmisión).4 Las precauciones estándar deben 
aplicarse a todos los pacientes, en todo momento, 
independientemente del diagnóstico y/o el estado 
infeccioso, y las precauciones adicionales son es-
pecíficas para los modos de transmisión.5-8

precauciones estándar 

Las precauciones estándar corresponden a prácti-
cas seguras que proporcionan un nivel elevado de 

protección a los pacientes, los trabajadores de la 
salud y los visitantes. Estas incluyen:
1. Lavado de manos.
2. Uso de equipos de protección personal al 

manipular sangre, fluidos corporales y secre-
ciones.

3. Manejo adecuado de equipos y ropa sucia.
4. Prevención de pinchazos con agujas y lesiones 

agudas.
5. Manejo adecuado de residuos.

lavado de manos

En términos generales, las recomendaciones se 
refieren al lavado después de manipular sangre, 

PARA RECORDAR
En todas las fases, desde la examinación hasta la intervención hay contacto con  

el paciente y por tanto, riesgo de contaminación
La rutina y  la confianza, son potenciales generadores de eventos que  

atentan contra su seguridad
Los pacientes, los acompañantes, los visitantes y sus colegas son fuentes potenciales de contagio
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fluidos corporales, secreciones, excreciones y ob-
jetos contaminados; entre contacto con distintos 
pacientes; entre las tareas y procedimientos en el 
mismo paciente para prevenir la contaminación 
cruzada entre diferentes sitios del cuerpo; inme-
diatamente después de quitarse los guantes usan-
do un jabón normal o un agente antimicrobiano 
(frotado con alcohol). Estas recomendaciones se 
han depurado hasta el documento conocido como 
“Sus cinco momentos para el lavado de manos” 
(Figura 5.8).

uso de eQuipos de protección personal 

El uso de equipos de protección individual pro-
porciona una barrera física entre los microorga-
nismos y el personal de salud. El equipo incluye 
guantes, mascarilla o tapabocas, gafas, delantal o 
bata, calzado adecuado y gorro para el cabello. 
Estos elementos deberían ser usados por el fisio-
terapeuta puesto que hace parte del equipo pro-
fesional de salud que presta atención directa a los 
pacientes y su trabajo puede incurrir en situacio-
nes en las que puede tener contacto con sangre, 
fluidos corporales, excreciones y secreciones. 

El uso de equipos de protección perso-
nal reduce pero no elimina por completo el 
riesgo de contraer una infección. Es impor-
tante que se utilice con eficacia, correctamen-
te, y en todo momento donde el contacto con 
sangre o fluidos corporales de los pacientes 
puede ocurrir. Debe existir disponibilidad 
continua de estos elementos y un sistema de 
educación continua acerca de su uso. El fisiote-
rapeuta como todo el personal debe ser cons-
ciente que el uso de equipo de protección 
personal no sustituye la necesidad de seguir 
medidas básicas de control de infecciones tales 
como la higiene de manos.

Dentro de los principios de uso de equipos se 
destacan: los equipos de protección personal de-
ben ser seleccionados de acuerdo con el riesgo de 
la exposición; debe evitarse cualquier contacto 
entre equipos de protección contaminados y con 
superficies, ropa o personas ajenas a la atención 
de los pacientes; deben ser desechados utilizan-
do las bolsas adecuadas y eliminados siguiendo las 
políticas de la institución de salud; el equipo de 
protección debe ser cambiado entre pacientes sin 
olvidar el lavado de manos.

manejo adecuado de eQuipos y ropa sucia

El personal de salud puede infectarse con el 
contacto con equipos y ropa sucia manchada 
con sangre, excreciones, secreciones o fluidos 
corporales. Debe evitarse  la exposición de la 
piel y las mucosas con estos elementos y debe 
asegurarse que todos los equipos reutilizables se 
limpian, desinfectan y esterilizan antes de ser 
reusados. 

prevención de pinchazos con  
aGujas y lesiones aGudas

Nunca deben reenfundarse o doblarse las agujas. 
Estas deben ser depositadas en recipientes guar-
dianes ubicados muy cerca al sitio de atención del 
paciente y deben cumplir con la normatividad ins-
titucional y nacional.

manejo adecuado de residuos

Los residuos deben ser transportados en la UCI 
siguiendo las disposiciones institucionales y de-
ben ser remitidos a la central de esterilización o 
al desecho, siguiendo horarios y rutas establecidos 
y conocidos. El manejo de residuos debe ceñirse a 
políticas ambientales de naturaleza local, regional 
y nacional.

precauciones adicionales

Las precauciones adicionales (basadas en la trans-
misión), deben ser tomadas manteniendo las 
precauciones estándar. Estas precauciones  adicio-
nales incluyen: precauciones de transmisión por 
vía aérea, precauciones de transmisión por gotas y 
precauciones de contacto. 

precauciones de transmisión por vía aérea

Estas precauciones están diseñadas para pre-
venir la transmisión de enfermedades por vía 
aérea. Estas pueden ocurrir con partículas me-
nores de 5 micras que se suspenden en el aire 
durante algún tiempo; algunas pueden perma-
necer mucho tiempo si se unen al polvo ambien-
tal. Pueden transmitirse enfermedades como la 
tuberculosis, el sarampión, la varicela y algunas 
formas de neumonía.4 
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Deben tomarse las precauciones estándar y 
adicionar las siguientes: ubicar al paciente en una 
habitación o cubículo individual preferiblemen-
te con flujo laminar y aislado (pueden ubicarse 
avisos sobre “aislamiento respiratorio”); el aire 
del cubículo debe ser filtrado para evitar la di-
seminación a otras áreas; deben mantenerse las 
puertas cerradas; cualquier personal de salud que 
ingrese al área de aislamiento debe usar mascari-
llas de alta eficiencia; y si se requiere transportar 
al paciente debe colocársele un tapabocas o mas-
carilla quirúrgica. 

precauciones de transmisión por Gotas

Las enfermedades que se transmiten por esta 
vía, incluyen neumonías, tos ferina, difteria, in-
fluenza tipo B, parotiditis y meningitis. La trans-
misión se produce cuando hay contacto entre 
las membranas mucosas de la nariz y la boca o 
la conjuntiva de una persona susceptible y gotas 
o partículas grandes (mayores a 5 micras). Estas 
se producen cuando el paciente tose, estornu-
da, habla o cuando se realizan procedimientos 
como la aspiración de secreciones traqueales y 
bronquiales. 

Deben tomarse las precauciones estándar y 
adicionar las siguientes: aislar al paciente; utili-
zar mascarilla o tapabocas para autoprotección 
y colocársela al paciente si requiere ser transpor-
tado. No se necesita manejo especial del aire del 
cubículo. 

precauciones de contacto

Pueden producirse por esta vía la colonización o 
infección con múltiples organismos resistentes a 
los antibióticos, particularmente los involucrados 
en infecciones intestinales y de la piel. 

Deben tomarse las precauciones estándar y 
adicionar las siguientes: colocar el paciente solo 
en un cubículo (siempre ocurre en la UCI; ade-
más pueden ubicarse avisos de “aislamiento de 
contacto”); usar guantes limpios –no estériles– al 
ingresar al cubículo; usar una bata limpia al entrar 
al cubículo si se prevé contacto con el paciente o 
con su entorno; debe limitarse el movimiento y 
transporte del paciente pero si es necesario deben 
tomarse las precauciones debidas para minimizar 
el riesgo de infección. 

Factores Que inFluyen en el  
riesGo de inFección en el personal de la salud

Se considera que el factor más importante es la 
exposición en el sitio de trabajo a sangre y sus 
derivados, a secreciones y otros fluidos corpora-
les. Entre los factores que influyen en el riesgo de 
infección en el personal hospitalario, se destacan 
los siguientes:

Frecuencia y tiempo de exposición

La frecuencia de exposición a sangre y secreciones 
o fluidos corporales es elevada en la UCI. Gene-
ralmente el fisioterapeuta debe realizar durante su 
turno maniobras de higiene bronquial (exposición 
a secreciones y/o sangre), análisis de gases sanguí-
neos (exposición a sangre), y maniobras de terapia 
física (exposición a fluidos corporales y ocasional-
mente a sangre). Como estas prácticas son inelu-
dibles e inaplazables es imperativa la adherencia 
a las reglas básicas de seguridad expuestas en la 
tabla 11.2. En cuanto a los accidentes con aguja 
existe también alta frecuencia de contacto durante 
la administración de aerosoles y el procesamiento 
de gases sanguíneos. En lo referente al tiempo de 
exposición se considera alto por la cotidianeidad 
de la labor asistencial. 

clase de exposición

La clase de exposición puede ser: Clase I, cuan-
do existe exposición de membrana mucosa y/o 
piel no intacta, a sangre o líquidos corporales 
considerados como contaminantes, incluidos los 
procedentes de serosas; Clase II, cuando existe 
exposición de membranas mucosas y/o piel no 
intacta, a líquidos no visiblemente contaminados 
con sangre y, Clase III, cuando existe exposición 
de piel intacta a líquidos corporales.

áreas de riesGo

Las áreas de riesgo se clasifican en tres categorías: 
1) Alto riesgo, corresponde a las áreas en que se 
realizan procedimientos en los que puede existir 
contacto con sangre (la UCI es una de estas áreas, 
igualmente el área de procesamiento de gases san-
guíneos); 2) Riesgo intermedio, corresponde a las 
áreas en que puede existir exposición no espera-
da a sangre (el cubículo mismo donde se ejecutan 
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maniobras de terapia física y respiratoria); y 3)
Riesgo bajo, corresponde a las áreas en las que no 
existe exposición a sangre o fluidos y secreciones.

tipo de pacientes

Se consideran de alto riesgo los portadores de 
VIH, HBsAg u otros. También los drogadictos 
parenterales, homosexuales, sexualmente promis-
cuos, y los provenientes de zonas endémicas. No 
obstante, pacientes con otro tipo de infección son 
potencialmente transmisores del contagio.

esQuema de vacunación incompleto

No existen dudas sobre las bondades de la vacu-
nación en una balanza costo-beneficio, por lo que 
el personal de salud debe estar inmunizado por el 
alto riesgo de su actividad laboral. El esquema de 
inmunizaciones debe contener vacunas para:12

1. Hepatitis B. Indispensable y obligatoria. Requie-
re tres dosis (0, 1 y 6 meses) o esquemas rápidos 
(0, 1 y 2 meses). Se sugiere control de títulos 
luego de la vacunación entre 1 y 2 meses. 

2. Influenza. Todo el personal de salud debe reci-
bir inmunización anual.

3. MMR o SPR (sarampión, parotiditis, rubéo-
la). Todo el personal de salud debe recibir dos 
dosis de la vacuna trivalente a no ser que exis-
ta inmunidad contra uno o dos de los virus en 
cuyo caso recibirá la mono o bivalente.

4. Varicela. Recomendar la aplicación a indivi-
duos susceptibles en dos dosis con intervalo de 
un mes de diferencia. El CDC recomienda rea-
lizar anticuerpos postexposición, si dan negati-
vos se debe vacunar en los tres primeros días. 

5. Neumococo. Para todo el personal de salud. 
Una dosis con un único refuerzo a los 5 años.

6. Tétanos-difteria. Tres dosis (0 - 30 días y entre 
6 y 12 meses de la primera).

7. Hepatitis A. No requerida para todo el perso-
nal de salud. Se recomienda para personal no 
inmune y el que trabaja en zonas endémicas.

8. Fiebre tifoidea. Personal que trabaja en zonas 
endémicas.

9. Fiebre amarilla. Personal que trabaja en zonas 
endémicas.

10. Meningococo. Vacunas para brotes del gru-
po C del meningococo. El personal expuesto 
a abundantes secreciones orofaringeas de pa-
cientes infectados debe recibir antibióticotera-
pia profiláctica. 

11. Papiloma virus. No hay riesgo por exposición 
ocupacional pero se recomienda para comple-
tar el esquema de inmunización.

12. A (H1N1). El CDC recomienda vacunar 
contra la influenza A (H1N1) al personal de 
salud.13

uso inadecuado de elementos de barrera

Se ha mencionado atrás que el uso de equipos de 
protección individual proporciona una barrera 
física entre los microorganismos y el personal de 
salud. Se conoce también que el equipo incluye 
guantes, mascarilla o tapabocas, gafas, delantal o 
bata, calzado adecuado y gorro para el cabello. 
Una revisión sistemática de la literatura de 2 958 
estudios encontró en 59 artículos relevantes que 
en situaciones de alto riesgo de transmisión de in-
fección respiratoria, deben aplicarse las medidas 
de barrera tales como el uso de guantes, batas y 
máscaras con un aparato de filtración, y el aisla-
miento de casos probables.14 Frente a la impor-
tancia y a la evidencia abrumadora sobre el uso 
de elementos de protección, es necesario imple-
mentar programas de sensibilización permanente 
y reentrenamiento en el uso de estos elementos 
pues eventualmente las prácticas rutinarias pue-
den ocasionar su uso inadecuado.

mecanismos de transmisión

La transmisión de los diferentes agentes etiológi-
cos en la UCI durante la práctica fisioterapéuti-
ca puede hacerse principalmente a través de los 
siguientes mecanismos: punción accidental, con-
tacto con sangre, fluidos y secreciones, inhalación 
de partículas  infectantes aerosolizadas y, contacto 
con la piel durante la terapia física. A partir de es-
tas afirmaciones, queda entonces claro, que el uso 
de elementos de protección es una práctica segura 
que debe ser cotidiana y obligatoria.
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PARA TENER EN CUENTA

La bioseguridad es responsabilidad suya

El responsable de su cuidado es usted

Por ser trabajador de la salud, usted está permanentemente expuesto y algo le puede ocurrir, 
entonces utilice todas las medidas de protección a las que tiene acceso
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introducción

La patología pulmonar ha justificado desde hace años la intervención del fisioterapeuta en 
la UCI. Inicialmente modalidades como la Fisioterapia del tórax y la presión positiva inter-
mitente (IPPB) emergen como técnicas de tratamiento que permiten mejorar el cuidado 
de los pacientes con padecimientos de origen respiratorio, aunque la sustentación de su 
utilidad se basó en principio en la experiencia y no en la evidencia. Actualmente el pano-
rama ha cambiado. Múltiples formas de intervención han sido propuestas y validadas por 
la evidencia y prácticamente en todas las UCIs modernas se considera la Fisioterapia como 
una profesión indispensable en el engranaje del equipo que maneja pacientes críticos.

Aunque los hallazgos respiratorios están presentes en la mayoría de eventos patológi-
cos del individuo internado en la UCI, existe un grupo de enfermedades y síndromes que 
pueden catalogarse como patología pulmonar prevalente en UCI. El Síndrome de Dificul-
tad Respiratoria Agudo (SDRA), la Enfermedad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) 
particularmente en el estadío de exacerbación, la Neumonía Adquirida en la Comunidad 
(NAC) y el Asma específicamente en su fase grave y de difícil manejo, conforman el grupo 
de enfermedades pulmonares prevalentes que requieren la intervención de Fisioterapia. 
Otros eventos menos frecuentes son la ocupación pleural, la contusión pulmonar, el tórax 
inestable y la fístula broncopleural.

En esta parte del libro se abordará la temática enumerada en el párrafo anterior, 
advirtiendo que el grupo de enfermedades mencionado no es el único y que, por el contra-
rio, existen otras dolencias respiratorias que generalmente son consecuencia de un evento 
subyacente, por lo que se desarrollarán en otra parte del texto. Tal es el caso del 
tromboembolismo pulmonar, un evento de gravedad notable que por razones de contexto 
didáctico se trata en la parte correspondiente al dominio cardiovascular.

Es importante para el fisioterapeuta adquirir un dominio completo sobre los temas aquí 
tratados. Ello contribuirá a posicionar su rol en un sitio importante dentro del equipo in-
terdisciplinario y justificará la existencia de una especialidad dentro de la Fisioterapia, pues 
el conocimiento es tan vasto, interesante y apasionante, que día a día existirán colegas para 
los que el cuidado intensivo se convertirá en parte de su vida.  
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12
síndrome de distrés  

respiratorio aGudo (sdra)

característica clínico-funcional es la dificultad 
respiratoria.

deFinición

A partir del reporte de Ashbaugh y colaborado-
res en 1967,1 se definió el SDRA como un cuadro 
de comienzo agudo, refractario a la oxigenotera-
pia, caracterizado por disnea y cianosis, que cursa 
con disminución de la distensibilidad, infiltrados 
alveolares difusos en la radiografía de tórax, ate-
lectasias, congestión vascular, hemorragia, edema 
pulmonar y formación de membranas hialinas en 
los hallazgos de autopsia. Aunque esta aproxima-
ción es adecuada, se refiere más a un grupo de 
características clínicas, funcionales e incluso pato-
lógicas, pero excluye otros aspectos importantes. 
Posteriormente Murray y colaboradores (1988), 
crean el test que incluye cuatro aspectos que 
modifican parcialmente la definición.6 Según 
éste, el SDRA es un cuadro en el que coexisten 
anormalidades radiológicas, deterioro del índice 
de oxigenación (PaO2/FiO2) y pérdida progresi-
va de la distensibilidad pulmonar (Tabla 12.1). 
Un avance importante del test y la definición de 
Murray es la diferenciación entre SDRA y lesión 
pulmonar aguda (LPA o ALI por sus siglas en 
inglés) al valorar los resultados de la aplicación del 
instrumento (Tabla 12.2).

Luego, la conferencia del consenso america-
no-europeo sobre SDRA (1994), define de una 

En 1967 aparece publicado en The Lancet el clá-
sico artículo de Ashbaugh y colaboradores, en el 
que se describe un grupo de 12 pacientes en quie-
nes la taquipnea, la hipoxemia y la disminución de 
la distensibilidad son el común denominador de 
un cuadro al que denominan inicialmente Síndro-
me de Distrés Respiratorio del Adulto (SDRA), 
en el que la respuesta a las medidas de soporte es 
inadecuada y cursa además con elevadas cifras de 
mortalidad (60%).1 Posteriormente el mismo gru-
po describe más detalladamente las características 
clínicas, los factores que determinan el pronóstico 
y los principios de manejo.2 

Para la época de la descripción del SDRA ya 
existían reportes de cuadros similares. En 1821 
había sido descrito por Laennec como “Anasarca 
idiopática de los pulmones, edema pulmonar sin 
falla cardíaca”,3 en los años cincuenta como “neu-
monía doble”4 y en los años sesenta como “pul-
món de respirador”.5 Quiere decir que la entidad 
ha acompañado desde antaño al ser humano, pero 
la nominación actual procede del primer infor-
me de Ashbaugh aunque ha existido una amplia 
sinonimia (pulmón de transfusión, pulmón pos-
tperfusión, pulmón de choque, pulmón de Da 
Nang, pulmón húmedo post-traumático, síndro-
me de pulmón blanco y Síndrome de Insuficien-
cia progresiva del Adulto-SIRPA, entre otros). 
Actualmente se denomina Síndrome de Distrés 
Respiratorio Agudo (se mantiene la sigla SDRA) 
para hacer referencia a un síndrome agudo cuya 
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manera más certera el síndrome y estandariza la 
definición como:

Un síndrome de inflamación pulmonar agu-
da, con presencia de infiltrados bilaterales 
de comienzo agudo en la radiografía de tó-
rax; hipoxemia severa (PaO2/FiO2< 200), 
independiente del nivel de presión positiva 
al final de la espiración (PEEP); y presión 
pulmonar en cuña menor a 18 cm H2O o 
ausencia de evidencia clínica de insuficien-
cia cardíaca izquierda.7 

Adicionalmente se diferencia el SDRA de la 
LPA con base en el valor de la relación PaO2/FIO2 
(PAFI) (Tabla 12.3).

También suele denominarse el SDRA como 
edema pulmonar no cardiogénico o edema pul-

monar de permeabilidad, para ilustrar un cuadro 
de ocupación alveolar generado en la disrupción 
de la membrana alvéolo-capilar que favorece la 
“inundación” del alvéolo. Sin embargo, algunos 
autores consideran errónea esta nominación pues 
en realidad los pulmones se llenan de un exuda-
do inflamatorio y no del líquido característico del 
edema.8 Aunque esta afirmación es plausible, se 
continua considerando el SDRA como un edema 
pulmonar no cardiogénico.

Los datos epidemiológicos sobre las tasas de 
incidencia muestran diferencias notables: 18-79 
casos de LPA/100 000 personas por año, en com-
paración con SDRA 13-59 casos/100 000 per-
sonas por año. Un estudio epidemiológico revela 
190 000 casos por año en los Estados Unidos. A 
pesar de la mejora tanto en la comprensión de su 

Tabla 12.1. Test de Murray para el SDRA. (Adaptado de Murray, J. F., Matthay, M. A., Luce, L. M. et al. An expanded  
definition of the adult respiratory distress syndrome. Am Rev Resp Dis 1988; 139:720-723)

Puntuación Rx (infiltrados) PaO2/FiO2 Distensibilidad PEEP Mortalidad

0 Normal > 300 > 80 < 5 0

1 Un cuadrante 225 - 299 60 - 79 6 - 8 25%

2 Dos cuadrantes 175 - 224 40 - 59 9 - 11 50%

3 Tres cuadrantes 100 - 174 20 - 39 2 - 14 75%

4 Cuatro cuadrantes < 100 < 19 > 14 90%

Tabla 12.2. Valoración del Test de Murray. Valoración del Test de Murray: Suma de puntos dividida entre 4

Diagnóstico Puntuación

Ausencia de lesión 0

Lesión ligera-moderada (Acute Lung Injury: ALI) 0,1 - 2,5

Lesión grave (SDRA) > 2,5

Tabla 12.3. Criterios para definición de la LPA y el SDRA según el consenso europeo-americano sobre SDRA7

Criterios para LPA Criterios para SDRA

Comienzo agudo Comienzo agudo

Oxigenación: PAFI < 300 (sin tener en cuenta la 
PEEP) Oxigenación: PAFI < 200 (sin tener en cuenta la PEEP)

Infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax Infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax

Presión en cuña < 18 mm Hg o ausencia de  
evidencia clínica de hipertensión atrial izquierda

Presión en cuña < 18 mm Hg o ausencia de evidencia  
clínica de insuficiencia cardíaca izquierda
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fisiopatología y la implementación de variadas 
estrategias terapéuticas, la tasa de mortalidad si-
gue siendo elevada en el SDRA (35-40%). El ma-
yor número de muertes ocurre en los pacientes 
con sepsis, neumonía o aspiración.9-11

FisiopatoloGía

La impronta del SDRA es la hipoxemia refracta-
ria al aumento de la FIO2, anomalía gasimétrica 
determinada por diferentes factores, pues coexis-
ten trastornos de la difusión, grave desequilibrio 
de la relación V/Q y, aumento del corto circuito 
pulmonar. Esta situación es ocasionada por la le-
sión de la célula endotelial pulmonar secundaria 
a una exagerada respuesta inflamatoria sistémica 
mediada por células y mediadores químicos que 
culmina en daño de la membrana alvéolocapilar 
(Tabla 12.4)12

Tabla 12.4. Mediadores de la respuesta inflamatoria que 
contribuyen al daño de la membrana alvéolocapilar

Mediadores celulares Mediadores bioquímicos

Neutrófilos 

Plaquetas

Macrófagos

Células endoteliales

Células epiteliales

Complemento 

Citoquinas 

Factor activador  
plaquetario (FAP)

Radicales libres de oxígeno

Productos de la  
ciclo-oxigenasa

Productos de la  
lipo-oxigenasa

mediadores celulares 

Un estudio reciente revela que el SDRA causa 
el 40% de la mortalidad en aproximadamente 

200 000 pacientes en estado crítico al año en los 
Estados Unidos. La lesión pulmonar es causada 
principalmente por el daño neutrófilo-dependien-
te y plaqueto-dependiente a las barreras epiteliales 
y endoteliales del pulmón. La resolución se retrasa 
debido a una lesión de la barrera epitelial pulmo-
nar, lo que impide la eliminación del líquido del 
edema alveolar y priva a los pulmones de canti-
dades adecuadas de surfactante. Los linfocitos 
pueden desempeñar un papel en la resolución de 
la lesión pulmonar.8

neutróFilos

La lesión endotelial y epitelial es acompañada 
por una afluencia de neutrófilos en el intersticio 
y espacio broncoalveolar. Por lo tanto, la activa-
ción y reclutamiento de neutrófilos desempe-
ñan un papel clave en la progresión de la LPA/
SDRA. Los neutrófilos son las primeras células 
en ser reclutadas en el sitio de la inflamación y 
tienen una potente armadura antimicrobiana que 
incluye oxidantes proteasas, y péptidos catióni-
cos. En circunstancias patológicas, la liberación 
no regulada de estos compuestos microbicidas 
en el espacio extracelular, paradójicamente, pue-
de dañar los tejidos del huésped.14 Al ser acti-
vados los neutrófilos se adhieren al endotelio 
donde liberan sus productos los cuales tienen 
efectos destructivos en el parénquima pulmonar, 
lo que explica en parte la gravedad del cuadro y 
la instauración de la insuficiencia respiratoria.15 
La lesión se debe a la liberación de enzimas li-
sosomales con actividad proteolítica que pueden 
degradar elastina, colágeno, fibronectina y otros 
componentes estructurales de la membrana ba-
sal, metabolitos del ácido araquidónico y algunas 
especies de radicales libres de oxígeno. Algunos 
de estos componentes incrementan la interacción 
de los neutrófilos con las células endoteliales de 
la vasculatura pulmonar, condición que permite 
la perpetuación del daño.16

SDRA - DEFINICIÓN
Síndrome de inflamación pulmonar aguda, con presencia de infiltrados bilaterales de comienzo 
agudo en la radiografía de tórax; hipoxemia severa (PaO2/FiO2<200), independiente del nivel 

de presión positiva al final de la espiración (PEEP); y presión pulmonar en cuña menor a  
18 cm H2O o ausencia de evidencia clínica de insuficiencia cardíaca izquierda
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plaQuetas

Estos componentes de la coagulación también 
son secuestrados en la microcirculación pulmo-
nar contribuyendo al daño por medio de dos 
mecanismos: su acúmulo y agregación origina 
microtrombos con otros elementos celulares de 
la circulación que obstruyen la circulación pul-
monar y favorecen el desarrollo de hipertensión 
arterial pulmonar y, por otra parte, favorecen la 
activación del complemento y liberan diferentes 
sustancias como serotonina y tromboxanos con 
actividades vasoconstrictoras.15

macróFaGos

Otras células involucradas en la lesión pulmo-
nar son los macrófagos. Su principal papel en el 
SDRA está dado por la capacidad de liberar factor 
de necrosis tumoral (FNT) e interleuqina 1 (IL 1). 
Generan reclutamiento y activación de neutrófilos 
y modulan la formación de fibrosis.

células endoteliales

Las uniones estrechas de las células de la gran 
superficie del endotelio capilar pulmonar restrin-
gen el paso de macromoléculas solubles en agua 
al intersticio pulmonar, pero por estímulo de en-
dotoxinas o diversos mediadores inflamatorios, 
las células se contraen y amplían el diámetro de 
estas uniones favoreciéndose la extravasación de 
agua y macromoléculas. Además, poseen funcio-
nes relacionadas con la actividad de la enzima 
convertidora de la angiotensina I, la producción 
de algunas prostaglandinas y la modulación del 
metabolismo de la serotonina y la norepinefrina, 
funciones que se alteran en la lesión pulmonar 
aguda y que determinan una evolución sistémi-
ca desfavorable; producen ciertas sustancias lla-
madas integrinas que favorecen la adherencia y 
activación de los neutrófilos, y en caso de daño 
pulmonar grave con pérdida del endotelio, se ex-
pone la membrana basal de la vasculatura, con-
dición que incrementa la adhesión de plaquetas 
y fibrina.15 
 
células epiteliales

El SDRA produce daño en las células del revesti-
miento alveolar (neumocitos tipo I), también en 

las células epiteliales de tipo II (neumocitos tipo 
II), lo que genera alteraciones del surfactante y 
pérdida de la estabilidad alveolar, hechos que fa-
vorecen el aumento del líquido intraalveolar y el 
desarrollo de atelectasias alveolares.

mediadores bioQuímicos 

complemento

Es un factor quimiotáctico para el secuestro de 
neutrófilos. En pacientes con endotoxemia existe 
un mayor riesgo para desarrollar SDRA en rela-
ción con los niveles de C5a, porque se ha demos-
trado que induce la producción de TNF e IL 1 en 
monocitos y macrófagos.
 
citoQuinas

Son componentes proteicos mediadores de la 
inflamación, que producen ciertas células como 
macrófagos y células del endotelio en respuesta, 
sobre todo, a sepsis o síndrome de respuesta in-
flamatoria sistémica. Las más relevantes son FNT 
y la IL 1, aunque otras citoqinas como la IL 6 e 
interferones también contribuyen a la lesión. Fa-
vorecen la producción de colágeno por los fibro-
blastos. 
 
Factor Activador PlaQuetario (Fap)

Es un metabolito de los fosfolípidos derivados 
de la membrana celular liberado por plaquetas, 
leucocitos y células endoteliales. Su presencia 
favorece la agregación de plaquetas y neutrófilos, 
liberación de metabolitos del ácido araquidónico 
e incremento de la permeabilidad vascular pul-
monar. Sus manifestaciones clínicas son incre-
mentos o disminución del tono vascular sistémico 
y pulmonar (presencia de tromboxano y/o prosta-
ciclina), aumento del edema pulmonar y bronco-
constricción.15,44 

radicales libres de oxíGeno

El superóxido de hidrógeno, el anión superóxido 
y el anión hidroxilo son metabolitos de oxígeno 
producidos por polimorfonucleares (PMN) con 
gran actividad tóxica sobre células endoteliales, 
parenquimatosas y fibroblastos pulmonares por lo 
que contribuyen al desarrollo del SDRA.44
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productos de la ciclo-oxiGenasa

La lesión por peroxidación de la membrana y li-
beración de fosfolípidos favorece la presencia de 
ácido araquidónico, el cual, mediante la acción de 
la enzima ciclooxigenasa genera una serie de com-
puestos denominados prostaglandinas.44 Entre las 
prostaglandinas más estudiadas en SDRA y sepsis 
están el tromboxano A2 (T x A2) y la prostaci-
clina (PGI2); la primera de ellas, el T x A2, es un 
potente vasoconstrictor del músculo liso vascular 
y bronquial (origina hipertensión arterial sisté-
mica y pulmonar así como broncoconstricción) 
y favorece la agregación plaquetaria; la segunda, 
la PGI2, presenta acciones contrarias al T x A2, 
es decir favorece la vasodilatación tanto sistémica 
como pulmonar e inhibe la agregación plaqueta-
ria.44 Los efectos de las prostaglandinas parecen 
estar involucrados sólo en el inicio del SDRA y 
no en la continuidad del problema. Otras pros-
taglandinas como la PGE2 también han sido in-
volucradas en el aumento de la permeabilidad 
vascular y edema pulmonar.15 La vasodilatación 
puede ser tan severa que condiciona importante 
hipotensión sistémica y a nivel pulmonar inhibe 
la vasoconstricción hipóxica favoreciendo incre-
mentos de cortocircuitos pulmonares e hipoxe-
mia (la vasoconstricción hipóxica pulmonar es un 
mecanismo protector en casos de compromiso de 
la ventilación alveolar; dicho fenómeno permite 
que la vasculatura pulmonar se constriña en los al-

veolos mal ventilados ya sea por edema pulmonar 
o atelectasias y la sangre que entra a esta unidad 
alvéolocapilar no egrese mal oxigenada.44 
 
productos de la lipo-oxiGenasa

Los leucotrienos son otros metabolitos del ácido 
araquidónico que surgen de la acción de la enzi-
ma lipooxigenasa, especialmente los leucotrienos 
C4, D4 y E4 con acciones similares a las prosta-
glandinas sobre el músculo liso vascular y bron-
quial. Incrementan la permeabilidad vascular y 
poseen efecto quimiotáctico sobre otras células 
inflamatorias.44

cambios FisiopatolóGicos

Los cambios fisiopatológicos desarrollados a nivel 
pulmonar por la interacción de células y mediado-
res de la inflamación son variados y graves (Figura 
12.1). Incluyen: 1) Incremento de la permeabili-
dad vascular pulmonar (síndrome de fuga capilar 
pulmonar); 2) Disminución de la distensibilidad 
pulmonar total; 3) Hipertensión arterial pulmonar; 
y 4) Disminución en la disponibilidad de oxígeno 
sistémico con impacto en otros sistemas orgánicos 
y síndrome de disfunción orgánica múltiple.

Los hechos descritos, generan dos consecuen-
cias relevantes que deben ser tenidas en cuenta 
por el fisioterapeuta: 1) Anormalidades en el in-

Figura 12.1. Secuencia simplificada de eventos que genera la interacción entre mediadores celulares y bioquímicos,  
que conduce a hipoxemia refractaria y a disfunción orgánica múltiple
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tercambio gaseoso, y 2) Anomalías en el transpor-
te y consumo de oxígeno. 

anormalidades en el intercambio Gaseoso

Como ya se mencionó, la hipoxemia es la im-
pronta del SDRA. Debida al incremento de la 
permeabilidad capilar, a la presencia invariable 
de exudado intersticial y alveolar, al daño del fac-
tor  surfactante, a la disminución de la capacidad 
funcional residual, a los defectos de la difusión, a 
anormalidades de la relación V/Q y a incremento 
del shunt.

anomalías en el transporte y consumo de oxíGeno

El transporte de oxígeno (DO2) es fisiológicamente 
dependiente del producto del contenido arterial 
de O2 (CaO2) por el gasto cardíaco (Q), es decir:

 DO2 = CaO2 x Q  

y el CaO2 es función directa de la sumatoria de la 
fracción transportada como oxihemoglobina más 
la fracción disuelta en el plasma, es decir: 

CaO2 = (1.39 x Hb x SaO2) + (0.003 x PaO2) 

En el SDRA por las anormalidades descritas, el 
DO2 se encontrará disminuido por la hipoxemia, 
puesto que la PaO2 y la SaO2 se encuentran dismi-
nuidas. Si coexiste disminución del Q –situación 
que puede asociarse a la ventilación mecánica– el 
problema será más grave.

El consumo de O2 (VO2) se compromete como 
consecuencia directa de la disminución del DO2 
puesto que a medida que se presenta disminución 

de la disponibilidad tisular de O2, el organismo 
reaccionará incrementando la rata de extracción 
de oxígeno (REO2) para mantener constante el 
VO2, pero si el DO2 disminuye a cifras críticas 
(< 300 ml/min/m2) la REO2 será la máxima posi-
ble y el consumo disminuirá en proporción directa 
a la falta de compensación derivada del aumento 
limitado de la REO2 (Figura 12.2).

causas

En el apartado anterior están prácticamente 
descritas las causas del daño de la membrana al-
véolocapilar en el SDRA. Los cambios fisiopato-
lógicos generados por la compleja interacción 
entre mediadores celulares y bioquímicos con-
forman la base conceptual para entender la cau-
sa del síndrome, el cual es un evento de carácter 
inflamatorio que no surge espontáneamente sino 
que se presenta asociado a factores predisponen-
tes. Entonces, la estrategia de intervención es el 
tratamiento de estos factores y la piedra angular 
del soporte de vida –desde el punto de vista de 
intercambio gaseoso– es la ventilación mecáni-
ca. En general todo proceso patológico que afecte 
de manera grave y difusa la permeabilidad de la 
membrana alvéolo capilar es potencialmente cau-
sante de SDRA; en este sentido se pueden identi-
ficar factores asociados a injuria pulmonar directa 
(SDRA primario) o, a injuria pulmonar indirec-
ta (SDRA secundario)16 (Tabla 12.4).

diaGnóstico

La existencia de un factor predisponente (Tabla 
12.5) junto con la hipoxemia que no responde 

Figura 12.2. Consecuencias de la disminución del DO2 sobre la REO2 y el VO2
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a incrementos de la FIO2 (PaO2/FIO2 < 200 mm 
HG), ausencia de signos de insuficiencia cardía-
ca izquierda, disminución de la distensibilidad y 
aparición de infiltrados alveolares deben alertar 
al clínico sobre la instauración de un cuadro de 
SDRA. Sin embargo, esta conjunción de signos 
puede ocurrir en otras patologías que producen 
Insuficiencia Respiratoria Aguda por lo que la es-
pecificidad del cuadro queda cuestionada a pesar 
de su alta sensibilidad.7

La medición de la presión en cuña ha sido uti-
lizada para hacer el diagnóstico diferencial con el 
edema pulmonar cardiogénico. 

Sin embargo, autores como Marino8 afirman 
que: 

la presión en cuña es una medida de la pre-
sión en aurícula izquierda en ausencia de 
flujo y no puede ser la misma que la presión 
capilar pulmonar en presencia de flujo, es 
decir que, si la presión en cuña fuera equi-
valente a la presión en los capilares pulmo-
nares  no existiría gradiente de presión para 
el flujo de las venas pulmonares.

 Anota además el autor que:
La presión hidrostática capilar debe ser su-
perior a la presión en cuña, pero, si la dife-
rencia entre las dos es amplia por aumento 
de la hidrostática, la cuña baja no necesa-
riamente confirma el diagnóstico de SDRA 
pues se infravalorará la primera que en el 
síndrome puede ser muy alta, lo que desvir-
túa la diferencia entre las dos.

 Los infiltrados alveolares difusos son otra he-
rramienta utilizada en el diagnóstico (Figura 12.3). 
Sin embargo, debe hacerse el diagnóstico diferen-
cial con otros cuadros que se expresan radiológica-
mente igual (neumonía multilobar, por ejemplo). 
No obstante la conjunción de los hallazgos de rayos 
X con los otros criterios diagnósticos puede orien-
tar adecuadamente la impresión clínica.

diaGnóstico Fisioterapéutico

El impacto del SDRA y del evento predisponente 
sobre la integralidad del movimiento corporal hu-
mano es contundente. Como fisiopatológicamente 
se caracteriza un cuadro en el que coexisten el incre-
mento de la permeabilidad vascular pulmonar (sín-
drome de fuga capilar pulmonar), la disminución de 
la distensibilidad pulmonar que determina un de-
fecto ventilatorio restrictivo severo, la hipertensión 
arterial pulmonar y la disminución en la disponibi-
lidad de oxígeno sistémico, puede afirmarse que la 
totalidad de funciones, actividades y participación 
del individuo se encuentran comprometidas nega-
tivamente, pues en términos pragmáticos “no existe 
suficiente oxígeno” para satisfacer las demandas de la 
economía sistémica. Adicionalmente, el impacto ne-
gativo del SDRA y la ventilación mecánica (VM) so-
bre la función cardiovascular magnifica la gravedad 
del cuadro. “Así de sencillo”: la carencia de sustrato 
energético interfiere en la ejecución de la actividad 
física, lo que confiere al cuadro un pronóstico omi-
noso desde el punto de vista del acondicionamiento 
necesario para enfrentar las demandas de la vida dia-
ria una vez superado el evento. 

Tabla 12.5. Condiciones asociadas al desarrollo del SDRA8,16

Injuria pulmonar directa Injuria pulmonar indirecta

Neumonía Sepsis 

Aspiración Trauma severo

Injuria por inhalación Pancreatitis aguda

Semiahogamiento Transfusión masiva

Contusión pulmonar Bypass cardiopulmonar

Embolismo graso Sobredosis de drogas

Edema postrasplante

Edema por embolectomía pulmonar
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En su fase más crítica el cuadro clínico del 
paciente puede ser desalentador, pues el estado 
de postración impuesto por el síndrome mismo, 
por el decúbito obligado y por la imposibilidad 
casi invariable de ejecutar sencillas actividades de 
acondicionamiento, impide en muchas ocasiones 
una intervención de terapia física significativa. Sin 
embargo, el fisioterapeuta a partir de los elemen-
tos identificados en el diagnóstico fisioterapéutico 
(DF) puede emprender un programa de acondi-
cionamiento que marche a la par con la interven-
ción sobre la función cardiorespiratoria, pues ésta 
determina las posibilidades terapéuticas. 

La construcción del DF se realiza a partir de la 
examinación y la evaluación. La historia clínica es 
de capital importancia para la identificación de la 
causa que condujo a la instauración del SDRA. 
Es de especial interés enfatizar en la evaluación y 
análisis de los gases sanguíneos (particularmente 
en el valor de la PaO2/FIO2), y la radiografía de 
tórax para identificar el compromiso en uno o 
más cuadrantes. Si el paciente se encuentra ya en 
VM, cobra vigencia significativa la evaluación y 
seguimiento de la distensibilidad estática, pues 
este valor es un indicador de la evolución y de 
la respuesta a la intervención fisioterapéutica. La 

evaluación de la movilidad del tórax no debe pa-
sarse por alto a partir del conocimiento de que 
la restricción parenquimatosa impuesta por el 
SDRA genera una limitación importante; aun-
que puede identificarse durante la inspección del 
tórax, es recomendable su medición para efectos 
de seguimiento con instrumentos diseñados para 
ello (tipo chest caliper) (Figura 12.4), el que sin 
embargo puede tener una limitante pues requie-
re que el paciente esté sentado y con el tórax li-
bre, condición difícil de conseguir en el paciente 
con SDRA.

Figura 12.4 Ilustración de un modelo de chest caliper  
para medición de la expansión torácica

Figura 12.3. Radiografía de tórax que ilustra un cuadro de SDRA
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A partir de las categorías de la CIF, el DF en 
el SDRA invariablemente se tipificará como de-
ficiencia grave en la estructura y las funciones 
del sistema respiratorio que producen limitación 
extrema del intercambio gaseoso que amenaza la 
vida. Limitación grave para el desarrollo de activi-
dades y restricción completa para la participación. 
Se conforma con los datos obtenidos un contexto 
de discapacidad transitoria. Aquí surgen dos in-
convenientes: 1) El DF formulado puede englobar 
múltiples eventos patológicos, y 2) En el ejemplo 
marco no se expresan diagnósticos relacionados 
con otros dominios. Este inconveniente –por su-
puesto– puede ser solucionado en un caso real en 
que se conozcan todas las variables y se apliquen 
todos los instrumentos de medición. 

Según los patrones de práctica preferidos para el 
dominio cardiopulmonar  de la Guía de la APTA, el 
SDRA puede corresponder a dos patrones; E: Defi-
ciencia en la ventilación, respiración/intercambio 
de gases asociada con disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio, y F: Deficiencia en la venti-
lación, respiración/intercambio de gases con falla 
respiratoria. Como usualmente el paciente con 
SDRA se encuentra conectado a VM, el patrón 
F es el más adecuado. Los inconvenientes de este 
ejemplo son idénticos a los surgidos con los crite-
rios de la CIF. Sin embargo la orientación sobre la 
intervención puede inferirse de este DF.

curso natural

Una vez instaurado, el SDRA sigue un curso en 
el que se presentan invariablemente tres fases: 
exudativa (1-7 días), proliferativa (7-21 días) y, 
fibrótica (> 21 días), en cada una de las cuales se 
presentan diferentes características.

En la fase exudativa, hay ruptura de la mem-
brana alvéolocapilar, con la subsiguiente acu-
mulación de edema alveolar rico en proteínas y 
citoquinas; está caracterizado por disnea, taquip-
nea e hipoxemia severa. El edema está presente y 
comienzan a instaurarse las membranas hialinas, la 
inflamación y la fibrosis intersticial. Las membra-
nas hialinas alcanzan su tope en esta fase, mientras 
que la inflamación y la fibrosis progresan alcan-
zando su tope en la fase proliferativa.

En la fase proliferativa, si no existe recupera-
ción, algunos pacientes desarrollarán daño pul-
monar y presentarán evidencia de inflamación 
pulmonar intersticial y fibrosis. Las membranas 
hialinas comienzan un proceso de involución sien-
do mínimas al final de la fase (Figura 12.5).17

En la fase fibrótica, aunque la mayoría de pacien-
tes se recupera en 3 a 4 semanas después del daño 
inicial, algunos presentan fibrosis progresiva.18-20 

Tabla 12.6 Posibles patrones de práctica preferidos para el SDRA, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E Deficiencia  en 
la ventilación, 
respiración/intercambio  
de gases asociada con  
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Defecto ventilatorio 
restrictivo severo

Disnea

Asincronía respiratoria

Disminución progresiva de la oxigenación

Deficiencia en la ventilación

Deficiencia en la bomba ventilatoria que 
requiere asistencia ventilatoria

Limitación en actividades y participación

F Deficiencia  en 
la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases con falla respiratoria 

Aumento de la PaCO2

Cambios auscultatorios

Taquipnea 

Disfunción orgánica 
múltiple

Capacidad vital anormal

Disnea

Deficiencia ventilatoria severa

Discapacidad asociada a falla respiratoria 

Deficiencia manifiesta en el intercambio 
gaseoso

Ventilación mecánica
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Figura 12.5. Características de las fases exudativa y proliferativa del SDRA. Obsérvese que en la primera fase se instaura 
el cuadro y solamente el edema tiende a resolverse en ésta, mientras que la inflamación y la fibrosis caracterizan la fase 

proliferativa. (Adaptada de: Hall. Acute Respiratory Distress Syndrome. ACCP Critical Care Board Review 2003)17

la tomoGraFía axial computarizada y 
el concepto de pulmón de bebé (baby lung)

La tomografía axial computarizada (TAC) modi-
ficó de manera sustancial varios conceptos acerca 
del SDRA, a partir de la demostración de que el 
daño producido no es homogéneo (como se vi-
sualiza en los rayos X convencionales), sino he-
terogéneo, es decir, existen diferentes zonas de 
compromiso pulmonar en el SDRA, incluso exis-
ten zonas sanas (Figura 12.6).

Las imágenes obtenidas por TAC se producen 
a través de la integración computarizada de la in-
formación derivada de la absorción y atenuación 
de los rayos X por los tejidos corporales, radia-
ción que se emite en cortes colimados axialmen-
te a las estructuras examinadas. La presentación 
de estas imágenes –al igual que en la radiografía 
simple del tórax–, depende de la densidad del te-
jido. No obstante, en la TAC se utiliza una escala 
diferente de calificación de la densidad: las  Uni-
dades Hounsfield (UH), en honor al físico inglés 

Figura 12.6. RX de tórax y TAC de un paciente con diagnóstico con SDRA
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Godfrey Hounsfield quien describió en 1968 los 
principios de la Tomografía.

La escala varía entre – 1 000  y + 1 000 UH, co-
rrespondiendo, – 1 000 a estructuras de muy baja 
densidad, como el aire cuya imagen se visualiza de 
color negro y,  + 1 000 a estructuras de muy alta 
densidad, como el metal cuya imagen se visualiza 
de color blanco intenso. Cero (0) UH correspon-
de a la densidad de agua que se visualiza en tono 
gris. Estructuras diferentes se visualizan en dife-
rentes tonos de gris, dependiendo obviamente de 
su densidad. La imagen depende del porcentaje 
de atenuación producido por un determinado vo-
lumen de la estructura analizada en relación a la 
intensidad del haz de electrones emitidos por la 
fuente (Figura 12.7). 

Las diferencias en densidad entre estructuras 
vecinas, determinan el contraste, elemento que 
puede modificarse además por el ancho de venta-
na, concepto que corresponde a la técnica utiliza-
da al examinar un cuerpo específico. Por ejemplo, 
Si se evalúa un tejido en el que la densidad varía 
entre – 400 y + 400 UH, el ancho de ventana es 
800 UH Para estudios de pulmón, se utiliza por lo 
general un ancho de ventana de 1 440 UH, corres-
pondiente a – 800 (aire) y + 600 (hueso).

La TAC de pulmón permite que, una vez co-
nocido el volumen total de una zona explorada y 
las UH de esa zona, sea posible establecer la rela-

ción entre volumen de gas y tejido presente en esa 
zona, y la relación entre ambos. La TAC produce 
una imagen digital que consiste en una matriz de 
voxeles (unidad de volumen de tejido) y mide el 
coeficiente de atenuación lineal de estos voxeles, 
el cual muy básicamente refleja la densidad del 
tejido. Este coeficiente de atenuación se compa-
ra contra el agua como referencia. La sustracción 
entre tejido y agua multiplicado por 1 000 per-
mite estimar las UH. El número de alvéolos pre-
sente en un voxel varía de acuerdo con el nivel 
de aireación/colapso de éstos (aproximadamente 
1 000-20 000 unidades). A partir de los voxeles 
es posible realizar una representación gráfica del 
nivel de aireación/colapso del parénquima, el cual 
se caracteriza por la presencia de cuatro zonas: 
normalmente aireada, pobremente aireada, no ai-
reada o de colapso e hiperinsuflada (Figura 12.8). 
En un pulmón normal entre 70-80% de los voxe-
les están entre -500 (50% aire, 50% tejido) y -900 
UH (90% aire, 10% tejido), correspondiente al 
compartimiento normalmente aireado.21

En la LPA/SDRA existe aumento en la densi-
dad global del pulmón (peso), secundario a con-
gestión, especialmente en las zonas dependientes 
(dorsales). Densidades entre -100 y +100 HU 
reflejan el tejido no aireado que está contribu-
yendo al cortocircuito (shunt) pulmonar, y puede 
ser debido al colapso (atelectasias), inundación o 

Figura 12.7. Representación esquemática de las variaciones en UH dependiendo de la densidad  
del cuerpo examinado y el porcentaje de atenuación producido por éste
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condensación. El reclutamiento alveolar, inducido 
por el uso de PPFP (Presión Positiva al Final de 
la Espiración) o altas presiones inspiratorias, es 
inicialmente un concepto anatómico, que ha sido 
definido en los estudios clínicos como la disminu-
ción del tejido no aireado.22,23 

Las consideraciones descritas permiten orien-
tar las estrategias ventilatorias y la intervención 
fisioterapéutica referida al posicionamiento del 
paciente y a las maniobras de reclutamiento alveo-
lar. La zona aireada es una zona normal que debe 
ser ventilada con el volumen calculado para ella, 
se observa en ésta un patrón reticular con áreas de 
no atenuación (aire); la zona no aireada es la zona 
comprometida en la que se observa una opacifi-
cación completa (consolidación) y las maniobras 
de reclutamiento no tendrán efecto sobre ésta; la 
zona pobremente aireada es la zona susceptible al 
tratamiento en la que se observa una opacificación 
en vidrio esmerilado por la atenuación radiológica 
y hacia esta región deben orientarse las maniobras 
de reclutamiento (Figura 12.9).

La comprobación tomográfica de la existencia 
de una zona aireada que corresponde a un pul-
món de bebé (baby lung) revolucionó el manejo 

de los pacientes con LPA/SDRA. Los extensos in-
filtrados alveolares en la radiografía de tórax junto 
a la disminución de la distensibilidad pulmonar, 
sugerían un compromiso difuso y una rigidez del 
parénquima pulmonar.24 Gattinoni y colaborado-
res analizaron cuantitativamente los pulmones de 
pacientes con SDRA severo, encontrando que el 
tejido con aireación normal era de 200 a 500 gra-
mos, es decir, el tejido aireado de un niño sano de 
5 a 6 años.25,26 En consecuencia, en el SDRA se 
encuentra un pulmón fisiológicamente pequeño, 
y no rígido, con menor superficie disponible para 
el intercambio gaseoso. Así, el uso de volúmenes 
corrientes elevados en un paciente con un baby 
lung, es capaz de sobredistender y generar gran 
tensión (estrés) sobre el parénquima pulmonar, lo 
que pronto se reconoció como el principal me-
canismo fisiopatológico del daño inducido por la 
ventilación mecánica.

el concepto del pulmón esponja

Los estudios tomográficos han permitido estable-
cer que ni el pulmón de bebé, ni la ocupación 

Figura 12.8. Histograma de un paciente sano (línea continua) y de un paciente con SDRA (línea discontinua).  
En el primero la mayor cantidad de parénquima pulmonar se encuentra entre -800 y -500 H (normalmente aireado),  

mientras que en el segundo la mayor cantidad de tejido se encuentra en -100 y +100 H (colapso). (Adaptada de:  
Gattinoni, L., Pesenti, A., Avall, L., Rossi. F., Bombino, M. Pressure-volume curve of total respiratory system in acute  

respiratory failure. Computed tomographic scan study. Am Rev Respir Dis 1987; 136: 730-73621
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alveolar en el SDRA son estáticos, sino que pre-
sentan modificaciones mediadas por la fuerza de 
gravedad. 

El pulmón es físicamente un modelo con múl-
tiples unidades superpuestas en las que razones 
gravitacionales favorecen la compresión de zonas 
declives por parte del edema intersticial anor-
malmente presente en el SDRA, la que se da en 
sentido vertical, de arriba hacia abajo, es el con-
cepto de presión superimpuesta27 (Figura 12.10). 
Los efectos hidrostáticos de este fenómeno no ne-
cesariamente producen ocupación alveolar sino 
compresión de las zonas declives del pulmón con 
desplazamiento del aire allí presente, ocasionan-
do colapso (atelectasia). Aunque este fenómeno 
conocido como pulmón esponja (sponge lung) es 
deletéreo, es posible favorecer la incorporación 
(reclutamiento) de unidades alveolares colapsa-
das en cada ciclo ventilatorio y además, puede 
modificarse su comportamiento con los cambios 
de posición, lo que representa una estrategia de 
tratamiento aprovechable desde la perspectiva de 
la Fisioterapia. La afirmación no aplica para áreas 
de consolidación.

Figura 12.10. Representación del modelo de pulmón  
esponja. La fuerza de gravedad genera una presión  

superimpuesta en la que el edema intersticial comprime 
las zonas declive produciendo desplazamiento del aire  
y colapso alveolar. Aunque esta condición es anómala,  

lo interesante del fenómeno es la susceptibilidad al  
reclutamiento alveolar, y la posibilidad de  

prevención con PEEP

Figura 12.9. Representación de las zonas aireada, no aireada y pobremente aireada en la TAC de un paciente con SDRA
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De acuerdo con esta teoría, la insuflación del 
pulmón requerirá diferentes valores de presión, 
que van de cero en la zona más elevada y aumen-
tan de arriba hacia abajo, llegando hasta infinito en 
las zonas consolidadas (Figura 12.11). 

La tomografía de emisión de positrones (TEP) 
es una técnica relativamente nueva para estudiar 
pacientes con LPA/SDRA con ventajas relaciona-
das con la obtención de mediciones cuantitativas 
regionales y su capacidad de brindar información 
funcional (no sólo morfológica) sobre los pulmo-
nes. Hasta ahora, la TEP se vislumbra como una 
herramienta de valor incalculable para la investi-
gación en SDRA, y su utilidad clínica está por de-
mostrarse.28 Lo mismo ocurre con la Tomografía 
de Impedancia Eléctrica (TIE) técnica que permi-
te realizar mediciones fisiológicas y de mecánica 
pulmonar a través de la medición de potenciales 
eléctricos en la superficie de la pared torácica. 
Estos se obtienen aplicando corriente eléctrica 
de alta frecuencia y baja intensidad en electrodos 
ubicados en el perímetro torácico.

intervención Fisioterapéutica

El tratamiento del SDRA es multifactorial e in-
terdisciplinario. El fisioterapeuta juega un rol im-
portante en el cuidado y manejo de las estrategias 
ventilatorias utilizadas en cada situación particu-
lar, por lo que debe conocer en profundidad los 
conceptos físico-fisiológicos de la ventilación me-
cánica (VM), la fisiopatología del evento y, la pla-

taforma operacional de cada ventilador utilizado 
en su lugar de trabajo. Junto a estos elementos, 
debe existir fuerte sensibilización hacia la estrate-
gia de trabajo en equipo y, alta motivación hacia la 
investigación, el estudio y la educación contínua 
que proporcionan buenos niveles de actualización 
y seguridad.

Un buen comienzo se logra con el conocimiento 
de los conceptos de Lesión Pulmonar Aguda (LPA) 
inducida por el ventilador y ventilación con protec-
ción pulmonar descritos en el capítulo 9. Es con-
veniente por razones de contexto, recordar varios 
conceptos acerca del cálculo del volumen corriente 
(VT), puesto que la estrategia de ventilación con 
bajo VT, ha demostrado mejores resultados sobre 
la anterior estrategia de VTs altos.7,8,29-32

En primer lugar, debe calcularse el “peso cor-
poral predicho”: Hombres: (Talla – 152,4) x 0,91 
+ 50; Mujeres: (Talla – 152,4) x 0,91 + 45. Pue-
de observarse que en estas ecuaciones sencillas el 
parámetro relevante que determina el resultado 
es la talla. Este aspecto es muy importante por-
que en algunas ocasiones se instauran volúmenes 
aparentemente fisiológicos pero que resultan muy 
altos si se calculan a partir del peso exclusivamen-
te, tanto así, que si se implementa un VT alto en 
un paciente obeso, los resultados relacionados con 
sobredistensión pueden ser el punto de partida de 
la LPA (Figura 12.12).

Una vez calculado el peso predicho por talla, 
se calcula el VT. Este debe ser similar al fisioló-
gico (5-7 ml/kg). Antes de la propuesta de ven-
tilación con protección pulmonar, se utilizaban 

Figura 12.11. Presión de apertura en diferentes zonas según la teoría del pulmón esponja.  
Obsérvese que desde la zona elevada hasta la declive la presión requerida aumenta y  

en las zonas de consolidación ésta tiende al infinito
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VT elevados (10-12-15 ml/kg) con la intención 
de optimizar la ventilación, conservar normocap-
nia y prevenir las atelectasias. Con la estrategia de 
protección los objetivos se modifican pues se debe 
ejercer control sobre el VT, y la presión plateau; 
puede ocasionarse hipercapnia, la cual “se permi-
te” como resultado de la estrategia y no como for-
ma de ventilación (Tabla 12.7).

La evidencia ha demostrado que la estrategia 
de asistencia respiratoria que utiliza un VT igual 
o menor de 6 ml/kg del peso corporal predicho 
y presión plateau menor de 30 cmH2O reduce la 
mortalidad al día 28.33 Existen dos estudios nivel I 
que permiten hacer una recomendación grado “A” 
para el uso de ventilación de “protección pulmo-
nar” con hipercapnia permisiva en el tratamien-
to del SDRA.29,31 El estudio ARMA (prospectivo, 
randomizado, multicéntrico), demostró disminu-
ción en la mortalidad; aumento de días libres de 
VM y de días libres de disfunción orgánica múl-
tiple, lo que apoya la evidencia IA para el uso de 
VT bajo30 (Tabla 12.8). El estado del arte publi-
cado por Girard y Bernard,31 encontró que el uso 

de VT bajo es el único método ventilatorio que 
ha demostrado mejorar la sobrevida en SDRA.31 
Adicionalmente, se ha encontrado que bajos VT 
se asocian con más rápida atenuación de la res-
puesta inflamatoria.34

peep óptima

¿Qué valor de PEEP debe ser utilizado? ¿Cuál es 
la mejor PEEP? Estos interrogantes surgen fre-
cuentemente durante la VM.

La acción del factor surfactante sumada a la in-
terdependencia alveolar (IA), al volumen residual 
(VR) y a la presión alveolar del nitrógeno (PAN2) 
permite fisiológicamente el mantenimiento de la 
apertura alveolar. Si alguna circunstancia no fi-
siológica anula uno de los cuatro componentes 
favorecedores de la apertura alveolar, puede so-
brevenir el colapso. Si la situación es muy severa 
y compromete los cuatro factores el colapso es in-
evitable. En el SDRA la ocupación alveolar, la des-
trucción del surfactante; el uso de elevada FIO2, y 
el efecto de la presión superimpuesta son factores 

Figura 12.12. Radiografía de tórax de una paciente con obesidad mórbida.  
Obsérvese el pequeño tamaño de los pulmones. Si se calcula en esta situación el VT con respecto al peso corporal 

exclusivamente, los resultados pueden ser catastróficos, más aún si el paciente es portador de SDRA

Tabla 12.7. Comparación de objetivos primarios de dos estrategias de ventilación

Estrategia ventilatoria VT Presión plateau Ventilación

Convencional Alto Sin control Normocapnia

Protección pulmonar Bajo <30cmH2O Hipercapnia permisiva
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favorecedores del colapso alveolar, el cual anató-
mica, funcional y tomográficamente corresponde 
a zonas potencialmente reclutables, con excepción 
de las alvéolos consolidados en los que se tipifican 
zonas no reclutables. En el contexto del síndrome, 
existen además zonas sanas que son expuestas a 
fuerzas de cizallamiento y a atelectrauma, por lo 
que el uso de PEEP tiene una indicación clara en 
el mantenimiento de la apertura conseguida por 
presión positiva inspiratoria y en la prevención del 
atelectrauma y el biotrauma. 

Hay un subgrupo de pacientes que pueden 
ventilarse con volúmenes corrientes inferiores o 
volúmenes en el rango convencional, mientras la 
presión plateau se mantenga por debajo de 30 cm 
H2O, sin diferencias de la mortalidad. Dado que 
la recuperación alveolar ocurre durante la insufla-
ción corriente con presión positiva,35 la reducción 
del VT puede resultar beneficiosa cuando previe-
ne la hiperinsuflación y la sobredistensión, pero 
podría ser perjudicial si no puede recuperar los 
alvéolos previamente colapsados o comprimidos. 
En esta situación, el nivel de la PEEP puede des-
empeñar un rol fundamental36 y el ajuste indivi-
dual de la ventilación es crucial.37

Con amplitud se puede decir que la PEEP se 
usa para reducir la derivación pulmonar de de-
recha a izquierda y para mejorar la oxigenación 
arterial. El mecanismo mediante el cual la PEEP 
mejora la oxigenación está relacionado con el 

RECOMENDACIONES INICIALES

VT: = o < 7 ml/kg
Presión plateau < 30 cms H2O

NIVEL DE EVIDENCIA I - GRADO DE RECOMENDACIÓN A

aumento de la CFR, la disminución del shunt, 
y la disminución de la DAaO2. Al aumentar la 
oxigenación, resulta obvio que se pueden dis-
minuir los valores de FIO2  a niveles no tóxicos, 
lo cual constituye una indicación válida para su 
uso.

Como la respuesta al PEEP no es predecible, se 
debe determinar el valor óptimo para cada pacien-
te en particular, ya que a veces se observa que la 
instauración de este patrón no mejora el valor de 
PaO2, lo cual en algunos casos se puede explicar 
por la existencia de un corto circuito intracardíaco 
de derecha a izquierda, y en otros es probable que 
un aumento en la presión media de las vías aéreas 
y en el volumen pulmonar produzca redistribu-
ción del flujo sanguíneo pulmonar hacia zonas no 
ventiladas, lo que aumenta la fracción derivada de 
la mezcla venosa. 

En general, entre menor sea la CFR inicial, ma-
yor será el aumento de la PaO2  por cada centíme-
tro de PEEP instaurado. Suter y colaboradores,38 
sugirieron que el nivel óptimo de PEEP está rela-
cionado con el máximo transporte de oxígeno, se-
cundario a la máxima “adaptabilidad” del pulmón, 
el cual es un método relativamente fácil, pues la 
adaptabilidad corresponde al concepto de dis-
tensibilidad estática (DE = VT espirado/(presión 
plateau - PEEP). Cuando las mediciones del gas-
to cardíaco o de la sangre venosa mixta no están 
disponibles, la distensibilidad puede ser utilizada 

Tabla 12.8. Resumen de resultados del estudio ARMA

VT 6 ml/kg
Plateau < 30 cmH2O

VT 12 ml/kg
Sin límite de presión

Mortalidad 31% 39%

Días libres de VM 12 10

Días libres de DOM 15 10
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para indicar la PEEP que resulte óptima para el 
sistema cardiovascular. 

Los efectos de la PEEP sobre el gasto cardíaco 
se explican de la siguiente manera: La inversión de 
las relaciones normales de presión dentro del tó-
rax, producida por la ventilación mecánica, genera 
disminución del retorno venoso y aumento en la 
Resistencia Vascular Pulmonar (RVP), situaciones 
que se potencializan con la utilización de PEEP.  
Este aumento en la RVP, genera una sucesión de 
eventos: 1) Se incrementa la postcarga ventricular 
derecha, 2) Aumenta la presión intraventricular, 
lo que conduce a dilatación de la misma cáma-
ra con desviación del septum ventricular hacia la 
izquierda por interdependencia ventricular, y 3) 
Lo anterior disminuye la compliancia diástolica 
del ventrículo izquierdo, lo que trae como conse-
cuencia la disminución del llenado de la cámara 
izquierda que se refleja en disminución del gasto 
cardíaco (Figura 12.13).

No obstante, en condiciones de estabilidad he-
modinámica, la PEEP no genera disminución del 
gasto (Q), puesto que este fenómeno deletéreo 
se asocia más al incremento en la presión media 
en la vía aérea (Pmaw), la que, por supuesto, está 
asociada al nivel de PEEP. Entonces, la tendencia 
a reducir el gasto cardíaco no es función del ni-
vel de PEEP, sino función de la Pmaw. Esto quiere 
decir que incluso, en situaciones en que la PEEP 
es baja (2-3 cms H20), la disminución del gasto 

depende, no exclusivamente de la PEEP, sino de 
las altas presiones pico y de plateau. De otro lado, 
y de particular importancia, es el concepto de que  
la disminución del Q por PEEP, se presenta tan 
sólo en condiciones de hipovolemia, por lo que la 
oxigenación sistémica referida a la PEEP no de-
pende de los cambios en la PaO2, sino del impacto 
del nivel de PEEP sobre el gasto cardíaco. 

Una forma de evaluar el nivel de PEEP óptima, 
es la medición de la presión de oxígeno y la satu-
ración en sangre venosa mixta –e incluso central–, 
ya que se sabe que uno de los mecanismos de que 
disponen los tejidos para evitar la hipoxia, es el 
aumento de la REO2. El aumento de la extracción 
puede reflejarse por un aumento de la diferencia 
arteriovenosa de oxígeno (DavO2) y una caída de 
PvO2 y la SvO2. El valor normal de la PvO2 es de 
40 a 45 mm Hg y de la SvO2 > 75%, y se conside-
ran estos valores como indicadores de la oxigena-
ción hística.

Actualmente se utiliza como nivel de PEEP 
óptima un valor de presión igual o superior al 
punto de inflexión inferior de la curva presión-vo-
lumen (PV), sugerencia válida desde el punto de 
vista mecánico. La forma clásica de la curva PV en 
pacientes con SDRA es más o menos sigmoidal, 
con una pendiente (distensibilidad) que se reduce 
notablemente en comparación con sujetos norma-
les. La curva se obtiene insuflando lentamente el 
tórax, de forma continua o en una serie de pe-

Figura 12.13. Representación simplificada de los efectos de la PEEP excesiva sobre la resistencia vascular pulmonar (RVP) 
 y el gasto cardíaco. En A, los alvéolos (círculos) están insuflados con PEEP óptima lo cual no genera impacto sobre la RVP. 
En B, la PEEP es excesiva lo cual causa compresión mecánica de los capilares y aumento en la RVP, que origina incremento 

de la postcarga ventricular derecha, desviación del septum interventricular hacia la izquierda y disminución de la  
distensibilidad diastólica del ventrículo izquierdo. Estos hechos generan disminución del gasto cardíaco.  

Por razones didácticas, en la gráfica no se han esquematizado las aurículas
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queños pasos39,40 pero refleja condiciones estáticas 
es decir, condiciones de no flujo, por lo que ésta 
puede ser una limitante a la hora de la extrapo-
lación a condiciones dinámicas. La curva PV se 
considera generalmente como un conjunto de tres 
segmentos separados por dos puntos de inflexión, 
o bien, para otros autores, también puede ser des-
crita como una verdadera sigmoide.41 El primer 
segmento, que se caracteriza por la baja distensibi-
lidad, se separa de una parte más lineal (vertical) 
de la curva por el punto de inflexión inferior. El 
segmento intermedio se puede considerar lineal y 
corresponde a la zona de máximo reclutamiento 
pues es la zona de mejor distensibilidad; se extien-
de entre el punto de inflexión inferior y el punto 
de inflexión superior. Más allá del punto de in-
flexión superior (que señala una zona de sobredis-
tensión), la curva PV tiende a aplanarse de nuevo 
(Figura 12.14).

La reducción en la distensibilidad medida por 
la curva PV se considera una característica del 
SDRA y se explica principalmente por la pérdida 
de zonas pulmonares aireadas. Sin embargo, debe 
tenerse en cuenta que la distensibilidad por cur-
va PV realmente mide el comportamiento de las 
zonas aireadas y la inclinación sobre el eje de las 

“X” significa disminución mediada por las zonas 
enfermas. Además, por la falta de homogeneidad 
regional del pulmón, la curva PV puede ser a 
veces  engañosa.42,43

Una manera adicional de aproximarse al con-
cepto de PEEP óptima fue esbozada por Hic-
kling45 al tener en cuenta la importancia de la 
rama espiratoria de la curva PV, específicamente 
del “punto de máxima curvatura” del asa, el cual 
marca el inicio del desreclutamiento alveolar, y 
por tanto el valor de PEEP.46 Sin embargo, esta 
atractiva propuesta no ha sido validada en en-
sayos clínicos y los resultados obtenidos señalan 
la necesidad de instaurar valores de PEEP muy 
altos.

¿peep alta o peep baja?

El empleo de PEEP alta o convencional en función 
de la oxigenación no afecta la mortalidad ni la in-
cidencia de barotrauma en pacientes con SDRA. 
Sin embargo, es posible que exista una reducción 
de la mortalidad asociada al empleo de PEEP alta, 
en función de la mecánica pulmonar individuali-
zada para cada paciente.47

En términos generales la PEEP óptima hace referencia a un valor con el que se consigue  
máximo reclutamiento alveolar, menos lesión asociada a la ventilación mecánica, menos  

alteraciones hemodinámicas y máxima oxigenación tisular

Figura 12.14. Curva presión-volumen en condiciones fisiológicas
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El ARDS network llevó a cabo un ensayo com-
parando PEEP alta frente a PEEP baja, mantenien-
do el VT bajo. Este estudio no mostró un beneficio 
en la mortalidad entre los dos grupos, aunque se 
encontró mejoría en la oxigenación en el brazo de 
PEEP alta.48 La PEEP tiene efectos benéficos en 
términos de reclutamiento y en la reducción del 
shunt intrapulmonar, pero los altos niveles pueden 
conducir a efectos adversos tales como, compro-
miso hemodinámico debido a la disminución del 
retorno venoso, al incremento de la presión inspira-
toria máxima y al aumento del espacio muerto por 
sobredistensión de los alvéolos ya reclutados. A la 
luz de estos hallazgos, se recomienda el uso de las 
más bajas combinaciones de PEEP/FIO2 que pro-
duzcan oxigenación aceptable tal como se utiliza 
en el  ensayo ARMA (Tabla 12.9).30

Los reportes acerca de los niveles de PEEP que 
deben ser usados son contradictorios, aunque en 
el momento actual parece existir un consenso en 
cuanto a que, el nivel de PEEP adecuado es aquel 
con el que se consigue una apropiada oxigena-
ción, manteniendo el “pulmón abierto” con el fin 
de evitar el daño local y el biotrauma derivado de 
la apertura y cierre cíclico de alvéolos colapsados, 
sin que se produzca un aumento importante de la 
presión alveolar ni deterioro hemodinámico.47 Du-
rante la ventilación convencional y de protección 
pulmonar, la Conferencia de Consenso recomienda 
niveles de 10-15 cmH2O.7 Estudios de imagen rea-
lizados con tomografía convencional y de impedan-
cia indican que para mantener un alto porcentaje 
de tejido pulmonar aireado y asegurar una distri-
bución homogénea de la ventilación, son precisos 
niveles de PEEP entre 18 y 26 cm de H2O.49

En el metaanálisis de Gordo47 se incluyeron 
cuatro estudios. Tres utilizaron PEEP en función 
de las características del punto de inflexión infe-
rior (PII) y uno se basó en el valor de la PAFI. 

El estudio de Amato,29 utilizó niveles de PEEP de 
2 cms por encima del PII o 16 cms H2O si no 
se encontraba éste; el estudio de  Raineri,50 uti-
lizó la misma estrategia; el estudio de Villar51 la 
misma o 15 cms H2O si ni se hallaba el PII; y el 
estudio de Brower (estudio ALVEOLI)52 utilizó 
tablas basadas en la PAFI (52). En los tres estudios 
en los que el nivel de PEEP alto se seleccionó en 
función de las características de mecánica pulmo-
nar, obtenidas mediante la realización de curvas 
presión-volumen, el empleo de un nivel alto de 
PEEP se asoció con una significativa reducción de 
la mortalidad (RR 0,59; IC 95%: 0,43 a 0,82) y 
de la incidencia de barotrauma (RR 0,24; IC 95%: 
0,09 a 0,70). El estudio ALVEOLI fue detenido 
antes de alcanzarse el tamaño muestral por una 
regla de futilidad en el tratamiento previamente 
definida,47 pero se encontró que en pacientes con 
lesión pulmonar aguda y SDRA que reciben ven-
tilación mecánica con VT de 6 ml/kg de peso cor-
poral predicho y un límite de presión plateau de 
30 cm H2O, los resultados clínicos son similares ya 
sea alto o bajo el nivel de PEEP utilizado.

modo ventilatorio

Un problema que habitualmente genera contro-
versia entre diferentes UCI, es la determinación 
acerca de ¿qué modo ventilatorio debe usarse en 
el SDRA? Esta problemática surge a partir de la 
existencia de múltiples modos presentes en múlti-
ples marcas y modelos de ventiladores. Básicamen-
te, hay que distinguir entre modos controlados 
por volumen o por presión; además, hay muchos 
modos de ventilación mecánica que se combinan 
con distintos modos de respiración espontánea 
aumentada. Sin embargo, hay poca evidencia en 
cuanto a su influencia específica sobre la morbili-
dad o la mortalidad en pacientes con insuficiencia 

Tabla 12.9. Combinaciones para promover la oxigenación arterial. ARDS Network30

METAS: PaO2 = 55-80 mm Hg o SaO2 = 88-95%

FIO2 0.3 0.4 0.4 0.5 0.5 0.6 0.7 0.7

PEEP 5 5 8 8 10 10 10 12

FIO2 0.7 0.8 0.9 0.9 0.9 1.0 1.0 1.0

PEEP 14 14 14 16 18 20 22 24
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respiratoria. En los grandes ensayos aleatorios so-
bre ventilación mecánica en LPA/SDRA, el modo 
asistido controlado por volumen se aplicó habi-
tualmente.29,30,51,52,53 En un estudio comparativo, 
entre el modo controlado por volumen y el con-
trolado por presión, Esteban y colaboradores no 
encontraron diferencias significativas en cuanto a 
mortalidad o morbilidad.54 Por lo tanto, el modo 
de ventilación mecánica es menos importante que 
la estrategia de ventilación con protección pul-
monar.55 Además, el estado del arte publicado por 
Girard y colaboradores31 encontró que los modos 
no convencionales (APRV, BIPAP, etc.) no son su-
periores a la ventilación con control de volumen 
o presión.

APRV es un método de ventilación simple, se-
guro y eficaz para los pacientes con LPA/SDRA, 
pero no hay pruebas sólidas que sugieran su supe-
rioridad sobre otros métodos de ventilación en lo 
que respecta a la oxigenación, impacto hemodiná-
mico,  flujo sanguíneo regional, comodidad del pa-
ciente y duración de la ventilación mecánica.56,57 
No hay evidencia de disminución en la mortali-
dad mediante el uso de APRV en comparación 
con otros modos de ventilación mecánica. Actual-
mente no se recomienda APRV para todos los pa-
cientes con LPA/SDRA, pero para los pacientes 
cuidadosamente seleccionados el uso de APRV 
puede ser necesario.56 Una ventaja del modo es la 
disminución de la necesidad de la parálisis y seda-
ción profunda en comparación con otros modos.58

El protocolo ARDS network es el actual están-
dar de cuidado para SDRA. La ventilación mecá-
nica es administrada en modo asistido controlado, 
con bajos volúmenes corrientes, frecuencia res-
piratoria relativamente alta y manejo de PEEP y 
FiO2 dependientes de la oxemia  según las relacio-
nes descritas en la tabla 12.7.30

ventilación en decúbito prono

Desde su primera descripción en 197459 se ha uti-
lizado la ventilación en decúbito prono para mejo-
rar la oxigenación en LPA/SDRA. Sin embargo, la 
mayoría de los estudios clínicos no ha demostrado 
disminución en la mortalidad, ni disminución de 
la duración de la ventilación mecánica.31,60-66 No 
obstante, un metaanálisis67 y un estudio multicén-
trico65 encontraron efecto benéfico sobre la mor-
talidad; en este último el efecto se consigue si se 

aplica la técnica tempranamente y la mayor parte 
del día. 

En prono, mejora la movilidad diafragmática, 
disminuye la presión hidrostática que se opone al 
movimiento diafragmático pasivo del área dorsal, 
se modifica la presión sobreimpuesta, aumenta la 
CFR y se promueve la redistribución del flujo san-
guíneo hacia zonas previamente no comprometi-
das (los alvéolos de la parte anterior del pulmón 
que estaban adecuadamente ventilados en supi-
no). También, se produce mejoría de la oxigena-
ción mediante la redistribución del flujo sanguíneo 
a áreas con relación ventilación/perfusión normal, 
mejorando el reclutamiento de alvéolos colapsa-
dos pero “sanos” (no ocupados, potencialmente 
reclutables). Además, la distribución gravitacional 
de la presión pleural es más uniforme en prono. 
Estos hechos generan mejoría en la oxigenación y 
estabilización de la relación V/Q,  aproximándola 
a 1, sin afectar  notablemente  la eliminación de 
CO2. Si al adoptar la posición aumenta la PaO2 
(10 mmHg o más) o aumenta la PaO2/FiO2 en un 
período de 30 a 60 minutos la respuesta se consi-
dera adecuada.63 

La técnica de ejecución es relativamente sen-
cilla (capítulo 8). Sin embargo, pueden aparecer 
eventos adversos asociados a su aplicación. En 6 
ensayos clínicos.61,62, 64,66,68,69 se encontró aumen-
to del riesgo de úlceras de presión  (RR 1.36, IC 
95%: 1,07 a 1,71, p = 0,01,); y en 3, un riesgo 
de obstrucción del tubo endotraqueal estadística-
mente significativo (RR 2.46, IC 95%: 1,33 a 4,55, 
p = 0,004).63,64,70

reclutamiento alveolar

La evidencia sugiere que el uso de una estrategia 
de ventilación mecánica de maniobras de recluta-
miento (para abrir el alvéolo colapsado), seguido 
por altos valores de PEEP (para evitar el colap-
so o “desreclutamiento” del pulmón abierto) con 
control de la presión transpulmonar a través del 
monitoreo de la presión plateau, maximiza la ho-
mogeneidad dentro de los pulmones y reduce al 
mínimo las fuerzas de cizallamiento en el parén-
quima pulmonar, lo que mejora la ventilación y 
la oxigenación en pacientes con SDRA ventilados 
mecánicamente.

La maniobra está dirigida principalmente al 
reclutamiento de unidades pobremente airea-
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das (potencialmente reclutables), puesto que la 
zona no aireada (no reclutable) no es suscepti-
ble de tratamiento con esta técnica, y las zonas 
normalmente aireadas e hiperinsufladas pueden 
experimentar un efecto de sobredistensión 
(Figura 12.15). A partir de estos razonamientos 
surge una pregunta que orientará la intervención 
de Fisioterapia: ¿cómo identificar las zonas po-
tencialmente reclutables?  La respuesta la dio 
Gattinoni.71 Sus datos sugieren que la tomogra-
fía computarizada de los pulmones durante un 
aumento de la presión estática (plateau) a 45 
cm H2O puede ser utilizada para identificar qué 
unidades pulmonares colapsadas tienen un alto 
potencial de apertura por reclutamiento. Sin em-
bargo la TAC no es una herramienta de uso ha-
bitual en Latinoamérica para la identificación de 
estas zonas, por lo que debe usarse otras variables 
fisiológicas: PAFI, presión parcial de dióxido de 
carbono arterial (PaCO2), porcentaje de es-
pacio muerto alveolar, y distensibilidad estática, 
relacionados con el aumento de la PEEP 5 a 15 
cm H2O, manteniendo la ventilación minuto y 
la FIO2 constantes. Un aumento en la PAFI, una 
disminución de la PaCO2 o del espacio muerto 
alveolar, o un aumento en la distensibilidad es-

tática, fueron definidos en el estudio de Gattino     
ni como una respuesta positiva a la maniobra, y 
cualquier cambio en la dirección opuesta se defi-
nió como una respuesta negativa, independiente-
mente de la magnitud del cambio.71,72

Una amplia revisión Cochrane, concluyó que 
no hay pruebas disponibles para determinar si las 
maniobras de reclutamiento alteran la mortalidad, 
la duración de la ventilación mecánica o la estan-
cia hospitalaria. La presión parcial de oxígeno 
arterial aumenta durante un período corto 
después de terminada la maniobra.73

Las técnicas de reclutamiento alveolar, en las 
que el fisioterapeuta juega un rol importante, han 
sido ampliamente descritas en el capítulo 8, por lo 
que se remite al lector a esa parte del libro.

otros modalidades de soporte ventilatorio

Los modos tradicionales de ventilación mecánica 
permiten un control adecuado de la ventilación en 
la mayoría de los casos. De acuerdo con estudios 
internacionales, la Ventilación Asistida Controla-
da (ACV), la Ventilación Controlada por Presión 
(PCV), la Ventilación Mandatoria Intermitente Sin-
cronizada (SIMV) y la Ventilación con Presión de 

Figura 12.15. Modelo de unidades presentes en el SDRA.  
A representa zonas hiperinsufladas. B representa zonas normalmente ventiladas,  C representa zonas potencialmente  

reclutables y D representa zonas no reclutables. Las maniobras de reclutamiento aplican para C.  
No tienen utilidad en D y pueden ser delétereas en A y B.
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Soporte (PSV) son los modos preferidos en muchas 
unidades de cuidado crítico.74,75,76 y los parámetros 
más ampliamente utilizados son los descritos en la 
estrategia de ventilación con protección pulmonar. 

ACV, es el modo de uso más frecuente espe-
cialmente durante la fase inicial de la ventilación 
mecánica, cuando el esfuerzo del paciente debe 
ser reducido y se requiere satisfacer necesidades 
de oxigenación; este modo es controlado por flujo 
o volumen y ciclado por tiempo o volumen. En 
consecuencia, la presión de las vías respiratorias 
no se controla durante la inspiración, y depende 
de la ecuación de movimiento del sistema respi-
ratorio. Esto no es problemático durante la venti-
lación controlada, debido a que las presiones de 
las vías respiratorias, especialmente la presión 
plateau, pueden ser fácilmente controladas. 

La PCV se utiliza cuando la distensibilidad es-
tática disminuye, lo cual significa que la resisten-
cia elástica –es decir, la que opone el parénquima 
pulmonar– se encuentra aumentada, que es carac-
terístico del SDRA, aunque como ya se mencionó, 
ésta resulta del cambio de volumen por unidad de 
cambio de presión en unidades sanas. La disminu-
ción de la ventilación minuto que ocurre al cam-
biar a PCV y proveer ventilación con un límite de 
presión en detrimento del VT, se compensa con 
incremento de la FR.

La PSV, puede superar algunas de las limi-
taciones observadas durante ACV y PCV; es un 
modo iniciado por el paciente, controlado por 
presión y ciclado por flujo, lo que significa que 
la presión de asistencia es constante y el esfuer-
zo del paciente es proporcional a la presión de 
soporte; el flujo inspiratorio es variable y desace-
lerado, y depende del esfuerzo del paciente, de 
su mecánica respiratoria (resistencia de vía aérea 
y elastancia del sistema respiratorio). Dentro de 
los criterios de ciclado (fin de inspiración y co-
mienzo de espiración) se destaca el alcance de 
un umbral de flujo inspiratorio predefinido. Este 
valor se expresa como un porcentaje del flujo 
inspiratorio máximo y se puede configurar ma-
nualmente en algunos ventiladores o de manera 
automática. Usualmente es el 25% del flujo ins-
piratorio máximo.

La SIMV es un modo inusual de ventilación, 
puesto que la combinación de ciclos automáticos 
de alto volumen y/o presión con ciclos espontá-

neos usualmente de bajo volumen y/o presión 
variable, no se ajusta a condiciones fisiológicas y 
puede requerir acondicionamiento neurológico. 
Su utilidad se centra en la mejoría de la sincro-
nía comparada con ACV y PCV, con la utilización 
de los músculos inspiratorios y con la preparación 
para el destete del ventilador; se utiliza en com-
binación con PSV. Sin embargo, en un análisis 
secundario de un estudio observacional realizado 
en 349 UCIs de 23 países se encontró que la ven-
tilación con SIMV+PSV comparada con ACV no 
ofrece ninguna ventaja en términos de resultados 
clínicos, a pesar del sesgo de asignación del trata-
miento que favoreció a SIMV+PSV.77 

Los modos tradicionales pueden presentar 
problemas frente a un paciente con respiración 
espontánea por lo que, modos no convencionales 
como la ventilación con doble nivel de presión 
(BIPAP), la ventilación con liberación de presión 
en la vía aérea (APRV), la ventilación con mo-
dos de control dual, la ventilación proporcional 
asistida (PAV) y la ventilación asistida ajustada 
neuronalmente (NAVA), entre otros, parecen 
prometedores para ayudar a mejorar la adapta-
ción y la sincronía durante la ventilación asisti-
da.78,79 Sin embargo, antes de recomendar su uso, 
se necesitan más estudios para caracterizar mejor 
el interés clínico y para seleccionar  a la pobla-
ción que podría beneficiarse de su aplicación.

Con respecto a otras técnicas de apoyo (óxido 
nítrico inhalado, oxigenación con membrana ex-
tracorpórea, ventilación de alta frecuencia, ven-
tilación líquida parcial e incluso ventilación en 
prono), no se ha encontrado evidencia que apo-
ye su superioridad frente a la estrategia de venti-
lación con protección pulmonar en términos de 
mortalidad y estancia hospitalaria.30, 80, 81

terapia Física en el sdra

En los pacientes que reciben ventilación mecáni-
ca rutinariamente se emplea un plan de cuidados 
que incluye los cambios de posición para prevenir 
la formación de zonas de presión, facilitar el dre-
naje de secreciones y mejorar la relación V/Q.82,83 
Además, varios ensayos clínicos han sugerido que 
esta práctica (terapia cinética de rotación), podría 
reducir la incidencia de la neumonía nosocomial 
y la duración de la estancia en la UCI.84-89 Bein 
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y colaboradores encontraron que los pacientes 
con SDRA grave (índice de Murray > 2.5) no res-
pondieron a la terapia de rotación, mientras que 
en aquellos con una enfermedad menos severa 
(Murray < 2.5) había cambios significativos en la 
PAFI, lo que fue atribuido principalmente al tiem-
po de evolución.90 Otros estudios han reportado 
descompensación hemodinámica durante los 
cambios de posición.91,92

El estudio de Jubran en modelos animales,93 su-
giere que la VM controlada puede causar disfun-
ción del diafragma, disminuyendo su capacidad 
de generación de fuerza (una condición conocida 
como Disfunción Diafragmática inducida por la 
Ventilación Mecánica - DFVM). La disminución 
de la contractilidad diafragmática es dependien-
te del tiempo y empeora a medida que la VM se 
prolonga. La evidencia que apoya la aparición de 
la disfunción diafragmática en los pacientes críti-
cos es escasa, aunque la mayoría de los pacientes 
que reciben ventilación mecánica presentan pro-
funda debilidad diafragmática. Se han postulado 
como posibles mecanismos de DFVM la atrofia, 
remodelación y daño estructural de las fibras mus-
culares, y el estrés. La disminución de la fuerza 
diafragmática que se produce durante la VM con-
trolada es atenuada durante los modos de ventila-
ción asistida. Si la disminución de la contractilidad 
diafragmática observada durante la ventilación 
controlada contribuye al fracaso del destete del 
ventilador es difícil de determinar. El estudio de 
Levin y colaboradores encontró atrofia marca-
da de las miofibrillas del diafragma en humanos 
después de sólo 18-69 horas de VM controlada, 
lo que sugiere la importancia de la adopción de 
modos de soporte ventilatorio parcial tan pronto 
como sea posible.94

La debilidad muscular en el paciente interna-
do en UCI no se circunscribe exclusivamente a 
los músculos respiratorios sino que se extiende 
a todos los músculos esqueléticos. Esta produ-
ce disminución/limitación de la capacidad fun-
cional del individuo y se asocia principalmente 
al reposo en cama y a la VM prolongada.95 En 
adultos sanos, aproximadamente el 45% del peso 
corporal total se compone de músculo96 y duran-

te el reposo absoluto en cama la masa muscular 
disminuye hasta en un 5% por semana.97 Con 
la disminución de la masa muscular, el múscu-
lo esquelético disminuye la fuerza de 1 a 1.5% 
por día98,99 pero la pérdida puede llegar hasta el 
40% durante la primera semana.95 Otros facto-
res que contribuyen a la debilidad muscular son 
el catabolismo de la enfermedad subyacente, la 
malnutrición y el empleo de algunos medica-
mentos (bloqueadores neuromusculares o corti-
costeroides.100 Estas afirmaciones justificarían el 
inicio temprano de la terapia física, pero en el 
paciente con SDRA debe evaluarse juiciosamen-
te el riesgo/beneficio pues en muchas condicio-
nes clínicas, la enfermedad subyacente que actúa 
como factor predisponente para la aparición del 
SDRA, puede limitar o contraindicar el plan de 
intervención de terapia física. 

Las prácticas fisioterapéuticas seguras descri-
tas en el capítulo 10, pueden ser intentadas en el 
paciente con SDRA, pero sin omitir ninguno de 
los elementos que conducen al diagnóstico fisio-
terapéutico, pues de ellos se derivará un plan de 
intervención individualizado, base del éxito de la 
terapia física.

nueva deFinición del sdra

En 2012, el Consenso de Berlín101 da a conocer 
una nueva definición del SDRA con base en di-
versos parámetros, dentro de los que se destacan: 
1. Tiempo: el cuadro aparece dentro de los siete 
días siguientes al insulto inicial con aparición o 
empeoramiento de los signos clínicos respirato-
rios. 2. Imágenes de tórax: se mantuvo el criterio de 
opacidades y se reconoce que éstas pueden iden-
tificarse en la TAC. 3. Origen del edema: teniendo 
en cuenta que el edema hidrostático, bajo la forma 
de insuficiencia cardíaca, o la sobrecarga de líqui-
dos son condiciones que pueden coexistir con el 
SDRA, se eliminó de la definición el criterio de 
“presión en cuña”. 4. Oxigenación: se eliminó, así 
mismo, el concepto de lesión pulmonar aguda y 
se tipifica el SDRA como leve, moderado y severo 
(tabla 12.10).



206  •  Fisioterapia en la UCI - Tercera parte

Tabla 12.10. SDRA, definición de Berlín (2012)

Tiempo Aparición dentro de la primera semana de conocimiento del insulto clínico o nuevos 
síntomas respiratorios o empeoramiento de estos.

Imágenes de tórax* Opacidades bilaterales (no explicadas claramente por efusión pleural, colapso lobar/
pulmonar o nódulos.

Origen del edema Falla respiratoria no explicada por falla cardiaca o sobrecarga de fluidos

Oxigenación **

Leve PaO2/FiO2 200 a 300 mmHg  con PEEP o CPAP ≥ 5 cm H2O***

Moderado PaO2/FiO2 100 a 200 mmHg  con PEEP ≥ 5 cm H2O

Severo PaO2/FiO2 ≤ 100 mmHg  con PEEP ≥ 5 cm H2O

* En rayos X o TAC. 
** Para altitudes mayores a 1.000 metros, se calcula usando el factor de corrección: [PaO2/FiO2x(presión atmosférica/760)]. 
*** Puede ser provisto en forma no invasiva en SDRA leve.
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13
enFermedad Pulmonar  

obstructiva crónica (epoc)

Las enfermedades obstructivas se han definido 
convencionalmente como aquellas patologías 
que cursan con un anormal incremento de la re-
sistencia de las vías aéreas a los flujos espirados. 
Una ampliación válida de esta definición, debe 
incluir los trastornos del parénquima pulmo-
nar que conducen a atrapamiento de aire, tales 
como el enfisema pulmonar, en el que el ele-
mento fisiopatológico crítico es la disminución 
de la elasticidad pulmonar, la cual causa un im-
pacto significativo sobre la fase espiratoria que 
conduce a disminución de la velocidad de flujo, 
presentándose funcionalmente un defecto ven-
tilatorio obstructivo que genera hiperinflación. 
Además, en esta última situación, la pérdida de 
la tracción radial sobre las paredes de los bron-
quios, secundaria al daño del parénquima que 
circunda las vías aéreas, produce disminución del 
calibre de la luz bronquial con incremento en 
su resistencia. Estas afirmaciones permiten una 
primera aproximación a la comprensión de los 
defectos ventilatorios obstructivos, dentro de los 
que la enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC) ocupa un lugar muy importante.

La EPOC exhibe alta prevalencia. Durante el 
año 2000, a unos 10 millones de adultos se les 
diagnosticó EPOC solamente en los Estados Uni-
dos. La enfermedad fue responsable de 8 millo-
nes de consultas médicas e ingresos hospitalarios, 
1.5 millones de visitas a servicios de urgencias, 
726 000 hospitalizaciones y 119 000 muertes.1 

En el reino Unido, la cifra fue de alrededor de 
800 000 casos en el período 2007-08, con una 
prevalencia ajustada del 1,5% del total de pacien-
tes registrados en la consulta de medicina general 
en Inglaterra.2 En 2006-2007 hubo 115 598 in-
gresos hospitalarios con un diagnóstico primario 
de EPOC. De los ingresos, 105 266 (91%) fueron 
situaciones de emergencia, lo que representa 0,8% 
de todas las admisiones de emergencia médica en 
el hospital.3 

En América Latina, el Proyecto Latinoamerica-
no para la Investigación de la EPOC (PLATINO), 
realizó un estudio de campo sobre la enfermedad 
en cinco ciudades de Latinoamérica (Caracas, 
Ciudad de México, Montevideo, Santiago y Sao 
Paulo), entre 2001 y 2004. En personas sobre los 
40 años, la prevalencia varió desde 20% en Monte-
video a 7,8% en Ciudad de México.4 En Colombia 
el estudio de Prevalencia de la Enfermedad Pul-
monar Obstructiva Crónica (PREPOCOL), rea-
lizado en las cinco principales ciudades del país, 
encontró una prevalencia de 6.2% (Barranquilla), 
7.9% (Bucaramanga), 8.5% (Bogotá y Cali) y, 
13.5% (Medellín) para un promedio de 8.9% en 
los cinco grupos explorados.5 

Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), en 2007 unos 210 millones de personas 
sufrían EPOC y 3 millones de personas fallecie-
ron por esa causa en 2005. La OMS vaticina que 
la EPOC se habrá convertido en la cuarta causa 
de muerte en todo el mundo en 2030. Aproxi-
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madamente el 90% de las muertes por EPOC se 
producen en países de bajos y medianos ingresos 
y la principal causa de la EPOC es el humo del 
tabaco (fumadores activos y pasivos). En la actua-
lidad, afecta casi por igual a ambos sexos, en parte 
debido al aumento del consumo de tabaco entre 
las mujeres de los países de ingresos elevados. La 
EPOC no es curable, pero el tratamiento puede 
retrasar su progresión. Se prevé que, en ausencia 
de intervenciones para reducir los riesgos, y en 
particular la exposición al humo del tabaco, las 
muertes por EPOC aumenten en más del 30% en 
los próximos 10 años.6

deFinición

La definición más aceptada de la EPOC es la pro-
puesta por la iniciativa GOLD (Global Initiative 
for Chronic Obstructive Lung Disease). 

Es una enfermedad prevenible y tratable 
con algunos efectos cardiopulmonares sig-
nificativos, que pueden contribuir a la se-
veridad en pacientes individualizados. Su 
componente pulmonar está caracterizado 
por limitación al flujo aéreo que no es to-
talmente reversible. La limitación al flujo 
aéreo es usualmente progresiva y asocia-
da con una respuesta inflamatoria anor-
mal de los pulmones a gases o partículas 
nocivas”.7 

La Sociedad Respiratoria Europea y la Asocia-
ción Americana del Tórax (ERS/ATS) han adicio-
nado a la definición: “…causada primariamente 
por fumar cigarrillo. Aunque la EPOC afecta los 
pulmones, también produce consecuencias sisté-
micas significativas”.8

Se puede afirmar entonces, que la enfermedad 
obstructiva es aquella que cursa funcionalmente 
con aumento anormal de la resistencia a los flu-
jos espirados y/o con disminución de la retracción 
elástica del tejido pulmonar. La principal traduc-
ción objetiva de estos hechos anormales es la dis-
minución de las velocidades de flujo en diferentes 
sitios de la vía aérea y la hiperinflación causada 
por el atrapamiento de aire.9

diaGnóstico

Debe ser considerado el diagnóstico de EPOC en 
cualquier paciente que presente tos, aumento de 
la producción de esputo o disnea, y/o historia de 
exposición a factores de riesgo de la enfermedad. 
El diagnóstico clínico debe ser confirmado por es-
pirometría, la cual se considera la forma más re-
producible, estandarizada y objetiva de medir la 
limitación del flujo aéreo.7 Un valor de VEF1/CVF 
postbroncodilatador < 0.70, confirma la presencia 
de la limitación del flujo aéreo, que no es total-
mente reversible.7 La iniciativa GOLD, recomien-
da que todo profesional de la salud implicado en 
el manejo de pacientes con EPOC, deben tener 
acceso a la espirometría lo que, implícitamente, 
quiere decir que el fisioterapeuta debe conocer en 
profundidad la técnica de ejecución, interpreta-
ción y aplicación de los resultados.

diaGnóstico Fisioterapéutico 

La EPOC es una de las entidades patológicas más 
estudiadas y de las que más se conocen elemen-
tos de construcción del diagnóstico. Los datos 
obtenidos en la elaboración de la historia clínica 
invariablemente permiten la sospecha diagnós-
tica (tabaquismo, exposición al humo de leña u 
otros factores ambientales); la referencia a la di-
ficultad para respirar al realizar algunas activida-
des; y la limitación en la ejecución de actividades 
que antes no generaban problemas de salud de-
ben alertar al clínico, quien en la fase de explora-
ción y evaluación puede consolidar la impresión 
diagnóstica. El examen físico debe ser dirigido a 
la búsqueda de cambios morfológicos durante la 
inspección (conformación anatómica del tórax, 
presencia de dedos en palillo de tambor, ciano-
sis, congestión conjuntival, etc.), hallazgos aus-
cultatorios (disminución del murmullo vesicular, 
roncus, estertores, sibilancias y movilización de 
secreciones), y anormalidades en la percusión 
(hiperresonancia o timpanismo). La exploración 
física debe incluir la evaluación de aspectos re-
lacionados con el dominio musculoesquelético, 
puesto que la EPOC origina efectos adversos 
derivados de la hipoxemia e hipoxia crónicas. El 
uso de tests y medidas validadas debe ser conoci-
do y perfectamente ejecutado e interpretado por 
el fisioterapeuta. Dentro de estos, las pruebas de 
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función pulmonar, los gases arteriales y la radio-
grafía de tórax deben ser herramientas de utili-
dad cotidiana. 

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en la EPOC no difiere 
notablemente del SDRA. Invariablemente se ti-
pificará como deficiencia grave en estructuras y 
funciones del sistema respiratorio que producen 
limitación extrema del intercambio gaseoso que 
amenaza la vida. Limitación leve, moderada, gra-
ve o muy grave (dependiendo del estadio de la 
EPOC y de los hallazgos en la examinación) para 
el desarrollo de actividades y restricción leve, mo-
derada, grave o muy grave para la participación. Se 
conforma, con los datos obtenidos, un contexto de 
discapacidad transitoria. No se expresan diagnós-
ticos relacionados con otros dominios los cuales se 
formularán de manera individualizada al conocer 
en un caso específico todas las variables y se apli-
quen todos los instrumentos de medición. 

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA para el dominio cardiopul-
monar, la EPOC puede incluir diferentes posibi-
lidades (Tabla 13.1).

clasiFicación

Usualmente la EPOC se tipifica teniendo en cuen-
ta el origen principal de la limitación crónica al 
flujo de aire, la que puede deberse a afectación de 
las pequeñas vías aéreas (EPOC tipo B-bronquitis 
crónica) o a destrucción parenquimatosa (EPOC 
tipo A-enfisema pulmonar). Por lo general coexis-
ten componentes de las dos condiciones.

La iniciativa GOLD propone una clasificación 
simplificada de la EPOC en cuatro estadios con 
base principalmente en los hallazgos espiromé-
tricos, pero se consideran además criterios clíni-
cos (Tabla 13.2). El grado de severidad genera un 
impacto variable sobre el estado de salud del 
paciente (Tabla 13.3).

El impacto de la EPOC no depende solamen-
te del grado de limitación al flujo aéreo como se 
evidencia en la pruebas de función pulmonar, 
también en la severidad de los síntomas (espe-
cialmente disnea y limitación de su actividad fí-
sica) y las complicaciones de la enfermedad.10 Es 
conveniente en estos pacientes, evaluar la disnea 
utilizando instrumentos validados como la esca-
la de disnea modificada de Mahler de la Medical 
Research Council (Tabla 13.4),11 o la escala de dis-
nea de Borg (Tabla 13.5).12 Instrumentos como el 
índice de BODE evalúan el paciente de manera 
más integral (Tabla 13.6).13 El cálculo del punta-
je BODE inicial y su seguimiento en el tiempo, 
evaluando la respuesta al tratamiento, permite 
abordar objetivamente al paciente.

etiopatoGenia y FisiopatoloGía

La mayoría de los casos de EPOC se producen 
como consecuencia de la exposición a largo plazo 
a los irritantes que dañan los pulmones y las vías 
respiratorias. El irritante más común que causa la 
EPOC es el humo del cigarrillo. Respirar el humo 
de cigarrillo pasivamente, el humo de leña, algu-
nos contaminantes ambientales y vapores quími-
cos o polvo del ambiente en el lugar de trabajo 

Tabla 13.1 Posibles patrones de práctica preferidos para la EPOC, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción 

B Deficiencia en la capacidad aeróbica-resistencia asociada con desacondicionamiento. 

C Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases y capacidad aeróbica-resistencia 
asociada con disfunción de la limpieza de la vía aérea (patrón adecuado en bronquitis crónica)

D
Deficiencia en la capacidad aeróbica-resistencia asociada con disfunción o falla en el bombeo 
cardiovascular (patrón adecuado en la EPOC muy grave, que cursa con hipertensión pulmonar 
y cor pulmonale)

E Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases asociada con disfunción o falla 
en el bombeo ventilatorio

F Deficiencia en la ventilación, respiración-intercambio de gases con falla respiratoria 
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Tabla 13.2. Clasificación de la EPOC según la iniciativa GOLD7

Estadio VEF1/CVF VEF1 Síntomas

I Leve < 70% > 80% Generalmente, pero no siempre, tos crónica y aumento 
de la expectoración.

II Moderada < 70% 50-80% Progresión de los síntomas y de la dificultad respiratoria, 
que se manifiesta característicamente durante el ejercicio.

III Grave < 70% 30-40% Más disnea, disminución de la capacidad para el ejercicio. 

IV Muy 
grave < 70%

< 30% o < 50% 
más insuficien-
cia respiratoria

Insuficiencia respiratoria: disminución de la PaO2 (menor 
de 60 mm Hg) respirando aire ambiente a nivel del mar, 
con o sin PaCO2 mayor de 50 mm Hg. Puede llevar a la 
aparición de cor pulmonale (insuficiencia cardíaca  
derecha), cuyos signos clínicos son la ingurgitación  
yugular y edema de los miembros inferiores.

Tabla 13.3. Impacto sobre el estado de salud en los diferentes estadíos de la EPOC
(Adaptada de la iniciativa GOLD)7

Estadio Impacto 

I Leve En este estadio, el individuo puede ignorar que su función pulmonar es anormal

II Moderada Este es el estadio en que los pacientes usualmente solicitan atención medica debido a la 
disnea o a exacerbación de la enfermedad 

III Grave 
Exacerbaciones frecuentes que casi siempre impactan sobre la calidad de vida de los 
pacientes

IV Muy grave
En este estadio, la calidad de vida relacionada con la salud se encuentra sustancialmente 
afectada y las exacerbaciones pueden poner en riesgo la vida de los pacientes

Tabla 13.4. Escala de disnea Medical Research Council (MMRC)
(Adaptada de Mahler D, Wells C. Evaluation of clinical methods for rating dyspnea. Chest 1988; 93: 580-586).11

Grado Descripción 

0 Sin disnea, excepto durante el ejercicio muy intenso

1 Disnea al caminar rápido o al subir una pendiente

2 Camina más lento que las personas de la misma edad o debe detenerse para recuperarse al caminar 
a su paso en una superficie plana

3 Se detiene para recuperarse después de caminar 100 metros o después de dos minutos de caminar 
en una superficie plana

4 Demasiado cansado o disneico para salir de su casa o disnea al vestirse o desvestirse
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también pueden contribuir a la EPOC. En casos 
infrecuentes, una afección genética relaciona-
da con la disminución de alfa-1antitripsina pue-
de jugar un papel como causa de EPOC. Se han 
mencionado otros factores como el alcoholismo, 
la condición socioeconómica, la tuberculosis y 
condiciones genéticas, étnicas y geográficas como 
factores causales de EPOC.14 Dentro de las causas 
mencionadas de EPOC, la exposición al humo del 
cigarrillo ocupa el principal lugar, muy por encima 
de los demás factores etiológicos;15 hasta el 50% 
de los fumadores desarrolla EPOC.16

El humo del tabaco, sumado a otras partículas 
y gases inhalados, produce una reacción inflama-
toria en los pulmones de todos los fumadores. 
Algunos, por razones aún no aclaradas, exageran 
esta respuesta, desarrollando destrucción tisular 
y remodelación de la vía aérea. La sucesión de 
eventos fisiopatológicos es compleja; de manera 
simplificada la enfermedad comienza con una 
lesión de la célula del epitelio bronquial y acti-
vación de macrófagos que causan liberación de 
factores quimiotácticos que reclutan neutrófilos 
de la circulación. Los macrófagos y neutrófilos 

Tabla 13.5. Escala de disnea de Borg
(Adaptada de: Borg, G. Simple rating methods for estimation of perceived exertion. 

Wenner-Gren Center International Symposium 1976. Series 28:39-47)

Índice Intensidad de la disnea

0 Ninguna 

0.5 Muy, muy leve - apenas perceptible

1 Muy leve

2 Leve 

3 Moderada

4 Algo severa

5 Severa 

6 Entre 5 y 7

7 Muy severa

8 Entre 7 y 9

9 Muy, muy severa - casi máxima

10 Máxima 

Tabla 13.6. Índice BODE (masa corporal, grado de obstrucción, disnea y capacidad de ejercicio
(Adaptada de Celli, B., Cote, C. G., Marin, J. M. et al. The body-mass index, airflow obstruction, dyspnea, and exercise  

capacity index in chronic obstructive pulmonary disease. N Engl J Med 2004; 350: 1005-1012)13

Variable
Puntos en índice BODE

0 1 2 3

Masa corporal > 21 < 21

Grado de obstrucción (%VEF1) > 65 50 - 64 36 - 49 <  35

Puntaje de disnea MMRC 0 - 1 2 3 4

Capacidad de ejercicio (distancia en caminata de 6 minutos > 350 250-349 150-249 < 149



216  •  Fisioterapia en la UCI - Tercera parte

liberan unas proteasas que afectan a las metalo-
proteinasas de la matriz (MMP) y a la elastasa 
de los neutrófilos (NE) provocando alteraciones 
en el tejido conjuntivo. Una vez secuestrados los 
neutrófilos se adhieren a la célula endotelial y 
migran al tracto respiratorio bajo el control de 
factores quimiotácticos como el leucotrieno B4 o 
la interleuquina (IL)8.17-18 Se ha encontrado en la 
EPOC incremento en los linfocitos T que podría 

diferenciar entre los fumadores que desarrollan 
EPOC y aquellos que no la desarrollan, basado 
en la relación entre el número de células T, la 
cantidad de destrucción alveolar y la intensidad 
de obstrucción al flujo aéreo.19 En pacientes con 
EPOC, los linfocitos CD8+ (citotóxicos-supreso-
res) aumentan tanto en número como en por-
centaje convirtiéndose en el subgrupo de células 
T dominante. Se ha visto que el incremento de 

Tabla 13.7. Resumen simplificado de las causas y consecuencias relacionadas con los cambios fisiopatológicos de la EPOC

Cambios Causas Consecuencias

Aumento de la  
resistencia al flujo 
aéreo y limitación  
del flujo espiratorio

Disminución de la luz bronquial
Contracción de la musculatura lisa
Remodelación (fibrosis y estrechamiento) 
principalmente de la pequeña vía aérea 

Aumento del tiempo espiratorio

Hiperinflación dinámica 

Aumento de la Capacidad Funcional  
Residual y disminución de la Capacidad 
Inspiratoria

Disminución de la  
elasticidad pulmonar

Cambio en el tamaño de los alvéolos y de 
la matriz proteica.

Destrucción del parénquima pulmonar.

Aumento de la distensibilidad

Cambios en los volúmenes pulmonares 
estáticos (aumento del volumen  
residual)

Hipersecreción Hipertrofia glandular y disfunción ciliar 
(metaplasia escamosa del epitelio  
respiratorio)

Tos 

Disnea 

Alteraciones del  
intercambio gaseoso

Hipoventilación
Trastornos de la difusión
Desequilibrio V/Q

Hipercapnia 

Hipoxemia

Alteraciones de la  
mecánica ventilatoria

Debido a las alteraciones del intercambio 
gaseoso aumenta la ventilación (aumento 
de la frecuencia respiratoria o incremento 
el flujo inspiratorio) 

Aumento del tiempo espiratorio y  
disminución del inspiratorio

Aumento del trabajo respiratorio

Aumento de la  
resistencia vascular 
pulmonar

Vasoconstricción  
(de origen hipóxico principalmente)

Disfunción endotelial. Remodelación  
de las arterias pulmonares y destrucción  
del lecho capilar pulmonar

Hipertensión pulmonar

Cor pulmonale e insuficiencia cardíaca 
derecha

Disminución de la 
tolerancia al ejercicio

Incapacidad de aumentar la ventilación  
en proporción a las demandas metabólicas

Disnea

Desacondicionamiento 
físico

Disminución de la tolerancia al ejercicio Inflamación sistémica y emaciación 
(adelgazamiento patológico) de la mus-
culatura esquelética

Limitación en las actividades de la  
vida diaria
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CD8+ está asociado a disminución de la función 
pulmonar.20

Las consecuencias del daño de la vía aérea y 
el parénquima pulmonar son variadas y se funda-
mentan en la disminución del flujo espiratorio que 
provoca aumento de la resistencia al flujo aéreo 
y disminución de la elasticidad pulmonar, hechos 
que generan atrapamiento aéreo e hiperinflación 
pulmonar. Estos cambios provocan diversas ano-
malías de gravedad variable (Tabla 13. 7).

intervención Fisioterapéutica  
en la EPOC estable

Los objetivos específicos de la intervención fisio-
terapéutica en el paciente con EPOC son princi-
palmente: 1) Reducir la obstrucción al flujo aéreo, 
2) Mejorar la función muscular respiratoria, 3)
Prevenir y tratar las complicaciones derivadas de 
la enfermedad, y 4) Proveer un adecuado acondi-
cionamiento físico. Si éstos logran alcanzarse, muy 
probablemente se alcanzara el objetivo principal: 
Mejorar la calidad de vida (Figura 13.1).9

Algunas estrategias utilizadas para el logro de 
uno de los objetivos pueden ser útiles en el al-
cance de otros. Por tal razón, el abordaje terapéu-
tico debe ser integral y simultáneo con el uso de 

diversas modalidades de tratamiento que contri-
buyen al alcance del objetivo principal. Quiere 
decir esto que, por ejemplo, si se utilizan aerosoles 
beta-adrenérgicos para revertir el broncoespasmo, 
la nebulización de la sustancia beta2 puede even-
tualmente contribuir a la limpieza bronquial por 
sus efectos sobre el escalador ciliar. Sin embargo, 
las diferentes técnicas pueden, e incluso deben ser 
ejecutadas en la misma sesión de tratamiento. 

Antes de iniciar la Fisioterapia respiratoria, de-
be tenerse un conocimiento exacto de los siguien-
tes elementos:
1. El diagnóstico médico.
2. El diagnóstico fisioterapéutico.
3. Los resultados de las pruebas de función 

pulmonar basales y la respuesta a los bronco-
dilatadores.

4. La radiografía de tórax.
5. Los gases arteriales y la pulso-oximetría.
6. El electrocardiograma y la condición hemodi-

námica del paciente.
7. La evaluación de la disnea.
8. La condición física del paciente.
9. La presencia de otras alteraciones sistémicas 

que puedan impedir, limitar o contraindicar la 
intervención de Fisioterapia.

Figura 13.1. Resumen de los objetivos más importantes de la intervención fisioterapéutica en la EPOC. 
El alcance de los objetivos específicos (sobre el rectángulo oscuro), debe conducir al logro del objetivo principal. (Tomada 
de, Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación Mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, 2008)9
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modalidades Fisioterapéuticas utilizadas para 
reducir la obstrucción al Flujo aéreo

La obstrucción crónica al flujo aéreo en el pacien-
te con EPOC, puede ser consecuencia de varias 
condiciones: 1) El broncoespasmo, 2) La ocupa-
ción de la luz bronquial por presencia de edema, 
secreciones y/o hipertrofia de las glándulas mu-
cosas, y 3) La pérdida de la tracción radial sobre 
el bronquio. Estas condiciones pueden presentar-
se separadamente aunque generalmente suelen 
coexistir (Figura 13.2) por lo cual es conveniente 
utilizar modalidades fisioterapéuticas cuya cober-
tura sea suficientemente amplia para manejarlas 
en conjunto.

Figura 13.2. Diagrama de Venn que representa las  
condiciones fisiopatológicas de la obstrucción crónica 

al flujo aéreo en la EPOC. Obsérvese que un porcentaje 
de ellas se superponen, lo cual justifica la intervención 

fisioterapéutica con modalidades de “amplia cobertura”. 
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fiFisioterapia 

respiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual 
Moderno, 2008)9

Quiere decir por ejemplo, que en un paciente 
con enfisema pulmonar en el que las anomalías 
principales son la disminución de la elasticidad 
pulmonar, el atrapamiento de aire y la hiperinfla-

ción dinámica, puede tener un curso clínico en el 
que esté presente la hipersecreción como condi-
ción discapacitante; o que un bronquítico crónico 
en el que la anomalía se centra principalmente en 
la hipersecreción, el edema, y los cambios estruc-
turales de la vía aérea, puede tener como hallazgo 
relevante un severo broncoespasmo. Esta es, entre 
otras, una de las razones por la que las dos enfer-
medades (enfisema pulmonar y bronquitis cróni-
ca) se agrupan con el nombre de EPOC.9

manejo del broncoespasmo

La piedra angular en el manejo del broncoespas-
mo es la administración de betaadrenérgicos inha-
lados (evidencia A).7 No obstante en el paciente 
con EPOC –que usualmente cursa con aumento 
del tono colinérgico– son de gran utilidad los ae-
rosoles anticolinérgicos. 

Entonces si no existe ninguna contraindica-
ción, la administración de estas sustancias debe 
ser el paso inicial en el manejo de esta difícil con-
dición clínica. Es conveniente medir espirométri-
camente la respuesta a diferentes sustancias para 
determinar cuál de ellas se ajusta a las particulari-
dades de cada paciente, puesto que un sujeto que 
no responde por ejemplo a la Terbutalina, puede 
hacerlo al Salbutamol, o al Bromuro de Ipratropio, 
o a la combinación del beta2 con el anticolinérgi-
co, o la mejor respuesta puede obtenerse con un 
beta2 de acción prolongada, e incluso a un beta2 
de acción ultra-prolongada (Indacaterol).9 El tra-
tamiento regular con broncodilatadores de acción 
prolongada es más efectivo y conveniente que el 
tratamiento con broncodilatadores de acción corta 
(evidencia A).21-24 El tratamiento con anticolinér-
gicos de acción prolongada reduce el número de 
exacerbaciones y aumenta la efectividad de la re-
habilitación respiratoria (evidencia A).25,26 El uso 
combinado de un agonista beta2 de acción corta y 
de un anticolinérgico, produce un incremento del 
VEF1, superior y más duradero que cada uno de 
estos fármacos por separado, sin que haya eviden-
cias de taquifilaxia en un período de tratamiento 
de 90 días (evidencia A).27

La piedra angular en el manejo del broncoespasmo en la EPOC, 
es la administración de betaadrenérgicos inhalados (evidencia A)
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Ninguno de los medicamentos existentes para 
el tratamiento de la EPOC ha demostrado redu-
cir la pérdida progresiva de la función pulmonar 
a largo plazo (evidencia A).7 Por consiguiente, la 
terapéutica farmacológica de la EPOC se utiliza 
para reducir los síntomas y/o las complicaciones.7 
Todas las clases de broncodilatadores han demos-
trado que aumentan la capacidad de ejercicio, sin 
que necesariamente se produzcan cambios signifi-
cativos en el VEF1 (evidencia A).29,30

manejo de la ocupación de la luz bronQuial

La ocupación de la luz bronquial puede presen-
tarse principalmente por tres causas: 1) Edema 
de la pared, 2) Hipertrofia de las glándulas mu-
cosas, y 3) Aumento en la cantidad de secreciones 
en la vía aérea, ya sea por hiperproducción o por 
manejo inadecuado de éstas. Las tres situaciones 
descritas suelen mejorar al eliminar el agente cau-
sal (tabaquismo) puesto que la irritación crónica 
producida por el humo de cigarrillo es la princi-
pal causa responsable de su aparición. Además, la 
parálisis del escalador ciliar generada por la expo-
sición crónica al irritante contribuye al desmejora-
miento del aclaramiento bronquial.9

El manejo del edema de la pared es de compe-
tencia médica, en el que, probablemente el uso de 
glucocorticosteroides sea una posibilidad de ma-
nejo adecuada. Según la iniciativa GOLD7  

... el tratamiento regular con glucocorticos-
teroides inhalados es apropiado para tratar 
pacientes sintomáticos en los que se haya 
documentado un VEF1 < 50% del valor de 
referencia (Estadio III: EPOC grave y Esta-
dio IV: EPOC muy grave) y tenga exacer-

baciones repetidas (por ej., 3 en los últimos 
3 años) (evidencia A).31-34 Este tratamien-
to ha demostrado reducir la frecuencia de 
las exacerbaciones y mejorar el estado de 
salud (evidencia A). En algunos pacientes, 
la suspensión de los glucocorticosteroides 
inhalados, puede llevar a la aparición de 
exacerbaciones.35,36

La hipertrofia glandular corresponde a un daño 
estructural cuya reversión puede no darse comple-
tamente. El manejo de secreciones corresponde a 
la intervención fisioterapéutica, la cual exige como 
requisito previo la suspensión del tabaquismo, y se 
aborda con dos estrategias inherentes a la discipli-
na: 1) El uso de aerosoles capaces de modificar las 
propiedades físicas y/o químicas de la secreción, 
y 2) Las maniobras de higiene bronquial. Para el 
desarrollo de la primera estrategia destinada a dis-
minuir o eliminar la ocupación bronquial por se-
creciones, se utilizan los aerosoles terapéuticos que 
posean cualidades humectantes, mucocinéticas o 
mucolíticas. Sin embargo, los resultados obtenidos 
han sido controvertidos,7 por lo que no pueden ser 
recomendados a partir de la evidencia existente 
(su uso tiene evidencia D). Su utilidad estaría re-
lacionada con la modificación de las características 
físico-químicas de las secreciones, lo que podría ser 
útil antes de la ejecución de maniobras de Fisiote-
rapia para la limpieza bronquial. Dentro de estas 
últimas, existen tres grupos: Grupo I, que utiliza 
la fuerza de gravedad; Grupo II, que utiliza ondas 
de choque; y Grupo III, que modifica las caracte-
rísticas del aire espirado. Muchas veces se aplica la 
Fisioterapia respiratoria combinando modalidades 
de los tres grupos.

Existen tres grupos de maniobras de Fisioterapia para la limpieza bronquial: 

Grupo I, utiliza la fuerza de gravedad; 

Grupo II, utiliza ondas de choque y; 

Grupo III, modifica las características del aire espirado. 

Muchas veces se aplica la Fisioterapia respiratoria combinando modalidades de los tres grupos
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manejo de la pérdida de la  
tracción radial sobre el bronQuio

La pérdida de la tracción radial sobre el bronquio 
producida por el daño estructural del parénquima 
pulmonar que lo circunda, es una de las causas 
de obstrucción crónica al flujo aéreo. Este com-
portamiento anormal está presente en el enfisema 
pulmonar, al que se suma un incremento anómalo 
de la distensibilidad pulmonar. El hecho de que 
el daño sea estructural limita notablemente la 
intervención fisioterapéutica. No obstante, como 
los cuerpos elásticos obedecen a la ley de Hooke 
que expresa que cuando un cuerpo es sometido 
a una unidad de fuerza se estirará una unidad de 
longitud, y cuando lo es a dos unidades de fuerza, 
se estirará dos unidades de longitud, y así suce-
sivamente hasta que alcance o exceda su límite; 
surge desde la perspectiva física la posibilidad de 
manejo si el pulmón es sometido a unidades cre-
cientes de fuerza que lo estiren al máximo, fuerza 
que se transmitirá a las paredes de los bronquios 
facilitando su apertura. Sin embargo, desde está 
posición de máximas insuflación y apertura bron-
quial, debe producirse la espiración, fase en la que 
el vaciamiento alveolar estará comprometido por 
la pérdida de retroceso elástico y el atrapamiento 
de aire se incrementará.9

Entonces, una maniobra que combine la máxi-
ma apertura bronquial (inspirómetro incentivo, 

respiración diafragmática profunda), con una ma-
niobra capaz de mantener la apertura bronquial 
conseguida en la inspiración por el incremento en la 
tracción radial (espiración contra labios fruncidos, 
presión positiva espiratoria), sumada a la espiración 
activa (intervención de los músculos abdominales), 
posibilita el manejo de esta complicada situación 
(Figura 13.3). Esta maniobra debe ser realizada 
por un fisioterapeuta entrenado, puesto que si se 
realiza la inspiración máxima y la espiración no es 
ayudada por los abdominales el atrapamiento aéreo 
se incrementará notablemente. Igualmente aumen-
tará si no se mantiene la apertura bronquial, con 
las maniobras de presión positiva espiratoria. Es-
tas últimas, son útiles además en el aclaramiento 
bronquial puesto que facilitan la movilización de 
secreciones hacia la periferia.

modalidades Fisioterapéuticas utilizadas para 
mejorar la Función muscular respiratoria  

La intervención fisioterapéutica en el ámbito de la 
función muscular respiratoria en el paciente con 
EPOC, se realiza a través de dos estrategias. La 
reeducación respiratoria y el fortalecimiento de la 
musculatura respiratoria.

La reeducación respiratoria tiene como objeti-
vo recuperar el patrón fisiológico en el que la nor-
malización del volumen corriente, la reducción 
de la frecuencia respiratoria y la conservación de 

Tabla 13.8 Principales modalidades fisioterapéuticas para la limpieza bronquial

Grupo Principio utilizado Técnica 

I Fuerza de gravedad Drenaje postural

II Ondas de choque Percusión del tórax
Vibración del tórax

III Modificación de las características físicas 
del aire espirado

No instrumentales
Drenaje autógeno
Aceleración de flujo espiratorio
ELTGOL
Técnicas de espiración forzada
Instrumentales 
Burbujeo espiratorio
Thera PEP®

Flutter® espiratorio
Cornet®

Acapella®

ELTGOL: Espiración lenta total con glotis abierta en infralateral.
Thera PEP®, Flutter®, Cornet® y Acapella®, son nombres comerciales de diferentes dispositivos utilizados para la terapia de aclaramiento de la vía aérea
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una relación I:E adecuada, obran como elementos 
objetivos de comprobación de los resultados. Es-
tos elementos permitirán mejorar la eficacia de la 
función muscular, revertir hasta donde sea posible 
las alteraciones de la relación V/Q, mejorar la mo-
vilidad y flexibilidad de la caja torácica y mejorar 
la tolerancia a las actividades de la vida diaria.

Para la reeducación respiratoria pueden ser utili-
zadas diversas técnicas (respiración diafragmática, 
respiración con labios fruncidos, ejercicios respi-
ratorios, movilizaciones torácicas y ventilación di-
rigida). Sin embargo, la respiración diafragmática 
no se debe enseñar de forma rutinaria a pacientes 
con EPOC grave (evidencia C).37 La respiración 
con labios fruncidos es una potencial estrategia de 
reducción de la frecuencia respiratoria (evidencia 
C).37 La reeducación respiratoria es una estrate-
gia para mantener el control de la respiración y 
reducir la disnea durante el ejercicio en pacientes 
con EPOC (evidencia D).37

El fortalecimiento de la musculatura respirato-
ria exige valoración previa de la fuerza generada 
por los músculos comprometidos en cada una de 
las fases del ciclo ventilatorio. La manera más ade-

cuada y objetiva de evaluar la función muscular 
respiratoria se consigue a través de la medición 
de parámetros mensurables y reproducibles; tales 
parámetros son: la Presión Inspiratoria Máxima 
(PIM) y Presión Espiratoria Máxima (PEM), las 
cuales se pueden cuantificar mediante la conexión 
del paciente a una pieza bucal conectada a un 
manovacuómetro. Una vez obtenidos los resulta-
dos de la evaluación, debe procederse a la fase de 
fortalecimiento, teniendo en cuenta los principios 
básicos del entrenamiento muscular: 1) Sobrecar-
ga, puesto que a través de la imposición de cargas 
que superen las condiciones basales se puede efec-
tivamente fortalecer; 2) Especificidad, para traba-
jar sobre un músculo o grupo muscular definido; 
y 3) Reversibilidad, principio que se refiere a la 
pérdida de efectos si el ejercicio es suspendido.9 
El entrenamiento de fuerza de los músculos respi-
ratorios tiene un nivel de evidencia 1++ con grado 
de recomendación A.37

Debe además proveerse entrenamiento muscu-
lar a los accesorios de la espiración con el objeto de 
suplir varias necesidades: 1) La necesidad de op-
timizar el principal mecanismo de generación de 

Figura 13.3. Representación esquemática de las maniobras fisioterapéuticas para el manejo de la pérdida  
de la tracción radial en el paciente con EPOC. (Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria 

 y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, 2008)9

El entrenamiento de fuerza de los músculos respiratorios  
tiene un nivel de evidencia 1++ con grado de recomendación A
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fuerza durante la tos; 2) La necesidad de suplir el 
retroceso elástico del pulmón cuando éste se en-
cuentra notablemente disminuido (enfisema pul-
monar); 3) La necesidad de vaciar el pulmón en un 
período de tiempo adecuado (obstrucción bron-
quial); y 4) La necesidad de movilizar grandes vo-
lúmenes durante la espiración (ejercicio intenso).9

modalidades Fisioterapéuticas para proveer un 
adecuado acondicionamiento Físico

El desacondicionamiento físico, entendido como 
una anormalidad variable para la ejecución de ac-
tividades que requieren desde bajo hasta alto con-
sumo energético mediante la acción conjunta de 
los sistemas respiratorio, cardiovascular y muscu-
lar principalmente, está presente usualmente en 
el paciente con EPOC, inmerso en un terrible cír-
culo vicioso de origen multifactorial (Figura 13.4) 
en el que la disnea obra como la principal anoma-
lía que perpetúa su presentación. 

La disnea genera limitación en la actividad fí-
sica. Es muy difícil pedirle a un paciente relati-
vamente estable que realice dicha actividad, si su 
previa experiencia personal con el ejercicio le ha 
generado síntomas de ahogo y fatiga desagrada-
bles. Por tal razón, antes de emprender un pro-
grama de acondicionamiento deben manejarse las 

causas de la disnea para corregirlas o minimizar-
las. Las alteraciones cardiovasculares secundarias a 
la hipoxemia que conducen a disnea, se manejan 
con la combinación de estrategias médicas y de 
Fisioterapia dentro de las cuales la oxigenotera-
pia ocupa un lugar destacado. La administración 
a largo plazo de oxígeno (> 15 horas por día) en 
pacientes con insuficiencia respiratoria crónica 
ha demostrado que aumenta la supervivencia 
(evidencia A).38-40

Una vez realizada la evaluación y la intervención 
sobre las causas de la disnea, se inicia el programa 
de acondicionamiento, el cual incluye ejercicios 
para los miembros superiores e inferiores.

acondicionamiento de los miembros superiores

En un amplio porcentaje de pacientes con EPOC, 
es asombrosa la limitación a actividades relativa-
mente sencillas que requieren la intervención de 
los miembros superiores (bañarse, peinarse, car-
gar objetos, etc.). Probablemente la combinación 
del incremento en el consumo de oxígeno que 
demandan dichas actividades sumado a la necesi-
dad de reclutar músculos de la cintura escapular, 
cuello y miembros superiores, que eventualmente 
pueden estar obrando como accesorios de la inspi-
ración, generan la limitación, puesto que en el úl-

Figura 13.4. Representación del “terrible círculo vicioso” del desacondicionamiento físico en el paciente con EPOC.  
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación Mecánica. 2ª edición,  

Manual Moderno, 2008)9



Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)  •  223
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

timo caso el cambio en la acción muscular puede 
producir asincronía ventilatoria. 

Deben utilizarse en principio ejercicios orien-
tados más a mejorar la resistencia que a mejorar 
la fuerza. No obstante, si se detecta en la explo-
ración debilidad muscular debe ser tratada poste-
riormente con ejercicios en los que se posibilite el 
incremento de la carga.

Para la ejecución de los ejercicios de resistencia, 
se recomienda la técnica de múltiples repeticiones 
de actividades tales como la bicicleta ergométrica 
de miembros superiores, y los ejercicios libres para 
éstos; de los cuales existe una amplia y variada 
gama de técnicas descritas y probadas en la litera-
tura fisioterapéutica. Los pacientes con EPOC en 
todos los estadios de la enfermedad se benefician 
de los programas de entrenamiento, que mejoran 
tanto la tolerancia al ejercicio como la sensación 
de disnea y la fatiga (evidencia A).41

acondicionamiento de los miembros inFeriores

El uso de bicicleta estática o banda sinfín es útil 
en el programa de reacondicionamiento físico en 
el paciente con EPOC. No obstante, la caminata 
adecuada a las condiciones particulares de cada 
paciente –dependiente de la respuesta de la fre-
cuencia cardíaca a un porcentaje submáximo de 
alrededor del 70%– resulta ser una actividad sen-
cilla de ejecutar y fácilmente controlable, incluso 
por el mismo paciente. Sin embargo, esta activi-
dad es difícil de realizar en UCI, por lo que el uso 
de bicicletas de cama debe ser considerado.

El objetivo principal es mejorar la condición 
física referida a la resistencia cardiorespiratoria a 
la actividad, puesto que el control de la frecuen-
cia cardíaca no guarda relación con las condicio-
nes de un músculo o grupo muscular específico. 
Una alternativa de medida (diferente al control de 
la frecuencia cardíaca) es modular la intensidad 
del ejercicio en razón del confort y la aparición 
o intensificación de la sintomatología, opción de 
carácter puramente subjetivo, pero no por ello in-
adecuada, puesto que el paciente percibe el límite 

de sus capacidades, lo cual le permite de un lado 
fijar metas alcanzables; de otro, le brinda gratifica-
ción psicológica; finalmente le proporciona desen-
sibilización a la disnea.

epoc exacerbada

Hasta esta parte del capítulo se ha hecho referen-
cia a la EPOC estable. Sin embargo, en la UCI la 
condición de ingreso en este grupo de pacientes 
corresponde a la desestabilización de la enferme-
dad, situación denominada EPOC exacerbada. 

Según la iniciativa GOLD, 
La exacerbación de la EPOC se define como 
un evento en el curso natural de la enferme-
dad, caracterizado por un cambio, más allá 
de la variabilidad diaria, en la disnea, tos y/o 
expectoración del paciente, de instauración 
aguda y que puede requerir un cambio en la 
medicación habitual.28

Los pacientes pueden agravarse tanto por in-
cremento de los trastornos fisiopatológicos de 
la EPOC como por alteraciones propias de una 
comorbilidad agregada. Las causas más comunes 
de exacerbación son la infección del árbol tra-
queobronquial y la contaminación ambiental,43,44 
pero en aproximadamente una de cada tres exa-
cerbaciones graves no puede identificarse la causa 
(evidencia B).28 La mala adherencia al régimen de 
terapia con aerosoles, la falla cardíaca, la embolia 
pulmonar, la atelectasia y el neumotórax, son 
factores que contribuyen a la exacerbación.44

Los síntomas más comúnmente referidos por 
los pacientes con EPOC exacerbada son: incre-
mento de la disnea, aumento del volumen o puru-
lencia del esputo, aumento de la tos, síntomas 
referidos a vías aéreas superiores, opresión toráci-
ca y escasa tolerancia al ejercicio.45

Los criterios de ingreso a UCI son variados, 
pero por lo general apuntan hacia la necesidad de 
intervención rigurosa y soporte ventilatorio. Algu-
nos hallazgos son relativamente frecuentes: disnea 

“La exacerbación de la EPOC se define como un evento en el curso natural de la enfermedad, 
caracterizado por un cambio, más allá de la variabilidad diaria, en la disnea,  

tos y/o expectoración del paciente, de instauración aguda y que puede requerir un  
cambio en la medicación habitual”
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severa que no responde al tratamiento de urgen-
cia inicial, confusión, somnolencia, coma, hipoxe-
mia persistente y progresiva (PaO2 < 50 mmHg) 
refractaria al suplemento de oxígeno, hipercap-
nia severa persistente o progresiva (PaCO2 > 60 
mmHg), acidosis respiratoria (pH < 7.25), signos 
de fatiga de los músculos respiratorios, taquipnea 
(> de 25 respiraciones por minuto), inestabilidad 
hemodinámica y necesidad de vasopresores, insu-
ficiencia respiratoria, uso de la musculatura ac-
cesoria en reposo, cianosis de reciente aparición, 
edemas periféricos de reciente aparición, dismi-
nución marcada en la ejecución de actividades de 
la vida diaria y necesidad de soporte ventilatorio.46

valoración Fisioterapéutica  
inicial de la EPOC exacerbada

La examinación y evaluación fisioterapéutica re-
lacionada con la función pulmonar incluye: la 
inspección, la palpación, la auscultación y la per-
cusión del tórax; además comprende el análisis 
de gases arteriales, oximetría de pulso, pruebas de 
función pulmonar, radiografías de tórax y estudios 
bacteriológicos. En la inspección debe hacerse 
particular énfasis en la conformación anatómica 
del tórax y el aspecto general del paciente (para 
hacer una primera aproximación al diagnóstico de 
EPOC A o tipo B), debe identificarse el patrón 
respiratorio, evaluarse la frecuencia respiratoria, 
el ritmo respiratorio, la duración del tiempo es-
piratorio e identificarse el uso de musculatura ac-
cesoria. En la palpación deben buscarse masas o 
crepitaciones. En la auscultación debe identificar-
se la calidad del murmullo vesicular y la presencia 
de sonidos anormales y ruidos sobreagregados, es 
de particular interés realizar la búsqueda de sibi-
lancias. Durante la percusión debe verificarse si 
existe hiperresonancia o timpanismo u otras al-
teraciones.9 En el análisis de gases arteriales debe 
valorarse juiciosamente el nivel de hipercapnia y 
su impacto sobre el pH y deben identificarse los 
mecanismos de compensación del equilibrio acido 
base. Se evaluará la oxemia teniendo en cuenta 
que en condiciones basales el paciente con EPOC 
cursa con hipoxemia y que durante el episodio de 
exacerbación ésta puede ser refractaria a la oxige-
noterapia. La oximetría de pulso deberá tener un 
registro permanente para efectuar las modificacio-

nes en la FIO2. La realización de pruebas de fun-
ción pulmonar que permiten conocer el estadio de 
la EPOC no corresponde a la rutina de la UCI. Los 
rayos X de tórax son indispensables para evaluar 
hallazgos al ingreso, debe hacerse búsqueda diri-
gida para valorar pleura y diafragma, parénquima 
pulmonar, para detectar signos de hiperinflación, 
ocupación o colapso alveolar y deben identificarse 
signos de hipertensión arterial pulmonar. Cuando 
se sospecha exacerbación por proceso infeccioso 
–situación frecuente– deben tomarse muestras de 
secreción bronquial para gram y cultivo de esputo. 

La función musculoesquelética debe evaluar-
se. Los pacientes con EPOC presentan con fre-
cuencia Disfunción Muscular Esquelética (DME) 
que se caracteriza por pérdida de masa muscular 
y disfunción de la masa restante lo que limita la 
capacidad de ejercicio.47,48 La pérdida de masa 
puede deberse a alteración en la síntesis de proteí-
nas por disminución en el aporte y utilización de 
los sustratos metabólicos y del aporte de oxígeno 
a la mitocondria. Los ácidos grasos y los hidratos 
de carbono son la principal fuente energética del 
músculo, pero su ingesta en el paciente con EPOC 
se correlaciona con aumento en la producción de 
CO2. La síntesis de proteínas consume ATP y los 
niveles de éste se encuentran comprometidos en 
el paciente hipóxico, además uno de los mecanis-
mos de defensa frente a la hipoxia es la inhibición 
en la síntesis de proteínas.49 La principal función 
del músculo esquelético es la contracción en res-
puesta a un estímulo nervioso. Ésta depende de 
la capacidad del músculo para convertir ATP en 
energía mecánica, lo que requiere la presencia de 
adecuados niveles de proteínas.

La DME en el paciente con EPOC se debe a 
fenómenos que inciden sobre los mecanismos que 
controlan el volumen muscular y causan pérdida 
de masa (proteólisis y apoptosis);50 otros inciden 
sobre la masa restante (hipoxia y alteraciones 
electrolíticas); y existen otros que afectan la masa 
total y la masa restante (sedentarismo, uso de cor-
ticoides). En el sujeto normal la combinación de 
ejercicio, regulación de la expresión de proteínas 
y el aporte de oxígeno permiten un adecuado de-
sarrollo muscular; contrariamente estos factores 
están alterados en la EPOC. En razón con todo lo 
expuesto se puede afirmar que en el paciente con 
EPOC existe invariablemente DME.51 La evalua-
ción de la función musculoesquelética se orien-
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tará principalmente a la evaluación de la fuerza 
muscular.

Convencionalmente para evaluar la función 
muscular periférica se utilizan en Fisioterapia la 
medición del índice de masa corporal, la impe-
danciometría, la dinamometría y las pruebas de 
imagen. Sin embargo estos son métodos poco 
empleados en la UCI por lo que la evaluación se 
puede realizar con el uso de herramientas como la 
escala de evaluación de fuerza muscular del Medi-
cal Research Council (MRC score) (Tabla 13.9).52

intervención Fisioterapéutica  
en la Función respiratoria

La intervención en la EPOC exacerbada debe ser 
multifactorial, es decir, deben tratarse diversas 
anomalías que acompañan al cuadro clínico. Estas 
incluyen oxigenoterapia, aerosoles terapéuticos, 
fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica no 
invasiva (VNI). Si fracasan las medidas iniciales de 
manejo, puede ser necesaria la ventilación mecá-
nica invasiva (VM). Actualmente existe suficiente 
evidencia para sustentar el manejo descrito.

oxiGenoterapia 

La oxigenoterapia es la piedra angular del trata-
miento hospitalario de las exacerbaciones de la 
EPOC (evidencia A).28 Debe administrarse para 
corregir la hipoxemia. La administración de oxí-
geno continuo ha demostrado incremento en la 
sobrevida (evidencia A).53 La oxigenoterapia es la 
única medida que ha demostrado mejoría de la 
supervivencia en la EPOC. Está indicada en pa-
cientes con PO2 menor de 55 mmHg (recomen-
dación A),53 y en pacientes con valores entre 55 y 
60 mmHg que presenten policitemia, hipoxemia 
nocturna (saturación menor de 90%, en el 30% 
del período nocturno evaluado), insuficiencia 
cardíaca congestiva (ICC), y cor pulmonale (reco-
mendación A).53 La oxigenoterapia a dosis altas 
(FiO2 > 40%) puede ocasionar retención de CO2 
y acidosis respiratoria por hipoventilación central 
y por empeoramiento de la relación V/Q.9 

En las exacerbaciones no complicadas de la 
EPOC puede alcanzarse con facilidad un valor 
adecuado de oxigenación (PaO2 > 60 mm Hg, 
o SaO2 > 90%), pero –como se mencionó an-
tes– puede presentarse retención de CO2 por 
anulación del estímulo hipóxico sobre los qui-

Tabla 13.9. Escala de evaluación de fuerza muscular. (Medical Research Council - MRC Score)
(Adaptada de: Medical Research Council. Aids to the examination of the peripheral nervous system,  

Memorandum no. 45, Her Majesty’s Stationery Office, London, 1981)52

Calificación Contracción muscular Características

0 Ausente Parálisis total

1 Mínima Contracción muscular visible sin movimiento

2 Escasa Movimiento eliminada la gravedad

3 Regular Movimiento parcial sólo contra gravedad

3+ Regular Movimiento completo sólo contra gravedad

4- Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia mínima

4 Buena Movimiento completo contra gravedad y resistencia moderada

4+ Buena Movimiento completo contra gravedad y fuerte resistencia

5 Normal Movimiento completo contra gravedad y contra resistencia total

La oxigenoterapia es la piedra angular del tratamiento hospitalario de las  
exacerbaciones de la EPOC (evidencia A)
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mioreceptores periféricos. Por este motivo, una 
vez iniciada la administración de oxígeno, debe 
monitorizarse gasimétricamente la respuesta para 
prevenir el agravamiento de la hipercapnia y la 
aparición de acidosis respiratoria. La monitori-
zación de la SaO2 con el pulso-oxímetro sólo es 
aceptable una vez que la gasimetría arterial haya 
demostrado que el pH y la PaCO2 se encuentran 
en rangos aceptables.54 El sistema de administra-
ción depende de los requerimientos de FIO2 y del 
confort del paciente. La cánula nasal es un sistema 
de bajo flujo, económico y cómodo pero puede ser 
inadecuado cuando se requiere control estricto de 
la concentración de oxígeno administrada, por lo 
que los sistemas de venturi pueden resultar más 
precisos.

Si el paciente necesita incremento en la FIO2, 
puede requerirse una máscara con bolsa de no 
reinhalación, el cual es un sistema de bajo flujo 
que paradójicamente proporciona las más altas 

Figura 13.5. Consecuencias de la hipoxemia en el paciente con EPOC. (Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de  
fisioterapiarespiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, 2008)9

concentraciones de oxígeno.9 No obstante, el re-
querimiento de este último sistema indica la ne-
cesidad de medidas de apoyo más agresivas, como 
la VNI.

Siempre debe utilizarse oxigenoterapia en la 
EPOC exacerbada e incluso en la estable. Inde-
pendientemente de la evidencia, las consecuencias 
de la hipoxemia justifican su uso (Figura 13.5).

aerosoles terapéuticos 

Una de las principales medidas terapéuticas en la 
EPOC exacerbada es el uso de broncodilatadores 
inhalados (recomendación A).7 Debe considerarse 
el uso de β2 de acción corta y/o anticolinérgicos 
(recomendación A).22,26 La adición de glucocorti-
coides inhalados más beta2 de acción prolongada 
es útil en el manejo de la exacerbación (recomen-
dación A). Sin embargo, la evidencia actual apoya 
más el uso de glucocorticoides sistémicos –no in-
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halados- y antibióticos como medidas adicionales 
a la terapia con β2 agonistas.53

Fisioterapia en la epoc exacerbada 

La Fisioterapia Respiratoria (FTR) en la EPOC 
exacerbada, se orienta principalmente a la imple-
mentación de maniobras que faciliten el vaciado 
pulmonar, puesto que el atrapamiento aéreo que 
conduce a hiperinflación genera variadas anoma-
lías que agravan la disnea. No obstante, si la causa 
de exacerbación es infecciosa, deben considerarse 
modalidades que faciliten la eliminación de secre-
ciones.

Parecería lógico iniciar la intervención de FTR 
con modalidades de reeducación diafragmática 
puesto que en la EPOC se presenta invariable-
mente una disfunción derivada de la desventaja 
mecánica para desarrollar su movimiento, asocia-
da al atrapamiento aéreo que tiende a aplanar el 
músculo. Este aplanamiento disminuye la zona de 
aposición de la porción costal del diafragma con 
la caja torácica, lo que determina una menor ex-
pansión de la porción inferior del tórax durante la 
inspiración y un aumento del trabajo respiratorio. 
Cuantificar este aplanamiento de manera estricta 
puede ser difícil en una estructura tridimensional 
que se explora convencionalmente con proyeccio-
nes radiológicas frontales; sin embargo, la medi-
ción de la distancia entre el pico máximo de altura 
del hemidiafragma y una línea trazada entre los 

ángulos costofrénico y cardiofrénico, orienta la 
apreciación. Si la distancia es menor a 1.5 centí-
metros debe considerarse el aplanamiento como 
probabilidad diagnóstica (Figura 13.6).

Aunque la reeducación diafragmática es útil 
en la rehabilitación pulmonar, no existe evidencia 
contundente que apoye su uso en la EPOC.55

Otra medida utilizada en la FTR, es la Respira-
ción con Labios Fruncidos (RLF). Durante la es-
piración se producen fuerzas de compresión en el 
exterior de los conductos aéreos para producir la 
espiración, puesto que la presión supra-atmosféri-
ca no es generada intrínsecamente por la vía aérea, 
aunque en el ámbito alveolar el fenómeno sí ocu-
rre por la elasticidad de la estructura y por la ten-
sión superficial. Entonces, para que el conducto 
permanezca abierto, la presión dentro de él debe 
ser por lo menos ligeramente superior a la presión 
por fuera de él. Si la presión exterior alcanza un 
valor igual o mayor a la presión interior (punto de 
iguales presiones, PIP) se producirá el cierre de la 
vía aérea. Esta situación ocurre en sitios determi-
nados de la vía aérea determinando el valor del 
volumen de cierre, el cual se refiere a la cantidad 
de aire “atrapado” distalmente cuando la vía se co-
lapsa. Aunque éste fenómeno es fisiológico, y se 
produce principalmente en las zonas declives del 
pulmón, su impacto no es significativo puesto que 
el PIP en la mayoría de los conductos pulmonares 
se sitúa en zonas de la vía aérea proximales en las 
que el soporte cartilaginoso y la estructura tisular 

Figura 13.6. Ilustración del aplanamiento diafragmático en un paciente con EPOC (Rx de tórax B).  
En el Rx A se ilustra una proyección frontal de un paciente sin EPOC. Obsérvese la distancia entre el pico  
máximo de altura del hemidiafragma derecho y la línea trazada entre los ángulos costo y cardiofrénico
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impiden el cierre. Sin embargo, si el PIP se des-
plaza hacia la periferia como consecuencia de la 
EPOC, el volumen “atrapado” será mayor hacien-
do patológico el fenómeno (Figura 13.7).

En la situación descrita, se genera entonces 
aumento en el volumen y la capacidad de cie-
rre, aumento en la CFR en detrimento de la CV, 

hiperinsuflación dinámica por atrapamiento de 
aire, retención de CO2 y, en últimas una signi-
ficativa alteración de la función pulmonar. Para 
enfrentar tal situación, el paciente genera un 
efectivo mecanismo de defensa. La respiración 
con labios fruncidos, método con el que la espi-
ración se produce contra la resistencia impuesta 

Figura 13.7. Representación esquemática del incremento en el Volumen de Cierre en una unidad aislada  
y en condiciones patológicas (EPOC). (Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia  

respiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, 2008)9

Figura 13.8. Representación de la respiración con labios fruncidos.  
Mediante esta técnica se incrementa la presión intraluminal con lo que el PIP se desplaza  

en sentido proximal (hacia afuera). (Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia 
 respiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, 2008)9
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por la maniobra, lo cual aumenta la presión intra-
luminal minimizando el volumen de cierre por el 
desplazamiento del PIP hacia la periferia donde 
los elementos de sostén se oponen al colapso pre-
coz (Figura 13.8).

La RLF produce un aumento sustancial en el 
VT junto con una reducción de la frecuencia res-
piratoria y la ventilación minuto.56,57 Existe una 
relación directa entre la eficacia de la RLF con la 
reducción de la disnea y el efecto sobre la frecuen-
cia respiratoria.58 Esta técnica es capaz de aumen-
tar la presión espiratoria en las vías aéreas lo que 
inhibe su colapso. También se ha reportado que 
mejora la tasa de recuperación de la disnea des-
pués del esfuerzo.59 Otras técnicas que incremen-
tan la presión espiratoria se pueden recomendar 
como maniobras útiles en la eliminación de secre-
ciones en la EPOC exacerbada (evidencia B).45

La fisioterapia respiratoria favorece la capa-
cidad de trabajo de la musculatura respiratoria, 
(evidencia C)53 facilita, reentrena y potencializa 
el movimiento diafragmático y costal a través de 
movilizaciones pasivas y activas asistiendo al pa-
ciente durante la fase inspiratoria y espiratoria, 
favorece el aclaramiento mucociliar mediante las 
maniobras de tos asistida y la aceleración de flujo 
(cuando el paciente no se encuentra conectado al 
ventilador) o la aspiración de secreciones (si el pa-
ciente se encuentra con vía aérea artificial).

El drenaje postural continúa siendo una medi-
da eficaz para el aclaramiento de la vía aérea ar-
tificial aunque existen resultados en contra de su 
uso.60 La iniciativa GOLD recomienda el drenaje 
adecuado del esputo por estimulación de la tos y 
espiraciones forzadas de bajo volumen y reconoce 
que la percusión manual o mecánica del tórax y 
el drenaje postural de secreciones pueden ser be-
neficiosos en pacientes con un volumen de esputo 
superior a 25 ml por día o con atelectasia lobar.28

La reciente revisión sistemática de Hill y cola-
boradores61 acerca de la EPOC exacerbada, repor-
tó los siguientes hallazgos de interés:
1. Función pulmonar en reposo. Un ensayo clíni-

co demostró que la adición de vibración de la 
pared torácica a un régimen de tos espontánea 
no produjo mejoría estadísticamente significa-
tiva en el VEF1. Otro ensayo clínico encontró 
que la adición de percusión manual para el 
drenaje postural, seguida de ejercicios respi-

ratorios, se tradujo en una disminución esta-
dísticamente significativa de 7,3% en el VEF1 
(p < 0.1).

2. Expectoración. Tres ensayos encontraron efec-
tos positivos estadísticamente significativos del 
drenaje postural combinado con ejercicios res-
piratorios, vibración de la pared torácica, per-
cusión y respiración con presión positiva in-
termitente (p < 0,05); añadiendo la vibración 
a la tos espontánea en una posición inclinada 
hacia delante (p = 0,04), y añadiendo presión 
positiva espiratoria través de una máscara 
facial para la tos asistida (p < 0,01) mejoró el 
aclaramiento de la vía aérea. 

3. Intercambio de gases (cuatro ensayos). Un 
ensayo informó un aumento estadísticamente 
significativo (p = 0,02) en la saturación arte-
rial de oxígeno 30 minutos después de la vi-
bración de la pared torácica combinada con 
tos espontánea en pacientes que requieren 
oxígeno suplementario en comparación con 
la tos espontánea solamente. Otros tres ensa-
yos no mostraron beneficios estadísticamen-
te significativos de la ventilación percusiva 
intrapulmonar, la máscara de presión positi-
va espiratoria o la percusión manual sobre el 
intercambio de gases en comparación con los 
grupos de control. 

4. El uso de ventilación con presión positiva no 
invasiva (dos ensayos). La ventilación percu-
siva intrapulmonar resultó en una reducción, 
estadísticamente significativa, en la necesidad 
de ventilación con presión positiva no invasiva 
en comparación con el tratamiento control (p 
< 0,05; un ensayo). La máscara de presión po-
sitiva espiratoria resultó en una reducción, es-
tadísticamente significativa, en la duración de 
la ventilación no invasiva con presión positiva 
(p < 0,01; un ensayo). 

5. Duración de la estancia en el hospital (dos en-
sayos). La ventilación percusiva intrapulmonar 
se asoció con una reducción estadísticamente 
significativa en la duración de la estancia en 
el hospital en comparación con grupos de 
control (p < 0,05; un ensayo). Sin embargo, 
el drenaje postural, los ejercicios respiratorios, 
la vibración de la pared torácica, la percusión 
y la respiración con presión positiva intermi-
tente no se asociaron con una reducción esta-
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dísticamente significativa en la duración de la 
estancia en el hospital en comparación con la 
atención habitual (un ensayo).

En términos generales, los pacientes con EPOC 
en todos los estadios de la enfermedad se bene-
fician de los programas de entrenamiento, que 
mejoran tanto la tolerancia al ejercicio como la 
sensación de disnea y la fatiga (evidencia A).28 

Las alteraciones en la fuerza muscular (defini-
das como la capacidad del músculo para generar 
fuerza) en pacientes con EPOC involucran prin-
cipalmente a los músculos de los miembros infe-
riores. En el cuádriceps femoral, por ejemplo, la 
fuerza muscular disminuye un 20-30% en compa-
ración con los sujetos de control. 

Las modalidades orientadas a mantener el acon-
dicionamiento físico en la EPOC exacerbada, son 
similares a las descritas previamente para la EPOC 
estable. Sin embargo, éstas se condicionan a la ca-
pacidad del paciente para asumir trabajo activo en 
el contexto de la gravedad de su exacerbación y de 
las complicaciones derivadas del cuadro. De todas 
formas, independientemente de la gravedad, debe 
intervenirse para prevenir el desacondicionamien-
to físico, con medidas de ahorro energético que 

prevengan tal eventualidad. Las movilizaciones 
pasivas, los estiramientos, las descargas de peso y 
la movilización temprana del paciente de la cama 
a la silla, han demostrado utilidad. Si coexiste 
inestabilidad hemodinámica, debe procederse con 
precaución, ejerciendo estricto monitoreo de las 
variables que puedan comprometerse. 

 
ventilación mecánica no invasiva

Según la iniciativa GOLD, 
En las exacerbaciones de la EPOC, la ven-
tilación mecánica no invasiva (VNI) mejora 
la acidosis respiratoria, disminuye la necesi-
dad de ventilación invasiva y de intubación 
(y las consecuencias de las dos estrategias), 
reduce la PaCO2, la gravedad de la disnea, 
acorta el tiempo de hospitalización y dismi-
nuye la mortalidad” (evidencia A).28 

Asimismo, esta intervención reduce la mortali-
dad –o su equivalente, la tasa de intubación– lo cual 
constituye el efecto de mayor trascendencia.62-65 La 
VNI es más eficaz en la prevención de la intubación 
endotraqueal en la insuficiencia respiratoria aguda 
(IRA) debida a la EPOC que en la originada por 

Tabla 13.10. Criterios de selección y de exclusión de la VNI en la EPOC exacerbada

Criterios de selección Criterios de exclusión 

Disnea de moderada o grave 
intensidad con utilización  
de músculos accesorios y  
movimiento paradójico 
abdominal.

Acidosis moderada-grave 
(pH ≤ 7.35) y/o hipercapnia 
(PaCO2 > 45 mmHg) 

Frecuencia respiratoria > 25 
por minuto

Paro respiratorio

Inestabilidad cardiovascular (hipotensión, arritmias, infarto agudo de miocardio)

Alteración del estado de conciencia, paciente no colaborador 

Alto riesgo de aspiración

Secreciones viscosas o copiosas

Cirugía facial o gastrointestinal reciente

Traumatismo cráneo facial 

Anormalidades nasofaríngeas

Quemaduras

Obesidad extrema 

Neomotórax

“En las exacerbaciones de la EPOC, la ventilación mecánica no invasiva (VNI) mejora  
la acidosis respiratoria, disminuye la necesidad de ventilación invasiva y de intubación  
(y las consecuencias de las dos estrategias), reduce la PaCO2, la gravedad de la disnea,  

acorta el tiempo de hospitalización y disminuye la mortalidad” (evidencia A)
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otras causas. Las indicaciones para la VNI tienen un 
nivel de evidencia I con grado de recomendación 
A para la EPOC, el edema pulmonar cardiogénico 
y la ventilación de pacientes inmunocomprometi-
dos.66 Para la EPOC exacerbada existen sin embar-
go, algunos criterios de exclusión (Tabla 13.10).

En términos generales, la VNI debe ser con-
siderada en todos los pacientes con una exacer-
bación aguda de la EPOC en los que se presente 
acidosis (pH < 7.35) e hipoxemia persistente por 
una hora (evidencia A).67,68

La VNI provee soporte ventilatorio en las dos 
fases del ciclo a través de dos niveles de presión po-
sitiva: 1) Presión positiva inspiratoria, que suele ser 
instaurada hasta 15-20 cmsH2O para aliviar el traba-
jo de los músculos respiratorios y consecuentemente 
disminuir el trabajo respiratorio, mejorar la ventila-
ción alveolar, aumentar la eliminación de CO2 y me-
jorar la oxigenación secundaria a hipoventilación; y 
2) Presión positiva espiratoria, por lo general de 4-6 
cmsH2O, para reducir el trabajo de la respiración me-
diante la superación de la PEEP intrínseca derivada 
de la hiperinflación dinámica, reducir las atelectasias 
al aumentar el volumen de fin de espiración. Actúa 
además como una “férula” que mantiene abierta la 
vía aérea por aumento de la presión endobronquial, 
lo cual facilita el vaciado alveolar.69

La ventilación controlada por presión es el 
modo preferido en VNI. En este modo, la presión 
prevista se aplica tanto en inspiración como en 
espiración, por lo que los modos con doble nivel 
de soporte estarían indicados (BIPAP, APRV). Sin 
embargo, la ventilación con control de presión 
(PCV) como parámetro de límite con ayuda de 
presión de soporte (PSV) y, la ventilación espon-
tánea ayudada con CPAP más PSV, son dos modos 
que pueden ser utilizados. 

Durante el uso de CPAP con PSV, una pre-
sión preestablecida apoya el ciclo respirato-
rio manteniendo una presión supraatmosférica 
de base (CPAP) mientras una PSV “acompa-
ña” la fase inspiratoria. El BIPAP utiliza un mi-
croprocesador accionado eléctricamente el cual 
ofrece un flujo continuo entre los ciclos de 
alta y baja presión. Se ha recomendado que 
para una UCI con una experiencia limita-
da de la VNI, un sistema de BIPAP es el ideal 
para empezar. En este modo, una respiración acti-
vada por el paciente lleva a la liberación de flujo 
del ventilador. La máquina ofrece una cantidad 

prefijada de presión, denominada presión posi-
tiva inspiratoria en la vía aérea (IPAP). La caída 
de flujo generado por el paciente por debajo de 
un límite preestablecido es detectada por el ven-
tilador, lo que da lugar a la terminación de la ins-
piración (en algunos ventiladores el flujo puede 
modificarse después de cierto período de tiempo). 
Posteriormente se produce la espiración hasta un 
nivel de presión positiva espiratoria (EPAP) que se 
logra por el cierre de la línea espiratoria cuando la 
presión llega al nivel de ajuste de la EPAP. 

Existen múltiples formas de implementar la 
VNI, las que generalmente se relacionan con la 
experiencia de cada equipo de UCI, con la dis-
ponibilidad técnica y con el confort del pacien-
te. Generar controversia en torno a qué modo 
es mejor, qué niveles de presión se deben usar, 
qué ventiladores deben preferirse y qué interfaz 
es mejor, puede conducir a largas disertaciones 
que desbordan las posibilidades universales de 
manejo. 

Las recomendaciones más relevantes basadas 
en la evidencia, para el uso de VNI en la EPOC 
exacerbada, se resumen en la tabla 13.11.

En la práctica fisioterapéutica deben tenerse 
en cuenta algunas recomendaciones operacionales 
durante la VNI. Una vez decidida la instauración 
de la terapia, debe alistarse el equipo y debe veri-
ficarse su óptimo funcionamiento –tanto de pará-
metros como de alarmas– así como la esterilidad 
de los circuitos que se utilizarán. Se explica de ma-
nera comprensible el procedimiento al paciente y 
se realizan los procesos de Fisioterapia relacionados 
con examinación y evaluación, prestando particu-
lar interés a los reportes de gases sanguíneos pero 
sin descuidar los datos relevantes de historia clínica 
y examen físico; los hallazgos de esta primera fase 
deben registrarse y servirán de base para el monito-
reo posterior. Luego se coloca la cabecera de la cama 
a 30-45 grados de elevación y se coloca la interfaz 
elegida y adecuada para el paciente, verificando un 
grado de confort apropiado. Se adosa la máscara 
contra la cara del paciente y se sujeta con el arnés 
evitando ejercer excesiva presión y utilizando siem-
pre un parche hidrocolide en los sitios de contacto, 
especialmente sobre el dorso de la nariz. Se inicia la 
VNI con presiones inspiratorias y espiratorias bajas 
(IPAP: 10 cmH2O. EPAP: 4-5 cm H2O) en modo 
espontáneo. Si se utiliza CPAP más PSV, se instaura 
una CPAP de inicio baja (5 cm H2O) y una PSV 



232  •  Fisioterapia en la UCI - Tercera parte

Tabla 13.11, Resumen de recomendaciones y evidencia para la administración de VNI en la EPOC exacerbada. (Adaptada 
de: Royal College of Physicians, British Thoracic Society, Intensive Care Society. Chronic obstructive pulmonary disease: 

non-invasive ventilation with bi-phasic positive airways pressure in the management of patients with actute type 2  
respiratory failure. Concise Guidance to Good Practice series, No. 11. London: RCP, 2008)70

Recomendación Evidencia 

Debe iniciarse con una presión positiva inspiratoria (IPAP) de 10 cm H2O y una presión positiva 
espiratoria (EPAP) de 4-5 cm de H2O. Estos valores son bien tolerados por la mayoría de pacientes65 A

La IPAP debe aumentarse de 2-5 cm a una velocidad de aproximadamente 5 cm de H2O cada 10 
minutos, teniendo como objetivo una presión de 20 cm H2O o una respuesta terapéutica adecuada65 A

El oxígeno debe ser suministrado en el circuito del ventilador y debe ser ajustado hasta alcanzar una 
saturación entre 88 y 92%71 B

Los broncodilatadores deben administrarse preferiblemente aparte de la VNI. En caso de necesidad 
deben administrase a través de un puerto de entrada a la máscara de VNI o a través de una línea de 
nebulización en la línea inspiratoria del ventilado72-74

A

Si el paciente tiene una sonda naso u orogástrica, ésta debe discurrir por un fino agujero en la  
máscara de VNI C

El monitoreo debe incluir una combinación de medidas fisiológicas y parámetros clínicos75-76 B

Los parámetros de monitoreo pueden ser utilizados para ayudar a formular un plan de intervención 
y para decidir dentro de las primeras cuatro horas de VNI, la necesidad de intubación77-79 A

Los miembros del equipo que participan en el cuidado y vigilancia de los pacientes NIV deben estar 
debidamente capacitados y deben tener experiencia en el manejo de la técnica80-81 B 

La comodidad del paciente debe determinarse a través de la sincronía con el ventilador, y mediante 
una evaluación de la interfaz que incluya el estado de la piel y la detección de fugas (particularmente 
hacia las córneas82 

A 

La decisión de proceder a la intubación y ventilación mecánica invasiva se efectuará normalmente 
dentro de las primeras 4 horas de implementación de la VNI. La mejoría en frecuencia respiratoria, 
frecuencia cardíaca y gases arteriales deben ser evidentes dentro de este tiempo65,83

A 

La suspensión de la VNI y la intubación debe ser considerada en “fracaso tardío” que se define como 
fracaso después de 48 horas de VNI84 B 

Los pacientes que se benefician de la VNI durante las primeras 4 horas de tratamiento deben recibir 
VNI durante todo el tiempo que sea posible (un mínimo de 6 horas) durante las primeras 24 horas85,86 A 

El tratamiento debe durar hasta que la causa aguda se ha resuelto, comúnmente después de 3 días C 

En los pacientes en quienes la VNI es exitosa (pH 7,35), se han resuelto los síntomas de la causa sub-
yacente, y se ha normalizado la frecuencia en las primeras 24 horas o más, es conveniente comenzar 
un plan de destete de la VNI86 

C 

Inicialmente, el destete debe realizarse durante el día con largos períodos de tiempo fuera del  
ventilador para las comidas, para la fisioterapia y para la terapia de nebulización. Tras superar con 
éxito el destete durante el día, muchos pacientes requieren una noche adicional de VNI

C

Para el destete, debe continuarse con VNI durante 16 horas el día 2; 12 horas al día durante el día 3 inclu-
yendo 6-8 horas nocturnas; y se interrumpe la VNI el día 4 a menos que persista una indicación clínica A 
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que facilite adecuada ventilación minuto, referida a 
VT fisiológico y FR baja. El oxígeno se suministra 
de acuerdo con las metas de oxigenación definidas 
por el equipo de UCI. En este momento de inicio, 
la adecuación de los parámetros es crítica, pues si 
no se observan signos de mejoría deben reajustarse 
con el objeto de disminuir la frecuencia cardíaca y 
respiratoria y obtener mejoría en la SaO2. Es im-
portante detectar como causas de no mejoría las 
fugas alrededor de la interfaz. Deben controlarse 
gases arteriales como mínimo 4 horas después del 
inicio de la terapia para redefinir conductas. La 
mayoría de estas recomendaciones tienen un nivel 
de evidencia A.87

La interfaz elegida debe cumplir dos condicio-
nes: 1) Óptimo confort del paciente, y 2) Ausen-
cia de fugas. Es entonces indispensable contar con 
todas las posibilidades para descartar como causa 
de fracaso de la VNI, la elección de un sistema 
inapropiado.

Algunos inconvenientes pueden presentarse 
durante la VNI. Las fugas de aire y la desestabiliza-
ción de la interfaz suelen presentarse con frecuen-
cia. Además, se han reportado asfixia por pérdida 
de flujo o desconexión del circuito; aumento del 
trabajo respiratorio por inadecuada instauración 
de parámetros, principalmente por niveles de pre-
sión inapropiados, alteración de la integridad cu-
tánea a nivel facial y nasal; aerofagia, distensión 
gástrica, disminución de la movilidad diafragmáti-
ca y riesgo de broncoaspiración; sequedad nasal y 
bucal importante, impactación de secreciones por 
humidificación inadecuada; irritación ocular por 
fugas que inciden sobre ellos; dificultad del drena-
je de secreciones (potencial causa de atelectasia); 
intolerancia, sensación de claustrofobia, depen-
dencia y contaminación del sistema.  

En general, los factores que predicen el éxito 
o fracaso de la VNI en la EPOC exacerbada in-
cluyen la persistencia de la acidosis después de 
1-4 horas de tratamiento88,89 y, la gravedad de la 
enfermedad subyacente o del evento desencade-
nante de la exacerbación. En pacientes con falla 
respiratoria hipoxémica, los factores predicto-
res de la necesidad de intubación endotraqueal 
incluyen edad, severidad del evento desencade-
nante, el valor de la PaO2/FiO2, y la presencia o 
ausencia de neumonía y/o SDRA.88,90 La grave-
dad del evento desencadenante tanto en la falla 
hipercápnica como en la hipoxémica, se ha co-
rrelacionado con altos valores de APACHE II.91 
La VNI también puede fracasar por el rechazo 
del paciente al tratamiento. 

ventilación mecánica invasiva

La falla de la VNI orienta el tratamiento hacia 
medidas de sostén más agresivas. La intubación 
endotraqueal y la ventilación mecánica (VM) 
conforman la última estrategia de sostén en la 
EPOC exacerbada cuando las demás medidas han 
fracasado. Las indicaciones para el inicio de la VM 
propuestas por la iniciativa GOLD, se resumen en 
la tabla 13.12.

Como ya se mencionó en otra parte del capí-
tulo, el aumento de la resistencia de la vía aérea 
al flujo espirado es multicausal (broncoespasmo, 
secreciones y pérdida de la tracción radial). Un 
elemento adicional es la “negativización” de la 
presión transpulmonar por el uso de músculos ac-
cesorios durante la espiración, lo que incrementa 
la compresión sobre la vía aérea (debe recordarse 
que en sujetos normales, la presión transpulmo-
nar es positiva).92 Si además el paciente adopta un 

Figura 13.9. Ilustración de algunas interfaces utilizadas en VMI. A. Máscara, B. Casco, C. Máscara facial total
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patrón de respiración superficial y rápido se limi-
tará el tiempo disponible para el vaciado alveolar. 
Entonces, la suma de estos factores incrementa la 
constante de tiempo espiratorio y se origina la hi-
perinflación dinámica por atrapamiento de aire y 
la inspiración siguiente comienza antes de com-
pletar el vaciamiento alveolar. Esto resulta en au-
mento de la Capacidad Funcional Residual (CFR) 
y en aparición intrínseca de presión positiva al fi-
nal de la espiración (auto PEEP),93 fenómeno que 
puede ser benéfico como factor favorecedor de 
la apertura de las vías aéreas, pero desventajoso 
porque la presión intrapleural que debe generarse 
debe ser mayor que la auto PEEP para que se ge-
nere el flujo inspiratorio, lo que impone una carga 
de trabajo adicional a la inspiración con el conse-
cuente aumento del trabajo respiratorio. Además, 
la tendencia al aplanamiento diafragmático agrava 
la situación pues su capacidad de excursión se en-
cuentra disminuida.

Para comprender las estrategias ventilatorias en 
la EPOC exacerbada, es necesario recordar que 
los cambios fisiopatológicos relevantes del cuadro 
que inciden en la instauración de los parámetros 
del ventilador son: el aumento de la resistencia de 
la vía aérea y la hiperinflación dinámica.

La auto PEEP puede generar disminución del 
retorno venoso y de la distensibilidad del ventrí-
culo izquierdo por aumento de la presión intrato-
rácica y de la postcarga ventricular derecha. Estos 
hechos pueden producir hipotensión después de 

la intubación cuando coexisten factores como la 
sedación y la hipovolemia. También, las regiones 
hiperinfladas pueden comprimir áreas del pulmón 
relativamente sanas provocando alteración en la 
relación V/Q.

La hiperinflación y la auto PEEP pueden pre-
disponer al barotrauma. Este hecho debe ser teni-
do en cuenta muy especialmente en pacientes con 
enfisema pulmonar, por lo que los parámetros del 
ventilador deben ajustarse a esta condición. Es im-
portante anotar que durante la VM, la auto PEEP 
y la hiperinflación pueden aparecer no como un 
hecho intrínseco sino como consecuencia de la 
instauración de frecuencia respiratoria y volumen 
corriente elevados, tiempo espiratorio corto y uso 
de tubos endotraqueales de pequeño calibre.94En 
ocasiones la aparición de estos fenómenos se co-
rrelaciona con una excesiva actividad de los mús-
culos de la respiración.95

Con las consideraciones anotadas, se plantean 
las estrategias generales de la VM en el paciente 
con EPOC exacerbada:
1. En general, el volumen minuto (V’ = VT x FR) 

requerido para ventilar el paciente con EPOC 
exacerbada se orienta a la normalización del 
pH y no a la normalización de la PaCO2.

2. En pacientes con hipoxemia crónica (EPOC) 
se debe usar una concentración de O2 que 
los mantenga en una hipoxemia leve (PaO2 
mínima 55 mm Hg o SaO2 mínima de 88%).

3. Deben instaurase parámetros que disminuyan 

Tabla 13.12. Indicaciones propuestas por la iniciativa GOLD para la VM en la EPOC exacerbada 
(Adaptada de GOLD. Estrategia global para el diagnóstico, tratamiento y prevención de la enfermedad  

pulmonar obstructiva crónica (GOLD). Actualización 200628

Indicaciones para la VM en la EPOC exacerbada

Intolerancia a la VNI o fracaso de la misma

Disnea grave con uso de músculos accesorios y movimiento paradójico abdominal

Frecuencia respiratoria > 35 por minuto

Hipoxemia que amenaza la vida

Acidosis grave (pH < 7.25) y/o hipercapnia severa PaCO2 > 60 mm Hg

Somnolencia, alteración del estado de conciencia

Paro respiratorio

Complicaciones cardiovasculares (hipotensión, choque)

Otras complicaciones (metabólicas, sepsis, neumonía, tromboembolismo pulmonar,  
barotrauma, derrame pleural masivo)
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el trabajo respiratorio, el atrapamiento aéreo y 
la hiperinflación dinámica.

Para ventilar al paciente, la evidencia sugiere el 
uso de los siguientes parámetros (Figura 13.10):

1. Uso de VT entre 6 y 10 ml/kg. Los volúmenes 
más bajos previenen la aparición de barotrau-
ma pero pueden ser el punto de partida de la 
formación de atelectasias. Adicionalmente, la 
ventilación minuto disminuye lo que poten-
cialmente incrementa la acidosis respiratoria 
por lo que la hipercapnia permisiva descrita 
en principio para el SDRA, podría ser consi-
derada para la EPOC.96 Sin embargo, como 
en el paciente con EPOC la distensibilidad se 
encuentra aumentada, el uso de VT de 10 ml/
kg puede ser asimilado por los pulmones sin 
aumento significativo de la presión de plateau, 
que es la medida que determina el riesgo del 
evento. 

2. Frecuencia respiratoria de 10 a 14 por minu-
to. No es conveniente la instauración de fre-
cuencias superiores por la potencial aparición 
de auto PEEP exógena que se suma a la auto 
PEEP endógena (hiperinflación dinámica) lo 
cual agrava el atrapamiento aéreo.97 

3. Flujos de 80 a 100 litros por minuto con onda 
cuadrada. Estos parámetros previenen la pro-

longación del tiempo inspiratorio, favorecen el 
vaciamiento alveolar y la reducción de la PEEP 
intrínseca97 y reducen el trabajo respiratorio.98 
Sin embargo, pueden incrementar la presión 
inspiratoria máxima por lo que deben coexis-
tir maniobras de disminución de la resistencia 
a los flujos espirados (broncodilatadores, higie-
ne bronquial óptima).

4. FIO2. Como en la mayoría de situaciones clí-
nicas, se comienza con una concentración de 
oxígeno de 100%, la cual se comienza a dis-
minuir conforme a los resultados de los gases 
arteriales. 

5. PEEP. No debería instaurarse PEEP como pa-
rámetro de inicio por la existencia de PEEP 
intrínseca. Sin embargo, como esta condición 
puede representar una carga significativa para 
que el paciente dispare el ventilador, la aplica-
ción de PEEP extrínseca y/o su incremento su-
cesivo, puede ser efectivo para aliviar la carga 
de trabajo al modificarse el umbral de disparo. 
Es sabido además que la aplicación de PEEP 
extrínseca puede eliminar la PEEP intrínseca 
al sobreponerse a ésta sin sumarse, efecto que 
puede parecer paradójico.99 Adicionalmente, la 
PEEP extrínseca puede actuar como una féru-
la que permite mantener abierta la vía aérea 
por el aumento de la presión endobronquial, 
fenómeno semejante a la RLF. Se ha sugeri-

Figura 13.10. Parámetros de inicio de la VM en la EPOC exacerbada
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do instaurar una PEEP extrínseca por debajo 
del 75-85% de la intrínseca para evitar em-
peoramiento de la hiperinflación y deterioro 
hemodinámico.100-102 El estudio de Caramez 
y colaboradores,103 encontró que la aplicación 
de PEEP extrínseca en pacientes con enferme-
dad obstructiva durante la VM con bajo volu-
men es impredecible. En algunos casos causó 
hiperinflación, en otros la CFR y la auto PEEP 
disminuyeron, y en otros no se observó res-
puesta hasta que la PEEP extrínseca excedió 
a la intrínseca. Los autores sugieren realizar a 
la cabecera de la cama una prueba de deter-
minación del nivel de PEEP extrínseca, que se 
correlacione con la mínima presión de plateau 
tolerable.

6. Sensibilidad. Debe ser la máxima posible (lo 
más cercana a presión de base) para facilitar el 
disparo del ventilador debido a la presencia de 
PEEP intrínseca.

Dentro de las dificultades, desventajas y riesgos 
de la VM en la EPOC, se encuentran la neumonía 
asociada al ventilador, el barotrauma y el fracaso 
en el destete. Contrariamente a lo que común-
mente se cree, la mortalidad en los pacientes con 
EPOC ventilados por insuficiencia respiratoria 
no es superior a la observada en aquellos que son 
ventilados por causas diferentes a la EPOC.104

El destete del ventilador puede ser en oca-
siones bastante difícil; debe iniciarse tan pronto 
exista evidencia de superación de la causa de la 
exacerbación. La medición de parámetros fisio-
lógicos convencionales y de predictores de éxito 
del destete puede ser utilizada (V’, VT, FR, FC, 
distensibilidad dinámica y estática, índice de res-
piración rápida superficial, SvO2 y, presión inspi-
ratoria máxima). La prueba diaria de ventilación 
espontánea con tubo en “T” es una forma de iden-
tificar los pacientes estables para el destete y se 

ha correlacionado con disminución del número de 
días de estancia en UCI.105 La PSV suele utilizarse 
como modo de destete aunque no ha demostrado 
superioridad sobre la prueba de ventilación espon-
tánea, pero si tiene ventajas sobre la SIMV.106 Otra 
estrategia de facilitación del destete es la VNI; un 
metaanálisis encontró que la modalidad acelera el 
proceso con los consecuentes beneficios que ello 
significa.106

La debilidad de los músculos respiratorios po-
dría estar asociada con las dificultades y al fracaso 
en el destete del ventilador. El estudio de Jubran en 
modelos animales,107 sugiere que la VM controlada 
puede causar disfunción del diafragma, disminu-
yendo su capacidad de generación de fuerza (una 
condición conocida como disfunción diafragmáti-
ca inducida por la ventilación mecánica - DFVM). 
La disminución de la contractilidad diafragmática 
es dependiente del tiempo y empeora a medida 
que la VM se prolonga. La evidencia que apoya la 
aparición de la disfunción diafragmática en los pa-
cientes críticos es escasa, aunque la mayoría de los 
pacientes que reciben ventilación mecánica pre-
sentan profunda debilidad diafragmática. Se han 
postulado como posibles mecanismos de DFVM 
la atrofia, remodelación y daño estructural de las 
fibras musculares, y el estrés. La disminución de 
la fuerza diafragmática que se produce durante la 
VM controlada es atenuada durante los modos de 
ventilación asistida. Si la disminución de la contrac-
tilidad diafragmática observada durante la ventila-
ción controlada contribuye al fracaso del destete 
del ventilador es difícil de determinar. El estudio 
de Levin y colaboradores encontró atrofia marcada 
de las miofibrillas del diafragma, en humanos des-
pués de sólo 18-69 horas de VM controlada, lo que 
sugiere la importancia de la adopción de modos de 
soporte ventilatorio parcial tan pronto como sea 
posible,108 es decir el avance en el destete, utilizan-
do modos en los que se exija trabajo al diafragma. 
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14
neumonía adQuirida en la comunidad

Aproximadamente cinco millones de adultos al 
año desarrollan Neumonía Adquirida en la Comu-
nidad (NAC) en los Estados Unidos1 y al menos un 
millón de pacientes requieren hospitalización.2 La 
NAC exhibe una elevada frecuencia relativa, con 
una incidencia difícil de precisar pero en países eu-
ropeos varía entre el 5-11 casos/1 000 habitantes/
año (y se eleva a 25-35 casos/1 000 en mayores de 
75 años).3,4 Las cifras de mortalidad varían según 
diversos autores entre 8 y 16%.3 Entre los pacientes 
hospitalizados por NAC en Europa y Estados Uni-
dos las ratas de NAC grave están en el rango de 6.6. 
a 16.7%.4,5 En Colombia, la NAC es la sexta causa 
de muerte y la mortalidad se estima en 6.1%.6,7

deFinición

La Neumonía Adquirida en la Comunidad (NAC) 
es una infección aguda del parénquima pulmo-
nar caracterizada por algún síntoma de infección 
aguda  (por lo menos dos de los siguientes sínto-
mas: fiebre, escalofríos, aparición de tos o empeo-
ramiento de tos crónica con aumento o cambios 
en el color del esputo, dolor pleurítico, disnea) y 
la presencia de un infiltrado en la radiografía de 
tórax no explicable por otra causa y/o anomalías 
en la auscultación respiratoria, que ocurre en un 
paciente que no ha estado hospitalizado en los úl-
timos 7 días.8

clasiFicación 

La NAC se ha categorizado para efectos de mane-
jo en cuatro grupos (Tabla 14.1),9 siendo el Gru-

po IV tributario de ingreso a UCI. La gravedad se 
puede definir con los criterios del PSI (Pneumonia 
Severity Index) o escala de Fine (Tabla 14.2).10

Otro instrumento validado, es la regla de pre-
dicción acogida por la sociedad británica del tórax 
(BTS del inglés British Thoracic Society), esta he-
rramienta más sencilla que la anterior identifica 
cuatro parámetros clínicos y uno bioquímico re-
sumidos bajo la nemotecnia CURB 65 (del inglés  
Confusión, Urea, Respiratory rate, Blood pressure, 
65 hace referencia a la edad) y propone varios 
grupos de riesgo (Tabla 14.5).11,12

diaGnóstico

Para construir el diagnóstico clínico de NAC se 
evalúan signos y síntomas específicos, que permi-
ten por lo general, el primer juicio y la identifi-
cación de la patología (Tabla 14.6). Tres de estos 
signos y/o síntomas más los rayos X sugestivos de 
Neumonía, sugieren el diagnóstico (recomenda-
ción B) (Figura 14.1).

El diagnóstico clínico de neumonía sin una ra-
diografía de tórax puede ser impreciso ya que el 
cuadro clínico (historia y examen físico) no per-
mite diferenciar con certeza al paciente con neu-
monía de otras condiciones respiratorias agudas 
(evidencia IA).13 El diagnóstico de NAC basado 
exclusivamente en criterios clínicos se ve dificul-
tado por la gran variabilidad que existe en la de-
tección de signos focales en el examen de tórax 
entre distintos observadores (evidencia IA).14 Con 
base en estas consideraciones, la Sociedad Ameri-
cana de Tórax (ATS)15 

 
y la Sociedad Americana 
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de Enfermedades Infecciosas (IDSA)16 
 
han reco-

mendado que se debe solicitar radiografía de tó-
rax a todos los pacientes con sospecha clínica de 
neumonía. 

Tabla 14.1. Categorías de la NAC 
(Adaptada de: Guidelines for Management of Adults with Community-acquired Pneumonia. 

Am J Resp Crit Care Med 2001; 163: 1730-1754

Categoría Característica 

Manejo ambulatorio

NAC I Neumonía en paciente < 60 años sin enfermedad coexistente

NAC II Neumonía en paciente > 60 años con o sin enfermedad coexistente

Requiere hospitalización

NAC III

III a

III b

NAC IV

IV a

IV b

Neumonía que requiere hospitalización

Con enfermedad cardiopulmonar y/o factores modificables

Sin enfermedad cardiopulmonar y sin factores modificables

Neumonía que requiere hospitalización en UCI

Sin riesgo para Pseudomonas

Con riesgo para Pseudomonas

Tabla 14.2. Clasificación PSI (Pneumonia Severity Index) - Escala de Fine
(Adaptada de: Fine, M. J. A prediction rule to identify low risk patients with community acquired pneumonia.  

N Eng J Med 1997; 336: 243-250)

Parámetros iniciales (edad, antecedentes y constantes)

Edad > 50 años NO SI

Enfermedad neoplásica NO SI

Enfermedad hepática NO SI

Enfermedad cardíaca NO SI

Enfermedad cerebrovascular NO SI

Enfermedad renal NO SI

Confusión NO SI

Presión sistólica < 90 mmHg NO SI

Frecuencia cardíaca ≥ 125 x’ NO SI

Frecuencia respiratoria ≥ 30 x’ NO SI

Temperatura axilar < 35 o > 40ºC NO SI

Si todos los ítems son negativos, el paciente presenta un PSI Grupo I.  
Si algún ítem es positivo, se calcula el PSI según la tabla 14.3, y se determina el Grupo según tabla 14.4.
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Tabla 14. 3. Cálculo del puntaje para determinación de Grupos PSI

Parámetros demográficos Puntos Hallazgos exploratorios Puntos

Hombre (edad) No. Años Alteración del nivel de conciencia + 20

Mujer (edad) No. Años - 10 PA sistólica < 90 mmHg + 20

Procedente de residencia + 10 Frecuencia cardíaca ≥ 125 x’ + 10

Antecedentes personales Frecuencia respiratoria ≥ 30 x’ + 20

Enfermedad neoplásica + 30 Temperatura axilar < 35 o > 40ºC + 15

Enfermedad hepática + 20 Estudios complementarios

Insuficiencia cardíaca congestiva + 10 pH arterial < 7.35 + 30

Enfermedad cerebrovascular + 10 PO2 < 60 mmHg o SaO2 < 90% + 10

Enfermedad renal + 10 Urea > 64 mg/dl o Creatinina > 1.5 mg/dl + 20

Sodio < 130 mEq/l + 20

Glucemia > 250 mg/dl + 10

Hematocrito < 30% + 10

Derrame pleural + 10

Tabla 14. 4. Grupos PSI según puntuación

Puntuación Grupo Mortalidad Destino 

< 51 I 0.1% Domicilio

≤ 70 II 0.6% Domicilio u observación por 24 horas y reevaluación

71 - 90 III 2.8% Observación o estancia corta 24-72 horas y reevaluación

91 - 130 IV 8.2% Hospitalización (salas o UCI)

> 130 V 29.2% Hospitalización (salas o UCI)

Figura 14.1. Radiografía de tórax que ilustra una NAC. Obsérvese en A, una radio-opacidad no homogénea  con  
broncograma aéreo hacia la base derecha que sugiere ocupación alveolar. En B, se observa una imagen radio-opaca  

homogénea que sugiere una condensación neumónica en los 2/3 inferiores del pulmón izquierdo
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Tabla 14.5. Escala CURB 65. Se aplica un punto por cada elemento presente.
(Adaptada de: Lim, W. S., van der Eerden, M. M., Laing, R. et al. Defining community acquired pneumonia severity on  

presentation to hospital: an international derivation and validation study. Thorax 2003; 58(5):377-382 y; Woodhead, M., 
Blasi, F., Ewig, S. et al. Guidelines for the management of adult lower respiratory tract infections. Eur Respir J  

2005; 26(6):1138-1180)

C Confusión. Desorientación en tiempo, espacio y persona

U Urea plasmática > 44 mg/dl (BUN > 19.6 mg/dl

R Frecuencia respiratoria ≥ 30x’

B Presión sistólica < 90 mmHg o diástolica ≤ 60 mmHg

65 Edad ≥ 65 años

Puntuación Estratificación Mortalidad

0 Posible tratamiento ambulatorio 0.7%

1 Posible tratamiento ambulatorio 2.1%

2 Hospitalización (observación - salas) 9.2%

3 Hospitalización en salas 14.5%

4-5 UCI > 40%

Tabla 14.6. Signos y síntomas de NAC

Signos de NAC Síntomas de NAC

Temperatura > 38.3 o < 36.5ºC Tos 

Crépitos o signos de consolidación Aumento o cambio en las características del esputo

Leucocitosis con desviación a  
la izquierda > 12.000 o < 5.000, bandas > 10%

Taquipnea: FR > 30x’

Dolor pleurítico

diaGnóstico Fisioterapéutico de la nac en uci

Aunque la NAC es una patología de localización 
específica, su impacto sobre el movimiento –pul-
monar y sistémico– es evidente. La ocupación 
alveolar paraliza las unidades alveolares compro-
metidas, y según su extensión, esta parálisis puede 
ser segmentaria, lobar o en el peor de los casos 
multilobar. Esta condición genera un impacto 
significativo sobre la mecánica pulmonar y el in-
tercambio gaseoso, que afecta otros órganos de la 
economía. Así por ejemplo, la capacidad del pa-
ciente para realizar movimientos tiende a limitar-
se pues el aporte de oxígeno estará destinado a 
suplir funciones vitales y la actividad física genera 
un incremento en el metabolismo que aumenta 

los niveles de CO2, situación que difícilmente 
puede ser enfrentada por el paciente que cursa 
ya con hipercapnia. Además, el estado infeccioso 
del paciente (Síndrome de Respuesta Inflamatoria 
Sistémica (SRIS) e incluso choque séptico), im-
pondrá una notable deficiencia y limitación para 
prácticamente todas las actividades. 

La construcción del DF se realiza a partir de la 
examinación y la evaluación. Es de especial inte-
rés enfatizar en la evaluación y análisis del estado 
neurológico (orientación en tiempo, lugar y per-
sona), presión arterial, frecuencia respiratoria, fre-
cuencia cardíaca y temperatura. El examen físico 
debe incluir en principio la exploración del trac-
to respiratorio superior e inferior y la inspección, 
auscultación y percusión del tórax; puede detec-
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tarse desde este paso el compromiso en el movi-
miento de la caja torácica, usualmente localizado 
en el área comprometida. Deben buscarse siste-
máticamente la taquipnea, el uso de músculos ac-
cesorios, estertores crepitantes, sibilancias, roncus, 
hipoventilación, cianosis y palidez. La percusión 
del tórax invariablemente aportará signos de con-
densación como matidez y soplo tubárico (respi-
ración bronquial). El análisis de los gases arteriales 
debe acompañar esta fase prediagnóstica. 

Si el paciente requiere ventilación mecánica 
(VM) la examinación se orientará hacia la detec-
ción de signos de obstrucción de la vía aérea, de 
zonas de disminución del murmullo vesicular y 
de hallazgos auscultatorios que orienten la loca-
lización topográfica de la NAC. La radiografía de 
tórax es una herramienta de máxima utilidad para 
la ubicación topográfica de la NAC y para la iden-
tificación de problemas asociados (derrame para-
neumónico, atelectasias y signos de falla cardíaca). 
Además, el monitoreo ventilatorio orientará las 
decisiones relacionadas con el soporte ventilatorio 
y la instauración de parámetros adecuados a cada 
particularidad. 

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en la NAC invariable-
mente se tipificará como deficiencia grave en la 
estructura y las funciones y del sistema respira-

torio que producen limitación extrema del in-
tercambio gaseoso. Limitación de  moderada a 
grave para el desarrollo de actividades y restricción 
completa para la participación. Se conforma con 
los datos obtenidos un contexto de discapacidad 
transitoria. Aquí surgen dos inconvenientes: 1) El 
DF formulado puede englobar múltiples eventos 
patológicos (de hecho se asemeja notablemente 
con el SDRA y la EPOC); y 2) En el ejemplo mar-
co no se expresan diagnósticos relacionados con 
otros dominios, inconveniente que –por supues-
to– puede ser solucionado en un caso real en que 
se conozcan todas las variables y se apliquen todos 
los instrumentos de medición. 

Según los patrones de práctica preferidos 
para el dominio cardiopulmonar de la Guía 
de la APTA, la NAC puede corresponder a 
dos patrones; C: Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases y capacidad 
aeróbica/resistencia asociada con disfunción de 
la limpieza de la vía aérea; y F: Deficiencia en la 
ventilación, respiración/intercambio de gases con 
falla respiratoria. (Tabla 14.7). Al igual que el DF 
según la CIF, no se expresan diagnósticos relacio-
nados con otros dominios los cuales se formularán 
de manera individualizada al conocer en un caso 
específico todas las variables y se apliquen todos 
los instrumentos de medición.

Tabla 14.7. Posibles patrones de práctica preferidos para la NAC, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones,  
discapacidades

C Deficiencia  en la  
ventilación, 
respiración/intercambio  
de gases y capacidad  
aeróbica/resistencia  
asociada con disfunción de  
la limpieza de la vía aérea 

Desorden severo de los pulmones

Cambios auscultatorios

Cambios en la radiografía de tórax

Disnea

Alteración de la tos

Inadecuado intercambio gaseoso

Limitación en actividades y  
participación

F Deficiencia  en la  
ventilación, 
respiración/intercambio  
de gases con falla respiratoria 

Aumento de la PaCO2

Cambios auscultatorios

Taquipnea 

Ventilación mecánica

Disnea

Deficiencia ventilatoria

Discapacidad asociada a falla 
respiratoria y necesidad de  
soporte ventilatorio
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Tabla 14.8. Agentes infecciosos más frecuentes según las categorías de la ATS. 
(Adaptada de: Guidelines for Management of Adults with Community-acquired Pneumonia.

Am J Resp Crit Care Med 2001; 163: 1730-1754)15

NAC I NAC II

S. pneumoniae

M. pneumoniae

C. pneumoniae 

H. influenzae

Virus respiratorios

Legionella spp.

Mycobacterium tuberculosis (MBT)

Hongos endémicos

S. pneumoniae 

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Infecciones mixtas (bacterias vs. patógenos atípicos o  
virus)

H. influenzae

Entéricas gram-negativas

Virus respiratorios

Moraxella C, Legionella spp. aspiración  (anaerobios MBT, 
hongos endémicos)

NAC III a NAC III b

S. pneumoniae 

H. influenzae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Infección mixta (bacterias vs. patógenos atípicos) 

Entéricas gram-negativos

Aspiración(anaerobios)

Legionella spp.

Otros: MBT, hongos endémicos, Pneumocystis 
jirovecii

S. pneumoniae

H. influenzae

M. pneumoniae

C. pneumoniae

Infecciones mixtas (bacterias vs. patógenos atípicos)

Virus respiratorios

Legionella sp.

Otros: MBT, hongos endémicos, Pneumocystis jirovecii

NAC IV a NAC IV b

S. pneumoniae

Legionella spp.

H. influenzae

Bacilos entéricos gram-negativos

Staphylococcus aureus

M. pneunomiae

Virus respiratórios

Otros: C. pneumoniae, MTB, hongos endémicos

Todos los gérmenes anteriores más

Pseudomona aeruginosa

Aunque la NAC es una patología de localización específica (Sistema Respiratorio), su impacto 
sobre el movimiento –pulmonar y sistémico– es evidente. La ocupación alveolar paraliza las 

unidades alveolares comprometidas, y según su extensión, esta parálisis puede ser segmentaria, 
lobar o en el peor de los casos multilobar. Esta condición genera un impacto significativo sobre la 
mecánica pulmonar y el intercambio gaseoso, que afecta otros órganos de la economía y genera 

deficiencias y limitaciones en el movimiento corporal humano 
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etioloGía   

Puede ser difícil establecer una “etiología univer-
sal” de la NAC, puesto que el agente causal puede 
variar de una región del mundo a otra. Sin em-
bargo, el Sptreptococus pneumonie es causante de 
aproximadamente dos tercios de los casos cuando 
se realiza el tamizaje microbiológico de identifica-
ción.15,17 El metaanálisis de Fine y colaboradores 
encontró en 7.079 pacientes en Estados Unidos 
y Europa, alta frecuencia de S. pneumonie en la 
mayoría de estudios  (65%), seguido por Haemo-
philus influenzae (12%), bacterias “atípicas” (12%) 
y Moraxella catarrhalis (2%).18

En una de las más grandes revisiones de la li-
teratura sobre la etiología de la NAC en pacientes 
hospitalizados, el agente infeccioso bacteriano más 
frecuentemente aislado fue Streptococus pneumo-
niae (20% a 60%), seguido por bacterias “atípicas” 
(10% a 20%) (Legionella  sp 2 a 8%, Mycoplasma 
pneumoniae 1% a 6% y Chlamydophilia pneumo-
niae 1 a 4%), H. influenzae (3 a 10%), anaerobios 
(6-10%), Staphylococcus aureus (2%) y Bacilos 
Gram negativos (3 a 5%).19

Recientemente se han adicionado tres nuevos 
agentes etiológicos a NAC. Un coronavirus res-
ponsable del síndrome respiratorio severo agudo 
(SARS); el metapneumovirus, que es un paramyxo-
virus; y el Staphylococcus aureus meticilino resis-
tente adquirido en la comunidad.20

En el grupo de pacientes que requieren UCI, 
los agentes etiológicos siguen siendo los descritos 
en pacientes hospitalizados, aunque se debe tener 
en cuenta el aumento en la proporción de bac-
terias aeróbicas Gram negativas, principalmente 
Pseudomona aeruginosa en aquellos con factores 
de riesgo.15

En Colombia, la causa más frecuente es el S. 
pneumoniae y se considera además como causa de 
NAC la Mycobacterium tuberculosis. Sin embargo, 
ésta debe considerarse como un diagnóstico dife-
rencial dado que se trata de una enfermedad con 
historia natural diferente.21 Son múltiples los gér-

menes causantes de NAC. La ATS ha descrito di-
versos agentes causales relacionados con cada una 
de las categorías de la clasificación (Tabla 14.8).15

FisiopatoloGía 

González y Quintero, resumen de manera di-
dáctica y comprensible la fisiopatología del cuadro: 

La invasión de las vías respiratorias por cual-
quiera de los microorganismos está relacio-
nada con la posibilidad de que el germen 
llegue a la vía aérea inferior y de la capaci-
dad de los mecanismos de defensa del orga-
nismo de controlar la llegada y eliminación 
del germen. Las diferentes vías por las cua-
les el germen accede al tracto respiratorio 
inferior incluyen la directa inoculación, la 
siembra hematógena a través del sistema 
circulatorio, la inhalación de aerosoles don-
de viaja el inóculo y la colonización de la 
mucosa respiratoria con la posterior aspira-
ción o aerosolización del microorganismo, 
siendo esta última la vía más común.22

Anotan los autores citados con respecto a los 
mecanismos de defensa que: 

Los primeros mecanismos de defensa son 
anatómicos y mecánicos y están presentes en 
la vía aérea superior. La tos y el estornudo son 
los principales factores que evitan la llegada 
de los microorganismos a la vía aérea inferior. 
Además, en la orofaringe el nivel apropiado 
de producción de saliva y pH mantiene la 
flora normal, que compite con organismos 
patógenos, estableciendo así una medida 
adecuada de defensa, natural e inespecífica. 
El aparato mucociliar, presente en 80% de las 
vías respiratorias, con su movimiento coordi-
nado entre las células adyacentes es capaz de 
propulsar el moco producido desde las vías 
más periféricas hacia las centrales, convir-
tiéndose en una de las defensas mecánicas 
más importantes de la vía aérea inferior, al 

En Colombia la causa más frecuente de NAC es el Sptreptococus pneumoniae, si bien otro 
microorganismo etiológico importante es Mycobacterium tuberculosis.  

Sin embargo, éste debe considerarse como un diagnóstico diferencial dado que se  
trata de una enfermedad con historia natural diferente.21
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evitar que la mayoría de los microorganis-
mos lleguen al aparato alveolar. Luego que 
el germen logra evadir estos mecanismos de 
defensa, le corresponde a la inmunidad in-
nata tanto celular como no celular destruir 
el microorganismo invasor. El macrófago, es 
la primera línea de defensa celular contra los 
patógenos bacterianos, principal causa de la 
neumonía. Esta célula responde inmediata-
mente el ataque del germen invasor e ideal-
mente lo elimina sin causar una importante 
respuesta inflamatoria. Sin embargo, si es in-
capaz de destruir el microorganismo invasor 
por la magnitud del reto microbiológico o 
la virulencia del germen, el macrófago inicia 
una cadena de señales inflamatorias, produ-
ciendo una respuesta celular específica que 
intenta controlar el proceso infeccioso. En 
estas circunstancias el macrófago recluta Po-
limorfonucleares Neutrófilos (PMN) dentro 
del alvéolo, mediante la producción de me-
diadores biológicos los cuales incluyen cito-
quinas, quimoquinas y leucotrienos, además 
de componentes del complemento (C5a).22

A partir de lo citado por los autores referen-
ciados en los dos párrafos anteriores,22 es evidente 

que el individuo en condiciones normales posee 
intrínsecamente mecanismos de defensa que ha-
cen parecer difícil la invasión por microorganis-
mos. No obstante, algunas condiciones comórbidas 
pueden derrumbar las líneas de defensa y generar 
la respuesta inflamatoria y los eventos de gravedad 
variable que se observan en la NAC.

criterios de inGreso a uci

Aproximadamente el 10% de los pacientes hos-
pitalizados por NAC se admiten a UCI, y estos 
pacientes representan alrededor del 10% de todos 
los admisiones a unidades de cuidados intensivos 
médicos23 La demora en el traslado a UCI por in-
suficiencia respiratoria aguda o choque séptico se 
asocia con aumento de la mortalidad.24 

La sociedad británica del tórax propone que se 
considere el ingreso a UCI cuando están presen-
tes tres o más criterios del CURB 65.11 Sin em-
bargo, la propuesta de la ATS/IDSA parece tener 
más precisión siempre y cuando el paciente esté 
bien clasificado.25 Los dos criterios principales 
de la ATS/IDSA son la ventilación mecánica y la 
ocurrencia de choque (evidencia II) (Tabla 14.9).1 
Estos criterios identifican casi al 90% de los casos 
que requieren ingreso en la UCI.26

Tabla 14.9. Criterios ATS/IDSA 2007 para ingreso a UCI en la NAC grave.
(Adaptada de: Mandell, L. A., Wunderink, R. G., Anzueto, A. et al. Infectious Diseases Society of America; American Tho-

racic Society: Infectious Diseases Society of America/American Thoracic Society consensus guidelines on the management of 
community-acquired pneumonia in adults. Clin Infect Dis 2007, 44 (suppl 2):S27-S721

Ingreso a UCI. Se debe cumplir un criterio mayor o tres menores (evidencia II)1

Criterios mayores Criterios menores

Necesidad de Ventilación Mecánica Presión arterial sistólica < 90 mmHg

Afectación multilobar ≥ 2 lóbulos

Frecuencia respiratoria ≥ 30 x’

Choque séptico Confusión/desorientación

Urea ≥ 45 mg/dl

PaO2/FIO2 ≤ 250

Leucopenia < 4 000/mm3

Trombocitopenia < 100 000/mm3

Hipotermia (Tº < 36ºC)
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intervención Fisioterapéutica  
en la nac en uci

La NAC como entidad infecciosa/inflamatoria 
requiere manejo médico y la piedra angular del 
tratamiento es la antibioticoterapia, preferible-
mente implementada después de la identificación 
del germen causal. Sin embargo, cuando el pa-
ciente ingresa a UCI es necesaria la intervención 
del equipo multidisciplinario, en el que el fisio-
terapeuta juega un rol importante si el paciente 
es admitido a la unidad por uno de los criterios 
mayores de la ATS/IDSA, principalmente por la 
necesidad de ventilación mecánica.

oxíGenoterapia y vni

La ocupación alveolar por el exudado inflamato-
rio condiciona que las zonas pulmonares afectadas 
estén perfundidas pero no adecuadamente venti-
ladas, lo que determina la aparición de hipoxemia 
por desequilibrio en la relación V/Q y probable-
mente por el efecto de shunt que aparece en zonas 
con ventilación nula (condensadas) pero en las que 
persiste la perfusión, así ésta se comprometa por el 
efecto hipoxico local que puede potencialmente 
generar vasoconstricción y redistribución del flujo 
sanguíneo. En respuesta a esta hipoxemia puede 
presentarse hiperventilación secundaria y alcalosis 
respiratoria, evento que si bien es compensatorio 
debería eliminarse para prevenir la desviación del 
pH, y tal prevención debe intentarse con oxige-
noterapia. La hipercapnia es rara salvo en neu-
monías muy extensas y en pacientes graves con 
enfermedad pulmonar previa, particularmente en 
la EPOC. Lo anotado quiere decir que el trastorno 
gasimétrico más relevante en la NAC es la hipoxe-
mia, lo que por supuesto establece la oxígenote-
rapia como indicación absoluta en esta patología.

En principio, todos los pacientes con diagnós-
tico de NAC deben recibir oxígenoterapia con el 
objetivo de mantener una PaO2 ≥ 60 mmHg y/o 
una SaO2 ≥ 90 (evidencia C).27 Si se requieren al-
tas concentraciones de oxígeno para alcanzar estas 
metas, se puede administrar el O2 de forma segura 
en pacientes que no estén en riesgo de insuficien-
cia respiratoria aguda tipo II (hipercapnica) (evi-
dencia D.27

El uso de ventilación no invasiva (VNI) es con-
trovertido. Puede considerarse en pacientes con 

NAC que tienen como enfermedad subyacente 
la EPOC (evidencia III B).28 Aunque existe fuerte 
evidencia para su uso en la EPOC exacerbada, en 
el edema pulmonar cardiogénico y en el soporte 
del paciente inmunocomprometido, el beneficio 
potencial de la VNI ahora parece extenderse a 
pacientes con insuficiencia respiratoria debida a 
la NAC.29,30 Si se considera apoyo con VNI en la 
NAC, sólo debe llevarse a cabo en un área de cui-
dados críticos donde la experiencia permita una 
rápida transición a la ventilación mecánica invasi-
va (evidencia D).27 No obstante, la recomendación 
es no utilizar VNI de apoyo de forma rutinaria en 
la NAC (evidencia II A).27,31

ventilación mecánica invasiva

La insuficiencia/falla respiratoria aguda indica la 
instauración de ventilación mecánica (VM). El 
deterioro progresivo de los gases arteriales (hi-
poxemia con disminución de la PaO2/FIO2 y des-
aturación, y la hipercapnia progresiva) deben ser 
tenidos en cuenta para considerar el inicio de la 
VM. A esto se suman los efectos sistémicos gene-
rados por el SRIS y por el choque que requiere 
fluidoterapia agresiva y/o uso de vasopresores. 

Al inicio de la VM, los modos básicos pueden 
ser Asistido Controlado (AC), ventilación manda-
toria intermitente sincronizada (SIMV) con pre-
sión de soporte (PSV), y ventilación con presión 
regulada y volumen asegurado (PRVC). Sin em-
bargo, la existencia actual de múltiples modos en 
diferentes marcas y modelos de ventiladores han 
promovido el uso de nuevas prácticas (en realidad 
no convencionales). Como ocurre en la VM del 
SDRA, el modo de ventilación mecánica es menos 
importante que la estrategia de ventilación con 
protección pulmonar, la que debe implementarse 
en la NAC si se recuerda que ésta es un factor pre-
disponente para el desarrollo del síndrome.32 Adi-
cionalmente debe reiterarse que, como la NAC 
es una enfermedad que ocupa espacio, cursa con 
un trastorno parenquimatoso que compromete la 
distensibilidad, lo que consecuentemente tiende a 
elevar las presiones de plateau e inspiratoria máxi-
ma con los riesgos que estos eventos generan.   

En modo AC el ventilador proporciona el so-
porte ya sea con control/límite de volumen o 
presión. La elección del mecanismo de control 
depende principalmente del valor de las presio-
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estancia hospitalaria y la mortalidad, no presenta-
rán cambios significativos. Sin embargo, su utilidad 
se relaciona con el mantenimiento de adecuadas 
condiciones de ventilación y oxigenación, preven-
ción de complicaciones, cuidados de la vía aérea y 
monitorización de la función respiratoria durante 
la VM.

Una revisión Cochrane34 de seis ensayos con-
trolados aleatorios que incluyó 434 participantes, 
evalúo cuatro tipos de fisioterapia torácica en la 
NAC: 1) Fisioterapia torácica convencional; 2)
Manipulación osteopática (que incluyó inhibición 
paraespinal, elevación de costillas y liberación 
miofascial diafragmática o blanda); 3) Ciclo acti-
vo de técnicas respiratorias (que incluyó control 
respiratorio activo, ejercicios de expansión torá-
cica y técnica de espiración forzada); y 4) Presión 
positiva espiratoria. Los resultados más relevantes 
fueron:
1. Ninguna de las técnicas de Fisioterapia eva-

luadas (versus ninguna Fisioterapia o placebo) 
mejora las tasas de mortalidad de los adultos 
con neumonía.

2. La Fisioterapia torácica convencional (versus 
ninguna fisioterapia), el ciclo activo de técni-
cas de respiración (versus ninguna fisioterapia) 
y el tratamiento manipulativo osteopático 
(frente a placebo) no aumentó la tasa de cura-
ción ni produjo mejoría radiológica.

3. El tratamiento osteopático manipulativo 
(frente a placebo) y la presión positiva espi-
ratoria (versus ninguna fisioterapia) redujo la 
duración media de estancia hospitalaria en 2,0 
días (diferencia de medias (DM) -2,0 días, IC 
95%: -3,5 a -0,6) y 1,4 días (MD - 1,4 días, IC 
95%: -2,8 a -0,0), respectivamente. La Fisiote-
rapia torácica convencional y el ciclo activo de 
técnicas de respiración no tuvo impacto sobre 
la estancia hospitalaria.

4. La presión positiva espiratoria (versus ningu-
na Fisioterapia) redujo la duración de la fiebre 
(DM -0,7 días, IC 95%: -1,4 a -0,0). El tra-
tamiento osteopático manipulativo tampoco 
tuvo efecto sobre esta variable.

5. La manipulación osteopática  (versus placebo) 
se correlacionó con reducción en la duración 
de la vía intravenosa (DM -2,1 días, IC 95% 
-3,4 a -0,9) y con el tratamiento antibiótico 
total (DM -1,9 días, IC 95% -3,1 a -0,7).

nes pico y de plateau. Puede aparecer hipocapnia 
si el cuadro clínico se acompaña de sepsis, dolor, 
agitación y delirio, pues en estas circunstancias el 
incremento de la frecuencia respiratoria junto a la 
entrega de volúmenes o presiones prefijadas “nor-
males”, promoverá  el consecuente aumento de la 
ventilación minuto. 

Con SIMV, la frecuencia respiratoria resulta de 
la suma de ciclos automáticos con ciclos espon-
táneos apoyados con PSV. Aunque es un modo 
ampliamente utilizado, y con ventajas claramen-
te identificadas, puede generar dificultades rela-
cionadas con la percepción neurológica de una 
respiración mixta pues los ciclos automáticos 
difieren notablemente de los ciclos espontáneos; 
adicionalmente estos últimos pueden estar mal 
suplementados por bajo nivel de PSV, o sobresu-
plementados por alto nivel de PSV lo que resulta 
inusual para el paciente y puede originar asincro-
nía. No obstante, esta misma consideración –ven-
tilación neurológicamente inusual– aplicaría para 
modos con doble nivel de presión (APRV, BIPAP) 
y otros modos no convencionales. 

PRVC es un modo que combina las caracte-
rísticas de los límites de presión y volumen (con-
trol dual). Utiliza una forma de onda desacelerada 
(como la ventilación con límite de presión) para 
entregar un VT preestablecido en el tiempo inspi-
ratorio de manera limitada por presión. Durante 
la entrega del VT, la distensibilidad y la resistencia 
son sensadas por un algoritmo diseñado para pro-
porcionar el VT con límite de presión. Entonces, 
el ventilador procura adaptar la presión inspirato-
ria a los cambios en las dos variables del paciente. 
No existen estudios que demuestren de manera 
contundente la superioridad de ninguno de los 
modos sobre otros.33

La PEEP debe ajustarse a las condiciones par-
ticulares del paciente, referidas a oxemia, oxige-
nación tisular, gasto cardíaco y comportamiento 
de la curva presión/volumen. En general, se utili-
zan en la NAC las estrategias de ventilación con 
protección pulmonar descritas en el capítulo 9 
(evidencia I).1

Fisioterapia respiratoria

La NAC es una entidad de manejo médico. La 
Fisioterapia respiratoria no tiene utilidad como 
estrategia de tratamiento, es decir, úsese o no, la 
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Aunque los autores reconocen como limita-
ciones de la revisión que los estudios acerca del 
tratamiento de manipulación osteopática eran 
pequeños, y que los seis estudios publicados que 
parecen cumplir los criterios de inclusión están a 
la espera de clasificación, concluyeron que sobre 
la base de las pruebas encontradas, la fisioterapia 
torácica no puede recomendarse como tratamien-
to adyuvante de rutina para la neumonía en los 
adultos.

Otra técnica de amplia utilización es la fisiote-
rapia multimodal convencional (drenaje postural, 
percusión, vibración, ejercicios respiratorios y tos 
kinésica), la cual no se asocia con beneficios pero 
sí con empeoramiento de los síntomas  y aumento 
en la estancia hospitalaria; se ha encontrado evi-
dencia nivel A en contra de su utilización.35

Puede deducirse de las afirmaciones anteriores, 
que existe una contradicción entre la evidencia y 
la experiencia cuando se aborda el problema de 
la NAC. La evidencia no la recomienda pero la 
experiencia sí. ¿Qué ocurriría si a un paciente con 
NAC conectado a VM no se le realiza Fisioterapia 
respiratoria con el argumento de que ésta no tiene 
apoyo en la evidencia? Es de capital importancia 
diferenciar la utilidad de la Fisioterapia respirato-
ria como estrategia de tratamiento en la NAC ver-
sus su utilidad en el mantenimiento de adecuadas 
condiciones de expansión pulmonar y desobstruc-
ción bronquial. Si bien, para la primera conside-
ración no existe evidencia que apoye su uso, para 
la segunda además de la experiencia, la evidencia 
es contundente. Por ejemplo para conseguir una 
adecuada higiene de la vía aérea, existe un grado 
de recomendación “A” para la terapia cinética y la 
succión endotraqueal. Quiere decir que la inter-
vención de Fisioterapia en la NAC, se asocia más 
al cuidado respiratorio que a la resolución de la 
neumonía (que se produce por supuesto, con la 
antibioticoterapia). Entonces, la Fisioterapia en 
este evento, está recomendada –como ya se men-
cionó– para mantener óptimas condiciones de 
ventilación y permeabilidad de la vía aérea y para 
prevenir complicaciones asociadas a la VM. 

terapia Física

La terapia física está provista de gran utilidad en 
el manejo de pacientes críticos, principalmente en 
la prevención del desacondicionamiento físico y 

en la preparación para que el paciente asuma con 
eficiencia las actividades posteriores al alta hospi-
talaria. Probablemente el estudio más citado en 
la literatura es el de Mundy y colaboradores,36 un 
ensayo clínico controlado que demostró que la 
movilización temprana –fuera de la cama– de los 
pacientes hospitalizados con NAC reduce el tiem-
po de estancia hospitalaria y el uso de recursos 
institucionales, sin aumentar el riesgo de eventos 
adversos. Se ha demostrado también que al mar-
gen de los efectos benéficos de la movilización 
temprana en el ámbito neuro-musculoesqueléti-
co, ésta promueve la expansión torácica y la movi-
lización de secreciones.37

En los pacientes con NAC, la fuerza de agarre 
medida con dinamómetro se reduce significativa-
mente (hasta 43%).38,39 Es posible que la debilidad 
muscular de los pacientes pueda ser preexisten-
te pero se incrementa por los cambios sistémicos 
inflamatorios que acompañan a la NAC. Se ha 
descrito en pacientes críticos que la inflamación 
sistémica puede conducir a pérdida de masa mus-
cular esquelética y de la contractilidad.40,41 Van 
Heeckeren y colaboradores42 demostraron en ani-
males de experimentación que tanto la inflama-
ción sistémica y la pérdida de peso, se producen 
en los tres primeros días de la infección pulmonar 
con Pseudomonas posiblemente por la reducción 
de la masa muscular reducida y las concentra-
ciones elevadas de citoquinas proinflamatorias. 
El efecto también se correlaciona con estados de 
malnutrición.43

En principio, durante la fase más crítica de la 
NAC en UCI, las movilizaciones orientadas al 
mantenimiento de arcos de movilidad articular y 
los ejercicios activos asistidos están indicados. Una 
vez se controlan los síntomas de la NAC el enfo-
que fisioterapéutico se orienta hacia los ejercicios 
de fuerza y resistencia mediante la incorporación 
de la actividad de tipo aeróbico en el programa de 
Fisioterapia. La resistencia se aumenta individuali-
zando el tratamiento con base en los hallazgos ob-
tenidos durante la reexaminación y reevaluación. 
Se debe vigilar la aparición de disnea y comenzar 
los ejercicios activos para las extremidades supe-
riores e inferiores. En la fase final previa al alta, 
deben incrementarse las actividades aeróbicas, 
como caminar alrededor de la cama, teniendo una 
estricta monitorización sobre los signos vitales.44
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con obstrucción extensa y variable del flujo aéreo, a 
menudo reversible, bien espontáneamente o con 
tratamiento. Esta definición hace hincapié en la 
cronicidad del sustrato, la inflamación de la vía 
aérea y la hiperreactividad, frente al carácter epi-
sódico de los síntomas.6

clasiFicación

El asma es una entidad estudiada exhaustivamen-
te por múltiples comunidades académicas a lo lar-
go y ancho del mundo. Por tal razón, desde los 
primeros reportes sobre el tema, publicados en 
la literatura científica, han aparecido diferentes 
intentos de clasificación orientados a conseguir 
una clasificación universal que permita adoptar 
estrategias de manejo similares en diferentes con-
textos. Para efectos de tratamiento el asma puede 
clasificarse según su gravedad o según su nivel de 
control. Según su gravedad el asma se clasifica en 
intermitente y persistente, y dentro del segundo 
rango –persistente– en leve, moderada y grave (Ta-
bla 15.1).4 Según su nivel de control se clasifica en 
controlada, parcialmente controlada y no contro-
lada (Tabla 15.2).6

etioloGía

Las causas del asma no son completamente cono-
cidas. La herencia parece desempeñar un papel 
importante al igual que los alérgenos y factores 
ambientales. También el sexo, la edad y la obe-

15
asma

El asma es una de las afecciones crónicas más co-
munes en todas las edades. Aunque la prevalencia 
mundial es difícil de establecer, se estima entre  5 
y 10% y se calcula que en el mundo, existen más 
de 300 millones de casos.1,2 Según la encuesta so-
bre salud respiratoria de la Comunidad Europea 
la prevalencia promedio del asma en sujetos entre 
los 22 y 40 años de edad es del 4.5%3 y se ha iden-
tificado una tendencia al aumento. Según proyec-
ciones de GINA (Global Initiative for Asthma) el 
aumento de la población mundial urbanizada pa-
sará del 45% al 59% en 2025, lo que marcará un 
probable aumento de 100 millones de personas 
asmáticas adicionales en las próximas 2 décadas. 
Se estima que el asma es responsable de 250 000 
muertes por año.4

En Colombia, el estudio de Dennis y cola-
boradores5 realizado en 6 ciudades, reportó una 
prevalencia de 13.8% en niños y 7.6 en adultos 
en una muestra de 6 507 individuos. Aunque es-
tos resultados son semejantes a los reportados en 
otras latitudes existen diferencias relacionadas 
principalmente con la definición de la enferme-
dad, lo que impide la adecuada comparación de 
resultados.

deFinición

Se define al asma bronquial como una inflamación 
crónica de la vía aérea, que induce hiperreactivi-
dad de la misma y provoca episodios recurrentes 
de: sibilancias, disnea, dificultad respiratoria, tos 
–en particular nocturna o matutina–, asociadas 
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sidad han sido descritos como factores predispo-
nentes. La atopia y la predisposición genética para 
el desarrollo de una respuesta mediada por IgE a 
los aeroalérgenos comunes, es el factor más fuerte 
de identificación de factores predisponentes para 
el desarrollo de asma. Se clasifica como una enfer-
medad multifactorial, con acciones de múltiples 
genes e influencia ambiental. Se ha estudiado la 
participación del brazo largo de los cromosomas 
5q, 6p21, 11q13. Según Zubiría y colaboradores, 
en Colombia el 53% de quienes sufren de asma 
tienen antecedentes familiares.7 En el genoma se 
han encontrado al menos 70 variantes de genes 
involucrados en el desarrollo de atopia.8

Las crisis pueden ser el resultado de una reac-
ción antígeno-anticuerpo de los mastocitos en 

el tracto respiratorio que produce liberación de 
mediadores inflamatorios o el resultado de des-
equilibrios neurológicos en el Sistema Nervioso 
Autónomo (SNA) en el que los α y β adrenérgi-
cos, no están debidamente equilibrados. 

Varios factores se asocian a la aparición de cri-
sis asmática. Las infecciones virales parecen ser el 
estímulo más frecuente. También se han identi-
ficado como causas, el ejercicio (por cambios en 
la temperatura, la humidificación y la hiperven-
tilación), los alérgenos del aire inspirado (ácaros, 
mohos, polen), fármacos (la aspirina y otros an-
tiinflamatorios no esteroideos y los β bloqueado-
res), factores ambientales (humo de tabaco, ozono, 
azufre), factores ocupacionales, estrés, otros facto-
res emocionales y algunos alimentos.

Tabla 15.1. Clasificación del asma según su gravedad (GINA 2004)4

Tipo de asma Síntomas diurnos Síntomas nocturnos Función pulmonar

Intermitente 1 o 2 días a la semana
No síntomas intercrisis

2 veces al mes FEM o VEF1 > 80%
Variabilidad < 20%

Persistente leve Más de 2 días a la semana pero no 
diarios

Más de 2 veces al mes FEM o VEF1 > 80%
Variabilidad 20-30%

Persistente 
moderada

Síntomas diarios que afectan la vida 
normal y el sueño

Más de una vez a la semana FEM o VEF1 60-80%
Variabilidad >30%

Persistente 
grave

Continuos
Crisis frecuentes
Actividad diaria muy alterada

Casi diarios FEM o VEF1 < 60%
Variabilidad >30%

Tabla 15.2. Clasificación del asma según su nivel de control (GINA 2006)6

Característica Asma controlada Asma parcialmente 
controlada Asma no controlada

Síntomas diurnos No (2 o menos/semana) Más de 2/semana

Tres o más características  
del asma parcialmente 
controlada presentes en 
cualquier semana

Limitación de actividad No Alguna 

Síntomas nocturnos o 
despertares No Alguna 

Necesidad de  
medicamento de rescate No (2 o menos/semana) Más de 2/semana

Función pulmonar Normal < 80% predicho o  
mejor personal

Exacerbaciones No 1 o más/año Una vez en cualquier semana
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FisiopatoloGía

La principal alteración fisiopatológica en el asma 
es la obstrucción al flujo aéreo, principalmente 
durante la fase espiratoria que puede ser parcial 
o totalmente reversible con o sin tratamiento. 
Esta obstrucción compromete primordialmente 
la vía aérea periférica9 y es multietiológica (bron-
coespasmo, engrosamiento de la pared por infla-
mación o remodelación e hipersecreción) (Figura 
15.1). Como consecuencia de estas alteraciones, 
aparecen asociadas otras de gravedad variable 
según la severidad del cuadro. El aumento del 
trabajo respiratorio con evidente compromiso 
de la mecánica respiratoria y los cambios auscul-
tatorios típicos –que pueden ir desde sibilancias 
espiratorias hasta silencio en la obstrucción seve-
ra– son manifestaciones clínicas que invariable-
mente acompañan los cambios fisiopatológicos, a 
los que se suma la hipoventilación, la alteración 
en la relación ventilación/perfusión y el conse-
cuente compromiso gasimétrico.

diaGnóstico

En principio, debe sospecharse asma en el pacien-
te con historia probable de enfermedad. Algunos 
síntomas acompañan invariablemente el cuadro. 
La tos seca persistente no productiva, de predomi-
nio nocturno, suele estar presente e incluso pue-
de ser la única manifestación en la tercera parte 
de los pacientes.10 Las sibilancias de predominio 

espiratorio son el síntoma más sensible pero pue-
de presentarse silencio auscultatorio en casos de 
máxima severidad, lo que sugiere una obstrucción 
muy grave. La disnea acompaña el cuadro clínico 
lo mismo que una sensación subjetiva de opresión 
torácica. 

La comprobación del diagnóstico se realiza 
mediante pruebas de función pulmonar, parti-
cularmente a través de la espirometría (Figura 
15.2), la que permite determinar la severidad de 
la obstrucción, la reversibilidad y la variabilidad. 
El término reversibilidad se refiere a la mejoría 
en el VEF1 o en el Pico de Flujo Espirado (PFE) 
medido después de la inhalación de un broncodi-
latador de acción rápida, o una mejora sostenida 
días o semanas después de la introducción de un 
tratamiento controlador efectivo (glucocorticos-
teroides inhalados).11 El grado de reversibilidad 
en el VEF1 que indica el diagnóstico de asma y 
que ha sido aceptado es ≥12 % o ≥ 200 ml a par-
tir del valor prebroncodilatador.11

La variabilidad se refiere a la mejora o dete-
rioro en los síntomas y la función pulmonar, la 
cual ocurre a través del tiempo. La variabilidad 
puede experimentarse durante el curso de un día 
(la cual se llama variabilidad diurna), día a día, 
de un mes a otro o anualmente con cambios de 
temporada (Tabla 15.1).6

La curva flujo-volumen aporta información si-
milar pero puede conseguirse una aproximación 
al sitio de la obstrucción dependiendo de cuál 
valor de flujo se encuentre disminuido en el asa 
espiratoria (Figura 15.3).

Figura 15.1. Esquema de las causas de obstrucción de la vía aérea en el asma
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Figura 15.2. Representación de una espirometría normal (curva delgada) y una espirometría durante una crisis asmática 
(curva gruesa). Obsérvese que el valor del VEF1 se encuentra disminuido en la curva que representa el asma

. 
Figura 15.3. Curva flujo volumen en la enfermedad  

obstructiva. A y B representan patrón obstructivo. Sin  
embargo, la obstrucción es más severa en B pues las  

velocidades de flujo se encuentran más disminuidas y la 
rama descendente del asa espiratoria es más cóncava.  

La línea punteada representa la curva flujo volumen nor-
mal (Tomada de Cristancho, W. Fisiología respiratoria. Lo 

esencial en la práctica clínica, 2ª edición, Manual Moderno, 
Bogotá, 2008)

La medición del pico de flujo espirado (co-
rresponde a la determinación de la máxima velo-
cidad del flujo durante la espiración forzada) es 
de mucha utilidad debido a que la información 
obtenida sirve para cuantificar la disminución 
de las velocidades de flujo, lo que permite cali-
ficar el grado de severidad de la crisis asmática. 
Además, se evita la realización de una prueba 
de función pulmonar completa durante la cri-
sis, que puede ser difícil y costosa. Otro aspecto 
importante de la medición del PFE es que me-
diante un adecuado entrenamiento al paciente 

y/o a la familia, se puede seguir la evolución del 
proceso desde que se inicia hasta que es aborta-
do domiciliariamente o hasta que la evolución 
de los valores obtenidos indica la necesidad de 
acudir al servicio de urgencias.

El instrumento de medición es sencillo y eco-
nómico (Figura 15.4). Por el extremo en que está 
la boquilla el paciente espira desde nivel inspira-
torio máximo y el elemento de medición se des-
plaza sobre una escala en la que se determina el 
valor del PFE.

Figura 15.4. Representación esquemática del  
medidor de pico flujo

El valor obtenido se compara con el valor espe-
rado, la diferencia porcentual permite clasificar la 
crisis mediante un sistema denominado de escalo-
namiento que, en la práctica, se llama el sistema 
de semaforización (Figura 15.5).
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Figura 15.5. Esquema de medición de la crisis asmática mediante escalonamiento (semaforización)

valor de la mañana del PFE prebroncodilatador por 
una semana, expresado en porcentaje del mejor 
valor de PFE (Min%Max).14,15 Este último método 
ha sido sugerido como el mejor indicador de PFE 
dado que solo requiere una lectura diaria, se corre-
laciona mejor que cualquier otro índice con hipe-
rreactividad de la vía área, y su cálculo es sencillo 
(Figura 15.6).6 Una variabiliad superior al 20% está 
aceptada como diagnóstica de asma. Sin embargo, 
un resultado negativo no excluye el diagnóstico ya 
que el paciente podría encontrarse en un período 
de estabilidad clínica, sin variabilidad.

A pesar de que la espirometría es el método 
preferido para documentar la limitación de flujo 
de aire, una mejora de 60 L/min (o 20% o más de 
PFE prebroncodilatador) después de la inhalación 
de un broncodilatador,15,16 o una variación en el 
PFE de más de 20%17 sugiere un diagnóstico de 
asma.

diaGnóstico Fisioterapéutico 

El asma es una de las entidades patológicas más 
frecuentes y prácticamente todo profesional de la 
salud ha tenido que enfrentarla durante su prácti-
ca. Para la construcción del diagnóstico es de capi-
tal importancia la elaboración de la historia clínica 
que permite la primera impresión diagnóstica. In-

Si el valor del PFE se sitúa en la zona verde la 
función pulmonar es normal. Si se ubica en la zona 
amarilla la situación es de alerta y el paciente debe 
iniciar el esquema de manejo con inhaloterapia o 
nebulizaciones. Si está en la zona roja debe acu-
dir inmediatamente al servicio de urgencias. En la 
medida que el paciente reciba broncodilatadores 
puede transitar de una zona a otra. Por ejemplo, 
si está en la zona de alerta (amarilla) pasará a la 
zona verde si la respuesta al fármaco es adecuada. 
Lo más importante es registrar cada medición del 
PFE para establecer la tendencia en la evolución de 
la función pulmonar.

Las medidas de PEF no son necesariamente 
equivalentes con otras mediciones de la función 
pulmonar tales como VEF1 tanto en adultos como 
en niños.12,13 Además, la medida puede variar si se 
utilizan diferentes instrumentos en cada medición. 
En general, se recomienda establecer “un mejor va-
lor de flujo pico” individualizado para cada pacien-
te obtenido de la mejor medición en los períodos 
intercrisis.

Un método para describir la variabilidad del 
PEF diurno es la medición de la diferencia entre el 
máximo y el mínimo valor del día, expresada como 
el porcentaje del valor diario de PFE, y promedia-
do de 1 a 2 semanas. Otro método para describir 
la variabilidad del PFE es la medición del mínimo 

Figura 15.6. Método para calcular la variabilidad del PFE
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que potencialmente amenaza la vida. Limitación 
leve, moderada, grave o muy grave (dependiendo 
del estadio del asma y de los hallazgos en la exa-
minación) para el desarrollo de actividades y; res-
tricción leve, moderada, grave o muy grave para la 
participación. Se conforma, con los datos obteni-
dos, un contexto de discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA para el dominio cardiopulmonar, 
debería existir un patrón adicional para incluir 
el asma como una deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases asociada con 
disfunción o falla en el funcionamiento de la vía 
aérea, pues el patrón E que es el más aproximado 
se relaciona específicamente con la bomba venti-
latoria y no con el sistema de conducción de gases. 
El asma puede incluirse también en el patrón C 
por la existencia de un elemento fisiopatológico 
que genera trastornos en la limpieza de la vía aé-
rea. Por otra parte, si el paciente requiere sopor-
te ventilatorio el patrón preferido es el F. (Tabla 
15.3). No se expresan diagnósticos relacionados 
con otros dominios los cuales se formularán de 
manera individualizada al conocer, en un caso 
específico, todas las variables y se apliquen todos 
los instrumentos de medición.

Podría argumentarse que el patrón C es el más 
adecuado –y no se requeriría un patrón adicio-
nal–, pero por definición, la disfunción en el asma 
no se relaciona solamente con la limpieza de la 
vía aérea sino muy especialmente con los cambios 
arquitectónicos debidos al engrosamiento de la 
pared por inflamación y remodelación a los que 
se suma el espasmo del músculo liso bronquial. Es 
entonces un problema estructural que no debe re-
ducirse tan sólo al componente de hipersecreción 
de difícil manejo.

variablemente el paciente –o su familia– referirá 
antecedentes de episodios similares en los que la 
disnea, la tos e historia de manejo en servicios de 
urgencias o de hospitalización han precedido la 
enfermedad actual.

El examen físico debe ser dirigido a la bús-
queda de signos de obstrucción bronquial: tos, 
aumento del trabajo respiratorio, taquipnea, uso 
de musculatura accesoria para las dos fases del 
ciclo ventilatorio, espiración prolongada y, prin-
cipalmente, signos auscultatorios de obstrucción 
particularmente sibilancias (sin embargo, debe 
reiterarse que el silencio ventilatorio es un signo 
ominoso que confiere mayor gravedad al cuadro), 
disminución del murmullo vesicular, ocasional-
mente roncus, y movilización de secreciones. A 
la percusión puede encontrase hiperresonancia o 
timpanismo secundarios al atrapamiento aéreo. El 
uso de tests y medidas validadas debe ser conoci-
do y perfectamente ejecutado e interpretado por 
el fisioterapeuta. Dentro de éstos, cobran impor-
tancia sustancial las pruebas de función pulmo-
nar como elemento clave en la confirmación del 
diagnóstico. Los gases arteriales y la radiografía de 
tórax deben ser herramientas de utilidad cotidia-
na, aunque en la fase inicial los cambios en oxe-
mia pueden ser sutiles y la PaCO2 se encontrará 
discretamente disminuida, pero en la medida que 
progrese el cuadro se instalará una hipercapnia se-
cundaria a la hipoventilación y la hiperinflación.

Esta constelación de signos y síntomas se origi-
na principalmente en un trastorno de la vía aérea 
periférica.9 Entonces, a partir de las categorías de 
la CIF, el diagnóstico fisioterapéutico (DF) en el 
asma se tipificará como deficiencia de leve a grave 
en estructuras y funciones del sistema respiratorio 
que produce limitación del intercambio gaseoso 

La comprobación del diagnóstico de asma se realiza mediante  
pruebas de función pulmonar, particularmente a través de la espirometría,  

la que permite determinar la severidad de la obstrucción,  
la reversibilidad y la variabilidad
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tratamiento

El asma es una entidad de manejo eminentemen-
te médico. No obstante, el fisioterapeuta juega un 
rol importante principalmente en el desarrollo del 
componente educativo, relacionado con la ense-
ñanza del control respiratorio y el uso correcto de 
aerosoles terapéuticos. 

Existen medicamentos controladores (para el 
manejo de la inflamación y la irritación de las vías 
aéreas) y de rescate o aliviadores (para el manejo 
del evento agudo, particularmente el broncoes-
pasmo) (Tabla 15.4).6 En algunas situaciones se 
utilizan combinaciones de rescate y control (for-

moterol más budesonida) para reducir el índice 
de exacerbaciones y para promover la mejoría del 
VEF1.18 

Muchos medicamentos (controladores, de res-
cate y combinaciones) se presentan en formas 
farmacéuticas para inhalación o nebulización y 
facilitan el manejo escalonado del asma, el cual se 
refiere a la reducción o aumento en la prescripción 
según el nivel de control y la respuesta a la terapia 
(Figura 15.7). Sin embargo, un inconveniente del 
manejo por niveles de control es la exclusión del 
asma intermitente, por lo que suele combinarse 
con éste, el manejo según la gravedad (Tabla 15.1 
y Figura 15.8).

Tabla 15.3. Posibles patrones de práctica preferidos para el asma, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones,  
discapacidades

Adicional 

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases asociada con disfunción 
o falla el funcionamiento de 
la vía aérea

Obstrucción multicausal  
de la vía aérea periférica

Alteración variable de la  
gasimetría arterial relacionada 
con disfunción de la vía aérea

Dificultad para respirar

Disfunción del intercambio gaseoso

Limitación de leve a severa en  
actividades y participación

C

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases y capacidad aeróbica/
resistencia asociada con  
disfunción de la limpieza de 
la vía aérea 

Desorden severo de los  
pulmones

Cambios auscultatorios

Cambios en la radiografía  
de tórax

Disnea

Alteración de la tos

Inadecuado intercambio gaseoso

Limitación en actividades y participación

Inhabilidad para el autocuidado

F

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases con falla respiratoria 

Aumento de la PaCO2

Cambios auscultatorios

Taquipnea 

Ventilación mecánica

Disnea

Deficiencia ventilatoria

Discapacidad asociada a falla  
respiratoria y necesidad de soporte 
ventilatorio

Los medicamentos controladores se usan para  
mantener controlada la inflamación  
y los medicamentos de rescate para  

el alivio rápido en el caso de un ataque (crisis) de asma 
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 Tabla 15.4. Resumen de principales medicamentos utilizados en el asma (adaptada de GINA 2006)6

Controladores De rescate

Glucocorticoesteroides inhalados
Beclometasona
Budesonida
Ciclesonida
Flunisolida
Fluticasona
Mometasona 
Triamcinolona

Cromonas
Cromoglicato sódico
Nedocromil

Agonistas β2 de acción prolongada inhalados
Formoterol
Salmeterol

Combinaciones
Fluticasona/salmeterol
Budesonida/formoterol

Teofilina de liberación prolongada

Antileucotrienos
Montelukast
Pranlukast
Zafirlukast
Zileuton

Agonistas β2 de acción corta
Albuterol/Salbutamol
Fenoterol
Levalbuterol/Levosalbutamol
Metaproterenol
Pirbuterol
Terbutalina

Anticolinérgicos
Bromuro de ipatropio 
Bromuro de oxitropio 

Teofilina de acción corta

Epinefrina/adrenalina inyectada
(solo si los agonistas β2 de acción corta no están disponibles)

 
Figura 15.7. Representación del manejo escalonado del asma con base en los niveles de control
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Dentro de las estrategias de manejo del asma, 
la prevención debe ser considerada como el pri-
mer componente del plan de tratamiento. Exis-
te suficiente evidencia que apoya esta afirmación 

(Tabla 15.5).6,19-29 Similarmente, la evidencia que 
apoya el uso de medicamentos para el tratamien-
to según niveles de control cuenta con suficiente 
evidencia (Tabla 15.6).6,18,30-71

Figura 15.8. Representación del manejo escalonado del asma según su gravedad (Adaptada de GINA 2004)4

Tabla 15.5. Estrategias de prevención basadas en la evidencia6, 19-29

Estrategia de prevención Evidencia

El automanejo dirigido ha demostrado reducción de la morbilidad del asma en adultos A

Los efectos del automanejo son mayores cuando la intervención incluye cada uno de los  
siguientes elementos: educación, autoevaluación, revisión periódica, y automanejo dirigido  
utilizando un plan de acción de automanejo escrito 

A

La buena comunicación es esencial como base para la subsecuente buena adherencia al tratamiento B

Las mujeres embarazadas y los padres de niños jóvenes deben ser aconsejados para no fumar B

No hay una medida segura para reducir la exposición al antígeno del ácaro, y los métodos  
químicos y físicos dirigidos a reducir la exposición a los alérgenos del ácaro del polvo de la  
casa no son eficaces en la reducción de síntomas del asma en los adultos

A

El tabaquismo activo reduce la eficacia los glucocorticosteroides inhalados y sistémicos B

La identificación temprana de sensibilizantes ocupacionales y el retiro de pacientes sensibilizados 
de cualquier exposición adicional son aspectos importantes del manejo del asma ocupacional B

La prevención de la sensibilización del látex ha sido hecha posible por la producción de los  
guantes hipoalérgicos, que son libres de talco y tienen un contenido más bajo de alergénicos C

Cuando se demuestra la alergia al alimento, la eliminación del alérgeno del alimento puede  
reducir las exacerbaciones del asma D

Los betabloqueadores orales o intraoculares pueden exacerbar el broncoespasmo y si son  
utilizadas por los pacientes con asma, la supervisión muy cercana del médico es esencial A
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Tabla 15.6. Estrategias de tratamiento por niveles de control basadas en la evidencia6, 18, 30-71

Paso 1 Evidencia
Cuando los síntomas son más frecuentes y/o empeoran en forma periódica, los pacientes requieren un  
controlador en forma regular (ver paso 2 o mayor en adición a la terapia con un medicamento de rescate cuando sea 
necesario) 

B

Para la mayoría de los pacientes en el paso 1, el uso de inhaladores de β2-agonistas de acción rápida para el alivio 
de síntomas constituye la terapia preferida A

Un anticolinérgico inhalado, β2 agonistas orales de corta acción, o teofilina de corta acción pueden ser  
considerados como alternativas a pesar de que tienen lento inicio de acción y alto riesgo de efectos  
secundarios

A

En asma inducida por ejercicio, un modificador de leucotrienos o cromonas son alternativas a escoger A
El entrenamiento y el calentamiento suficiente y adecuado reducen la incidencia y la severidad de la  
broncoconstricción inducida por el ejercicio B

Paso 2
En el nivel o paso 2, los glucocorticosteroides inhalados en bajas dosis, son el tratamiento controlador preferido 
inicial para el asma en pacientes de todas las edades A

Los medicamentos controladores alternativos incluyen los modificadores de leucotrienos A 
Los modificadores de leucotrienos están indicados particularmente en pacientes incapaces de utilizar  
glucocorticosteroides inhalados, o quienes experimentan efectos secundarios como disfonía y aquellos con rinitis 
alérgica concomitante 

C 

Las cromonas (nedocromil sódico y cromoglicato sódico) tienen comparativamente eficacia baja, pero  
perfil favorable debido a su seguridad A

Paso 3
En el nivel o paso 3, una opción recomendada para los adolescentes y los adultos es combinar una dosis baja de 
glucocorticosteroides inhalados con un β2-agonista de acción prolongada, ya sea como monocomponentes o en 
combinación de un dispositivo para inhalar

A

Debido a que existe un efecto aditivo en la combinación (glucocorticosteroide inhalado más β2-agonista de  
acción prolongada), una dosis más baja de glucocorticosteroides es usualmente suficiente, y requiere solo ser  
incrementada si el control no se alcanza entre 3 a 4 meses

A

Si la combinación de inhaladores que contienen formoterol y budesonide es seleccionada, ésta puede ser usada tanto 
para el rescate como para el mantenimiento. Esta propuesta ha demostrado reducciones substanciales en  
las exacerbaciones y mejora en el control del asma en adultos y adolescentes en tratamientos de bajas dosis de 
tratamiento

A

Otra opción para adultos y niños es la de incrementar una dosis baja a una dosis moderada de  
glucocorticosteroides inhalados A 

Para los pacientes de todas las edades con dosis medias o altas de glucocorticosteroides inhalados con  
dispositivo presurizado de dosis medida, el uso de un espaciador para administrar el medicamento inhalado  
es recomendado para mejorar la entrada en las vías aéreas, reducir los efectos secundarios orofaringeos y la  
absorción sistémica

A

Las otras opciones que podrían ser consideradas son las de combinar glucocorticosteroides inhalados en bajas dosis 
con modificadores de leucotrienos A

Otra opción es la combinación de glucocorticosteroides inhalados en bajas dosis o con teofilina de liberación lenta 
a dosis bajas B

Paso 4
El tratamiento preferido en el paso 4 es combinar una dosis de moderada a alta de glucocorticosteroides  
inhalados con un β2-agonista inhalado de acción prolongada. En la mayoría de los pacientes, el incremento de 
dosis de moderada a alta de los glucocorticosteroides inhalados provee relativamente poco beneficio adicional 

A

Las dosis altas son recomendadas inicialmente únicamente en períodos de prueba de 3 a 6 meses cuando el  
control no puede ser alcanzado con dosis moderadas combinadas con β2-agonistas de acción prolongada, y un 
tercer controlador (por ejemplo, un modificador de leucotrienos o teofilina de acción prolongada)

B

Los modificadores de leucotrienos como complemento al tratamiento de moderadas a altas dosis de  
glucocorticosteroides inhalados han demostrado que proveen beneficio, pero menos que el conseguido con  
β2-agonistas de acción prolongada 

A

El agregar glucocorticosteroides orales a otros medicamentos de control está asociado a efectos secundarios graves A
El agregar tratamiento anti-IgE a otros medicamentos de control ha demostrado mejorar el control del asma  
alérgica cuando este control no se ha obtenido con combinaciones de otros controladores, incluyendo altas dosis 
de glucocorticosteroides orales o inhalados

A

El agregar teofilina de liberación lenta a una baja dosis puede también proveer beneficio al utilizarla con dosis  
de moderadas a altas de glucocorticosteroides inhalados y β2-agonistas de acción prolongada B



Asma  •  265
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

evidencia de la Fisioterapia en asma

En el ámbito de la práctica fisioterapéutica exis-
te controversia sobre su utilidad en asma. Una re-
visión Cochrane de 2004 sobre el uso de ejercicios 
respiratorios en asma, concluyó que debido a la 
diversidad de modalidades existentes era impo-
sible formular conclusiones para recomendar el 
uso de una técnica sobre otra. Se compararon los 
ejercicios de respiración diafragmática, técnicas 
de yoga y técnica de Buteyko; se encontró con las 
técnicas revisadas disminución en el requerimien-
to de β2-agonistas de acción corta y mejoría en 
la calidad de vida pero no se formuló evidencia 
consistente en la disminución uso de medicación 
controladora, ni reducción en la hiperreactividad 
de la vía aérea, ni mejoría en la función pulmonar. 
La revisión recomendó realizar estudios adiciona-
les para obtener conclusiones definitivas.72

El ensayo clínico doble ciego, randomizado, 
controlado realizado por Slader y colaboradores 
comparó una técnica de respiración orientada a 
reducir la hiperventilación utilizando respiración 
nasal controlada versus ejercicios no específicos 
de movilidad en la parte superior del cuerpo. Se 
encontró que las dos técnicas fueron útiles en pa-
cientes con asma leve y que usan frecuentemente 
un inhalador de medicamento aliviador; no se en-
contró superioridad de una técnica sobre la otra.73

Una técnica que integra respiración/relaja-
ción, conocida en Fisioterapia como el “Método 
Papworth” (que se centra en el uso del diafrag-
ma para respirar profundamente por la nariz evi-
tando la respiración superficial y el patrón costal 
superior, seguido de relajación) fue estudiado por 
Holloway en un ensayo controlado randomizado, 
comparando el uso del método en el grupo de tra-
tamiento versus ningún tratamiento en el grupo 
control. Se encontró que el reentrenamiento de 
la respiración y la relajación redujeron significati-
vamente los síntomas respiratorios y produjeron 
mejoría en la calidad de vida relacionada con la sa-
lud de la vida, en una cohorte de pacientes asmá-
ticos.74 Resultados similares se han observado con 
el uso de la “Técnica de Buteyko” 1 que combina 
un programa educativo con ejercicios de respira-
ción/relajación orientados a disminuir la hiper-

1 Ver: Técnica de Buteyko. En: Cristancho W. Fundamentos de fisio-
terapia respiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, capítulo 45. 
Bogotá, Manual Moderno, 2008. 

ventilación,75 como ya se mencionó, la técnica se 
ha asociado a la disminución en el uso de bronco-
dilatadores y se ha encontrado una tendencia a la 
reducción en la medicación antiinflamatoria.76,77

El entrenamiento físico mejora la capacidad 
cardiopulmonar en adultos asmáticos pero no pa-
rece tener efectos sobre la función pulmonar. Un 
estudio encontró mejoría en el consumo de oxíge-
no, en la reducción de la disnea y en la producción 
de CO2 en pacientes tratados con entrenamiento 
físico frente a no tratados. El mecanismo para la 
reducción de la disnea parece ser una reducción 
de la ventilación minuto máxima en el ejercicio 
de alta intensidad, lo que se correlaciona con la 
disminución del atrapamiento aéreo.78 Estas ob-
servaciones se han encontrado también en varios 
estudios de diversa calidad metodológica.79-82 El 
entrenamiento específico para la musculatura 
inspiratoria en el asma, no cuenta con suficiente 
evidencia que permita recomendar su uso.83 Sin 
embargo, un reciente estudio controlado, ran-
domizado, encontró que el entrenamiento físico 
aeróbico puede jugar un papel importante en el 
manejo clínico del asma persistente y puede ser 
útil en pacientes con alto grado de estrés sicológico 
secundario a su enfermedad.84 No obstante, debe 
tenerse en cuenta durante la ejecución de progra-
mas de entrenamiento, que la actividad física es 
una causa importante de aparición de sintomato-
logía asmática y que incluso en algunos pacientes 
es la única causa (asma inducida por el ejercicio), 
lo que indica que el asma está mal controlada y 
eventualmente puede requerirse aumento en las 
dosis del medicamento controlador.6 

Las técnicas de eliminación de secreciones 
deben ser enseñadas al paciente, principalmente 
aquellas que no requieren vigilancia (drenaje au-
tógeno por ejemplo). El uso de terapia conven-
cional (percusión y vibración) puede agravar el 
cuadro en el paciente sintomático pero puede ser 
útil en el asma estable. El uso de técnicas fisiote-
rapéuticas instrumentales (presión positiva espira-
toria, flutter), después de la administración de un 
β2-agonista inhalado puede favorecer la elimina-
ción de secreciones.85

En términos generales, la Fisioterapia en asma 
debe ser utilizada con prudencia. No hay duda 
sobre su importancia en el desarrollo del progra-
ma educativo relacionado con la administración 
de aerosoles terapéuticos, pero el componente 
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de ejercicio debe ser prescrito individualizando 
los casos y con control estricto de la sintomato-
logía. La evidencia sobre su uso se describe en 
la tabla 15.7.

asma en la UCI

El ingreso de un paciente a UCI con diagnóstico 
de asma es infrecuente. Varios estudios han esta-
blecido que entre el 4 y el 7% de los pacientes 
asmáticos adultos hospitalizados son ingresados a 
una UCI.87 Los pacientes con obstrucción bron-
quial que no mejoran con el tratamiento habitual 
o presentan deterioro de su condición a pesar de 
que éste sea adecuado, deben ingresar en la UCI. 
Otras causas de ingreso a la UCI son: paro res-
piratorio, alteración de la conciencia, hipercapnia 
progresiva y SaO2 menor de 90% a pesar de la ad-
ministración de oxígeno suplementario.

El estado de mal asmático (status asthmaticus) 
se define como un episodio refractario a la tera-
péutica tradicional con fármacos β-agonistas y 
teofilina. Esta condición se asocia con un ataque 
prolongado de asma bronquial, que desde el pun-
to de vista fisiopatológico es un estrechamiento 
crítico del diámetro de las vías aéreas, originado 
por una combinación variable de contracción del 
músculo liso bronquial, edema de la pared y secre-
ciones bronquiales, de desarrollo brusco o gradual 
y persistente, a pesar de la terapéutica aplicada 
hasta producir una insuficiencia respiratoria gra-
ve.88,89 La obstrucción originada por estos eventos 

incrementa la resistencia de las vías aéreas, princi-
palmente en fase espiratoria en la que la elastici-
dad pulmonar genera fuerzas compresivas sobre 
los bronquios, agravando el estrechamiento que 
se manifiesta con sibilancias o, en casos muy se-
veros, con silencio auscultatorio derivado de una 
grave obstrucción que impide el flujo gaseoso e 
incrementa de manera anómala y peligrosa el atra-
pamiento aéreo y la hiperinflación dinámica.90 El 
paciente acude a la utilización de músculos ac-
cesorios de la espiración, aumentando la presión 
intratorácica, puede agravar la compresión de la 
vía aérea. Consecuentemente se presenta desequi-
librio en la relación V/Q con impacto gasimétrico 
importante que inicialmente exhibe hipoxemia 
acompañada de hipocapnia y alcalosis respiratoria 
pero que progresa a hipercapnia y acidosis meta-
bólica (láctica), además de acidosis respiratoria, 
como consecuencia de la fatiga muscular y de la 
incapacidad para mantener una ventilación alveo-
lar adecuada. En este punto, el paciente se en-
cuentra exhausto con gran dificultad respiratoria 
y la ventilación mecánica se vislumbra como posi-
bilidad de apoyo de vida. Se ha descrito aumento 
de la presión intracraneana durante el curso del 
evento, debida a la combinación del aumento de 
la presión intratorácica y la hipercapnia.91

Por lo general, antes del ingreso a UCI el pa-
ciente ha sido tratado en el servicio de urgencias 
o en las salas de hospitalización, con medidas que 
usualmente incluyen: 
1. Oxigenoterapia (evidencia A). Para alivio de 

la hipoxemia derivada de la alteración en la 

Tabla 15. 7. Resumen de la evidencia sobre el uso de Fisioterapia en asma86

Estrategia de manejo Evidencia

Los ejercicios respiratorios que incluyen reducción de la frecuencia respiratoria y/o volumen 
corriente, y las técnicas de relajación deben ofrecerse a los pacientes con asma para ayudar a 
controlar los síntomas y para mejorar la calidad de vida

A 

El uso de instrumentos validados debe utilizarse para establecer la línea de base de la gravedad 
de los síntomas y para controlar el progreso con el tratamiento B 

La técnica de Buteyko puede ser considerada para ayudar a los pacientes a controlar los  
síntomas del asma B 

El entrenamiento físico mejora la aptitud y el rendimiento cardio-respiratorio en pacientes 
con asma B 

El entrenamiento físico ayuda a reducir la disnea y mejora la calidad de vida relacionada con la 
salud en las personas con asma B 
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relación V/Q, la cual se implementa en prin-
cipio con bajas concentraciones si se recuerda 
que la respuesta al oxígeno en la hipoxemia 
debida a baja V/Q responde dramáticamente 
a la oxigenoterapia; el uso de altas concen-
traciones puede agravar la hipercapnia por la 
habilitación de zonas de intercambio que ini-
cialmente existían, pero que, al desaparecer la 
vasoconstricción pulmonar hipóxica son habi-
litadas sin posibilidades de optimización de la 
ventilación por la obstrucción bronquial. En 
palabras sencillas el oxígeno “entra” al alvéolo 
en fase inspiratoria pero el CO2 “no sale” en 
fase espiratoria por la obstrucción bronquial. 

2. β2-agonistas de acción corta inhalados a dosis 
altas y repetidas6 (evidencia A). De 2,4 a 3,6 
mg de Salbutamol administrados mediante 
inhalador de dosis medidas (IDM) y aerocá-
mara (4 disparos cada 10 minutos) o 5 a 7,5 
mg administrados mediante nebulizador Jet.92 
La evidencia disponible apoya el concepto de 
que el tratamiento de pacientes adultos con 
asma aguda con 2,4 mg/hora de Salbutamol 
(4 disparos cada 10 minutos mediante IDM e 
inhalocámara) o 2,5 mg cada 20 minutos por 
nebulización, produce una broncodilatación 
satisfactoria, con bajos niveles plasmáticos del 
fármaco y por lo tanto mínimos efectos secun-
darios.93

3. Anticolinérgicos inhalados para el control 
del aumento en el tono vagal (evidencia A). 
Se pueden utilizar dosis de 4 disparos de IDM 
(80 µg) cada 10 minutos o 500 µg nebulizados 
cada 20 minutos.94

4. Corticoides sistémicos (evidencia A). 800 mg 
de hidrocortisona o 160 mg de metilpredniso-
lona divididas en 4 dosis diarias se consideran 
adecuadas para la reducción de la inflamación.

5. Teofilina. Ha sido utilizada en la crisis asmá-
tica. Sin embargo, la teofilina (inhibidora de 
la fosfodiesterasa) no es superior a los β2-
agonistas95 (evidencia B).

6. Sulfato de magnesio. (Que compite con el 
Ca2+ en la entrada de las células del músculo 
liso, inhibe la liberación de la histamina por 
los mastocitos y la de acetilcolina en las ter-
minaciones nerviosas) ha sido utilizado en las 
crisis asmáticas. La evidencia actual no apoya 
el uso rutinario de sulfato de magnesio intra-

venoso en todos los pacientes con asma aguda 
que ingresan a las salas de emergencias, pero 
es seguro y beneficioso en los pacientes que 
presentan asma aguda grave96 (evidencia B).

7. Heliox. Una mezcla de helio y oxígeno (80%-
20% o 70%-30%) reduce la resistencia de la 
vía aérea al paso de gases debido a su baja 
densidad con respecto al aire, lo que reduce el 
trabajo respiratorio. Sin embargo, la evidencia 
disponible no apoya su uso en el tratamiento 
inicial del asma grave97 (evidencia B). 

Si la terapia en la crisis asmática ha fallado y el 
paciente ingresa a UCI, deben considerarse además 
de las medidas descritas, otras modalidades relacio-
nadas con la necesidad de soporte ventilatorio.

ventilación no invasiva en asma

La ventilación mecánica no invasiva (VNI) ha 
sido utilizada en el soporte ventilatorio del pa-
ciente asmático. Sin embargo, no existen estudios 
controlados aleatorizados que apoyen suficiente-
mente su práctica. En principio, su uso es atracti-
vo si se tienen en cuenta sus ventajas potenciales: 
evita la intubación endotraqueal, alivia el trabajo 
de los músculos respiratorios, mejora la frecuencia 
respiratoria y cardíaca, disminuye la sensación de 
disnea, mejora el confort del paciente, mejora el 
intercambio gaseoso con corrección de la hipoxe-
mia y la hipercapnia, disminuye el impacto he-
modinámico y las complicaciones asociadas a la 
intubación endotraqueal, y disminuye la estancia 
hospitalaria. Sin embargo, la evidencia que apoya 
su uso específicamente en asma, tiene un bajo ni-
vel de recomendación (solo evidencia D).98

Un inconveniente al implementar la VNI en un 
paciente exhausto, intensamente disneico, apren-
sivo, asustado y poco colaborador, es la aceptación 
de la interfaz (máscara) para la ventilación. Si no 
existe óptima comodidad y buena tolerancia, el 
fracaso es predecible. Adicionalmente, el fisiote-
rapeuta debe acompañar al paciente durante las 
primeras horas de implementación de la técnica 
para asegurar la calidad de la modalidad. Las fu-
gas que son casi inevitables deben compensarse 
con ajustes cuidadosos del volumen o la presión; 
la sensibilidad del ventilador debe facilitar el tra-
bajo respiratorio; el ajuste juicioso de los tiempos 
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inspiratorio y espiratorio en modos de doble nivel 
(BIPAP, APRV) debe orientarse a la disminución 
del atrapamiento aéreo y disminución de la hi-
perinflación dinámica, lo que puede ser difícil de 
conseguir; en otros modos (CPAP más PSV) si la 
presión de soporte es inadecuada no se alcanzará 
un volumen corriente capaz de remover el CO2 
o éste se conseguirá con aumento de la frecuen-
cia respiratoria lo que aumentará la sensación de 
disnea por incremento de la carga impuesta por la 
autoPEEP. La CPAP se asocia a disminución de los 
gradientes de presión intratorácicos lo que puede 
disminuir el trabajo respiratorio por la iniciación 
del flujo inspiratorio en condiciones de menores 
requerimientos de presión negativa.99 Además, 
promueve la disminución de la resistencia de la 
vía aérea por efecto del aumento de la presión en-
dobronquial, contrarresta la auto-PEEP, previene 
las atelectasias y tiene un efecto hemodinámico 
benéfico que podría presentarse por los bruscos y 
amplios cambios de la presión intrapleural.87

Los efectos benéficos de la VNI son múltiples 
en el plano teórico. Puede ser una terapia de pri-
mera línea en pacientes con crisis asmática grave 
y falla respiratoria aguda hipoxémica (recomen-
dación débil sustentada en evidencia de baja 
calidad) y no existe suficiente evidencia en la lite-
ratura científica para recomendar el uso rutinario 
de VNI en pacientes con estatus asmático.100

ventilación mecánica en asma

Varias consideraciones deben ser tenidas en cuen-
ta en el momento de implementar los parámetros 
del ventilador: 

1. Deben elegirse parámetros que minimicen la 
posibilidad de hipotensión arterial, barotrauma 
y aumento de la hiperinflación (auto-PEEP), 
eventos que se correlacionan directamente 
con la hiperinsuflación pulmonar.101-103

2. Los principales determinantes de la hiperin-
suflación son el volumen minuto (V’ = volu-
men corriente (VT) X frecuencia respiratoria 
(FR)) y el tiempo espiratorio –que es depen-
diente del grado de obstrucción–.

A partir de las anteriores afirmaciones, se pue-
den inferir los parámetros más adecuados en la 
ventilación mecánica del paciente asmático:

1. Debe disminuirse la hiperinsuflación redu-
ciendo el volumen minuto, facilitando el 
vaciamiento alveolar y la descompresión pul-
monar, permitiendo que la presión plateau 
disminuya. Para tal fin, la disminución del VT 
o la FR o ambos, es efectiva pero teóricamen-
te puede agravarse la hipercapnia. Sin embar-
go, la disminución de la ventilación minuto 
no necesariamente produce incremento de 
la PaCO2, dado que al provocar disminución 
de la hiperinsuflación por disminución de la 
relación espacio muerto y volumen corriente 
(VD/VT) se produce mejoría de la perfusión 
de las unidades pulmonares ventiladas (Figura 
15.9). Si se instaura una acidosis, debe consi-
derarse la estrategia de hipercapnia permisiva.

2. El tiempo espiratorio (TE) debe ser prolonga-
do disminuyendo el V’ o el tiempo inspirato-
rio (TI) (aumentando la velocidad de flujo o 
utilizando onda cuadrada). Esta estrategia in-
variablemente aumenta la presión inspiratoria 
máxima (PIM) pero debe recordarse que la 
PIM refleja la resistencia de las vías aéreas (fric-
cional) y no la resistencia alveolar (elástica).

3. El uso de PEEP extrínseca es controvertido por 
la presencia de auto PEEP (hiperinflación). Al-
gunos autores sugieren no instaurarla.104

4. La PIM en el paciente asmático se encuen-
tra invariablemente elevada. El parámetro de 
monitoreo más valioso –en presiones– es la 
presión de plateau pues aumenta en forma pa-
ralela con la hiperinflacion dinámica en con-
cordancia con la adaptabilidad pulmonar.

En consecuencia con lo hasta aquí afirmado, 
los parámetros del ventilador más adecuados en el 
asma son (criterios de Tuxen):101-104 modo asisti-
do controlado por volumen, VT entre 5-7 ml/kg y 
FR entre 6-10 por minuto; flujo inspiratorio entre 
80-100 l/min; forma de onda desacelerante, tiem-
po espiratorio 3-5 segundos, sensibilidad máxima, 
FIO2 de inicio 100%, PEEP 0 (Figura 15.10). Si la 
PIM se eleva excesivamente y la plateau presenta 
la misma tendencia, se ha intentado la ventilación 
asistida controlada por presión, instaurando un 
tiempo inspiratorio que favorezca la espiración, es 
decir, relación I:E entre 1:3 y 1:4. Sin embargo, 
este modo no se aconseja porque la presión con-
trol se alcanza precozmente en la vía de conduc-
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ción con lo que el ventilador interrumpe el ciclo 
sin ventilar el alvéolo, lo que agrava la hipercapnia 
y la hiperinflación.

Para el monitoreo de la ventilación mecánica en 
asma, Tuxen101-103 propuso la medición del “volu-
men final inspiratorio (VFI)” (volumen total elimi-

nado durante un período de apnea, normalmente 
60 segundos) que es el volumen de gas obtenido 
al finalizar la inspiración durante la apnea, y que 
se encuentra por encima de la capacidad residual 
funcional normal. Un valor del VFI por encima del 
umbral de 20 ml/kg (1,4 litros para un paciente 

Figura 15.9. Estrategias de VM en asma. La disminución del V’ (VT x FR), disminuye la hiperinflación dinámica, lo que 
 facilita el vaciamiento alveolar y la descompresión pulmonar y disminuye la presión plateau. La estrategia puede causar  

hipercapnia. Sin embargo si la producción de CO2 (VCO2) permanece constante (K) la hipercapnia puede no presentarse por 
la disminución en la relación VD/VT ocasionada por la estrategia ventilatoria, pues el efecto de espacio muerto se minimiza

Figura 15.10. Parámetros de inicio de la VM en el asma
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adulto promedio) ha demostrado ser un buen pre-
dictor de complicaciones (hipotensión y barotrau-
ma). Sin embargo esta medición no es sencilla y 
puede agravar la acidosis respiratoria. Una forma 
más sencilla y relativamente común en el monito-
reo en la UCI, es la medición de la presión plateau 
y la autoPEEP; debe mantenerse la presión plateau 
menor de 35 cmH2O y una PEEP intrínseca (PEE-
Pi) por debajo de 15 cmH2O.101-104 Si estas cifras se 
consiguen, la PIM resulta irrelevante.

La presión arterial y la presión venosa central 
(PVC) pueden ser parámetros de monitoreo. Es-
tas presiones están influidas directamente por la 
excesiva hiperinflación dinámica. Su medición 
debe hacerse de manera dinámica y posterior a un 
período de apnea; una caída en la PVC y/o un au-
mento en la tensión arterial sin causas evidentes 
que expliquen su aparición, se asocian con excesi-
va hiperinflación dinámica. La medición de la hi-
perinflación dinámica es el parámetro más valioso 
para realizar los ajustes del ventilador.103

La intervención de Fisioterapia en el pa-
ciente asmático internado en la UCI debe estar 
orientada a: 

1. Garantizar la correcta administración de ae-
rosoles terapéuticos. Esta puede ser compleja. 
La ventilación mecánica en el paciente que 
requiere inhaloterapia crea algunas condicio-
nes particulares para este tipo de terapéutica. 
En primer lugar, el paciente deja de ser parte 
activa de la terapia, en segundo lugar, el fisio-
terapeuta debe conocer las particularidades 
de la inhaloterapia relacionadas con el venti-
lador mecánico (algunos pueden dañarse con 
la inhaloterapia, otros requieren un flujo de 
gas diferente al del ventilador, otros tienen la 
opción de inhaloterapia con pulsar un botón 
en el panel de control) y, en tercer lugar, el 
modo ventilatorio en el que el paciente se está 
manejando (por ej., un paciente con broncoes-
pasmo severo que deba ser puesto en modo 
de presión controlada puede llegar a recibir 
dosis diferentes del medicamento respecto a 

otro paciente que se pueda manejar con mo-
dos controlados por volumen).104

2. Implementar adecuadamente los parámetros 
de inicio de la ventilación mecánica. Esta in-
tervención no genera mayores dificultades 
siempre y cuando se sigan los lineamientos an-
tes expresados y se conozca con profundidad 
la naturaleza del cuadro clínico, la fisiopato-
logía del asma y los efectos deletéreos de la 
hiperinflación dinámica.

3. Realizar los ajustes ventilatorios. El monito-
reo descrito facilita el manejo del ventilador, 
Debe recordarse que al margen de la PaCO2, 
la medición de la hiperinflación dinámica es el 
parámetro más valioso para realizar los ajustes 
del ventilador.

4. Prevenir complicaciones. La implementación 
de prácticas seguras es indispensable. La pre-
vención de atelectasias, neumonía asociada al 
ventilador y extubación no programada cuan-
do han disminuido los niveles de sedación, de-
ben incorporarse a la rutina de trabajo.

5. Higiene bronquial. Debe garantizarse la per-
meabilidad de la vía aérea. Es pertinente re-
cordar que las secreciones en el paciente as-
mático son tenaces, adherentes y de difícil 
manejo, más aún cuando se administran an-
ticolinérgicos. Por tal razón, la aspiración de 
secreciones por el tubo endotraqueal debe 
realizarse cuando se detecte su presencia. No 
deben intentarse maniobras de fisioterapia to-
rácica (evidencia A). 

6. Terapia física. Al igual que todo paciente en 
UCI, el inicio de la terapia física se determi-
nará a partir del diagnóstico fisioterapéutico. 
No obstante durante la fase inicial en la que el 
paciente se encuentra sedado, son convenien-
tes las movilizaciones pasivas como estrategia 
preventiva contra el desacondicionamiento 
físico y no como modalidad terapéutica para 
el asma. Para esta última existen incluso re-
comendaciones contra su uso basadas en la 
evidencia. El ejercicio activo no debería in-
tentarse. 
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16
ocupación pleural 

Aunque la pleura y la cavidad pleural no son es-
trictamente estructuras pulmonares, su integridad 
y funcionalidad permiten la adecuada actividad 
del sistema respiratorio puesto que, fisiológica-
mente, toda acción que signifique movimiento de 
gases, involucra la pleura. Es sabido que la pre-
sión subatmosférica presente en la cavidad pleural 
permite los fenómenos asociados al ciclo ventila-
torio. Su disfunción tendrá siempre un impacto 
negativo sobre la ventilación, ya sea espontánea o 
mecánica. En consecuencia, resulta relevante en 
el contexto del libro, realizar una breve revisión 
de dos eventos en los que el fisioterapeuta debe 
intervenir: el derrame pleural y el neumotórax. 
Cualquiera de estas dos situaciones –relativamen-
te frecuentes en UCI– genera invariablemente 
aumento del trabajo respiratorio por el impacto 
sobre la mecánica del conjunto toracopulmonar 
y trastornos del intercambio gaseoso por los efec-
tos de la compresión del parénquima pleural ori-
ginada en la ocupación pleural. Similarmente, si 
el paciente se encuentra conectado al ventilador 
deben realizarse de manera urgente ajustes a los 
parámetros mientras la condición se soluciona.

 
la pleura

La pleura es una membrana serosa que recubre el 
parénquima pulmonar, el mediastino, el diafragma 
y el interior de la cavidad torácica. Está confor-
mada por la pleura visceral y la pleura parietal. La 
pleura visceral recubre el parénquima pulmonar, 
individualizando cada lóbulo al recubrir las cisu-

ras interlobares. La pleura parietal tapiza el inte-
rior de la cavidad torácica en todas sus superficies. 
En condiciones normales las dos capas pleurales 
se encuentran en aposición, lubricadas por un lí-
quido seroso secretado por las células mesoteliales 
que evita la fricción con los movimientos respi-
ratorios. La producción diaria normal de líquido 
pleural es de 0,1 a 0,2 ml/kg de peso corporal; 
permanecen menos de 15 ml en el espacio; el au-
mento de líquido, que tiene lugar en numerosas 
patologías, provoca el derrame pleural (DP).1,2

mecanismos de producción  
del derrame pleural

Como el volumen de líquido que se encuentra en 
el espacio pleural es bajo, quiere decir que exis-
te un equilibrio entre su producción y su drena-
je. La producción proviene principalmente de las 
células mesoteliales mientras que la eliminación 
se realiza a través del sistema linfático, particu-
larmente mediante el sistema parietal a través 
de estomas conectados a sacos lacunares. Si una 
condición desequilibra la unidad producción/dre-
naje, se presentará aumento del líquido pleural. 
No obstante, el movimiento de líquido hacia el 
espacio pleural depende de la ley de Starling, que 
simplificadamente expresa que el flujo a través 
de una membrana depende de la diferencia entre 
la presión hidrostática y la presión osmótica. En 
consecuencia, se plantean diversos mecanismos de 
explicación del incremento de líquido en la cavi-
dad pleural, es decir del derrame pleural (DP):
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1. Aumento de la presión hidrostática. Por incre-
mento en las presiones capilares de la circula-
ción pulmonar; tal es el caso de la insuficiencia 
cardíaca y otras causas menos frecuentes como 
pericarditis constrictivas, taponamiento peri-
cárdico o sobrecarga de volumen.3-5 

2. Disminución en la presión oncótica. Meca-
nismo involucrado en el derrame secundario 
a desnutrición en la que la hipolabuminemia 
genera el evento. Puede ocurrir también en el 
síndrome nefrótico o en hepatopatías crónicas.2 

3. Aumento de la presión negativa intrapleural. 
Esta causa se asocia a la presencia de una ate-
lectasia masiva en la que la fuerza inspiratoria 
genera presiones elevadas tratando de abrir las 
zonas de colapso, lo que favorece el paso de 
líquido a la cavidad.2

4. Aumento de permeabilidad en la microcir-
culación. Mecanismo en el que la producción 
de anafilotoxinas promueve el incremento de 
la permeabilidad, el cual ocurre en procesos 
neoplásicos, inflamatorios (neumonía, tuber-
culosis), y parece ser el factor involucrado en 
el derrame que acompaña el tromboembolis-
mo pulmonar.3-5

5. Disminución del drenaje linfático. El blo-
queo linfático es principalmente de origen 
tumoral. No obstante, la rotura del conducto 
torácico (quilotórax), la sarcoidosis y el sín-
drome post-irradiación son causas del DP. El 
síndrome de uñas amarillas –entidad infre-
cuente– es también causa de DP por dismi-
nución del drenaje.3,4

6. Movimiento de líquido desde el peritoneo. A 
través de linfáticos diafragmáticos o defectos 
estructurales del diafragma. Puede ocurrir aso-
ciado a ascitis, obstrucción urinaria y procesos 
pancreáticos.3-5

Otros mecanismos involucrados en la aparición 
de líquido en la cavidad pleural son los trauma-
tismos torácicos (hemotórax) y la iatrogenia. 

Algunos DP evolucionan a formas graves como el 
empiema.

clasiFicación

En general, se acepta ampliamente la clasificación de 
los derrames pleurales en exudados y trasudados.3 

Los trasudados son filtrados del plasma que 
resultan del aumento de la presión hidrostática, 
disminución de la presión oncótica y en ocasiones, 
alteración de la permeabilidad capilar. Las causas 
más frecuentes son: insuficiencia cardíaca conges-
tiva, síndrome nefrótico, cirrosis, sobrecarga de 
líquidos y tromboembolismo pulmonar.

Los exudados se producen cuando la superficie 
pleural y/o la permeabilidad capilar están alteradas. 
Otra causa es la obstrucción del drenaje linfático. 
Los factores etiológicos más frecuentes son: neu-
monía, cáncer y las enfermedades del colágeno.

Los criterios de diferenciación entre trasudados 
y exudados más utilizados son los denominados 
criterios de Light (Tabla 16.1) (nivel de evidencia 
B),4 los cuales se obtienen mediante el estudio del 
líquido obtenido por toracocentesis. Si existe uno 
de los criterios, el diagnóstico se orienta hacia el 
exudado; los trasudados no cumplen ningún cri-
terio. Otros criterios propuestos para un derrame 
pleural de tipo exudado son: colesterol > 43 mg/
dl y, gradiente sérico-pleural de albúmina menor 
a 1.2 g/dl.

El líquido pleural normal tiene bajo contenido 
de proteínas. Un criterio utilizado para distinguir 
los exudados de los trasudados es el cociente de 
proteínas en líquido/proteínas en suero, que es 
superior a 0.5 en el exudado e inferior a 0.5 en el 
trasudado (reacción de Rivalta).
La diferenciación entre trasudado y exudado per-
mite definir el tratamiento. Por lo general, en el 
trasudado la terapia se orienta a la corrección de la 
causa, mientras que en el exudado puede reque-
rirse otro tipo de intervenciones (Tabla 16.2).6 En 
la UCI se presentan invariablemente los dos tipos 
de DP (Tabla 16.3 y 16.4).
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Tabla 16.1. Criterios de Light para identificación del exudado

Parámetros examinados y valor

Cociente proteínas pleurales/séricas > 0.5 o proteínas en el líquido pleural > 3

LDH pleural/LDH sérica > 0.6

LDH pleural superior a las dos terceras partes del límite superior normal de LDH en sangre

Tabla 16.2. Clasificación de Light y tratamiento (Modificado de Severini, J., Coloccini, R., Brance, M. L. y cols.  
Derrame pleural. Revisión sobre diagnóstico y tratamiento de derrame pleural en adultos.  

Disponible en: http://www.clinica-unr.org/Downloads/Derrame%20Pleural.pdf.)6

Categoría Tipo Características Tratamiento 

1 No  
Significativo 

< 1 cm en la Rx de tórax en  
decúbito lateral con rayo horizontal 

Sin indicación de toracocentesis 

Antibióticos 

2 
Derrame  

Paraneumónico  
Típico 

> 1 cm en la Rx de tórax en  
decúbito lateral con rayo horizontal. 

Glucosa > 40, pH > 7,20,  
coloración de Gram y  

cultivos negativos. 

Antibióticos. 

La toracocentesis terapéutica  
es aceptada. 

3 Derrame  
Complicado 

pH: 7 – 7,20, LDH > 1000, 

Gram y cultivo negativos. 

Antibióticos + colocación de tubo +  
fibrinolíticos (discutido) 

4 
Derrame  

Complicado  
Simple 

pH < 7, Gram y/o  
cultivo positivo. 

Sin loculaciones ni pus 

Antibióticos + colocación de tubo +  
fibrinolíticos. 

5 
Derrame  

Complicado  
Complejo 

Multiloculado + características 
de punto nº 4 

Antibióticos + colocación de tubo +  
fibrinolíticos + considerar toracoscopía  

videoasistida 

6 Empiema  
Simple Pus libre o uniloculado 

Antibióticos + colocación de tubo +  
fibrinolíticos + considerar toracoscopía  

videoasistida 

7 Empiema  
Complejo Pus multiloculado 

Antibióticos + colocación de tubo +  
fibrinolíticos + procedimientos quirúrgicos 

(hasta la decorticación)

Tabla 16.3. Derrames pleurales trasudativos

Frecuentes Menos frecuentes

Insuficiencia cardíaca congestiva Diálisis peritoneal

Cirrosis hepática Pericarditis 

Síndrome nefrótico Tromboembolismo pulmonar

Insuficiencia renal crónica Urinitórax 

Mixedema 
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Tabla 16.4. Derrames pleurales exudativos

Neoplásicos

Tromboembolismo pulmonar (si el líquido es de aumento 
de la presión arterial pulmonar) Infecciosos  
(paraneumónicos, empiema, TBC. víricos, fúngicos)

Pancreatitis

Colagenosis y vasculitis

Iatrogenia 

Tromboembolismo pulmonar (si el líquido  
es producto de isquemia capilar) 

Procesos abdominales (pancreatitis, abscesos,  
postcirugía de abdomen, endometriosis,  
perforación esofágica) Inducido por fármacos

Hemotórax

eFectos del dp sobre el intercambio Gaseoso

La atelectasia compresiva asociada al DP genera 
hipoxemia por alteración en la relación V/Q y por 
efecto de aumento del shunt verdadero. Esta hi-
poxemia es dependiente de la perfusión de los es-
pacios aéreos comprimidos y de factores como la 
vasoconstricción hipóxica y la compresión vascu-
lar.11 La expansión del volumen intravascular se-
cundaria a estos hechos y el consecuente aumento 
del gasto cardíaco aumentan aún más la fracción 
de shunt agravando la hipoxemia.12 Adicional-
mente se presenta aumento de la PCO2 por efec-
to de espacio muerto en las zonas de compresión 
vascular.13

diaGnóstico Fisioterapéutico del dp

El DP no es per se una enfermedad, es con-
secuencia de un evento patológico que obra 
como causa de la aparición de esta anomalía. 
Para efectos prácticos, el DP puede sospechar-
se a partir de la historia clínica, la presencia de 
un factor predisponente, el dolor pleurítico, la 
referencia a la dificultad para respirar al rea-
lizar algunas actividades, y la limitación en la 
ejecución de actividades que antes no genera-
ban problemas, deben alertar al profesional. No 
obstante estos hallazgos de la historia carecen 
de especificidad por lo que es indispensable en 
la consolidación del diagnóstico la exploración 
semiológica juiciosa, que se complementa con 
las imágenes diagnósticas. El examen físico debe 
ser dirigido a la búsqueda de cambios sensibles: 
disminución de la expansión torácica, vibracio-
nes vocales abolidas a la palpación, disminución 
o ausencia del murmullo vesicular, egofonía si 

Fundamentos para la  
intervención Fisioterapéutica en el dp

El DP puede ser una condición que amerita la 
admisión a UCI o puede ser un evento que apa-
rece durante la estancia en la unidad.7 Sus con-
secuencias sobre la mecánica respiratoria y el 
intercambio gaseoso son diversas, lo que amerita 
el conocimiento de éstas por parte del fisiotera-
peuta.

eFectos del dp sobre la mecánica respiratoria

La presencia de líquido en el interior de la cavidad 
pleural genera un defecto ventilatorio restrictivo, 
proporcional al tamaño de la ocupación pleural.8 

En un modelo animal se demostró que la capaci-
dad residual funcional y la capacidad pulmonar 
total disminuyen en un tercio de su valor y que 
el volumen de la pared torácica aumenta en dos 
tercios añadiendo solución salina al espacio pleu-
ral. Además, el diafragma tiende a aplanarse y se 
produce un acortamiento de los músculos inter-
costales externos alterando la relación longitud-
tensión, lo que incrementa el trabajo respiratorio.9 

Adicionalmente otros fenómenos están involucra-
dos en las alteraciones mecánicas: el aumento de 
la elastancia y la resistencia de la pared torácica y, 
la compresión del parénquima pulmonar particu-
larmente en las zonas dependientes.10 La suma de 
estas situaciones se comporta como una limitación 
mecánica a la expansión torácica en la que además 
se promueve la aparición de una atelectasia com-
presiva, lo cual genera hipoventilación puesto que 
la anomalía se comporta funcionalmente como 
una disminución de la distensibilidad del parén-
quima pulmonar. 
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el paciente respira espontáneamente, y matidez 
a la percusión. Los rayos X de tórax muestran 
imágenes típicas: velamiento de la zona afec-
tada con borramiento del ángulo costofrénico, 
cardiofrénico o ambos y signo de curva de Da-
moisseau (Figura 16.1).

La tomografía axial computarizada (TAC) es 
una ayuda valiosa en la visualización del DP so-
bretodo en el diagnóstico diferencial, puesto que 
en la radiografía convencional, otras imágenes 
radio-opacas del pulmón –frecuentes en la UCI–
pueden enmascarar el cuadro (Figura 16.2).

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en el DP se tipificará 
como deficiencia variable en estructuras y funcio-
nes no especificadas del sistema respiratorio que 
producen limitación de la mecánica respiratoria y 
el intercambio gaseoso. Limitación leve, modera-
da, grave o muy grave (dependiendo de la catego-
ría del DP y de los hallazgos en la examinación) 
para el desarrollo de actividades y; restricción 
leve, moderada, grave o muy grave para la parti-
cipación. Se conforma con los datos obtenidos un 
contexto de discapacidad transitoria. No se expre-

Figura 16.1. Rx de tórax que ilustran un DP. En A se observa el velamiento del campo derecho con borramiento  
del ángulo costofrénico y en B el típico signo de Damoisseau

Figura 16.2. TAC de tórax que ilustra un DP bilateral
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san diagnósticos relacionados con otros dominios, 
los cuales deben individualizarse y diagnosticarse 
después de la aplicación de los instrumentos de 
medición disponibles en Fisioterapia; sin embargo, 
usualmente el DP se acompaña de limitaciones en 
la movilidad torácica del lado afectado, lo que per-
mite y facilita formular el plan de intervención.

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA para el dominio cardiopul-
monar, debería existir un patrón adicional para 
incluir el DP como una deficiencia en la ventila-
ción, respiración/intercambio de gases asociada 
con disfunción o falla en el funcionamiento de la 
pleura, pues el patrón “E” que es el más aproxi-
mado se relaciona específicamente con la bomba 
ventilatoria y no con el sistema de “revestimiento” 
pulmonar. No se expresan diagnósticos relaciona-
dos con otros dominios los cuales se formularán 
de manera individualizada al conocer, en un caso 
específico, todas las variables y se apliquen todos 
los instrumentos de medición.

neumotórax

La presencia de aire libre en la cavidad pleural se 
denomina neumotórax. Existen diversos mecanis-
mos de producción del evento que permiten su 
clasificación y comprensión.

clasiFicación

El neumotórax se clasifica según su causa en ia-
trogénico, traumático y espontáneo; esta última se 

subdivide en primario o secundario en razón con 
la enfermedad de base (Tabla 16.5).
 
El neumotórax iatrogénico puede aparecer en la 
UCI como complicación asociada a la inserción 
de catéteres centrales, Swan Ganz o toracocente-
sis terapéutica o diagnóstica. El riesgo aumenta 
si los procedimientos descritos se realizan en un 
paciente que recibe ventilación mecánica y PEEP.

El neumotórax traumático se debe a la ocupación 
pleural por aire como consecuencia de un trauma-
tismo abierto (heridas penetrantes) o a traumatis-
mos cerrados. El paso de aire desde la vía aérea, 
pulmón o esófago puede ser una causa asociado 
al neumotórax traumático. El mecanismo en el 
trauma cerrado es la ruptura directa pero puede 
afectarse la pleura contralateral por mecanismo de 
contragolpe. 

El barotrauma es una complicación de la venti-
lación mecánica y se relaciona con altos niveles de 
presiones pico y de plateau. En general el uso de 
parámetros que aumenten la presión media en la 
vía aérea puede originar el evento.

El neumotórax espontáneo puede ser primario o 
secundario. El primario o idiopático aparece sin 
patología previa conocida. Su base lesional pare-
cen ser ampollas subpleurales preexistentes, cuya 
pared externa es sumamente fina y su rotura pone 
en comunicación un área de presión cero (presión 
atmosférica) correspondiente al tejido pulmonar, 
con el espacio pleural que se halla a presión ne-
gativa.6 En el neumotórax espontáneo secundario, 

Tabla 16.5. Clasificación del neumotórax

Tipo Causa

Iatrogénico

Inserción de accesos vasculares centrales
Toracocentesis
Biopsia pleural
Punción transtorácica

Traumático 
Heridas penetrantes
Traumatismos cerrados
Barotrauma 

Espontáneo
Primario (sin causa pulmonar que lo explique)
Secundario (con causa pulmonar: EPOC, asma, fibrosis con panalización, cavernas,  
neumatoceles, neumonías necrotizantes, enfermedades del tejido conectivo, neoplasias)
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existe una base lesional conocida (enfisema pul-
monar, bulas, tuberculosis, asma, fibrosis pulmonar, 
neumonías necrotizantes) o puede ser la primera 
manifestación de una lesión pulmonar (cáncer). 

Fundamentos para la intervención  
Fisioterapéutica en el neumotórax

Al igual que el DP, el neumotórax genera un 
defecto ventilatorio restrictivo proporcional al 
tamaño de la ocupación pleural, en el que se pro-
duce impacto sobre la mecánica respiratoria y el 
intercambio gaseoso. Las complicaciones más fre-
cuentes en el desarrollo del neumotórax son el 
derrame pleural no complicado, el hemotórax, el 
neumotórax a tensión, el enfisema subcutáneo, y 
el neumomediastino. El neumotórax hipertensivo 
es una complicación extremadamente grave que 
se puede presentar si la brecha pulmonar adopta 
la disposición de una válvula unidireccional, que 
permite la entrada de aire a la pleura pero no su 
salida. Esto significa que la presión dentro de la 
pleura llega a ser igual o superior a la atmosférica, 
con el consiguiente colapso de todo el pulmón de 
ese lado y la desviación del mediastino hacia el 
lado opuesto, con colapso vascular e interrupción 
del retorno venoso; en este caso es imperativo el 
drenaje urgente porque el evento puede ser el 
punto de partida de un shock obstructivo. 

diaGnóstico Fisioterapéutico del neumotórax

La sospecha de un neumotórax debe inferirse 
cuando aparece disnea intensa progresiva, taquip-
nea, cianosis, taquicardia, hipotensión, diaforesis 
y distensión de las venas cervicales. Radiológica-
mente se observa desplazamiento contralateral de 
la tráquea y del mediastino y depresión del diafrag-
ma ipsilateral (Figura 16.3). Es útil la radiografía 
en espiración con el paciente sentado puesto que, 
en esta fase disminuye el volumen de aire en los 
pulmones pero no el volumen de aire en la cavi-
dad pleural, lo que permite visualizar neumotórax 
pequeños. Sin embargo, la radiografía en sedente 
o bipedestación no es fácil en el paciente crítico y 
puede pasarse por alto el diagnóstico, puesto que 
en supino el aire tiende a acumularse en las zonas 
más elevadas, y pasar desapercibido, sobre todo si 
el evento es leve.

Figura 16.3. Radiografía de tórax que ilustra un  
neumotórax derecho. Obsérvese la imagen radiolúcida  

sin trama pulmonar en todo el campo

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en el neumotórax se ti-
pificará como deficiencia variable en estructuras y 
funciones no especificadas del sistema respiratorio 
que producen limitación de la mecánica respira-
toria y el intercambio gaseoso. Limitación leve, 
moderada, grave o muy grave (dependiendo de 
la categoría del neomotórax y de los hallazgos en 
la examinación) para el desarrollo de actividades 
y; restricción leve, moderada, grave o muy grave 
para la participación. Se conforma con los datos 
obtenidos un contexto de discapacidad transito-
ria. Usualmente el neumotórax se acompaña de 
limitaciones en la movilidad torácica del lado 
afectado, lo que permite y facilita formular el plan 
de intervención.

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA para el dominio cardiopulmonar, 
debería existir un patrón adicional para incluir el 
neumotórax como una deficiencia en la ventila-
ción, respiración/intercambio de gases asociada 
con disfunción o falla en el funcionamiento de la 
pleura, pues el patrón “E” que es el más aproxi-
mado se relaciona específicamente con la bomba 
ventilatoria y no con el sistema de “revestimiento” 
pulmonar, lo mismo que ocurre con el DP. Si el 
paciente requiere ventilación mecánica, el patrón 
preferido será “F”.
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tratamiento de  
la ocupación pleural

drenaje torácico

El drenaje torácico (DT) en el DP está indicado 
en las categorías 3 a 7 de la clasificación de Light 
(Tabla 16.2). La responsabilidad del cuidado del 
DT corresponde al trabajo conjunto de Fisiotera-
pia y Enfermería; el conocimiento de los sistemas 
de drenaje es responsabilidad de todo el equipo.

drenaje torácico simple

El sistema de drenaje torácico consta de una son-
da conectada por su extremo proximal a la ca-
vidad pleural y por su extremo distal a un tubo 
sumergido en agua estéril colocado dentro de una 
botella herméticamente cerrada, en la que además 
se coloca un tubo conectado al medio ambiente, el 
cual actúa como “respiradero” (Figura 16.4). Es in-
dispensable que el tubo que conecta a la sonda de 
drenaje, esté permanentemente sumergido para 
impedir reflujo de líquido o aire hacia el interior 
de la cavidad pleural; además, es imprescindible 
que la botella esté colocada en una posición baja 
con respecto al plano de apoyo del paciente. Este 
sistema económico actúa como un “sello hidráuli-
co” denominado comúnmente “sello de tórax”.

En aquellos casos en que existe evidencia de 
gran producción de líquido a través del sistema de 
drenaje, puede requerirse la aspiración continua 
o intermitente a través del sistema de drenaje. En 

esta situación el sistema se modifica conectando 
un sistema de succión al sello hidráulico (Figura 
16.5) y colocando una segunda botella para ejer-
cer un mejor control sobre la presión de aspira-
ción (entre –20 y –30 cms de H2O) y para ampliar 
el tamaño del sistema de recolección.

En algunos casos, en los que la cantidad de lí-
quido evacuado de la cavidad pleural es de gran 
magnitud, y dos frascos son insuficientes, puede 
adicionarse una tercera botella al sistema de dre-
naje (Figura 16.6).

La aspiración continua está indicada para fa-
vorecer la reexpansión del pulmón con más rapi-
dez y para que el contenido de la cavidad se drene 
en forma más rápida. No está indicada cuando se 
realizan procedimientos de pleurodesis o sellados 
con talco.14

En el neumotórax el uso de succión a través del 
sistema de drenaje es controvertido, sobre todo en 
el asociado a fístula broncopleural. La teoría que 
sustenta el papel de la aspiración, es que el aire po-
dría ser removido de la cavidad pleural a un ritmo 
que supera la salida de aire a través de la brecha en 
la pleura visceral y para promover posteriormente 
la curación por la aposición de las capas de la pleu-
ra visceral y parietal.15 Una fuga de aire persistente 
con o sin incompleta reexpansión del pulmón es 
la razón habitual para la utilización de aspiración 
continua, aunque no hay evidencia que apoye su 
uso rutinario.16-18 Marino19 afirma que “la creación 
de una presión negativa dentro del espacio pleural 
creará también una mayor presión transpulmonar 

Fig. 16.4. Representación esquemática del sistema de drenaje torácico.
(Tomada de: Cristancho W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica.  

2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8
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y esto aumentará el flujo de aire a través de la 
fístula broncopleural, por lo tanto, la aplicación de 
succión aumenta las fugas aéreas”.

En consecuencia, el uso de succión continua 
produce aumento de las fugas aéreas e hipoxe-
mia, por lo que ésta debe evitarse (recomen-
dación B).20 Adicionalmente, el uso de succión 
puede ser causa de edema pulmonar por reexpan-
sión debido al estrés mecánico adicional aplicado 
a los capilares situados alrededor del sitio de fuga 
de aire (evidencia B).20

En pacientes que respiran espontáneamente y 
presentan neumotórax pequeños, el uso de oxí-
geno a altas concentraciones mejora la tasa de 
resolución del neumotórax. El mecanismo bioló-
gico que se propone es que aire del neumotórax 
es reabsorbido por la difusión del espacio pleu-
ral al espacio alveolar a través de los capilares 
pleurales. La administración de oxígeno reduce 
la presión parcial de nitrógeno en los alvéolos en 
comparación con el espacio pleural y el gradiente 
de difusión para el nitrógeno se incrementa, dan-

Figura 16.5. Representación esquemática del sistema de drenaje torácico de dos botellas.
(Tomada de: Cristancho W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica.  

2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8

 

Figura 16.6. Representación esquemática del sistema de drenaje torácico de tres botellas.
(Tomada de: Cristancho W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica.  

2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8
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do como resultado una resolución más rápida del 
neumotórax.21 

En casos en que el O2 se encuentre ejerciendo 
alta presión en el gas del neumotórax como con-
secuencia de la oxígenoterapia, puede producir-
se difusión en sentido espacio pleural-sangre, en 
razón con el gradiente de presión existente entre 
este gas pleural y la presión venosa de oxígeno, 
e incluso con la presión arterial del gas puesto 
que ésta será menor que la presión alveolar de 
O2 por efecto de la diferencia alvéolo arterial de 
O2. Quiere decir, que la resolución del neumo-
tórax también puede facilitarse por efecto de la 
difusión de O2.

drenaje con catéter piGtail

 
La toracocentesis evacuadora puede realizarse 
mediante catéter Pigtail (Figura 16.7) dirigido 
ecográficamente en derrames masivos sintomáti-
cos, lo que podría contribuir a reducir al máximo 
las indicaciones de las toracocentesis repetidas, y 
la colocación de tubos de tórax estándar en pa-
cientes con derrames. Aunque este método se 
asocia con disminución en la morbilidad, se han 
reportado complicaciones como celulitis, empie-
mas y neumotórax transitorio.22-24

Figura 16.7. Ilustración de un catéter Pigtail

unidades de drenaje torácico

Las unidades de drenaje torácico (UDT) constan 
de un bloque de plástico rígido y transparente en 
el que se encuentran cámaras y válvulas, diseñadas 
para facilitar el drenaje. Generalmente las UDT 
tienen tres cámaras (Figura 16.8):

1. Cámara de recolección. Donde se recoge el 
líquido pleural; permite controlar el volumen, 
la velocidad, y el tipo de drenado. 

2. Cámara de sello de agua. Que es un sello 
subacuático, que conecta el espacio pleural a 
la cámara subacuática, de forma que permi-
te la salida del aire desde el espacio pleural 
y tiene una válvula que impide la entrada de 
líquido o aire a dicho espacio pleural. Ésta se 
llena con agua estéril hasta el nivel prescrito de 
–2 cm con lo que se crea un sistema de válvula 
unidireccional que permite el drenaje, pero no 
el retorno o la entrada de aire exterior en la 
cavidad torácica en caso de neumotórax. En 
esta cámara deben vigilarse el burbujeo y las 
fluctuaciones. El burbujeo puede ocurrir por 
varias razones: A. Cuando se conecta por pri-
mera vez al paciente a la unidad de drenaje y 
se inicia la aspiración; B. Cuando hay un des-
plazamiento del aire de la cámara recolectora; 
C. Cuando el paciente tiene una fuga de aire 
en el espacio pleural; D. Cuando existe una 
fuga en el sistema de drenaje (se puede haber 
soltado algún acople); y E. Cuando se pre-
senta una obstrucción del tubo. El burbujeo 
desaparecerá lentamente cuando se expan-
dan los pulmones. La mayoría de los sistemas 
descartables de drenaje torácico, comercializa-
dos en la actualidad, disponen de mecanismos 
de seguridad integrados a esta cámara de sello 
de agua para controlar por un lado el exceso 
de alta negatividad (válvula flotante de alta 
negatividad) y por otro, poder liberar si fuera 
necesario la presión positiva acumulada (vál-
vula de protección contra la presión positiva). 

3. Cámara de control de aspiración. Conectada a 
las anteriores y que puede además conectarse 
a un sistema de vacío central. Esta cámara per-
mite graduar la presión negativa ejercida sobre 
el espacio pleural según la cantidad de solu-
ción salina o agua con que se rellene; la presión 
negativa ejercida sobre el espacio pleural vie-
ne dada por la presión hidrostática resultante 
de la diferencia entre la altura del agua de la 
tercera cámara menos la altura del agua en el 
sello acuático, lo que quiere decir que quien 
regula la fuerza de aspiración es el nivel del 
agua y no la potencia del aspirador externo. En 
caso de que no se necesite aspiración, se debe 
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dejar la conexión de aspiración del sistema de 
drenaje abierta al medio ambiente. Existen 
también unidades de drenaje denominadas 
“secas” en las que esta cámara se acompaña de 
un manómetro con escala numérica que nos 
determina la presión negativa ejercida.

El dispositivo está además provisto de varias 
válvulas:

1. Válvula de descarga de presión negativa. Se ac-
ciona manualmente en el caso que se detecte 
un aumento de la presión negativa intratoraci-
ca, permitiendo el paso de aire filtrado. Nun-
ca deberá utilizarse este dispositivo cuando el 
paciente se encuentre sometido a drenaje por 
gravedad, porque podría reducirse hasta cero 
la presión interna de la unidad con el consi-
guiente riesgo de provocar un neumotórax a 
tensión en el paciente.

2. Válvula de control de aspiración. Permite abrir 
o cerrar la aspiración desde el drenaje. 

3. Válvula de presión positiva que se abre auto-

máticamente para liberar el exceso de presión 
acumulada. 

4. Válvula de ajuste del nivel de la cámara del 
sello de agua. Permite el acople de una jeringa 
para evacuar el exceso de agua en caso de que 
se sobrepase el nivel.

Cualquiera que sea el sistema utilizado, debe 
cumplir con varios requisitos mínimos:

1. Debe ser colocado y mantenido de manera es-
trictamente aséptica.

2. Debe ser hermético para impedir el ingreso de 
aire hacia la cavidad pleural.

3. Debe ser colocado en una posición baja con 
respecto al plano de apoyo del paciente para 
favorecer el drenaje por gravedad y para impe-
dir reflujo de líquido hacia la cavidad pleural.

4. La sonda debe mantenerse permeable siem-
pre. Ésta debe ser lo suficientemente rígida 
para impedir su colapso, pero lo suficiente-
mente flexible para permitir el drenaje manual 
(“ordeño”).

Figura 16.8. Ilustración de una unidad de drenaje torácico
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5. El tubo debe ser lo suficientemente largo para 
permitir la movilización del paciente, pero no 
debe permitirse que describa curvaturas, puesto 
que el drenaje se impediría por efecto de sifón.

sistema de válvula de dirección única  
(válvula de heimlich)

Solo se utiliza en casos de neumotórax, tiene la 
ventaja de permitir la libre movilización del en-
fermo. Está constituida por dos tubos, uno rígi-
do externo y otro flexible en su interior (Figura 
16.9). Durante la inspiración, la presión pleural y 
por tanto la presión dentro del tubo flexible es ne-
gativa por lo que éste se colapsa, ya que la presión 
en el tubo rígido es mayor que en el tubo flexible, 
lo que impide la entrada de aire. En la espiración, 
cuando la presión se hace positiva, el tubo flexible 
se abre y permite la salida de aire desde el espa-
cio pleural al exterior. Es importante conectarla 
correctamente, si no, puede ocasionar un neumo-
tórax a tensión.25

Figura 16.9. Válvula de Heimlich

pulmón atrapado 

El pulmón atrapado se produce cuando se crea 
una exfoliación fibroelástica que cubre la pleura 
visceral sobre la totalidad o parte de un lóbulo 
pulmonar. Esta situación no permite la reexpan-
sión del área pulmonar comprometida. La pre-
sión negativa que se crea entre la pared torácica 
y el pulmón no expandido genera migración del 
líquido a la cavidad pleural en respuesta a la 
presión negativa. Su manejo es quirúrgico.26 A 
diferencia del neumotórax, el pulmón atrapa-
do radiográficamente no aparece más grande en 

la espiración que en la inspiración y la línea de 
la pleural visceral, delinea el contorno del pul-
món lleno de cicatrices. Debido a que la aposi-
ción de la pleura visceral y parietal no puede ser 
alcanzada, los intentos de la esclerosis rara vez 
tienen éxito. En los pacientes sintomáticos con 
parénquima pulmonar normal subyacente, el tra-
tamiento definitivo de pulmón atrapado es pleu-
rectomía y decorticación. Sin embargo, el drenaje 
extendido por catéter pleural puede ser una al-
ternativa, sobre todo en pacientes en los que los 
procedimientos más invasivos pueden suponer 
un riesgo demasiado grande.26

implicaciones de la ocupación pleural  
en la ventilación mecánica

Como la elastancia de la pared torácica aumen-
ta y la distensibilidad se reduce, los derrames y 
el neumotórax causan hipoxemia por el colapso 
de pulmón adyacente con incremento del shunt 
por efecto de atelectasia compresiva.27 Adicional-
mente el derrame y el neumotórax tienden a apla-
nar el diafragma con la consecuente imposición 
de una carga de trabajo adicional que se tradu-
ce en aumento del trabajo respiratorio, situación 
perceptible en modos de ventilación asistidos y, 
obviamente, en la ventilación espontánea.

Una revisión sistemática encontró que el dre-
naje pleural en pacientes con ventilación mecáni-
ca se asocia con una mejoría en la oxigenación28 

al permitir la reexpansión del pulmón colapsado, 
efecto que puede ser duradero.29,30 Además, la 
aplicación de PEEP alta puede promover el reclu-
tamiento rápido de pulmón colapsado tras el dre-
naje de la ocupación pleural.30 Lo mismo ocurre 
en pacientes que ventilan espontáneamente aun-
que la mejoría no es significativa.27

Por otra parte, el drenaje de la ocupación pleu-
ral puede reducir el trabajo respiratorio, al mejorar 
la mecánica del diafragma. Varios autores han re-
portado anormalidades mecánicas del diafragma en 
presencia de derrame pleural, incluyendo la inver-
sión diafragmática y el movimiento paradójico.31,32 
En el estudio de Wang31 la presencia del movimien-
to paradójico del diafragma en pacientes con derra-
me pleural predijo una mejoría significativamente 
mayor en la disnea después de la toracocentesis.
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El drenaje de derrames pleurales a veces se 
propone acelerar el destete de la ventilación me-
cánica. La afirmación se sustenta en la mejoría de 
la mecánica del sistema respiratorio y la reducción 
de la carga ventilatoria,28,33 afirmaciones plausibles 
desde la perspectiva fisiológica.

El drenaje de la ocupación pleural puede au-
mentar las presiones de llenado del corazón di-
sociando las presiones intratorácicas vasculares de 
precarga. El efecto de taponamiento con colapso 
de las cámaras en diástole y la consecuente insu-
ficiencia circulatoria se invierten con el drenaje.30

Como la ocupación pleural no es per se una 
enfermedad sino la consecuencia de una, las es-
trategias de ventilación mecánica deben ajustarse 
a las recomendaciones para cada evento, una vez 
se haya realizado el drenaje. En los trasudados, el 
manejo de la patología subyacente facilitará el 
manejo de ventilación mecánica. Cuando el de-
rrame pleural está presente, la mecánica respirato-
ria debe interpretarse con cautela y debe aplicarse 
suficiente PEEP para evitar el colapso extenso y 
los ciclos de reclutamiento/desreclutamiento.34

Por otra parte, es pertinente recordar que el au-
mento súbito de la presión inspiratoria máxima o 
presión pico, usualmente se correlaciona con au-
mento de la resistencia friccional, es decir, de la vía 
de conducción. Sin embargo, si éste se acompaña 
de incremento en la presión de plateau debe pro-
cederse con rapidez en la aproximación diagnósti-
ca, puesto que el barotrauma produce tal situación 
mecánica que se acompaña de hallazgos clínicos tí-
picos (sudoración, aumento del trabajo respiratorio, 
desaturación, aumento de la frecuencia cardíaca, 
ausencia de murmullo vesicular, hiperresonancia o 
timpanismo y desplazamiento del punto de máxi-
mo impulso). La comprobación del neumotórax es 
radiológica, pero si la sospecha  es alta, mientras se 
realiza la toma de la radiografía deben minimizarse 
los patrones de presión del ventilador, incrementar 
la FIO2 al 100% e incluso descontinuar la PEEP. 
Una vez se resuelva la situación –tubo de tórax– se 
retomarán los parámetros de sostén.

intervención Fisioterapéutica

Como se ha mencionado previamente, la ocupa-
ción pleural causa compresión del parénquima 

pulmonar adyacente generando impacto variable 
–según el tamaño del evento– sobre la mecáni-
ca respiratoria (aumento del trabajo respiratorio, 
aplanamiento diafragmático, modificaciones de la 
presión intrapleural, aumento de la elastancia de 
la pared torácica con disminución de la distensi-
bilidad) y gasimétrico (hipoxemia por efecto de 
shunt en el pulmón colapsado y, alteración de la 
relación V/Q con hipoventilación e hipercapnia y 
agravamiento de la hipoxemia). Durante la inspi-
ración, el hemitórax comprometido no se expande 
debido al impedimento producido por la ocupa-
ción pleural hecho que disminuye la capacidad 
vital debido a que el fenómeno funcionalmente 
se traduce como una disminución de la distensibi-
lidad. Adicionalmente, puede presentarse desvia-
ción contralateral del mediastino por la fuerza de 
“empuje” desde el lado afectado lo que empeora la 
situación (Figura 16.10).

En la ocupación pleural, deben utilizarse estra-
tegias fisioterapéuticas en las que se promueva la 
recuperación de la movilidad diafragmática y la 
optimización del juego costal del lado afectado 
(Ventilación dirigida). Para la recuperación de la 
movilidad diafragmática durante la respiración es-
pontánea, el paciente se coloca en decúbito lateral 
del lado de la lesión.35 Luego ejecuta la técnica 
de inspiración nasal lenta y profunda utilizando 
patrón diafragmático (durante la fase el abdomen 
se protruye, es decir se mueve hacia afuera). La 
inspiración debe ser lenta para que el flujo gaseoso 
se encauce principalmente hacia la zona declive 
del pulmón, puesto que fisiológicamente la Zona 
III de West es la mejor ventilada por unidad de 
superficie (Figura 16.11).

Posteriormente, para la recuperación del jue-
go costal del lado afectado, el paciente se acuesta 
en decúbito lateral sobre el lado sano. Se coloca 
una almohada entre éste y el plano de apoyo para 
favorecer cierta convexidad del lado comprome-
tido (Figura 16.12). Luego se realiza una inspi-
ración nasal lenta y profunda utilizando patrón 
diafragmático, realizando simultáneamente un 
movimiento de circunducción hacia atrás del 
miembro superior situado arriba hasta finalizar la 
inspiración. A continuación, se realiza la espira-
ción mientras se regresa el brazo a su posición de 
inicio. Cuando la fase esta finalizando, se contraen 
los músculos abdominales para promover una es-
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piración profunda y cuando el brazo entra en con-
tacto con el tórax, se flexiona y se imprime con él 
un movimiento de compresión para disminuir el 
diámetro transversal inferior, maniobra que pue-
de ser completada por el fisioterapeuta (Figura 
16.12).34

Figura 16.10. Representación esquemática de patología pleural en el hemitórax derecho (A).  
Obsérvese que durante la inspiración (B), se “pierde” la expansión del lado afectado debido a la limitación mecánica  

que impone la rigidez pleural, y en C se esquematiza el efecto de desplazamiento contralateral.
 (Modificada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica.  

2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8

Figura 16.11 Ejercicio para la recuperación de la movilidad diafragmática en la patología pleural. 
El lado afectado se coloca en posición declive y se realiza la inspiración nasal lenta y profunda utilizando patrón 
diafragmático. (Modificada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica. 

2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8

Una modificación del ejercicio para mejorar la 
movilidad del hemitórax comprometido, puede 
realizarse con el pulmón erecto (paciente senta-
do o parado). En éste, se parte de una posición 
normal de reposo; luego, durante la inspiración 
el miembro superior del lado afectado se lleva en 
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contradictorios acerca de su efectividad. Dos revi-
siones sistemáticas encontraron que a partir de la 
evidencia fisiológica la terapia de incentivo puede 
ser apropiada para promover la reexpansión pul-
monar36, 37 pero otros reportes no han encontrado 
beneficios con su uso.38-41 Aunque la evidencia es 
contradictoria, la experiencia permite su reco-
mendación.8

El masaje de los paravertebrales, de los espa-
cios intercostales y de los músculos de la cintura 
escapular puede ser útil si existe dolor asociado 

Figura 16.12. Representación del ejercicio de Ventilación dirigida para la intervención fisioterapéutica  
en la patología pleural. (Modificada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria  

y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8

abducción completa a la vez que se inclina lateral-
mente el tronco en dirección al lado sano. Finali-
zada la inspiración, se regresa a la posición inicial 
(Figura 16.13)8 Este ejercicio puede ser difícil en 
la UCI, pero debería intentarse, al menos en posi-
ción sedente. Puede ejecutarse cuando el paciente 
tiene insertado el tubo de drenaje o cuando ha 
sido retirado.

La atelectasia pasiva secundaria a la ocupación 
pleural puede responder a la terapia con inspiró-
metro incentivo. Sin embargo, existen resultados 
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a la ocupación pleural. Se usa un masaje lento y 
profundo, con base en presiones, deslizamientos 
o vibraciones sobre los músculos comprometidos, 
que se complementa con fricciones y vibraciones 

en los puntos dolorosos. El paciente se coloca en 
decúbito lateral sobre el lado sano. Una electrote-
rapia de baja frecuencia con electrodos colocados 
a nivel paravertebral puede ser beneficiosa. 

Figura 16.13. Representación del ejercicio para mejorar la movilidad torácica del hemitórax afectado  
por la patología pleural, representada en el dibujo por el área gris. (Modificada de Cristancho, W. Fundamentos  

de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica. 2ª edición, Manual Moderno, Bogotá, 2008)8
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Diversas situaciones asociadas al trauma afectan 
la función respiratoria. Es relativamente frecuente 
en la UCI la admisión de pacientes con contusión 
pulmonar, por lo que resulta pertinente una breve 
revisión de este tópico.

deFinición

La contusión pulmonar es una lesión en el parén-
quima pulmonar, que conduce a edema y acu-
mulación de sangre en los espacios alveolares y 
pérdida de la estructura y función pulmonar nor-
mal.1 Es un hallazgo común después de un trau-
matismo cerrado de tórax por un impacto de alta 
velocidad con diseminación de alta energía pero 
otros mecanismos están involucrados en su etio-
logía: las caídas de grandes alturas, los accidentes 
de automovilismo o motociclismo con desacele-
ración brusca por colisiones contra objetos fijos o 
los accidentes a grandes velocidades sin desacele-
ración en los que los pasajeros son expulsados del 
vehículo. Los traumas penetrantes que pueden 
provocar contusión pulmonar son los atribuibles 
a explosiones y proyectiles de alta velocidad.2

consecuencias 

Las principales consecuencias fisiológicas de la 
contusión pulmonar son hemorragia alveolar y 
destrucción del parénquima pulmonar. Éstas se 
manifiestan generalmente algunas horas después 
de la lesión y por lo general, se resuelven aproxi-
madamente en 7 días. Los síntomas clínicos, in-

cluyen dificultad respiratoria con hipoxemia e 
hipercapnia.3

La lesión pulmonar contundente se desarrolla 
a lo largo de las primeras 24 horas, afectando el 
intercambio gaseoso, incrementando la resistencia 
vascular pulmonar y disminuyendo la distensibili-
dad pulmonar. Más tardíamente pueden aparecer 
como complicaciones atelectasia y neumonía.4 La 
neumonía es una complicación común de la con-
tusión pulmonar; la sangre en los espacios alveo-
lares proporciona un excelente medio de cultivo 
para las bacterias, la reducción en la eliminación 
de secreciones por la contusión pulmonar y la 
coexistencia de una lesión de la pared torácica 
aumentan el riesgo. También hay una reacción 
inflamatoria significativa a los componentes de la 
sangre en el pulmón, y el 50-60% de los pacientes 
con importantes contusiones pulmonares bilate-
rales desarrollan síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA).1,4-6

La contusión pulmonar ocurre en aproximada-
mente el 20% de los pacientes con traumatismo 
cerrado con una puntuación de gravedad (ISS - In-
jury Severity Score; anexo 1) mayor de 15.7 Los 
rangos de mortalidad reportados son de 10 a 25%, 
y el 40-60% de los pacientes requieren ventilación 
mecánica.1 

diaGnóstico

El diagnóstico oportuno de la contusión pulmonar 
requiere un alto grado de sospecha clínica cuando 
un paciente presenta un traumatismo causado por 

17
contusión pulmonar 
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un mecanismo asociado a la lesión. El diagnóstico 
clínico de lesión aguda del parénquima pulmonar 
suele ser confirmado por imágenes diagnósticas.3

radioGraFía de tórax

La mayoría de las contusiones pulmonares impor-
tantes son diagnosticadas con una radiografía sim-
ple de tórax (Figura 17.1). Sin embargo, ésta suele 
subestimar el tamaño de la contusión y puede no 
correlacionarse con el cuadro clínico pues el ver-
dadero alcance de la lesión no es evidente en las 
radiografías simples hasta 24-48 horas después de 
la contusión en el 100% de los casos.8 Sin embar-
go, los primeros signos aparecen en las primeras 4 
a 6 horas en el 70% u 85% de los casos.9

La contusión pulmonar se presenta como le-
siones del espacio aéreo, con ocupación alveolar 
homogénea, periférica y de distribución que no es 
lobar ni segmentaria. Pueden ser de distribución 
focal, multifocal, unilateral o bilateral, pero más 
frecuentemente son unilaterales.10

tomoGraFía axial computarizada

La tomografía axial computarizada (TAC) (Figura 
17.2) es muy sensible en la identificación de la 
contusión pulmonar y es altamente predictiva de 
la necesidad de ventilación mecánica posterior.3 

Diversos autores han propuesto la realización de la 

Figura 17.1. Radiografía de tórax que ilustra una contusión del pulmón izquierdo.  
Obsérvese la coexistencia de fracturas costales

TAC de tórax como el examen de elección inicial 
en la valoración de los pacientes con traumatismos 
severos.11,12 La TAC permite la evaluación en 3 di-
mensiones y el cálculo del tamaño de la contusión 
y puede permitir también la diferenciación de las 
áreas de atelectasia o aspiración. Sin embargo, la 
mayoría de las contusiones que sólo son visibles 
en una tomografía computarizada no son clínica-
mente relevantes, ya que no son lo suficientemen-
te grandes como para afectar significativamente el 
intercambio de gases. No obstante, la TAC refleja 
con precisión el alcance de la lesión cuando la con-
tusión pulmonar está presente.8

diaGnóstico Fisioterapéutico

Como fisiopatológicamente en la contusión pul-
monar se caracteriza un cuadro en el que coexis-
ten la ocupación y/o destrucción del parénquima 
pulmonar y la disminución de la distensibilidad, 
se conforma un defecto ventilatorio restrictivo 
de gravedad variable. La consiguiente alteración 
de la relación V/Q y el aumento de la resisten-
cia vascular pulmonar conducen a deterioro ga-
simétrico en el que la hipoxemia es relevante. Se 
genera entonces una situación clínica en la que 
las funciones, actividades y participación del in-
dividuo se encuentran comprometidas negativa-
mente. 
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Figura 17.2. TAC de tórax que ilustra una contusión del pulmón derecho

Tabla 17.1 Posibles patrones de práctica preferidos para la contusión pulmonar, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la  
ventilación,  
respiración/intercambio  
de gases asociada con  
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Defecto ventilatorio 
restrictivo severo

Disnea

Disminución progresiva de la oxigenación

Deficiencia en la ventilación

Deficiencia en la bomba ventilatoria que 
requiere asistencia ventilatoria

Limitación en actividades y participación

F

Deficiencia en la  
ventilación,  
respiración/intercambio  
de gases con falla  
respiratoria 

Contusión 

Taquipnea 

Disnea

Deficiencia ventilatoria severa

Discapacidad asociada a falla respiratoria 

Deficiencia manifiesta en el intercambio 
gaseoso

Ventilación mecánica

Como en toda condición patológica, la cons-
trucción del diagnóstico fisioterapéutico (DF) se 
realiza a partir de la examinación y la evaluación. 
La historia clínica es de capital importancia puesto 
que el antecedente de un evento traumático orien-
ta notablemente el DF. Es por supuesto de espe-
cial interés enfatizar en la evaluación y análisis de 
los gases sanguíneos (particularmente en el valor 

de la PaO2/FIO2 y la diferencia alvéoloarterial de 
oxígeno – DAaO2), y la radiografía de tórax o la 
TAC para identificar la extensión y ubicación del 
área de contusión. Si el paciente requiere VM o ya 
ingresa a la UCI con soporte, cobra vigencia signi-
ficativa la evaluación y seguimiento de la disten-
sibilidad estática, pues este valor es un indicador 
de la evolución y de la respuesta a la intervención 
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fisioterapéutica. La evaluación de la movilidad del 
tórax no debe pasarse por alto a partir del cono-
cimiento de que la restricción parenquimatosa 
impuesta por la contusión es causa potencial de 
complicaciones asociadas al inadecuado manejo 
de secreciones. 

A partir de las categorías de la CIF, el DF en 
la contusión pulmonar invariablemente se tipifi-
cará como deficiencia variable (leve, moderada o 
severa) en la estructura y las funciones del siste-
ma respiratorio que producen limitación del in-
tercambio gaseoso y disminución de la expansión 
toracopulmonar. Limitación variable para el desa-
rrollo de actividades y restricción relativa para la 
participación. Se conforma con los datos obteni-
dos un contexto de discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos 
para el dominio cardiopulmonar de la Guía de la 
APTA, la contusión pulmonar puede correspon-
der a dos patrones; E: Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases asociada con dis-
función o falla en el bombeo ventilatorio, y F: De-
ficiencia en la ventilación, respiración/intercambio 
de gases con falla respiratoria (Tabla 17.1). No se 
expresan diagnósticos relacionados con otros do-
minios los cuales se formularán de manera indivi-
dualizada al conocer, en un caso específico, todas 
las variables y se apliquen todos los instrumentos 
de medición.

tratamiento

El manejo de la contusión pulmonar es de apoyo 
mientras la situación se resuelve.3 La mayoría de 
las contusiones no requiere tratamiento específi-
co. Sin embargo, las contusiones que afectan signi-

ficativamente el intercambio de gases y producen 
hipoxemia ameritan una estrecha vigilancia y la 
administración de oxígeno suplementario.

Muchos de estos pacientes también cursan 
con una lesión importante de la pared torácica 
que causa dolor, lo que afectará su capacidad para 
ventilar adecuadamente y para eliminar secrecio-
nes, por lo que la combinación de manejo médico 
(analgesia más reanimación con colides o crista-
loides) y manejo fisioterapéutico (fluidificación 
de secreciones, drenaje postural, maniobras de 
higiene bronquial y de reexpansión pulmonar, ins-
pirómetro incentivo) es requerida; la ventilación 
mecánica invasiva o no invasiva puede ser necesa-
ria si hay deterioro gasimétrico o clínico progresi-
vo.13 Por lo general, el soporte ventilatorio puede 
suspenderse una vez la contusión pulmonar se 
ha resuelto, independientemente de la lesión en 
la pared torácica. La optimización de la higiene 
bronquial y las prácticas fisioterapéuticas seguras 
para la prevención de la neumonía deben estar a 
la orden del día.

Las recomendaciones más relevantes propues-
tas por Simon y colaboradores,14 corresponden a 
evidencia basada en tres niveles de recomenda-
ción: Nivel 1. La recomendación se justifica de 
manera convincente solo sobre la base de la in-
formación científica disponible. Nivel 2. La re-
comendación es razonablemente justificadas por 
la evidencia científica disponible y el firme apoyo 
de la opinión de expertos. Nivel 3. La recomenda-
ción se basa en datos disponibles, pero la eviden-
cia científica es insuficiente. Esta recomendación 
es en general, con el apoyo de la clase de datos III. 
Este tipo de recomendación es útil para los propó-
sitos educativos y en la orientación de la investiga-
ción clínica en el futuro (Tabla 17.2).
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Tabla 17.2 Recomendaciones relevantes para la intervención en la contusión pulmonar (adaptada de Simon, B., Ebert, J., 
Bokhari, F., Capella, J., Emhoff, T., Hayward, T. III, Rodríguez A., Smith, L. Practice management guideline for “pulmonary  

contusion - flail chest”. Charleston (SC): Eastern Association for the Surgery of Trauma (EAST); 2006)14

Nivel I No hay apoyo para recomendaciones de Nivel I

Nivel II

Debe ser evitada la ventilación mecánica

El uso de analgesia óptima y fisioterapia respiratoria agresiva se debe aplicar para reducir  
al mínimo la probabilidad de insuficiencia respiratoria y el consiguiente soporte ventilatorio

Los pacientes que requieren ventilación mecánica deben ser apoyados de manera institucional  
y la retirada del ventilador debe ser lo más rápida posible.

La presión positiva al final de la espiración y la presión positiva continua en vía aérea (PEEP/
CPAP) deben ser incluidas en el régimen de ventilación

Nivel 3

La máscara de presión positiva continua (CPAP) debe ser considerada en pacientes colaboradores 
con estado respiratorio marginal.

La ventilación pulmonar independiente puede ser considerada en contusión pulmonar unilateral 
grave cuando la mala distribución de la ventilación es grave o cuando el cruce de sangre  
al pulmón contralateral es grave. 
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anexo 1

ISS- Injury Severity Score
(Baker, SP et al, “The Injury Severity Score: a method for describing patients with multiple injuries  

and evaluating emergency care”. J Trauma 1974; 14:187-196).

El ISS es un sistema de puntuación anatómica 
que proporciona una puntuación global para los 
pacientes con lesiones múltiples. A cada lesión 
se le asigna un AIS (Abbreviated Injury Scale) y 
la puntuación se asigna a una de las seis regio-
nes del cuerpo (cabeza, cara, tórax, abdomen, 
extremidades (incluyendo pelvis), general o ex-
terna). Sólo se utiliza la más alta puntuación de 
AIS en cada región del cuerpo. El puntaje ISS 
tiene valores de 0 a 75. Si a una lesión se le 

asigna un AIS de 6 (lesión sin supervivencia), la 
puntuación de la ISS se ubica automáticamente 
en 75. A las tres regiones del cuerpo más grave-
mente heridas se les asigna una puntuación al 
cuadrado y éstas se suman para producir la pun-
tuación de la ISS (ver ejemplo). La clasificación 
de las lesiones se realiza según su gravedad en: 1 
leve, 2 moderada, 3 grave sin riesgo para la vida, 
4 grave con riesgo para la vida, 5 crítica, y 6 sin 
supervivencia.

AIS - Abbreviated Injury Scale

Puntos Sistema respiratorio 

1 Dolor torácico, hallazgos mínimos

2 Contusión de la pared torácica, fractura costal o esternal

3 Fractura 1ª costilla, hemotórax o neumotórax

4 Herida abierta, neumotórax a tensión, tórax inestable, contusión pulmonar unilateral

5
Insuficiencia respiratoria aguda, aspiración, tórax inestable, contusión pulmonar bilateral, laceración 
diafragmática

Sistema nervioso 

1 Traumatismo cerrado sin fracturas ni pérdida de conciencia

2 Fractura craneal, una fractura facial, pérdida de conciencia (Glasgow 15)

3 Lesión cerebral, fractura craneal deprimida, fractura facial múltiple, pérdida de conciencia (Glasgow < 15)

4 Pérdida de conciencia, (Glasgow < 6), fractura cervical con paraplejía

5 Coma durante más de 24 horas, fractura cervical con tetraplejia 

6 Coma, pupilas dilatadas y fijas

Sistema cardiovascular 

1 Pérdida hemática < 10%

2 Pérdida hemática 10 a 20%, contusión miocárdica

3 Pérdida hemática 20 a 30%, taponamiento (presión arterial normal)

4 Pérdida hemática 40 a 50%, taponamiento (presión sistólica < 80)

5 Pérdida hemática 40 a 50%, coma. Agitación

6 Pérdida hemática > 50%, coma. Paro cardíaco
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AIS - Abbreviated Injury Scale

Puntos Abdomen - pelvis 

1 Sensibilidad moderada en pared abdominal o flancos con signos peritoneales

2 Fractura de costillas 7 - 12, dolor abdominal moderado

3 Una lesión: menor hepática, intestino delgado, bazo, riñón, páncreas o uréter

4 Dos lesiones mayores: rotura hepática, vejiga, páncreas, duodeno o colón

5 Dos lesiones graves: lesión por aplastamiento del hígado, lesión vascular mayor

Extremidades - pelvis ósea 

1 Esguince o fractura menor, no afectación de huesos largos

2 Fractura simple: húmero, clavícula, radio, cúbito, tibia, peroné

3 Fracturas múltiples: simple de fémur, pélvica estable, luxación mayor

4
Dos fracturas mayores: completa de fémur, aplastamiento de un miembro o amputación,  
fractura pélvica inestable

5 Dos fracturas graves: fracturas mayores múltiples

General o externa

1 Quemaduras < 5%, abrasiones, contusiones, laceraciones

2 Quemaduras 5 a 15%, contusiones extensas, avulsiones

3 Quemaduras 15 a 30%, avulsiones severas

4 Quemaduras del 30 al 45%

5 Quemaduras 45 al 60 %

6 Quemaduras > 60%

ejemplo de cálculo de iss a partir del AIS

Región Descripción de las lesiones AIS Cuadrado de las 
tres principales 

Sistema respiratorio Contusión pulmonar bilateral 5 25

Sistema nervioso Traumatismo cerrado sin fracturas ni pérdida de conciencia 1  

Sistema cardiovascular Pérdida hemática < 10% 1

Abdomen - pelvis Fractura de costillas 7 - 12 2  4

Extremidades - pelvis ósea Fracturas múltiples 3  9

General o externa Abrasiones, contusiones, laceraciones 1  

ISS - Injury Severity Score: 38
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La puntuación de la ISS es prácticamente el único 
sistema de puntuación anatómica en uso y se co-
rrelaciona linealmente con la mortalidad, la mor-
bilidad, la estancia hospitalaria y otras medidas de 
gravedad. Existe una relación lineal entre el por-
centaje de éxito y los valores del ISS. Por debajo de 
10 puntos, la mortalidad es casi nula, y aumenta 
en progresión aritmética en función de la elevación 

de la puntuación ISS. Ningún paciente traumático 
cuya puntuación sea superior a 50 ha sobrevivido.

Obsérvese que para la contusión pulmonar, las 
calificaciones son de 4 o 5 si el evento es unilateral 
o bilateral respectivamente. Si una de estas califi-
caciones es mayor en el paciente con trauma, el 
puntaje se ubica en 16 o 25 respectivamente; alto 
así sea un evento único.
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18
tórax inestable

quima, pues el TI usualmente cursa con contusión 
pulmonar y algunas veces con ocupación pleural. 
La presencia de TI indica la preexistencia de un 
traumatismo de alta energía; más del 50% de los 
pacientes puede requerir ventilación mecánica. 
Sin embargo, un porcentaje pequeño de pacientes 
puede tener un TI sin lesiones asociadas y evo-
lucionar de manera satisfactoria con analgesia y 
fisioterapia.8

Aparte de las lesiones asociadas (contusión 
pulmonar, ocupación pleural), se han propuesto 
otros mecanismos de alteración de la mecánica 
respiratoria; como la contractura de músculos de 
la caja torácica,9 lo que sumado a la respiración 
paradójica afecta la distensibilidad del conjunto 
toracopulmonar. Adicionalmente, la coexistencia 
de contusión pulmonar significativa ocasiona in-
cremento en el shunt con el consecuente impacto 
gasimétrico.10-12 El efecto de péndulo en el que el 
aire exhalado del pulmón comprometido incur-
siona en el pulmón sano, llevando a aumento del 
espacio muerto y retención de CO2, se propuso en 
décadas pasadas como mecanismo de incremen-
to de las alteraciones en los gases sanguíneos pero 
este concepto ha sido revaluado.13-14

diaGnóstico

La historia clínica es la base para construir el diag-
nóstico médico y fisioterapéutico. Debe evaluarse 
el mecanismo del trauma seguido de una juiciosa 
exploración semiológica, sin perder la perspecti-
va de las lesiones asociadas (contusión pulmonar, 

Los accidentes de tráfico y el trauma en general 
representan la mayoría de las lesiones de tórax en 
el mundo actual.1 El tórax inestable (TI) es una 
de las lesiones asociadas al trauma y su mortalidad 
oscila entre el 5 y el 36% en diversos reportes.2-5 
No obstante, con el manejo en UCI se ha reporta-
do disminución a cifras del 10 al 16%.6 General-
mente es consecuencia de un golpe contundente 
de alto impacto y gran fuerza, puede presentarse 
concomitantemente contusión pulmonar debido 
a que el mecanismo causal es similar. Adicional-
mente, las costillas fracturadas pueden lacerar el 
parénquima pulmonar, lo que resulta en hemo y/o 
neumotórax de diversa gravedad1 y puede cursar 
con lesiones abdominales, encefálicas y en extre-
midades.6

deFinición

El TI se define como la pérdida de continuidad de 
un fragmento óseo por la fractura de dos o más 
costillas en dos o más segmentos. Se acompaña 
durante la ventilación espontánea de respiración 
paradójica, situación en la que la región del tórax 
comprometida se deprime durante la inspiración 
y se protruye durante la espiración.7

consecuencias

En el TI se altera significativamente la mecánica 
respiratoria por causa de la respiración paradójica. 
Esta alteración se agrava por las lesiones del parén-
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ocupación pleural, estado de conciencia, presen-
cia de agitación sicomotriz, evaluación de extre-
midades, etc.). Frente al antecedente de trauma, el 
clínico debe evaluar la existencia de movimientos 
paradójicos y deben buscarse signos que represen-
ten hemotórax o neumotórax. 

radioGraFía de tórax

La radiografía de tórax sirve para identificar las 
fracturas costales (Figura 18.1). Sin embargo, no 
debe pasarse por alto el análisis de la expansión y 
aspecto del parénquima pulmonar, la presencia de 
ocupación pleural, el aspecto del mediastino, dia-

fragma y silueta cardíaca, la presencia de fracturas 
en sitios diferentes a la reja costal y, la localización 
de proyectiles o esquirlas, entre otros.

tomoGraFía Axial Computarizada

Aunque la Tomografía Axial Computarizada (TAC) 
no se indica en el manejo inicial del paciente con 
trauma de tórax y sospecha de TI, se utiliza para 
valorar otras estructuras diferentes a la reja costal 
(Figura 18.2). Con este estudio se encuentran hasta 
el 65% de complicaciones mayores no detectables 
a los rayos X simples que resultarán en cambios en 
la conducta terapéutica en el 41%.15

Figura 18.1. Radiografía de tórax que ilustra múltiples fracturas en la reja costal izquierda.  
Coexiste además ocupación pleural

Figura 18.2. TAC de tórax que ilustra fracturas costales al lado izquierdo compatibles con tórax inestable.  
Obsérvese el derrame pleural del mismo lado
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diaGnóstico Fisioterapéutico

Como en toda condición patológica, la construc-
ción del Diagnóstico Fisioterapéutico (DF) se 
realiza a partir de la examinación y la evaluación; 
en estos pasos, el antecedente de trauma de tórax 
orientará el DF. Es de capital importancia identifi-
car si existe o no respiración paradójica pues este 
hallazgo modifica la intervención de Fisioterapia. 
Es indispensable la evaluación de la radiografía 
de tórax o la TAC para identificar las fracturas 
costales y las lesiones concomitantes. La evalua-
ción de la movilidad del tórax no debe pasarse 
por alto puesto que el TI impone una restricción 
mecánica que funcionalmente corresponde a un 
defecto ventilatorio restrictivo extrapulmonar. Es 
probable que exista compromiso del intercambio 
gaseoso por lo que el monitoreo seriado de gases 
arteriales debe hacerse rutinariamente. 

A partir de las categorías de la CIF, el DF en el 
TI invariablemente se tipificará como deficiencia 
variable (leve, moderada o severa) en la estruc-
tura y las funciones del sistema respiratorio que 

producen limitación del intercambio gaseoso y a 
disminución de la expansión toracopulmonar. Li-
mitación variable para el desarrollo de activida-
des y restricción relativa para la participación. Se 
conforma con los datos obtenidos un contexto de 
discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA para el dominio cardiopulmonar, 
debería existir –como en la ocupación pleural– un 
patrón adicional para incluir el TI como una defi-
ciencia en la ventilación, respiración/intercambio 
de gases asociada con disfunción o falla en el fun-
cionamiento de la caja torácica. Sin embargo, el 
patrón “E” establece como criterio de inclusión la 
limitación funcional causada por asincronía y/o res-
piración paradójica por lo cual, éste sería adecuado. 
Si el paciente requiere ventilación mecánica, el pa-
trón preferido será “F” (Tabla 18.1). No se expresan 
diagnósticos relacionados con otros dominios los 
cuales se formularán de manera individualizada al 
conocer, en un caso específico, todas las variables 
y se apliquen todos los instrumentos de medición.

Tabla 18.1 Posibles patrones de práctica preferidos para el TI, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de  
inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

Adicional 

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
asociada con disfunción o falla 
en el funcionamiento de la caja 
torácica

Defecto  
ventilatorio  
restrictivo severo

Fracturas de  
costillas

Asincronía o respiración paradójica

E

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
asociada con disfunción o falla 
en el bombeo ventilatorio

Defecto  
ventilatorio  
restrictivo severo

Asincronía o respiración paradójica

Disnea

Disminución progresiva de la oxigenación

Deficiencia en la ventilación

Deficiencia en la bomba ventilatoria  
que requiere asistencia ventilatoria

Limitación en actividades y participación

F
Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
con falla respiratoria 

Trauma torácico

Taquipnea 

Disnea

Deficiencia ventilatoria severa

Discapacidad asociada a falla respiratoria 

Deficiencia manifiesta en el intercambio 
gaseoso

Ventilación mecánica
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tratamiento

Los objetivos básicos del tratamiento son el aporte 
de oxígeno, la analgesia y la adecuada limpieza del 
árbol traqueobronquial.8 Se debe valorar frecuen-
temente el trabajo respiratorio y la presión parcial 
de oxígeno arterial para definir si la intubación es 
necesaria (el TI no es indicación inmediata de in-
tubación endotraqueal).

El enfoque moderno del trauma de tórax fue 
propuesto por Avery y colaboradores, quienes re-
portaron que la ventilación mecánica continua era 
necesaria para lograr la estabilización interna de la 
pared torácica.16 Posteriormente se recomendó la 
Ventilación Mandatoria Intermitente (IMV) para 
la estabilización en el tratamiento del TI.17 Sin 
embargo, la VM prolongada aumenta la inciden-
cia de complicaciones tales como lesión pulmonar 
inducida por el ventilador, atelectasia y neumonía 
nosocomial. Esta última tiene mal pronóstico en 
pacientes con TI.18-20

Antonelli y colaboradores, compararon la apli-
cación de dos técnicas diferentes de ventilación 
(invasiva versus no invasiva) en insuficiencia res-
piratoria hipoxémica y demostraron mejoría en 
los gases arteriales con las dos, pero la ventilación 
no invasiva se asoció con menos complicaciones 
graves y con una estancia más corta en la UCI en 
comparación con la VM convencional.21 La efica-
cia de la ventilación con presión positiva no inva-
siva en la disminución de las tasas de intubación 
endotraqueal en pacientes con falla respiratoria 
hipoxémica, se ha demostrado en un metaanálisis 
de Peter y colaboradores.22

Trinkle y colaboradores propusieron el uso de 
analgesia epidural y oxígenoterapia para conse-
guir adecuada oxigenación.23 Sin embargo, en los 
pacientes con trauma de la pared torácica que 
permanecen hipoxémicos a pesar de una ade-
cuada analgesia regional y alta FIO2, la presión 
positiva continua en la vía aérea (CPAP) puede 
mejorar la oxigenación y evitar la intubación 
endotraqueal.24 La CPAP asociada a adecuada 
analgesia ha demostrado disminución en la mor-
talidad y menor tasa de infecciones nosocomiales. 
El estudio prospectivo, randomizado de Gunduz 
y colaboradores que comparó el uso de CPAP 
frente a VM convencional25 apoya la aplicación 
de CPAP, por lo menos como primera línea de 

tratamiento para el TI causado por un traumatis-
mo torácico cerrado.

El tratamiento estándar en el TI consiste en 
VM, también denominada “fijación interna”. Con 
ella se estabiliza la pared torácica hasta que se 
desarrolla una fibrosis perilesional, lo que suele 
suceder durante las tres primeras semanas tras 
el TI8 La VM puede proveerse de manera inva-
siva o no invasiva en razón con la experticia del 
equipo y la tolerancia y confort del paciente. La 
VM no invasiva es una alternativa a la intubación 
en los pacientes con tórax inestable que desarro-
llan insuficiencia respiratoria y no tienen lesio-
nes pulmonares o en otros órganos que indiquen 
una intubación orotraqueal y VM.8 Como se ha 
mencionado, la CPAP es una alternativa valiosa al 
igual que la ventilación con doble nivel de presión 
(BIPAP), modos que han demostrado mejores re-
sultados que la VM convencional.27 Si la VM se 
prolonga y su única indicación es el manejo del TI, 
se indica la fijación quirúrgica.26 

intervención Fisioterapéutica

Cualquier medio que busque la analgesia por 
inmovilización circular del tórax como fajas o 
vendajes debe ser evitado, ya que claramente pre-
dispone a la formación de atelectasia y neumonía 
aunque el paciente sienta gran mejoría sintomáti-
ca con su uso. 

La deformidad del tórax puede conducir a in-
suficiencia respiratoria y, en casos extremos, a falla 
respiratoria. La ventilación alveolar, el volumen co-
rriente y la capacidad vital se reducen, y aumenta el 
trabajo respiratorio.28 Los cambios de posición fre-
cuentes son necesarios para mejorar la ventilación 
y la relación V/Q lo que optimiza el intercambio 
gaseoso y mejora la actividad mucociliar.29 Un es-
tudio de la depuración mucociliar en pacientes de 
UCI, demostró un déficit significativo en la capaci-
dad de remoción que se correlaciona directamente 
con la gravedad del paciente.30 El aclaramiento mu-
cociliar eficaz es una línea de defensa fundamental 
para mantener la funcionalidad de las vías aéreas31 
y el deterioro de ésta puede contribuir con el incre-
mento en el riesgo de complicaciones pulmonares 
durante la estancia en la UCI. Para mejorar la elimi-
nación de secreciones se utiliza el drenaje postural, 
la terapia de rotación continua y la oscilación de 
alta frecuencia de la pared torácica.32,33
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codos deben ser implementados (flexoextensión, 
abducción y aducción cruzando la línea media).34 

Las intervenciones para el control del dolor inclu-
yen técnicas de relajación, selección estratégica de 
las posiciones y el movimiento, y la estimulación 
eléctrica transcutánea (TENS).28 

El tratamiento de Fisioterapia debe ser coordi-
nado con el horario de la analgesia del paciente. La 
movilización, los cambios de posición coordinados 
con el control de la respiración y las maniobras de 
tos, son los pilares del tratamiento.35,36 

 

La participación en actividades se reduce por 
lo que el paciente es propenso al desacondicio-
namiento físico, lo que se maximiza con la VM 
prolongada. El manejo del TI incluye la optimi-
zación de la alineación postural y biomecánica; 
la movilización torácica y la minimización de las 
secuelas neuromusculares, musculoesqueléticas y 
cardiopulmonares. Deben utilizarse los ejercicios 
de movilidad articular, estiramientos y fortale-
cimiento de los músculos de la pared torácica.28 
Los movimientos activos asistidos de hombros y 
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19
Fístula broncopleural

Una situación de difícil manejo, que dificulta la 
intervención fisioterapéutica en la UCI es la fís-
tula broncopleural, condición asociada a diversas 
situaciones clínicas. Su aparición amerita la inter-
vención del equipo interdisciplinario para la eva-
luación y manejo, pues en muchas circunstancias 
la persistencia del evento es causa potencial de 
aumento en la morbilidad.

deFinición

Una fístula broncopleural (FBP) es una comunica-
ción entre el árbol bronquial y el espacio pleural 
que puede ser causada por neumonía necrotizan-
te, empiema (anaeróbico, piógeno, tuberculoso y 
fúngico), tumores de pulmón, SDRA, contusión 
pulmonar y lesiones penetrantes de pulmón o, 
puede ocurrir como complicación de procedi-
mientos, tales como biopsia pulmonar, inserción 
de un tubo de drenaje torácico, toracocentesis, o 
puede ser complicación de la radioterapia. Tam-
bién puede ser una complicación de la cirugía de 
pulmón.1,2

clasiFicación 

Diversas clasificaciones de la FBP han sido pro-
puestas. Varoli y colaboradores,3 las clasifican se-
gún el tiempo de inicio después del evento causal 
en: tempranas de 1 a 7 días, intermedias de 8 a 
30 días y fístulas tardías de más de 30 días. Lois y 
Noppen1 clasifican las FBPs en postoperatorias y 
no postoperatorias (Tabla 19.1).

Según el volumen de producción, las FBPs 
pueden ser de bajo o alto gasto. Las de bajo gasto 
producen menos del 20% del volumen corriente 
(VT) que moviliza el paciente, mientras que, las 
de alto gasto se caracterizan por la persistencia 
de la fuga de aire por más de 48 horas después 
de insertado el tubo de drenaje y una producción 
igual o mayor al 20% del VT. Si el gasto alcanza 
el 30% el trabajo respiratorio se incrementa sig-
nificativamente requiriéndose ventilación mecá-
nica (VM).4 Para la determinación del VT de la 
FBP se utiliza un respirómetro de Wright (Figura 
19.1) colocado a la salida del sistema de drenaje 
torácico y su valor se compara porcentualmente 
con el VT del paciente medido con el mismo ins-
trumento.4

 
Figura 19.1. Respirómetro de Wright
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Tabla 19.1. Clasificación de la FBP según indicsción quirúrgica. (Adaptada de Lois, M., Noppen, M., Bronchopleural  
Fistulas. An Overview of the Problem With Special Focus on Endoscopic Management. Chest 2005; 128:3955-3965)

Tipo Causa 

Postoperatorias 

Asociada con resección

Malignidad 

Trauma

Infecciones (remoción de neumatocele,  
TBC, abceso, bula fúngica)

Asociada con enfermedad pleuroparenquimatosa

Empiema 

Trauma torácico

Otras infecciones 

Otras 
Perforación traqueal o esofágica

Reflujo gastroesofágico 

No  
postoperatorias 

Procedimientos invasivos 

Idiopáticas

Infecciones 

Neumotórax espontáneo persistente

Trauma de tórax

Enfermedad pulmonar necrotizante asociada a radio o quimioterapia

SDRA

diaGnóstico

El diagnóstico de FBP a menudo es evidente en 
su presentación clínica, particularmente por el 
burbujeo continuo de la cámara de sello de agua 
del sistema de drenaje torácico. Otros síntomas y 
signos son: tos, fiebre con esputo purulento o sero-
sanguinolento y, dificultad respiratoria aguda, que 
se puede producir si una gran fístula resulta de la 
aspiración del pulmón contralateral o si se desa-
rrolla un neumotórax a tensión. Muchos casos se 
asocian con empiema. 

radioGraFía de tórax

Las características radiológicas sugestivas de FBP 
incluyen: aumento en el aire intrapleural, apari-
ción de un nivel hidroaéreo, cambios en el nivel 
hidroaéreo preexistente, aparición de un nivel 
hidroaéreo nuevo en un hemitórax previamente 
opacificado, desarrollo de neumotórax a tensión5-7 

(Figura 19.2). Puede presentarse también desvia-
ción del mediastino y enfisema subcutáneo.

Figura 19.2. Radiografía de tórax de un paciente  
con FBP en el pulmón izquierdo. Los hallazgos deben 

correlacionarse siempre con el cuadro clínico
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tomoGraFía axial computarizada

En la Tomografía Axial Computarizada (TAC), 
además de la demostración de neumotórax, neu-
momediastino y patología pulmonar subyacente 
(Figura 19.3), la demostración de la FBP puede ser 
posible en un porcentaje de pacientes.2

Figura 19.3. TAC de tórax de un paciente con FBP  
en el que se observa neumomediastino (tomada de  

Sarkar, P., Chandak, T., Shah, R., Talwar, A. Diagnosis  
and Management Bronchopleural Fistula.  

Indian J Chest Dis Allied Sci 2010;52:97-104)2

diaGnóstico Fisioterapéutico

La sospecha de FBP debe inferirse cuando en el 
sistema de drenaje torácico se observa un burbu-
jeo persistente que no desaparece después de 24-
48 horas de aparición. 

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en el neumotórax se ti-
pificará como deficiencia variable en estructuras 
y funciones no especificadas del sistema respi-
ratorio que producen limitación de la mecánica 
respiratoria y el intercambio gaseoso. Limitación 
leve, para el desarrollo de actividades y; restric-
ción leve, para la participación. Se conforma con 
los datos obtenidos un contexto de discapacidad 
transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA para el dominio cardiopulmonar, 
debería existir un patrón adicional para incluir la 
FBP como una deficiencia en la ventilación, aso-
ciada con disfunción o falla en el funcionamiento 
de la vía aérea, pues el patrón “C” que es el más 
aproximado se relaciona específicamente con la 

limpieza de la vía aérea y no con la integridad ana-
tomofisiológica de ésta. No se expresan diagnósti-
cos relacionados con otros dominios los cuales se 
formularán de manera individualizada al conocer, 
en un caso específico, todas las variables y se apli-
quen todos los instrumentos de medición

tratamiento

En la FBP el uso de succión a través del siste-
ma de drenaje es controvertido. Una fuga de aire 
persistente con o sin incompleta reexpansión del 
pulmón es la razón habitual para la utilización 
de aspiración continua, aunque no hay evidencia 
que apoye su uso rutinario.8-10 Como se mencio-
nó en otro capítulo, la creación de presión ne-
gativa dentro del espacio pleural creará también 
mayor presión transpulmonar y esto aumentará 
el flujo de aire a través de la FBP, por tanto la 
aplicación de succión aumenta las fugas aéreas.11 

En consecuencia, el uso de succión continua pro-
duce aumento de las fugas aéreas e hipoxemia, 
por lo que debe evitarse (recomendación B).12 
Adicionalmente, el uso de succión puede ser cau-
sa de edema pulmonar por reexpansión debido al 
estrés mecánico adicional aplicado a los capila-
res situados alrededor del sitio de fuga de aire 
(evidencia B).12

Si el paciente respira espontáneamente, debe 
asegurarse un buen drenaje pleural no aspirativo 
pues éste aumenta el gradiente de presión a través 
del orificio fistuloso, aumentando el gasto de la fis-
tula, debe minimizarse la resistencia de la vía aé-
rea y prevenir la aparición de atelectasias con una 
adecuada intervención de Fisioterapia y eventual-
mente con aerosoles terapéuticos y debe medirse 
el gasto de la FBP.4 

Si el paciente se encuentra conectado a VM la 
presión media en la vía aérea debe reducirse cuan-
to sea posible utilizando PEEP baja, reduciendo 
las presiones pico y de plateau, disminuyendo el 
tiempo inspiratorio y disminuyendo la ventila-
ción minuto entregada por el ventilador (SIMV 
con bajos VT mecánicos y baja frecuencia respi-
ratoria).1,2,13-15 Varias técnicas ventilatorias se han 
descrito para disminuir la fuga de aire, las cuales 
incluyen la ventilación pulmonar independien-
te (ya sea con dos ventiladores o, con ventilación 
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pulmonar diferencial con un ventilador y una vál-
vula de resistencia variable unida a la luz de un 
tubo endotraqueal de doble luz (Tubo de Carlens) 
y la ventilación de alta frecuencia.16-21 

Se ha descrito en pacientes en VM la utili-
zación terapéutica del tubo de drenaje torácico 
añadiendo oclusión durante la fase inspiratoria o 
presión positiva durante la fase espiratoria con el 
objeto de mantener la PEEP y reducir el gasto a 
través de la fístula, propuesta interesante para el 
manejo de pacientes en quienes la PEEP alta es 
indispensable (SDRA por ejemplo).22-24

El autodisparo del ventilador puede ocurrir en el 
paciente con FBP.25 En sistemas de sensibilidad por 
presión el ventilador se activa cuando la presión cae 
por debajo del valor de la PEEP; la incapacidad para 
mantener la PEEP en fístula de alto gasto genera el 
autodisparo. En sistemas de sensibilidad por flujo 
el autodisparo se produce cuando el caudal de fuga 
es lo suficientemente grande como para causar una 
caída en el caudal base que excede la sensibilidad 
fijada. Estos hechos pueden traducirse en alcalosis 
respiratoria, por lo que el fisioterapeuta debe estar 
alerta en la monitorización de este evento. 
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introducción

El manejo de la patología cardiovascular complicada es un reto diario para el 
equipo de UCI. El shock, el edema pulmonar cardiogénico, el infarto agudo de 
miocardio y, el tromboembolismo pulmonar, conforman el grupo de afecciones 
prevalentes en cuidado crítico, sin descartar –por supuesto– la existencia de otros 
eventos de igual o mayor gravedad que, sin embargo, no son causas frecuentes 
de admisión a la UCI.

En esta parte del libro se revisarán las cuatro enfermedades anotadas en el 
párrafo anterior, haciendo un breve recorrido por los elementos básicos de cono-
cimiento de cada cuadro. La definición, clasificación, etiología o factores predis-
ponentes, cuadro clínico, fisiopatología, diagnóstico médico y fisioterapéutico y 
tratamiento, conforman los ítems más relevantes para la revisión. 

Es de especial interés para el fisioterapeuta, el reconocimiento de su rol como 
protagonista en el manejo de cada uno de estos eventos, puesto que el contexto 
moderno del cuidado intensivo, privilegia la acción combinada del equipo inter-
disciplinario para alcanzar mejores y más rápidos objetivos de recuperación. Por 
esto, la visión integral de cada situación clínica junto al conocimiento y manejo 
del diagnóstico y la intervención fisioterapéutica, deben ser puestos en práctica 
por el terapeuta, puesto que resulta conveniente, pertinente, incluso obligatorio, 
contar en la UCI con profesionales suficientemente entrenados y competentes 
para garantizar el ofrecimiento de las mejores opciones al paciente críticamente 
enfermo en el contexto de la toma responsable de decisiones y las prácticas 
seguras. De esto no cabe la menor duda.
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20
rol de la Fisioterapia  

en el sHock en uci

por aporte inapropiado, o por mala utilización a 
nivel celular, lo que conduce a hipoxia, y es causa 
potencial de disfunción celular, falla orgánica e in-
cluso la muerte.1

Como se desprende de la definición, el elemen-
to crítico del shock es la carencia de oxígeno no 
estrictamente por falla o disfunción en la capta-
ción pulmonar sino por disfunción cardiovascular 
referida a la perfusión tisular, lo que limita la pro-
ducción metabólica de energía, situación denomi-
nada disoxia2 cuya expresión clínica es el shock.3

tipos de choQue

Clásicamente se han reconocido cuatro tipos de 
shock: Hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y 
distributivo.1

El shock hipovolémico se caracteriza por disminu-
ción o pérdida del volumen intravascular efectivo. 
La hemorragia suele ser la causa principal, pero 
pérdidas plasmáticas de otro origen (quemaduras 
por ejemplo), o la pérdida de fluidos y electro-
litos (diarrea, vómito, ascitis), o la pérdida por 
sudoración o hiperventilación excesivas, pueden 
potencialmente obrar como eventos etiológicos, 
es decir, existe un tipo de shock hipovolémico no 
hemorrágico.

Es habitual escuchar el término choque o shock 
particularmente en los servicios de urgencias o de 
cuidado crítico. Al hacer referencia al estado de 
choque el profesional de la salud en formación, el 
ya formado, el especializado y el supraespecializa-
do, activan mecanismos de alarma que generan in-
tervenciones rápidas y sobretodo urgentes, puesto 
que, independientemente de la causa, la vida está 
en riesgo, y el pronóstico funcional se ensombrece 
en razón directa con la duración del evento. 

Es importante que la totalidad del equipo de 
UCI se familiarice con el conocimiento exacto de 
esta situación. Los profesionales de Fisioterapia y 
Enfermería que laboran en la unidad, deben ser lo 
suficientemente avezados en la identificación del 
cuadro clínico, y deben actuar rápidamente desde 
la perspectiva de su profesión –pero en consonan-
cia con los demás miembros del grupo de trabajo–
para asegurar la pronta recuperación del paciente. 
No hacerlo es inaceptable.

deFinición

El choque (shock) se define como una falla del 
sistema circulatorio, de etiología multifactorial, 
caracterizado por una inadecuada perfusión sisté-
mica en la que se presenta desequilibrio entre la 
demanda y la oferta de oxígeno (O2) a los tejidos, 

El shock se define como una falla del sistema circulatorio, de etiología multifactorial,  
caracterizado por una inadecuada perfusión sistémica en el que se presenta desequilibrio  

entre la demanda y la oferta de oxígeno a los tejidos
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Cursa con bajo gasto cardíaco (Q) debido a 
la reducción del retorno venoso y la consecuente 
disminución del volumen diastólico, eventos que 
generan disminución de las presiones de llenado 
(disminución de la presión venosa central - PVC) 
y de la presión de oclusión de la arteria pulmonar 
(cuña). La resistencia vascular sistémica (RVS) 
aumenta por vasoconstricción que actúa como 
mecanismo de compensación para mantener la 
presión arterial. Sin embargo, si no se repone la 
volemia, los cambios en las resistencias arterial y 
venosa se acentúan lo que produce colapso en la 
microcirculación con los efectos anómalos que de 
ella se derivan. 

El shock cardiogénico es consecuencia de disfun-
ción o falla de la bomba cardíaca en la que la 
alteración de la contractilidad del miocardio ge-
nera disminución del Q. Se asocia principalmen-
te al Infarto Agudo de Miocardio (IAM) pero las 
enfermedades valvulares severas, la miocardiopa-
tía terminal y las arritmias graves pueden ser en-
tidades etiológicas involucradas en su aparición. 

Cursa con disminución del Q, elevadas presiones 
de llenado (PVC) y aumento de la RVS. La pre-
sión de oclusión de la arteria pulmonar (cuña) 
se encuentra elevada. Los factores de riesgo para 
desarrollar choque cardiogénico en presencia de 
infarto son: edad avanzada (mayores de 75 años), 
infarto de pared anterior, hipertensión, diabetes, 
enfermedad coronaria multivaso, angina o infar-
to previo, falla cardíaca previa, infarto agudo con 
elevación del ST y bloqueo completo de rama 
izquierda. 

El shock obstructivo resulta –como está implíci-
to en su nominación– de una obstrucción al flujo 
circulatorio normal. El evento que mejor tipifica 
este tipo de shock es el tromboembolismo pulmo-
nar. Otras causas son la coartación aórtica severa, 
la estenosis aórtica severa, el taponamiento car-
díaco, la pericarditis constrictiva y el neumotórax 
compresivo. Generalmente cursa con disminución 
del Q y RVS elevada. La PVC, la presión arterial 
pulmonar diastólica y la presión en cuña tienden 
a ser iguales.

Figura 20.1. Aspectos relevantes del perfil hemodinámico en el shock. La disminución de la presión arterial  
media (PAM) se presenta invariablemente. Q: Gasto cardíaco; RVS: Resistencia vascular sistémica;  

PVC: Presión venosa central; Cuña: Presión de oclusión de la arteria pulmonar. N: Normal

Clásicamente se reconocen cuatro tipos de shock:  
Hipovolémico, cardiogénico, obstructivo y distributivo
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El shock distributivo es consecuencia de una in-
adecuada distribución del contenido vascular, en 
relación con una disminución del tono vasomotor 
(con el cual se regula la contractibilidad de los va-
sos de resistencia (arteriolas), los cuales se vasodi-
latan incontroladamente, distribuyendo de forma 
irregular el flujo sanguíneo orgánico. El más co-
mún es el shock séptico, pero pueden presentarse 
otros tipos: anafiláctico, neurogénico y endocrino 
(crisis addisoniana, tiroidea, entre otros). 

En la fase inicial tiene un perfil hiperdinámico 
que se caracteriza por un Q elevado con disminu-
ción de la RVS.4,5 Su origen es una vasodilatación 
marcada a nivel de la macro y la microcircula-
ción. La vasodilatación del lecho arterial genera 
hipotensión a la que se suman otros factores: dis-
minución del retorno venoso por venodilatación e 
hipovolemia, esta última, secundaria al aumento de 
la permeabilidad de la barrera endotelial. En la fase 
hipodinámica el Q disminuye y la RVS aumenta.

Como se puede observar hasta aquí, el común 
denominador del shock es la disminución en la 
presión arterial media (PAM) aunque el perfil he-
modinámico difiera (Figura 20.1).

Fundamentos para la  
aproximación Fisioterapéutica 

La integridad y el desarrollo normal de las dife-
rentes funciones celulares, orgánicas y sistémicas, 
depende de su capacidad de generar energía, fun-
damentalmente con la glicólisis mediante el meta-
bolismo aeróbico y/o anaeróbico. En condiciones 
de normalidad, la producción de energía se realiza 
en presencia de oxígeno (O2); se genera acetil-
coenzima A, que entra en el ciclo de Krebs produ-
ciéndose CO2 y agua con liberación de energía (36 
moles de ATP por cada mol de glucosa). En ausen-
cia de O2 se genera ácido láctico con liberación de 
sólo 2 moles de ATP por cada mol de glucosa.6,7

En el shock los procesos fisiológicos de produc-
ción de energía se comprometen por la carencia 
de O2. La característica común para los distintos 
tipos de shock en el período inicial es la disminu-
ción del consumo de oxígeno tisular (VO2), con 
disminución marcada del metabolismo energético 
oxidativo a nivel mitocondrial y producción de 
ácido láctico por metabolismo anaeróbico lo que 

resulta de la inadecuada entrega de O2 a los tejidos 
como consecuencia de falla en la perfusión, o de 
una importante alteración en la extracción tisular 
de O2 como ocurre en el shock séptico. 

De lo afirmado puede inferirse que en el shock 
alguno de los elementos asociados al transporte 
de O2(DO2) se encuentra comprometido negati-
vamente por alguna circunstancia patológica. Si 
se recuerda, el DO2 corresponde al producto del 
contenido arterial de O2(CaO2) por el gasto car-
díaco (Q), de donde: 

DO2 = CaO2 x Q

Ahora bien, el CaO2 expresa la sumatoria de 
las dos formas de transporte de O2 desde los pul-
mones a la periferia: unido a la Hb como oxihe-
moglobina (HbO2) y, disuelto en el plasma (dO2) 
es decir, 

CaO2 = HbO2 + dO2

En esta ecuación se señalan dos fenómenos di-
ferentes, por lo cual la expresión correcta para los 
análisis fisiológicos se transforma en: 

CaO2 = ( Hb x 1.34 x SaO2) + (0.003 x PaO2)

A partir de las ecuaciones descritas se puede 
afirmar que el DO2 puede verse afectado nega-
tivamente si el CaO2 disminuye lo que ocurre 
en situaciones de severa hipoxemia o de anemia 
pues la Hb es el principal medio de transporte del 
oxígeno. Sin embargo, a partir de la definición de 
shock como una condición que cursa con una in-
adecuada perfusión sistémica, la hipoxia originada 
en la anemia no caracteriza un tipo de shock, a no 
ser que la causa de la disminución de la Hb sea 
una hemorragia en la que el DO2 disminuye como 
consecuencia de bajo gasto asociado a pérdidas 
sanguíneas, lo que identifica un shock hipovolé-
mico (hemorrágico) originado más en la disminu-
ción del Q que en la disminución del CaO2 por 
anemia o hipoxemia. No obstante debe tenerse en 
cuenta que la disminución de la presión venosa de 
oxígeno (PvO2) y la saturación venosa de oxígeno 
(SvO2) por disminución de la Hb puede ser un 
factor confusor para la tipificación del shock. Si 
bien la disminución de la PvO2 y la SvO2 acom-
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pañan la disfunción de la bomba cardíaca, deben 
descartarse la anemia y la hipoxemia severa como 
causas de tal disminución.

Y ¿por qué la PvO2 y la SvO2 disminuyen en 
el shock? La respuesta es relativamente sencilla: Al 
llegar la sangre arterializada a los tejidos se produ-
ce difusión en sentido sangre-célula en razón del 
gradiente de presión generado por la baja presión 
hística de oxígeno con respecto a la PaO2. No todo 
el oxígeno difunde hacia la célula por lo cual cuan-
do la sangre abandona el tejido posee una PvO2 
dependiente de la actividad metabólica de cada 
órgano en particular. Si la demanda tisular de oxí-
geno esta aumentada y el CaO2 y el Q permanecen 
constantes, los tejidos aumentan la rata de extrac-
ción de O2 (REO2) para conservar el VO2 por lo 
cual la PvO2 y la SvO2 disminuyen. Si la demanda 
no está aumentada pero se presentan disminucio-
nes del CaO2 y el Q (es decir del DO2) se pre-
sentará también disminución de la PvO2 y la SvO2 
por aumento de la REO2. Como el CaO2 depende 
principalmente de los niveles de hemoglobina, y 
del porcentaje de saturación de ésta, su disminu-
ción generará un impacto directo sobre la oxige-
nación hística que se traduce en disminución de la 
PvO2 la que debe diferenciarse del shock, puesto 
que –como ya se mencionó– en el shock el fac-
tor determinante del bajo DO2 es la disminución 
del Q. En general, se acepta el concepto de que 
la PvO2 refleja de forma rápida la magnitud de la 
oxigenación tisular; valores de PvO2 de 40 mm Hg 
o más, correspondientes a una SvO2 de 75% o más, 
representan adecuados niveles de oxigenación ti-
sular. Valores inferiores se asocian a hipoxia.

La sangre oxigenada que circula a través de los 
capilares tisulares aporta oxígeno a los tejidos en 
razón de sus necesidades metabólicas. Es lógico 
suponer que en condiciones normales, la sangre 
que abandona el tejido ha descargado el O2 y por 
lo tanto su presión venosa (PvO2) se encuentra 
disminuida con respecto a la PaO2. Consecuente-
mente con esta disminución, el contenido venoso 
de oxígeno (CvO2) expresado como:

CvO2 = (Hb x 1.34 x SvO2) + (0.003 x PvO2), + 
(0.003 x PvO2),

también disminuye, por lo que se establece una 
diferencia entre los contenidos arterial y venoso 
de oxígeno:

DavO2 = CaO2 – CvO2

Su valor normal se sitúa entre 3 y 5 volúme-
nes por ciento. Si el tejido se encuentra hipóxico 
como en el shock y aumenta la REO2, el CvO2 
disminuye por el descenso de la PvO2 y la SvO2 lo 
que incrementa la DavO2.

La fracción de oxígeno liberada a los tejidos 
desde la microcirculación que define el balance 
entre el aporte de O2 (DO2) y el VO2 se denomi-
na rata de extracción de oxígeno (REO2), la cual 
se expresa como el cociente entre la DavO2 y el 
CaO2; de donde: 

REO2 = DavO2/ CaO2;  
o REO2 = CaO2 – CvO2 / CaO2

Su valor normal oscila entre 0.21 y 0.32, lo que 
indica que entre el 21 y el 32% del oxígeno apor-
tado por los capilares es “tomado” por los tejidos, 
de tal forma que sólo una pequeña fracción del 
oxígeno disponible en la sangre capilar es usada 
para sostener el metabolismo aerobio. Durante 
el shock para mantener el VO2, es previsible un 
aumento de la REO2 como mecanismo de com-
pensación del bajo DO2. Sin embargo, el aumento 
de la REO2 es limitado y cuando el DO2 alcanza 
un nivel crítico (300-330 mL/min/m2) la extrac-
ción es máxima y descensos mayores del DO2 no 
pueden ser compensados6,8 (Figura 20.2). En estas 
condiciones el VO2 es dependiente de la disponi-
bilidad de O2 y no de la demanda metabólica.

En el shock se presenta un desequilibrio entre 
la demanda de O2 y el DO2 lo que es causa de ins-
tauración de metabolismo anaeróbico con incre-
mento en la concentración de lactato sanguíneo 
y acidosis metabólica. Si esta condición persiste 
en el tiempo, pueden agotarse las reservas intra-
celulares de fosfatos de alta energía con la conse-
cuente pérdida de la funcionalidad celular, incluso 
lisis celular con la probabilidad de aparición de 
disfunción orgánica múltiple e incluso muerte del 
paciente. En el shock distributivo/séptico a pesar 
de la existencia de un elevado DO2 en la fase hi-
perdinámica concurre un defecto en la distribu-
ción y utilización del O2, que se traduce en una 
REO2 inapropiadamente baja para una demanda 
metabólica aumentada.6,9 Se produce entonces, un 
desequilibrio entre la utilización y las necesidades 
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sistémicas de O2 que no es consecuencia de un 
transporte insuficiente, fenómeno probablemente 
causado por alteraciones de la microcirculación o 
por una anomalía del metabolismo oxidativo 
celular.10

mecanismos de producción del sHock 

Queda claro que el problema fundamental en el 
shock se deriva de un inadecuado DO2 por dismi-
nución del Q. Entonces, es conveniente analizar 
ahora los tópicos relacionados con la hipoperfu-
sión derivada del bajo gasto cardíaco. 

La perfusión tisular depende del flujo sanguí-
neo que circula a través del sistema de conducción 
y la efectividad de este flujo depende de la presión 
alcanzada en el sistema la que a su vez es depen-
diente de la resistencia del sistema. En términos 
didácticos, para que la sangre llegue del ventrículo 
izquierdo hasta el sitio más distal de la economía, 
debe existir una presión suficiente para garanti-
zar la irrigación en un período definido de tiempo. 
Entonces en el contexto del shock cobra sustancial 
importancia la presión de perfusión, es decir, la 
presión arterial. Sin embargo, es importante ano-
tar que la hipotensión no significa shock pero, en la 
mayoría de situaciones de shock se presenta hipo-
tensión que compromete la perfusión. 

Ahora bien, la presión arterial depende princi-
palmente del Q y de lo resistencia vascular sisté-
mica (RVS) y el Q es el producto de la frecuencia 
cardíaca (FC) por el Volumen de Eyección ventri-
cular (VE). Entonces, frente a una disminución de 
la presión arterial, el organismo tiende a compen-
sar la situación incrementando alguno de los fac-
tores determinantes de ella. El aumento de la FC 

suele aparecer como primer mecanismo de defen-
sa frente a defectos de la perfusión y la compen-
sación derivada de los otros factores está provista 
de una notable complejidad. El VE depende de la 
precarga, la postcarga y las condiciones de con-
tractilidad ventricular. 

Se denomina precarga a la fuerza que distien-
de el músculo relajado y que condiciona el gra-
do de elongación de la fibra miocárdica antes de 
contraerse. La precarga o fuerza que distiende el 
miocardio antes de contraerse está representada 
por la tensión que soporta la pared ventricular al 
final de la diástole, y es directamente proporcio-
nal a la presión dentro de la cavidad y al radio de 
la misma (a mayor volumen diastólico y/o a ma-
yor presión habrá mayor tensión), e inversamente 
proporcional al espesor de la pared.11 El principal 
determinante de la precarga es el retorno venoso, 
dependiente del gradiente de presiones entre la 
cámara auricular derecha y los vasos periféricos. 
A nivel tisular, donde el corazón deja de ejercer 
su función como bomba impelente, pero donde 
aún no ejerce un efecto de succión, la presión que 
maneja el circuito es la presión circulatoria media, 
que depende de la capacitancia vascular y del 
volumen circulante efectivo.12

La postcarga es la presión o fuerza ventricular 
requerida para vencer la resistencia a la eyección. 
En términos más sencillos, es la fuerza contra la 
que se contrae el músculo cardíaco, o de otra ma-
nera, la fuerza que se opone al vaciamiento del 
ventrículo. De forma simplificada se puede decir 
que la postcarga del ventrículo izquierdo viene de-
terminada por la presión diastólica en aorta y por 
las RVS. En el ventrículo derecho (VD) depende 

Figura 20.2. Interrelación entre DO2, REO2 y VO2. Obsérvese que frente a la disminución del DO2 se genera como  
mecanismo de compensación un incremento de la REO2 para mantener constante el VO2. Sin embargo, si el DO2 desciende a 
niveles críticos en los que la REO2 es máxima, el VO2 invariablemente disminuye generando efectos deletéreos a nivel celular
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de la presión diastólica de arteria pulmonar y de 
las resistencias vasculares pulmonares (RVP).6

La contractilidad se refiere a la capacidad in-
trínseca de acortamiento de la fibra muscular 
aislada y se puede definir como la mayor o me-
nor fuerza que desarrolla el corazón al contraerse 
frente a condiciones similares de pre y poscarga. Si 
hay hipocontractilidad disminuye el acortamiento 
de la fibra miocárdica aislada o el engrosamien-
to sistólico de la pared ventricular en el corazón 
intacto con la consiguiente disminución del volu-
men sanguíneo expulsado por latido (gasto sistóli-
co) y por minuto (gasto cardíaco).11,13

La precarga puede disminuir por variadas cau-
sas: Disminución del volumen intravascular (shock 
hipovolémico hemorrágico o no hemorrágico), 
venodilatación que produce disminución del vo-
lumen intravascular efectivo (shock distributivo), 
aumento de la presión intratorácica (neumotórax, 
ventilación mecánica, PEEP) que compromete el 
retorno venoso, aumento de la presión intrapericar-
dica (shock obstructivo), pérdida de sincronía au-
rículoventricular y, FC excesivamente rápida que 
acorta la diástole y dificulta el llenado ventricular. 
Con respecto a la postcarga, su aumento disminuye 
la velocidad y el volumen de eyección ventricular. 
Este mecanismo es el responsable de la disminu-
ción del GC.6 La postcarga aumenta principalmen-
te en estenosis aórtica severa, tromboembolismo 
pulmonar y aumento en las resistencias vasculares.

Fases del sHock

El shock cursa por diversas fases y el recono-
cimiento e intervención del estadio se asocia 
con la reversibilidad –si éste se reconoce tem-
pranamente–, y con disminución de la morbi-
mortalidad. 

Fase de shock compensado

Inicialmente se genera una serie de mecanis-
mos orientados a preservar las funciones de 
órganos vitales a expensas de una vasocons-
tricción de órganos no vitales. Los mecanismos 
que se disparan en esta fase se relacionan con 
la activación del sistema simpático y la activa-
ción del sistema renina-angiotensina-aldoste-
rona y la liberación de vasopresina. La acción 
de las catecolaminas derivada de la activación 
del sistema simpático ocasiona varios efectos. 
En primer lugar una vasoconstricción venosa 
y arterial; la vasoconstricción venosa aumenta 
el retorno venoso y el llenado ventricular y, la 
vasoconstricción arterial en órganos no vitales 
promueve la derivación sanguínea hacia estruc-
turas vitales (sistema nervioso central y cora-
zón); en segundo lugar aumentan la frecuencia 
y el inotropismo cardíaco, lo que conduce a 
incremento de la PAM y el Q. En el sistema 
renina-angiotensina-aldosterona el principal 
mecanismo de compensación se relaciona con 
el incremento del tono vasomotor arterial y la 
estimulacióm de la liberación adrenal de cate-
colaminas. En cuanto a la vasopresina el meca-
nismo de acción se relaciona con el aumento 
de la RVS en el territorio esplácnico y otros 
lechos por su unión con los receptores V1.

Fase de shock descompensado

Cuando los mecanismos de compensación no son 
suficientes, sigue una segunda fase donde habrá 
una disminución del flujo a órganos vitales e hipo-
tensión, que clínicamente se traduce en deterioro 
del estado neurológico, pulsos periféricos débiles 
o ausentes y ocasionalmente, arritmias y cambios 

Se denomina precarga a la fuerza que distiende el músculo relajado y que condiciona el grado 
de elongación de la fibra miocárdica antes de contraerse

La postcarga es la presión o fuerza ventricular requerida para vencer la resistencia a la eyección

La contractilidad se refiere a la capacidad intrínseca de acortamiento de la fibra muscular 
aislada y se puede definir como la mayor o menor fuerza que desarrolla el corazón al contraerse 

frente a condiciones similares de pre y poscarga
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isquémicos en el electrocardiograma. En esta fase 
los signos de hipoperfusión periférica se hacen 
más evidentes, la diuresis disminuye aún más y la 
acidosis metabólica progresa. De no corregirse rá-
pidamente, el shock se acompaña de una elevada 
morbilidad y mortalidad.6

Fase de sHock irreversible

Si no se consigue la corrección del shock, el pa-
ciente entra finalmente en la fase irreversible en 
la que se desarrolla falla multisistémica y muerte.

eFectos del sHock

El shock causa múltiples efectos en varios órga-
nos y sistemas. En el contexto de la práctica fisio-
terapéutica es indispensable conocer qué ocurre 
en sistemas particulares puesto que, a la hora de 
realizar la intervención pueden suscitarse variados 
problemas relacionados con los efectos del shock. 

En el musculoesquelético se produce un ca-
tabolismo de las proteínas musculares. Como el 
elemento fisiopatológico básico del shock es la 
hipoperfusión, se produce isquemia e hipoxia 
muscular que genera acidosis láctica y debilidad 
muscular, la que puede extenderse al diafragma 
causando falla ventilatoria.

En la función respiratoria suele presentarse ta-
quipnea probablemente por la hipoxia, la libera-
ción de catecolaminas, la acidosis metabólica y el 
hipercatabolismo. La disminución del Q produce 
un efecto de espacio muerto por hipoperfusión, 
que causa alteración de la relación ventilación/
perfusión con compromiso del intercambio gaseo-
so. El aumento del trabajo respiratorio puede con-
ducir a claudicación, lo que justifica la ventilación 
mecánica precoz. Puede instaurarse un cuadro de 
SDRA por la liberación de mediadores inflama-
torios.

A nivel cardíaco puede mantenerse el flujo 
coronario durante la fase de compensación. Sin 
embargo, este mecanismo puede agotarse por lo 
que el riesgo de isquemia se incrementa. En una 
fase tardía, el flujo coronario se compromete sig-
nificativamente lo que condiciona la aparición de 
insuficiencia cardíaca.

En el tracto gastrointestinal la reducción del 
flujo sanguíneo afecta la barrera intestinal con po-
sibilidad de aparición de traslocación bacteriana. 

Adicionalmente, la vasoconstricción esplácnica 
conduce a disminución de la motilidad intestinal, 
íleo paralítico, ulceración de la mucosa y malabsor-
ción de nutrientes.6 No se descarta disfunción pan-
creática como consecuencia de la hipoperfusión.

En el hígado el metabolismo de los carbohi-
dratos se ve alterado ya en la fase inicial, en la que 
existe un aumento de la glucogenolisis y de la glu-
coneogénesis con elevación de la glucemia, pero 
en una fase tardía los depósitos de carbohidratos 
se agotan y la gluconeogénesis disminuye llegando 
a aparecer hipoglucemia. La capacidad hepática 
para metabolizar el ácido láctico disminuye, cir-
cunstancia que contribuye a empeorar la acidosis 
metabólica. Por otra parte, los trastornos en el me-
tabolismo de la bilirrubina dan lugar a la aparición 
de hiperbilirrubinemia, mientras que la isquemia 
provoca necrosis centrolobulillar y elevación de 
las transaminasas hepáticas.6

A nivel renal, el descenso de la PAM se acom-
paña de vasoconstricción, con deterioro del flu-
jo sanguíneo renal y su redistribución, desde la 
corteza externa a la corteza interna y médula 
renal, dando lugar a disminución de la filtración 
glomerular. Como consecuencia de la acción de 
la hormona antidiurética y de la aldosterona, ini-
cialmente hay un aumento de la absorción tubular 
de agua y sodio y el riñón produce una pequeña 
cantidad de orina concentrada que es pobre en 
sodio (insuficiencia prerenal). La persistencia del 
insulto isquémico causa Necrosis Tubular Aguda 
(NTA) con insuficiencia renal que es de carácter 
transitorio. En los casos más graves puede produ-
cirse necrosis cortical y fallo renal permanente.6

En el Sistema Nervioso Central, el flujo sanguí-
neo tiende a preservarse por efecto de los meca-
nismos de compensación. Sin embargo, la hipoxia 
sostenida conduce a deterioro del estado de con-
ciencia por lo que este signo se correlaciona con 
un incremento en la gravedad del cuadro de hipo-
perfusión. 

A nivel de la hemostasia, puede presentarse 
Coagulación Intravascular Diseminada (CID), con 
activación de los mecanismos de la coagulación y 
fibrinólisis, principalmente en el shock séptico. La 
expresión clínica puede ser la aparición de fenó-
menos hemorrágicos y/o la formación de trombos 
intravasculares que contribuyen al deterioro de la 
microcirculación.6
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diaGnóstico Fisioterapéutico

El impacto del shock y del evento predisponen-
te sobre la integralidad del movimiento corporal 
humano es contundente por la constelación de 
consecuencias sobre diversos órganos. En térmi-
nos generales, la disminución del DO2 y la con-
secuente disminución en la disponibilidad de 
oxígeno sistémico afectan la totalidad de fun-
ciones, actividades y participación del individuo. 
Adicionalmente, el impacto negativo del shock y 
la ventilación mecánica (VM) sobre la función 
cardiovascular magnifica la gravedad del cuadro. 
La construcción del DF se realiza a partir de la 
examinación y la evaluación. La historia clínica es 
de capital importancia para la identificación de la 
causa que condujo al shock Es de especial interés 
enfatizar en la evaluación y análisis de los gases 
sanguíneos (arteriales y venosos) y la realización 
de la totalidad de cálculos que de ellos se derivan. 

A partir de las categorías de la CIF, el DF en 
el shock invariablemente se tipificará como defi-
ciencia grave en la estructura y las funciones del 
sistema cardiovascular que producen limitación 
extrema en el transporte y la disponibilidad sisté-
mica de oxígeno que amenaza la vida. Limitación 
grave para el desarrollo de actividades y restric-
ción completa para la participación. Se conforma 
con los datos obtenidos un contexto de discapa-
cidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos 
para el dominio cardiopulmonar de la Guía de 
la APTA, el shock debería corresponder al patrón 
D: Deficiencia en la capacidad aeróbica/resis-
tencia asociada con disfunción o falla en el bom-
beo cardiovascular; y al patrón F, sí el paciente 
se encuentra conectado a ventilación mecánica. 
Aunque el patrón D se aproxima a la caracteriza-
ción del cuadro, éste no incluye taxativamente al 
shock hipovolémico, ni obstructivo, ni distributivo, 
sino solamente al shock cardiogénico, por lo que 
sería conveniente en la práctica fisioterapéutica la 
inclusión de un patrón adicional o la ampliación 
del existente. No se expresan diagnósticos relacio-
nados con otros dominios los cuales se formularán 
de manera individualizada al conocer, en un caso 
específico, todas las variables y se apliquen todos 
los instrumentos de medición.

intervención Fisioterapéutica

El manejo del shock es básicamente médico. La 
corrección de la causa, la reanimación volumétrica 
y el uso de vasoactivos conforman las estrategias 
más relevantes de manejo. Sin embargo, con base 
en lo expresado a lo largo del capítulo, la interven-
ción fisioterapéutica debe realizarse enmarcada en 
varios postulados:
1. Como el aporte de oxígeno a los tejidos está 

reducido, éste debe suministrarse en forma ru-
tinaria a todos los pacientes en shock.1

2. Se ha demostrado que aumentar el suminis-
tro de oxígeno en pacientes en shock reduce la 
falla orgánica múltiple, reduce la estancia en 
UCI y disminuye la mortalidad.14-17

3. La precisión del monitoreo con oxímetro de 
pulso en estado de shock, sepsis e hipotensión 
es desconocida, pero la mayoría de los errores 
es probable que resulten en lecturas falsamen-
te bajas, lo que daría lugar a incremento en el 
suministro de oxígeno. Sin embargo, la mayo-
ría de los errores en la oximetría, no justifican 
poner a los pacientes en riesgo por lo que es 
importante garantizar que el oxímetro tiene 
una buena señal, se deben evitar artefactos por 
movimiento, esmalte de uñas u otras posibles 
fuentes de error (nivel de evidencia IIa).18

4. Debido a la disponibilidad universal de la oxi-
metría en los hospitales, es raro el suministro 
empírico de oxígeno. Sin embargo, el tratamien-
to inicial “a ciegas” es a veces necesario para los 
pacientes con shock o con circulación periféri-
ca muy pobre donde una oximetría de pulso 
confiable no puede obtenerse. Se recomienda el 
monitoreo de la oxigenación mediante análisis 
de los gases de sangre arterial en todos los casos 
de shock o hipotensión (recomendación B).18

5. Todos los pacientes con shock, traumatismo 
grave, sepsis u otras enfermedades críticas de-
ben ser manejados inicialmente con alta con-
centración de oxígeno a través de una máscara 
de reservorio. La dosis puede ajustarse poste-
riormente, una vez los resultados de los gases 
arteriales sean conocidos y/o el paciente se 
estabilice (recomendación D).18

6. Debe mantenerse la PvO2 por encima de 70 
mm Hg.19

7. La Ventilación Mecánica (VM) debe iniciarse 
en todos los pacientes en los que la oxigeno-
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terapia no actúe como estrategia de alivio de 
la hipoxemia o en los que se presente acidosis 
metabólica persistente.20

8. La prioridad en el shock es asegurar una correc-
ta función respiratoria, lo que incluye mante-
ner la permeabilidad de la vía aérea, preservar 
la ventilación y oxigenación adecuadas, y fa-
cilitar el reposo de los músculos respiratorios 
por lo que el empleo precoz de la VM es reco-
mendado.21

9. La VM precoz, disminuye el consumo muscu-
lar de O2 lo que permite que gran parte del 
flujo sanguíneo se derive hacia órganos vita-
les.22

10. La ventilación con protección pulmonar se co-
rrelaciona con disminución de proteínas proin-
flamatorias, por lo que esta estrategia debe ser 
considerada para el apoyo ventilatorio.23

11. La VM con presión positiva disminuye el re-
torno venoso y puede agravar la hipotensión 
en aquellos tipos de shock en los que existe 
hipovolemia absoluta o relativa, en estas cir-
cunstancias es recomendable utilizar volumen 
corriente bajo y evitar en lo posible la utili-
zación de PEEP. Por el contrario en el shock 
cardiogénico la VM puede ser beneficiosa al 
disminuir tanto la precarga como la postcarga 
del ventrículo izquierdo.24 

12. Los modos de ventilación que reducen la pre-
sión intratorácica (PIT) se correlacionan con 
aumento del gasto cardíaco, por lo que deben 
ser considerados modos que permitan activi-
dad respiratoria espontánea o ajustes de los 
parámetros del ventilador que reduzcan la 
PIT.25

13. El destete del ventilador debe intentarse cuan-
do se consiga estabilidad hemodinámica con 
ausencia de hipotensión clínicamente signifi-

cativa, es decir, una condición que no requiere 
tratamiento vasopresor o que requiere terapia 
con vasopresores sólo a dosis bajas (recomen-
dación B).26

14. La transición de ventilación con presión po-
sitiva a respiración espontánea puede causar 
disminución del gasto cardíaco por aumento 
de la postcarga del ventrículo izquierdo.27

15. La reducción del gasto cardíaco puede dismi-
nuir la intensidad de las contracciones diafrag-
máticas.28 

16. Existe evidencia que demuestra que las ma-
niobras de fisioterapia provocan grandes alte-
raciones en las variables hemodinámicas (evi-
dencia B), por lo que su uso no se recomienda 
en el shock.29 Además, la fisioterapia es causa 
potencial de agitación y dolor30 lo que limita 
la intervención por los posibles efectos hemo-
dinámicos de estas dos condiciones.

En consecuencia con lo expuesto, la inter-
vención fisioterapéutica durante el shock debe 
orientarse principalmente al monitoreo de la oxi-
genación hística y al manejo óptimo de la VM en 
conjunción estrecha con el equipo médico. Deben 
proveerse parámetros ventilatorios ajustados a las 
condiciones particulares de cada paciente y debe 
tenerse en cuenta la patología subyacente y la co-
morbilidad para implementar estrategias ventila-
torias individualizadas. El destete del ventilador 
debe intentarse una vez se alcancen las metas de 
reanimación (Tabla 20.1) y niveles de soporte va-
soactivo mínimos. Las maniobras de terapia física 
en el shock deben limitarse al correcto posiciona-
miento del paciente en la cama y las convencio-
nales de mantenimiento de movilidad articular 
y prevención de retracciones. No deben iniciarse 
hasta que se consiga estabilidad hemodinámica. 

Tabla 20.1. Metas de reanimación en el shock  
(deben ser logradas en las primeras 6 horas y mantenidas durante las primeras 24 horas (Evidencia Nivel 1A)31

Parámetro Meta

Presión venosa central 8 – 12 mm Hg

Presión arterial media > 65 mmHg

Gasto urinario > 0.5 ml/kg/horas

Saturación venosa central > 70 %
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clasiFicación

Clásicamente el edema pulmonar se clasifica en 
dos grandes grupos según el mecanismo de pro-
ducción:
1. Hidrostático, se debe a cambios en los facto-

res que afectan al movimiento de fluidos a tra-
vés de una membrana semipermeable intacta 
(presión capilar, intersticial u oncótica).

2. Edema pulmonar por alteración de la per-
meabilidad, se debe a un daño primario de la 
membrana alvéolocapilar.3 

Muchos tipos de EAP comparten los dos me-
canismos de producción por lo que podrían con-
siderarse mixtos en un tercer ítem (adicional) de 
la clasificación (Tabla 21.1). Lo interesante de este 
último grupo según Colmenero y colaboradores es 
la reclasificación de algunos tipos de EAP.3 Así por 
ejemplo, el EAP neurogénico y el EAP por reex-
pansión se consideran actualmente como predomi-
nantemente hidrostáticos.4,5 Lo mismo ocurre con 
el EAP de las alturas (hidrostático) que ocurre como 
consecuencia de una vasoconstricción hipóxica de 
carácter heterogéneo, que conduce a incremento re-
gional de las presiones capilares.3,6,7 EL EAP cardio-
génico –como se mencionó al inicio del capítulo– es 
un edema pulmonar hidrostático consecuencia de 
aumento de la presión capilar y corresponde a 
insuficiencia cardíaca izquierda aguda.

21
rol de la Fisioterapia en el  

edema pulmonar cardioGénico en uci

El edema agudo del pulmón (EAP) es una con-
dición clínica habitual en la UCI. Sus dos pre-
sentaciones (hidrostático y de alteración de la 
permeabilidad) difieren en su mecanismo causal 
y en su manejo. El cardiogénico –objeto de revi-
sión en este capítulo– es consecuencia de la clau-
dicación aguda del ventrículo izquierdo que trae 
como consecuencia el aumento brusco de la pre-
sión en la microcirculación pulmonar por encima 
de 18 mm Hg y  la acumulación de  líquido (trasu-
dado)  en el intersticio pulmonar y los alvéolos,1,2 
es decir, corresponde a un EAP hidrostático.

deFinición 

El EAP cardiogénico es la acumulación anormal de 
líquido en el intersticio pulmonar, en los alvéolos, 
e incluso en bronquios y bronquiolos.1,2 Es con-
secuencia de diversos eventos tales como, infarto 
agudo de miocardio (IAM), insuficiencia ventricu-
lar izquierda, estenosis mitral, descompensación 
aguda de una insuficiencia cardíaca crónica, mio-
cardiopatías, insuficiencia renal, administración 
excesiva de líquidos, hipertensión no controlada, 
aumento de las demandas metabólicas, ingestión 
de medicamentos vasopresores, arritmias y embolia 
pulmonar, entre las más frecuentes. Puede asociarse 
a, ingesta de alcohol, esteroides, antiinflamatorios 
no esteroideos y estrés emocional.2

 

El EAP cardiogénico es la acumulación anormal de líquido en el  
intersticio pulmonar, en los alvéolos, e incluso en bronquiolos y bronquios
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Tabla 21.1. Clasificación del Edema Agudo del Pulmón según su mecanismo de producción.
 (Modificada de: Colmenero Ruíz M., Fernández Mondéjar, E., García Delgado, M., Rojas, M., Lozano, L., Poyatos, M. E.  

Conceptos actuales en la fisiopatología, monitorización y resolución del edema pulmonar.  
Med. Intensiva  2006;  30 (7): 322-330)3 

Tipo Mecanismo Causas 

Hidrostático 

Aumento de  
presión capilar

Insuficiencia cardíaca izquierda

Estenosis mitral

Enfermedad venooclusiva pulmonar

Aumento de  
presión intersticial

Por reexpansión tras ocupación pleural (derrame, neumotórax)

Postobstructivo o de presión negativa (laringoespasmo, epiglotitis, 
casi ahohamiento, ahorcamiento)

Disminución de la  
presión oncótica capilar Hipoalbuminemia

Insuficiencia linfática
Trasplante pulmonar

Linfangitis carcinomatosa

Aumento de 
permeabilidad

Lesión pulmonar aguda

SDRA

Mixto

EAP de las alturas

Neurogénico

Embolismo pulmonar

Postneumonectomía

Postcirugía de reducción de volumen

Postcardioversión eléctrica

Sobredosis de narcóticos

Clásicamente el edema pulmonar se clasifica en dos grandes grupos  
según el mecanismo de producción:  

1. Hidrostático, se debe a cambios en los factores que afectan al  
movimiento de fluidos a través de una membrana semipermeable intacta (presión  

capilar, intersticial u oncótica); y  
2. Edema pulmonar por alteración de la permeabilidad, se debe a un daño primario de la  

membrana alvéolo capilar.3 Muchos tipos de EAP comparten los dos mecanismos de producción 
por lo que podrían considerarse mixtos en un tercer ítem (adicional) de la clasificación
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mecanismos de producción

Esquemáticamente (Figura 21.1) el sistema car-
diovascular está conformado por un par de bom-
bas aspirantes-impelentes, conectadas en serie, 
que generan la energía primaria para su funciona-
miento (los ventrículos derecho e izquierdo, con 
sus respectivas aurículas); unas tuberías de entre-
ga (el sistema arterial); unos compartimientos a 
los cuales debe entregarse un fluido (los sistemas 
orgánicos); el fluido en sí mismo (la sangre, con 
sus respectivos nutrientes para hacer funcionar el 
cuerpo humano (oxígeno, glucosa, etc.); unas tu-
berías que regresan el fluido ya utilizado, para ser 
readecuado y expelido nuevamente a través del 
sistema; y diversos sistemas que depuran y rea-
decúan el fluido utilizado (pulmones, riñones, hí-
gado, etc.) con el fin de reenviarlo una vez más al 
circuito.8

Por sus funciones complementarias y en línea, 
las circulaciones pulmonar y sistémica mantienen 
una interdependencia muy estrecha que eventual-
mente puede producir modificaciones de uno de 
los dos circuitos si el otro sufre alteraciones. Es 
así como fisiológicamente debería considerarse 
la circulación general (sistémica más pulmonar) 

como un solo sistema interconectado entre sí por 
una multitud de conductos, gobernado por un eje 
integrador conformado por las cuatro cámaras 
cardíacas.9

No obstante, debido a las notables diferen-
cias de los dos circuitos, puede afirmarse que la 
principal divergencia entre las dos circulaciones 
es que, si bien, el flujo sanguíneo (Q) a través 
de ellas es similar, las presiones y las resistencias 
pulmonares son significativamente inferiores a 
las sistémicas, razón por la cual suele denomi-
narse a la pulmonar circulación menor, término 
referido no a flujo, sino a presión y resistencia. 
Es notable que el circuito pulmonar maneja 
presiones significativamente inferiores al circui-
to sistémico (Figura 21.2).

Dos aspectos importantes para complementar 
el conocimiento de las presiones referidas en la 
figura 21.2, en el contexto del EAP cardiogénico, 
son los conceptos de presión hidrostática y pre-
sión en cuña. La presión hidrostática es la presión 
ejercida por un líquido sobre el recipiente que lo 
contiene; si el líquido fluye, la presión hidrostá-
tica se modificará en razón con la resistencia del 
conducto a través del cual fluye. La sangre fluye 
gracias a la diferencia de presión entre los compo-

Figura 21.1. Representación esquemática de los componentes del sistema cardiovascular. 
(Tomada de: Cristancho W. Fisiología respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed.  

Manual Moderno, Bogotá, 2008)9



328  •  Fisioterapia en la UCI - Cuarta parte

inversamente proporcional a la resistencia contra 
la que tiene que expulsar la sangre.

La presión capilar en cuña (Pcw) es la pre-
sión de llegada a la aurícula izquierda (presión de 
llegada del circuito menor o pulmonar) medida 
a través de un catéter migrado desde el sistema 
endovenoso hasta la arteria pulmonar (catéter de 
Swan-Ganz, figura 21.3) éste se introduce por una 
vena central, se pasa por la aurícula y ventrícu-
lo derechos hasta la arteria pulmonar. Al inflar un 
balón en su punta, éste migra y se enclava, el flujo 
a través del circuito pulmonar se interrumpe (en 
ese segmento, no en todo el pulmón, por supues-
to), lo cual mide la presión existente por delante 
del balón, es decir la presión en la aurícula iz-
quierda, que equivale –teóricamente– a la presión 
de fin de diástole del ventrículo izquierdo.8

nentes del sistema: a los ventrículos se les facilita 
su trabajo mediante unos “ajustes” entre los volú-
menes manejados y las presiones existentes entre 
sus entradas y salidas: la Presión Arterial Media 
(PAM) es mayor que la Presión Venosa Central 
(PVC), lo que hace que el flujo progrese desde un 
Punto de Máxima Presión (PAM) a uno de menor 
presión (PVC).8 En este contexto, la presión en 
la totalidad del circuito pulmonar es función de 
la resistencia vascular pulmonar y en el circuito 
sistémico de la resistencia vascular sistémica, por 
supuesto. En caso de aumento de la resistencia el 
organismo genera mecanismos de compensación 
para mantener las presiones dentro de los rangos 
fisiológicos. El corazón puede entonces conside-
rarse como una bomba cuyo rendimiento es direc-
tamente proporcional a su volumen de llenado, e 

Figura 21.2. Presiones sistémicas y pulmonares. 
(Tomada de Cristancho, W. Fisiología Respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed.  

Manual Moderno, Bogotá, 2008)9

Un valor de presión en cuña superior a 18 mm Hg es altamente sugestivo de edema  
hidrostático, mientras que cifras inferiores se correlacionan con edema de permeabilidad
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Figura 21.3. Representación esquemática de la posición  
del catéter de Swan Ganz acuñado en la arteria  

pulmonar (balón inflado, señalado con la flecha).  
(Tomada de Sarria, L. E. Fisiología cardiovascular.  

Interrelaciones con el sistema respiratorio. En Cristancho, W. 
Fundamentos de Fisioterapia respiratoria y ventilación 

mecánica, 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)3

Con los insumos hasta aquí revisados, son per-
tinentes dos preguntas: 1. ¿Qué ocurre cuando el 
ventrículo izquierdo (VI) claudica agudamente? 
2. ¿Qué ocurre con las presiones como conse-
cuencia de la claudicación del VI? La respuesta 
a estos interrogantes facilita la comprensión del 
EAP cardiogénico. 

Cuando la presión y el flujo de sangre aumen-
tan en el VI (diástole), éste se dilata y la elon-
gación de las fibras miocárdicas desencadena la 
fuerza contráctil necesaria para eyectar en la aorta 
la totalidad de sangre recibida. Esta ley (Starling) 
expresa la relación entre la dilatación del corazón 
y su fuerza de contracción. Cuando el VI claudica 
agudamente es incapaz (insuficiente) de expulsar 
en sístole la totalidad de sangre contenida en él. 
Entonces, la acumulación de sangre no expulsada 
sumada a la captada en la siguiente diástole in-
crementa la presión de fin de diástole con el con-
secuente incremento en las presiones retrógradas, 
es decir, en la presión auricular izquierda y en los 
vasos que drenan a ella. Estos hechos se detectan 
a través de la medición de la Pcw, la cual aumen-

ta por encima de 18 mm Hg como consecuencia 
del aumento de la presión en la aurícula izquierda. 
Entonces, ocurre un disbalance en las fuerzas que 
gobiernan el mantenimiento del líquido dentro del 
espacio intravascular (ley de Starling que postula 
que el flujo de líquido a través del capilar es de-
pendiente del balance entre las presiones hidros-
táticas y oncóticas a ambos lados de la membrana 
semipermeable). En términos sencillos el aumento 
de líquido en el intersticio o en el alvéolo pulmo-
nar se debe a incremento en la presión hidrostática 
que lleva a que el resultado neto sea el escape de 
líquido desde el vaso a los espacios extravasculares. 
El EAP aparecerá si se sobrepasa la capacidad de 
drenaje del sistema linfático, el cual en condiciones 
normales es el principal factor que impide el de-
sarrollo del edema. En principio se producirá una 
fase de edema intersticial que puede evolucionar 
hacia la fase alveolar en respuesta a un incremento 
progresivo de la (PCP) y por supuesto de la Pcw. 
Es pertinente recordar que la PCP y la Pcw aunque 
tienen valores similares no son iguales. Habitual-
mente se utiliza el valor de la Pcw para diferenciar 
el EAP hidrostático del EAP por aumento de per-
meabilidad. Un valor de Pcw superior a 18 mm 
Hg es altamente sugestivo de edema hidrostático, 
mientras que cifras inferiores se correlacionan con 
edema de permeabilidad.10 Sin embargo, estos va-
lores no son rígidos por lo que el clínico debe ser 
muy acucioso en la interpretación de los datos, 
correlacionado el valor de Pcw obtenido con los 
demás hallazgos e incluso con la historia clínica. 

Debe tenerse en cuenta que durante la VM 
los datos obtenidos mediante un catéter de Swan 
Ganz pueden estar afectados por la transmisión 
de presión desde las vías aéreas al espacio pleural 
y a los capilares pulmonares, lo que determina una 
falsa elevación de la Pcw; la colocación del caté-
ter también es importante, si está colocado en la 
zona I de West donde las presiones alveolares y de 
las vías aéreas son mayores que las presiones en 
arteria y venas pulmonares, los valores obtenidos 
pueden reflejar presiones en la vía aérea y no pre-
siones de llenado de la aurícula izquierda. Es im-
portante recordar que el paciente sometido a VM, 
generalmente se encuentra en decúbito supino, lo 
que determina el desplazamiento de la zona I de 
West hacia la parte anterior del pulmón, ya que 
estas zonas dependen de la fuerza de gravedad.
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Un mecanismo diferente a la claudicación del 
VI –pero también cardiogénico– es la producción 
del EAP por estenosis mitral. En esta situación se 
produce un aumento de la resistencia al vaciamien-
to de la aurícula izquierda que produce diferencia 
de presión diastólica entre aurícula izquierda y 
ventrículo. Como resultado aumenta el volumen 
residual en la aurícula en cada latido lo que conse-
cuentemente aumenta la presión; estos dos hechos 
originan congestión sanguínea en las venas pulmo-
nares, aumento de la presión hidrostática y EAP.

cuadro clínico y diaGnóstico

Usualmente el inicio del cuadro es abrupto. Pue-
den existir antecedentes de insuficiencia cardía-
ca, hipertensión arterial, cardiopatía isquémica 
y otros factores de riesgo cardiovascular.1 La ex-
ploración física muestra un paciente disneico, con 
respiración superficial, taquipneico y taquicárdico, 
angustiado, inquieto, diaforético, con intolerancia 
al decúbito, con dificultad para hablar por la in-
tensa disnea, la piel puede estar fría y húmeda, 
y pueden existir hipertensión arterial, cianosis y 
compromiso del estado de conciencia. Puede estar 
presente un soplo cardíaco y un tercer ruido. Son 
evidentes los signos de dificultad respiratoria, que 
incluyen uso de músculos accesorios, tirajes y ha-
llazgos auscultatorios (estertores y sibilancias). La 
tos con producción de esputo espumoso y rosado 
es un hallazgo típico. Puede encontrarse ingur-
gitación yugular, hepatomegalia y edemas, como 
manifestación de una falla ventricular crónica des-
compensada. El dolor torácico puede está presen-
te si el EAP es consecuencia de un IAM. 

radioGraFía de tórax

La radiografía de tórax es el método más utiliza-
do para la confirmación del diagnóstico clínico 
del EAP. Sin embargo, cuando el cuadro está co-
menzando (fase intersticial), los hallazgos son su-
tiles, pues suele observarse tan sólo ingurgitación 
de la vasculatura que irriga los lóbulos superio-
res (signo de cefalización de flujo) (Figura 21.4) 
como primer signo radiológico acompañado de 
pérdida de la definición de los vasos y los hilios 
pulmonares, engrosamiento de los tabiques in-
terlobulillares (líneas B de Kerley) (Figura 21.5), 

manguitos peribronquiales y engrosamiento de 
las cisuras. 

En la fase alveolar del EAP, hay aparición fran-
ca de infiltrados alveolares, descritos convencio-
nalmente como infiltrado en “alas de mariposa”. 
No obstante en esta fase el infiltrado puede lle-
gar a ocupar la totalidad de los pulmones (Figura 
21.6). El edema pulmonar cardiogénico usual-
mente es bilateral y simétrico y se acompaña de 
cardiomegalia.

La lectura de los rayos X en la UCI debe ser 
realizada bajo rigurosos criterios de estandariza-
ción técnica, y la metodología de interpretación 
debe obedecer al protocolo de la unidad para pre-
venir falsas lecturas derivadas de la interpretación 
disímil de cada observador. Estas dos conductas 
han demostrado un aumento extraordinario en la 
lectura de la radiografía.11,12

Figura 21.4. Radiografía de tórax en la que se observa 
cefalización de flujo

Figura 21.5 Detalle de una radiografía de tórax ilustrando 
líneas B de Kerley
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diaGnóstico Fisioterapéutico

La sintomatología del paciente con EAP car-
diogénico obedece al incremento en el trabajo 
respiratorio secundario a la disminución de la dis-
tensibilidad originada por el aumento de líquido 
intersticial y alveolar. Quiere decir que el EAP 
cardiogénico aunque es un evento cardiovascular, 
se comporta desde el punto de vista de la función 
respiratoria como un defecto ventilatorio restric-
tivo. En consecuencia, la movilidad de la caja torá-
cica se encontrará disminuida como consecuencia 
de la limitación en la expansión pulmonar. La 
ocupación alveolar invariablemente produce hi-
poxemia. El EAP cardiogénico se comporta desde 
el punto de vista de intercambio gaseoso como 
una enfermedad de shunt, pero también cursa con 
desequilibrio de la relación V/Q, trastorno de la 
difusión e hipoventilación. Estas situaciones con-
tribuyen al desarrollo de hipoxemia e hipercapnia, 
pero la hipoxemia resultante responde a la oxíge-
noterapia, con excepción de la fracción originada 
en el shunt.

A la hora de construir el diagnóstico fisiotera-
péutico (DF), hallazgos como el dolor torácico y 
la diaforesis ayudan a orientar la causa del proble-
ma, lo que es de extrema utilidad en la formula-
ción del plan de intervención fisioterapéutico. Así 
por ejemplo, el dolor puede correlacionarse con 
un evento coronario, lo que obliga a una actua-
ción de Fisioterapia prudente. La diaforesis puede 
asociarse con la respuesta adrenérgica al edema o 

a la hipoperfusión, razón por la que también se 
debe proceder con cautela desde la perspectiva de 
intervención de Fisioterapia. 

Es importante en el contexto de la práctica 
fisioterapéutica anotar que la fase intersticial del 
EAP es responsable de la tos y las sibilancias co-
múnmente encontradas en el paciente con EAP 
cardiogénico, hallazgos que nunca deben ser ma-
nejados con β-adrenérgicos. Tal situación corres-
pondería a un evento adverso derivado de un 
diagnóstico equivocado.

A partir de las categorías de la CIF, el DF en 
el EAP cardiogénico invariablemente se tipificará 
como deficiencia grave en la estructura y las fun-
ciones del sistema cardiovascular que producen 
limitación extrema en el intercambio gaseoso que 
amenaza la vida. Limitación grave para el desa-
rrollo de actividades y restricción completa para 
la participación. Se conforma con los datos obte-
nidos de un contexto de discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos 
para el dominio cardiopulmonar de la Guía de la 
APTA, el EAP cardiogénico debería corresponder 
al patrón D: Deficiencia en la capacidad aeróbi-
ca/resistencia asociada con disfunción o falla en 
el bombeo cardiovascular; y al patrón F, sí el pa-
ciente se encuentra conectado a ventilación me-
cánica. No se expresan diagnósticos relacionados 
con otros dominios los cuales se formularán de 
manera individualizada al conocer, en un caso es-
pecífico, todas las variables y se apliquen todos los 
instrumentos de medición.

. 
Figura 21. 6. Radiografía de tórax que ilustra el patrón alveolar en alas de mariposa A y, un infiltrado alveolar  

en la totalidad de los pulmones B. Obsérvese además en B, el crecimiento de la silueta cardíaca
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rol de la Fisioterapia en el  
manejo del eap cardioGénico

El rol principal del fisioterapeuta en el manejo in-
terdisciplinario del EAP cardiogénico en la UCI, 
se relaciona con el adecuado soporte de la oxi-
genación, lo que exige el conocimiento profun-
do de la mecánica operacional de los equipos de 
oxigenoterapia, Ventilación No Invasiva (VNI) 
y ventilación convencional. En principio, deben 
utilizarse –junto con el manejo médico– medidas 
conservadoras de tratamiento, que incluyen repo-
so absoluto para minimizar el consumo de O2, y 
oxigenoterapia con la FIO2 requerida para alcan-
zar SaO2 de por lo menos 90%.

Si la situación clínica no se controla con las 
medidas de sostén conservadoras y el tratamien-
to médico, se ha recomendado el uso de VNI (ni-
vel de evidencia A).13 Esta recomendación es más 
fuerte para la presión positiva continua en la vía 
aérea (CPAP) que para otros modos de VNI (PSV 
+ PEEP; BIPAP).13-15 En general, la mejoría de la 
oxemia, la disminución del trabajo respiratorio y 
la disminución en la necesidad de intubación en-
dotraqueal, junto a la prevención de complicacio-
nes derivadas de ésta, conforman las ventajas más 
relevantes de la VNI y la CPAP.13-16 En cuanto a la 
mortalidad, existe controversia; el metaanálisis de 
Peter y colaboradores17 encontró disminución con 
el uso de VNI y CPAP, al igual que el metaaná-
lisis de Winck;18 sin embargo, otros estudios han 
encontrado insuficiente evidencia que permita 
demostrar disminución en la mortalidad a corto 
plazo,19,20 incluso otros desaconsejan su uso.21

A la luz de la abundante evidencia disponible, 
se recomienda utilizar como medida de soporte 
en el EAP cardiogénico la VNI administrada en 
modo CPAP preferiblemente.17-20,22,23 Las presio-
nes de apoyo se sitúan entre 5 y 15 cms H2O

14,24 
y la interfaz recomendada es la máscara facial o 
la máscara facial total (clase I, nivel de evidencia 
C).24 Los metaanálisis publicados en los últimos 
años han demostrado una reducción significativa 
en la necesidad de intubación del 50% al 60% y 
del 41% al 47% en la mortalidad, lo cual confirma 
que la CPAP es el tratamiento de primera línea 
para el EAP cardiogénico.14,25

El uso de BIPAP en pacientes con dificultad 
respiratoria por EAP cardiogénico no tiene actual-

mente evidencia en ensayos controlados, por lo 
que su seguridad y eficacia aún no están claros. Sin 
embargo, la adición de presión positiva inspiratoria 
durante la VNI, es decir, agregar un parámetro de 
soporte inspiratorio a la CPAP, debe considerarse 
en los pacientes con EAP cardiogénico en quienes 
la retención de CO2 aumenta progresivamente y 
el pH es < 7.25 (clase IIa, nivel de evidencia C).24

Cuando la VNI fracasa está indicada la ventila-
ción mecánica (VM) invasiva. Si los criterios clíni-
cos –incluida la tolerancia a la VNI–, gasimétricos y 
hemodinámicos exhiben franco deterioro, el equi-
po de UCI debe considerar la VM convencional. 
En fase aguda está indicado el modo asistido con-
trolado por volumen o presión cuando se requiere 
total apoyo ventilatorio. Los ajustes iniciales deben 
orientarse a proveer descanso a los músculos res-
piratorios, y las estrategias de protección pulmonar 
deben ser consideradas (capítulo 9).

Los beneficios de la VM se explican de diversas 
formas: la reducción del trabajo respiratorio pue-
de permitir la redistribución del gasto cardíaco a 
funciones vitales; la presión positiva inspiratoria 
y la PEEP resultan favorables al actuar como un 
torniquete que reduce la carga del volumen que 
llega al ventrículo izquierdo por disminución de 
la precarga del ventrículo derecho (efecto de in-
terdependencia ventricular).26 Además, la PEEP 
redistribuye el edema pulmonar de los alvéolos 
hacia el intersticio (espacios perivasculares y peri-
bronquiales) permitiendo que más alvéolos parti-
cipen en el intercambio gaseoso;27 adicionalmente 
el mecanismo de redistribución se relaciona pri-
mariamente con el desplazamiento del agua al-
veolar hacia las aristas alveolares (Figura 21.7).25

Durante el período de destete de la VM algu-
nas consideraciones hemodinámicas deben ser te-
nidas en cuenta:

1. La disminución de la presión inspiratoria pue-
de producir descenso en la presión de la aurí-
cula derecha mientras que la presión arterial 
sistémica media usualmente se conserva. Por 
tanto, el gradiente de presión para el retorno 
venoso aumenta generando su incremento 
(del retorno venoso).

2. La presión positiva disminuye la carga de 
presión contra la que se contrae el ventrícu-
lo izquierdo y por consiguiente se reduce la 
postcarga, incluso si la presión arterial se man-
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tiene constante. Contrariamente, la postcarga 
del ventrículo derecho aumenta por la presión 
positiva y por la sobredistensión alveolar.

3. Una supresión brusca de la ventilación mecá-
nica puede provocar efectos negativos sobre la 
función del ventrículo izquierdo produciendo 
aparición de edema pulmonar.

4. El aumento de la postcarga del ventrículo iz-
quierdo durante la desconexión aumenta las 
demandas miocárdicas de oxígeno.

5. La taquicardia provocada, de un lado por el 
cambio de ventilación mecánica a ventilación 

espontánea y, por otro lado, a la secreción de 
catecolaminas puede reducir el tiempo para la 
perfusión coronaria durante la diástole.

Las consecuencias de los fenómenos descritos 
pueden ser múltiples y variadas dependiendo de 
la situación particular de cada paciente, por tanto, 
una juiciosa evaluación hemodinámica por parte 
del equipo de UCI es imperativa antes de definir 
como directriz de manejo la retirada del ventila-
dor, la que debe intentarse una vez el cuadro de 
EAP y su causa hayan sido controlados.

Figura 21.7. Representación esquemática del efecto de la PEEP en la redistribución del agua alveolar.  
En A, el alvéolo se encuentra inundado. En B, la aplicación de PEEP distiende el alvéolo y desplaza el agua hacia  

las aristas. En la gráfica el alvéolo está representado por un hexágono, pero debe recordarse, que éste es un  
poliedro tridimensional en el que existen muchas más aristas

La ventilación no invasiva (VNI) tiene un grado de recomendación A en 
el edema pulmonar cardiogénico.

Esta recomendación es más fuerte para la presión positiva continua 
en la vía aérea (CPAP) que para otros modos de VNI
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22
rol de la Fisioterapia en el  

síndrome coronario aGudo en uci

estar soportada sobre sólidos conocimientos de la 
fisiopatología del evento para formular planes de 
intervención ajustados a las limitaciones impues-
tas por la gravedad del cuadro, las que, se superan 
progresiva y satisfactoriamente si la evolución del 
paciente es adecuada, tanto así, que el abordaje 
fisioterapéutico va desde la simple observación y 
monitoreo hasta la rehabilitación cardíaca. En este 
contexto, se desarrollará el presente capítulo.

deFinición

Marino3 presenta una definición bastante ilustrati-
va y clara del SCA a partir de la síntesis de diver-
sos documentos:4,5,6 

Los Síndromes Coronarios Agudos (SCA) 
son afecciones caracterizadas por la apari-
ción súbita de insuficiencia coronaria a causa 
de oclusión trombótica de una o más arte-
rias coronarias. Se identifican tres afecciones 
de este tipo: infarto agudo de miocardio con 
elevación del segmento ST (IAMCEST), in-
farto agudo de miocardio sin elevación del 
segmento ST (IAMSEST) y angina inestable 
(AI). El IAMCEST se debe a una oclusión 
coronaria completa y mantenida, mientras 

Las enfermedades cardiovasculares constitu-
yen la principal causa de muerte en los paí-
ses industrializados y en los países en vía de 
desarrollo. Dentro de estas patologías, la en-
fermedad coronaria es la manifestación más 
prevalente y se asocia con alta mortalidad y 
morbilidad. Las presentaciones clínicas de la 
enfermedad coronaria isquémica incluyen, is-
quemia silente, angina de pecho estable, falla 
cardíaca, angina inestable, infarto agudo del 
miocardio y muerte súbita.1 En Colombia 
la enfermedad isquémica del corazón es la 
principal causa de muerte tanto en hombres 
como en mujeres mayores de 45 años o más, 
superando incluso las muertes violentas o los 
cánceres combinados. La tasa de mortalidad 
atribuible a esta enfermedad fue de 107,3 por 
100 000 habitantes en personas de 45 a 64 
años, y de 867,1 por 100 000 habitantes para 
personas de 65 o más años, en el año 2007.2

Por su alta prevalencia, el síndrome coronario 
agudo es una de las causas más frecuentes de ad-
misión a las unidades de cuidado crítico, ya sea a la 
unidad de cuidados intensivos (UCI) o a la unidad 
de cuidados coronarios (UCC), escenarios donde 
la intervención del equipo interdisciplinario debe 

Los síndromes coronarios agudos (SCA) son afecciones caracterizadas por la aparición súbita 
de insuficiencia coronaria a causa de oclusión trombótica de una o más arterias coronarias.  

Se identifican tres afecciones de este tipo: infarto agudo de miocardio con elevación del  
segmento ST (IAMCEST), infarto agudo de miocardio sin elevación del  

segmento ST (IAMSEST), y angina inestable (AI)
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que el IAMSEST y la AI se deben a oclusión 
coronaria trombótica parcial o a oclusión 
coronaria con revascularización espontánea.

La elevación del segmento ST, generalmente 
representa el desarrollo de un infarto agudo de 
miocardio (IAM) con onda Q, que es el que se 
asocia a una trombosis más extensa y duradera.

clasiFicación

Aunque la presentación del SCA descrita en la 
definición permitiría una clasificación de acuerdo 

principalmente con los hallazgos electrocardiográ-
ficos, el IAM propiamente dicho se ha clasificado 
clásicamente en cuatro estadíos según la propues-
ta de Killip y Kimball (Tabla 22.1).7

diaGnóstico

La definición propuesta al inicio del capítulo 
contiene las bases del diagnóstico con base en los 
hallazgos electrocardiográficos. Sin embargo, el 
diagnóstico del IAM se consolida no sólo a través 
de estos hallazgos, también, a partir de una serie 
de marcadores clínicos y bioquímicos.8 

Tabla 22.1. Clasificación de Killip para el IAM

Clasificación Cuadro clínico Mortalidad

Killip I Paciente sin signos ni síntomas de insuficiencia cardíaca izquierda.  
IAM no complicado 6

Killip II
Paciente con estertores o crepitantes húmedos (congestión pulmonar en menos 
del 50% de ambos campos pulmonares), tercer ruido cardíaco o aumento de la 
presión venosa yugular. Hay falla cardíaca leve 

17

Killip III Paciente con edema pulmonar. Falla ventricular severa  
estertores en ambos campos pulmonares 38

Killip IV
Paciente en shock cardiogénico, hipotensión (presión arterial sistólica inferior 
a 90 mm Hg), y evidencia de vasoconstricción periférica (oliguria, cianosis o 
diaforesis)

81

Tabla 22.2. Clasificación clínica de los diferentes tipos de IAM (Adaptada de Thygesen, K., Alpert, J. S., White, H. D.  
Universal definition of myocardial infarction. Eur Heart J 2007;28:2525–2538)8

Tipo 1 IAM espontáneo debido a un evento coronario primario,  
tal como la erosión de la placa y/o ruptura, fisura o disección

Tipo 2
IAM de miocardio secundario a isquemia o infarto debido al aumento de la demanda  
de oxígeno o a disminución de la oferta, por ejemplo, espasmo coronario, embolia coronaria,  
anemia, arritmias, hipertensión o hipotensión

Tipo 3

Muerte súbita cardíaca, incluyendo paro cardíaco, a menudo con síntomas sugestivos de isquemia 
iocárdica, acompañado por elevación nueva del segmento ST o nuevo bloqueo de rama izquierda,  
o evidencia de trombo fresco en una arteria coronaria mediante angiografía y/o en la autopsia,  
pero la muerte ocurre antes de que se puedan obtener las muestras de sangre para análisis de  
biomarcadores cardíacos

Tipo 4a IAM asociado con intervención coronaria percutánea

Tipo 4b IAM asociado con trombosis del stent documentada por angiografía o autopsia

Tipo  5 IAM asociado a cirugía coronaria
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hallazGos clínicos

Clínicamente se presenta como síntoma caracte-
rístico el dolor retroesternal opresivo, intenso, con 
sensación de muerte inminente irradiado o no a 
las extremidades superiores, la mandíbula o la es-
palda, y puede acompañarse de molestias epigás-
tricas. Aparece con el esfuerzo e incluso en reposo 
y suele durar por lo menos 20 minutos. A menudo, 
el malestar es difuso, no localizado, no posicional, 
y puede ir acompañado de disnea, diaforesis, náu-
seas, o síncope. 

Estos síntomas no son específicos de la isque-
mia miocárdica y debe hacerse el diagnóstico 
diferencial con problemas gastrointestinales y 
trastornos neurológicos, pulmonares o muscu-
loesqueléticos.8 El IAM puede acompañarse con 
reacciones adrenérgicas (taquicardia sinusal, au-
mento del gasto cardíaco y de la resistencia vascu-
lar periférica, hipertensión, palidez, piloerección 
y diaforesis fría) o vagales (bradicardia, disminu-
ción del gasto cardíaco, vasodilatación periféri-
ca con hipotensión arterial, salivación excesiva, 
náuseas y broncoespasmo).  Thygesen y colabo-
radores proponen una clasificación clínica de los 
diferentes tipos de IAM asociada a factores etio-
lógicos (Tabla 22.2).8

hallazGos electrocardioGráFicos

Electrocardiográficamente los hallazgos se deri-
van de la falta de conducción eléctrica en la zona 
de infarto puesto que las células muertas no se 
despolarizan normalmente. Deben diferenciarse 
isquemia, lesión e infarto. Invariablemente la is-
quemia se caracteriza por una inadecuada presen-
tación de la onda T, la que se visualizará aplanada, 
deprimida o francamente invertida (Figura 22.1). 
Esta onda representa la repolarización ventricular.

Debe buscarse la inversión de la onda T leyen-
do el electrocardiograma (EKG) ordenadamente 
de V1 a V6 para identificar disminución de la cir-
culación coronaria, recordando que isquemia no 
necesariamente significa infarto. En la isquemia la 
onda T se encuentra invertida y es simétrica.

La lesión eleva el segmento ST y es signo de IAM 
produciendo elevación convexa de más de 1 mm 
(Figura 22.2) y desciende en 2 a 3 semanas (si no es 
así puede ser un aneurisma de ventrículo izquierdo). 
Sin embargo, otras situaciones pueden producir la 
misma manifestación (angina de Prinzmetal, repo-
larización precoz (II, III y aVF), pericarditis aguda, 
bloqueo de rama izquierda (en V1 – V3), crecimien-
to ventricular izquierdo (V1- V2) y Síndrome de 
Brugada (V1, V2, V5-V6), entre otros).9 

Figura 22.1. Inversión de la onda T (a la derecha)
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Figura 22.2. Elevación del segmento ST (a la derecha)

Figura 22.3. Depresión del segmento ST (a la derecha)

Figura 22.4. Onda Q patológica (a la derecha)
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El segmento ST puede deprimirse (infrades-
nivelarse) por diversas razones: digital, lesión 
miocárdica subendocárdica, bloqueo de rama 
izquierda (I, aVL, V4-V6), extrasístoles ventri-
culares, ritmo de marcapasos ventricular, trom-
boembolismo pulmonar (V1-V2), trastornos 
electrolíticos, hiperventilación y, por el ejercicio 
en un sujeto con sospecha de isquemia coronaria 
(Figura 22.3).9,10

En el infarto existe tejido necrótico que no 
puede despolarizarse ni repolarizarse. El signo 
más específico de infarto es la presencia de on-
das Q patológicas; estas son anchas (> 0.04 se-
gundos), profundas (> del 25% de altura de la 
onda R y, se observan en derivaciones que habi-

tualmente no están (V1-V3)9 (Figura 22.4). Sin 
embargo, otros eventos generan ondas Q (trom-
boembolismo pulmonar, el clásico QIII de la tría-
da S1, QIII, TIII).

Los cambios en el EKG son notables. Estos 
se visualizan en el EKG dependiendo de la pa-
red ventricular comprometida (Tabla 22.3), por 
ejemplo en el IAM de la pared anterior se obser-
va elevación del ST en derivaciones V3-V4; en el 
anterior extenso puede afectarse la pared lateral 
(elevación del ST en V5-V6) y/o los 2/3 anterio-
res del tabique interventricular (elevación del ST 
en V1-V2). En derivaciones del plano frontal pue-
de observarse elevación del ST en I y aVL si existe 
extensión a la pared lateral alta del VI.9

Tabla 22.3. Localización del IAM según el EKG

Pared (cara) Derivación alterada

Anterior V3 – V4

Septal V1- V2

Anteroseptal V1 a V4

Lateral alto D1 – aVL

Anterior extenso V1 a V6, D1 a aVL

Apical V5 – V6

Anteroapical V3 a V6

Inferior DII, DIII, aVF

Inferoapical DII, DIII, aVF, V5, V6

Posterior Depresión del ST V1 a V4

Inferoposterior DII, DIII, aVF, V1, V2

Ventrículo derecho DII, DIII. aVF, V4R

La isquemia se caracteriza por una inadecuada presentación de la onda T,  
la que se visualizará aplanada, deprimida o francamente invertida.  

La lesión eleva el segmento ST y es signo de IAM produciendo elevación convexa  
de más de 1 mm. En el infarto existe tejido necrótico que no puede despolarizarse ni  

repolarizarse. El signo más específico de infarto es la presencia de ondas Q patológicas;  
estas son anchas (> 0.04 segundos), profundas (> del 25% de altura de la onda R y,  

se observan en derivaciones que habitualmente no están (V1-V3)
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hallazGos bioQuímicos

Los marcadores bioquímicos en el IAM son conse-
cuencia de la pérdida de integridad de los miocitos 
por la necrosis; esta situación genera inicialmente 
difusión de macromoléculas intracelulares al intersi-
ticio y luego a linfáticos y microvasculatura cardíaca. 
Posteriormente son detectados en la circulación pe-
riférica. La utilidad de la búsqueda de los marcado-
res radica en la confirmación del diagnóstico.

Clásicamente se han utilizado para la confir-
mación del IAM la medición de la CK-MB (isoen-
zima de la Creatin-quinasa), la CK-MB masa 
(técnica con anticuerpos monoclanales), y las tro-
poninas T (TnT), e I (TnI). La CK-MB se eleva a 
las 6-8 horas tras el IAM y se normaliza entre 24 y 
48 horas después. La CK-MB suele determinarse 
junto con la CK total en personas que presentan 
dolor torácico para determinar si éste se debe a un 
infarto de miocardio. Si el valor de CK-MB está 
elevado y la relación entre CK-MB y CK total (ín-
dice relativo) es superior a 2.5 es probable que 
exista una lesión cardíaca.11

En el año 2000, la troponina sustituyó a la CK-
MB como biomarcador de elección para el diag-
nóstico de IAM.12 La troponina es una proteína 
liberada por los miocitos cuando se produce daño 
irreversible del miocardio. Es altamente específica 
para el tejido cardíaco y confirma el diagnóstico 
de IAM cuando existe historia de dolor isquémi-
co o cambios en el EKG que reflejan isquemia.13 
Un valor de troponina al menos mayor al percentil 
99% del límite superior normal debe considerarse 
sugestivo del evento.14 El valor de referencia de 
troponina normal es cero, y valores de troponina 
I, menores a 0.01 ng/ml se consideran normales, 
hasta 0.03 ng/ml son sugestivos de IAM y, mayo-
res de 0.04 ng/ml confirman el IAM. La troponina 
puede estar ligeramente elevada en pacientes con 
embolismo pulmonar, fallo cardíaco, miocarditis e 
insuficiencia renal, lo que puede ser un reflejo de 
una lesión miocárdica subclínica. Otras posibles 
causas de elevación no cardíaca son la sepsis, la 
cirrosis y la artritis reumatoide.15

diaGnóstico Fisioterapéutico

El SCA en cualquiera de sus formas es un evento 
de gravedad extrema que obliga a la totalidad del 
equipo de UCI a desarrollar un trabajo mancomu-
nado y coherente, para procurar en primer lugar la 
estabilización del paciente, y luego, ya desde pers-
pectivas particulares la formulación de diagnósti-
cos (de Fisioterapia, de Enfermería), que permitan 
el mantenimiento de la estabilidad alcanzada y la 
evolución satisfactoria del paciente hasta el alta 
de la UCI.

En los procesos de examinación y evaluación 
inherentes al quehacer fisioterapéutico, es indis-
pensable el conocimiento exacto de la historia 
clínica para precisar las causas predisponentes del 
SCA, puesto que, si bien la intervención en UCI se 
suscribe a la fase aguda del SCA, es conveniente 
desde la unidad plantear el programa completo de 
Rehabilitación Cardíaca. El dolor –hallazgo típi-
co– junto con los cambios en el EKG y los mar-
cadores bioquímicos confirmarán el diagnóstico, 
pero desde la perspectiva de Fisioterapia el SCA es 
uno de los retos más importantes en la UCI, pues 
la intervención fisioterapéutica basada en el movi-
miento se encuentra relativamente contraindica-
da, por lo menos, hasta que se alcance estabilidad 
hemodinámica, y tal vez lo más importante, hasta 
que se controle la aprensión del paciente quien 
por lo general percibe su cuadro clínico como la 
antesala de la muerte, y esto limitará su participa-
ción activa en el proceso de rehabilitación si no 
se incluye un contundente programa educativo. 
Hablar con el paciente es indispensable en Fisio-
terapia, esta recomendación sencilla puede ser la 
llave maestra que abre las posibilidades de éxito. 
Hablar con el paciente, no olvidarlo.

A partir de las categorías de la CIF, el diag-
nóstico fisioterapéutico (DF) en el SCA invaria-
blemente se tipificará como deficiencia grave en 
la estructura y las funciones del sistema cardio-
vascular que producen limitación extrema en la 
irrigación del corazón que impide satisfacer las 
demandas sistémicas de oxígeno y limita la res-

Si el valor de CK-MB está elevado y la relación entre CK-MB y CK total (índice relativo)  
es superior a 2.5 es probable que exista una lesión cardíaca.

 El valor de referencia de troponina normal es cero, y valores de troponina I, menores a  
0.01 ng/ml se consideran normales, hasta 0.03 ng/ml son sugestivos de IAM y,  

mayores de 0.04 ng/ml confirman el IAM
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puesta normal al incremento en la actividad física. 
Limitación grave para el desarrollo de actividades 
y restricción completa para la participación. Se 
conforma, con los datos obtenidos, un contexto 
de discapacidad transitoria.

Según los patrones de práctica preferidos para 
el dominio cardiopulmonar de la Guía de la APTA, 
el SCA corresponde al patrón D: Deficiencia en la 
capacidad aeróbica/resistencia asociada con dis-
función o falla en el bombeo cardiovascular. El 
SCA está explícitamente incluido en este patrón 
de la APTA y diversos argumentos de limitaciones 
funcionales y discapacidad se incluyen en él. Exis-
te respuesta anormal de la frecuencia cardíaca, y 
la presión arterial frente al desarrollo de activida-
des, incluso a las más sencillas como consecuencia 
de los síntomas, situación que se agrava si se incre-
mentan las demandas de oxígeno por el ejercicio; 
disminuye de manera variable la capacidad aeró-
bica, pues ésta se refiere a las funciones relaciona-
das con la cantidad de ejercicio que una persona 
puede realizar sin quedarse sin aliento (categoría 
b4551 de la CIF).

Como resultado del DF, se deduce que el SCA 
es un cuadro de gravedad extrema que constituye 
un reto para la intervención fisioterapéutica. No 
obstante, a partir de este DF, se puede en la prác-
tica, formular en la UCI un plan de intervención 
ajustado a los contextos individuales que permi-
tirá un adecuado retorno e inclusión del paciente 
a sus actividades cotidianas, con el adecuado en-
trenamiento en el control de las limitaciones im-
puestas por el deterioro en la función miocárdica. 

FisiopatoloGía básica

Las Guías colombianas de cardiología de la So-
ciedad Colombiana de Cardiología y Cirugía 
Cardiovascular16 precisan para el SCACEST, las 
características básicas de este evento:

La patología de los pacientes con IAM-
CEST se caracteriza por la oclusión com-
pleta trombótica de una arteria coronaria 
importante en más del 90% de los casos. 
La perfusión miocárdica disminuye por el 
estrechamiento de una arteria coronaria, 
como consecuencia de un trombo oclusivo 
que se origina sobre una placa ateroscleró-

tica no oclusiva que se rompe o erosiona. 
La microembolización de agregados pla-
quetarios y componentes de la placa rota, es 
responsable de la liberación de marcadores 
bioquímicos.

Similarmente, para el SCASEST y la angina 
inestable, las Guías colombianas establecen que:

La patología de los pacientes con IAMSEST 
y angina inestable se caracteriza por una pér-
dida del balance entre aporte y consumo de 
oxígeno miocárdico causado por disminu-
ción de la perfusión miocárdica debido a un 
estrechamiento de la arteria coronaria, por 
la desestabilización, ruptura y erosión de la 
placa ateroesclerótica (la erosión parece ser 
una causa frecuente en mujeres, diabéticos 
e hipertensos), por la obstrucción dinámica 
que puede originarse por un intenso espas-
mo focal por hipercontractilidad del mús-
culo liso vascular y disfunción endotelial, o 
ambas, por estrechamiento severo de la luz 
sin espasmo ni trombos (ocurre en algunos 
pacientes con aterosclerosis progresiva o 
con reestenosis después de angioplastia), y 
por condiciones extrínsecas al árbol coro-
nario que son precipitantes (por ej., fiebre, 
taquicardia y tirotoxicosis que incrementan 
los requerimientos de oxígeno; hipotensión 
que reduce el flujo sanguíneo coronario y 
anemia o hipoxemia que minimiza el apor-
te de oxígeno miocárdico). Otra causa de 
angina inestable/IAMSEST es la disección 
espontánea de la arteria coronaria como 
ocurre en mujeres jóvenes periparto.17

mortalidad

Las enfermedades cardiovasculares son la primera 
causa de morbilidad y de mortalidad en Europa, 
en el mundo occidental y en Colombia, siendo la 
enfermedad cardíaca isquémica la principal causa 
de mortalidad en la población mayor de 45 años. 
En datos del año 2004, se reportaron 23 725 casos 
por 100 000, con una tasa de mortalidad de 254.1 
por 100 000.18 Las proyecciones epidemiológicas 
revelan que para 2020 la enfermedad cardiovas-
cular en el mundo, será responsable de 25 millo-
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nes de muertes al año; es decir 36%, y por primera 
vez en la historia de la humanidad será la causa 
más común de muerte.2 

La mortalidad difiere dependiendo del tipo de 
SCA. La mortalidad intrahospitalaria es mayor 
para el IAMCEST cuando se compara con EL 
IAMSEST, pero la mortalidad extrahospitalaria de 
este último es mayor.2,19 En los resultados del re-
gistro GRACE (Global Registry of Acute Coronary 
Events), el porcentaje de presentación de pacien-
tes con IAMCEST fue de 34%, para IAMSEST 
fue de 30% y para angina inestable 29%. 

En pacientes postrombolisis, una herramienta 
de amplia utilización en la predicción de la mor-
talidad es el score de riesgo TIMI (Thrombolysis In 
Miocardial Infarction) basado en los datos de más 
de 15 000 pacientes con IAMCEST elegibles para 
tratamiento fibrinolítico. Éste es una suma aritmé-
tica de 8 predictores independientes de mortali-
dad (Tabla 22.2).20,21

Tabla 22.2.  Score de Riesgo TIMI para IAMCEST

Factor de riesgo Puntuación

Edad: 
 65 a 74 años
 Mayor de 75 años

2
3

Diabetes, hipertensión arterial o angina 1

Presión arterial sistólica < 100 mm Hg 3

Frecuencia cardíaca > 100 por minuto 2

Killip II-III-IV 2

Peso < 67 Kg 1

IAM anterior o bloqueo de  
rama izquierda

1

Tiempo hasta el  
tratamiento mayor a 4 horas

1

La mortalidad en porcentaje de acuerdo a estos parámetros es:  
< 2= 2%; 2-5=10% ; >8 = 20-35.9%

Independientemente del tipo de SCA, la mor-
talidad es elevada y las proyecciones –como se 
mencionó atrás– indican que las enfermedades 
cardiovasculares ocuparán el primer lugar en el 
mundo, en un plazo mediano. Es probable que la 
intervención con programas de promoción de la 
salud y prevención de la enfermedad, contribuya 

a minimizar el impacto negativo sobre la gravedad 
de la presentación del evento.

rol de la Fisioterapia en el sca

Cuando un paciente ingresa a la UCI con diagnós-
tico de SCA, por lo general ya está confirmado, 
o por lo menos, ya está en curso el análisis de los 
marcadores bioquímicos y ya –por supuesto– se 
han realizado electrocardiogramas de ingreso y/o 
control, indicados en los pacientes con historia de 
enfermedad cardiovascular o sin ella pero con sin-
tomatología coronaria.

La primera intervención de Fisioterapia en el 
paciente con impresión diagnóstica de SCA, en 
el momento mismo del ingreso a UCI o UCC, 
se relaciona con la correcta implementación de 
la oxigenoterapia. El oxígeno está indicado en el 
SCA por varias razones: 1) Aumento en la deman-
da miocárdica, 2) Disminución en el aporte, y 3) 
Coexistencia de comorbilidad (por ej., la enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica –EPOC– 
puede disminuir el oxígeno a niveles suficientes 
para aumentar los síntomas isquémicos en pacien-
tes con enfermedad coronaria).2

Los pacientes con disnea, cianosis o hipoxemia 
deben recibir oxígeno suplementario y sería reco-
mendable su utilización rutinaria durante un cor-
to período al inicio del evento.2 La FIO2 requerida 
depende de la magnitud de la hipoxemia. Si existe 
desaturación (< 90%) o edema pulmonar (Killip 
III) deben emplearse concentraciones de oxígeno 
que sirvan para alcanzar metas de saturación de 
hemoglobina por encima del 90%. Si existe shock 
cardiogénico (Killip IV) el oxígeno se administra-
rá con el ventilador de acuerdo a cifras de PaO2, 
SaO2 y PaO2/FIO2.

Si no existe hipoxemia, el oxígeno se adminis-
tra durante las seis primeras horas con el objeto de 
inundar de oxígeno el área de penumbra alrede-
dor del miocardio infartado. No existe evidencia 
de que la administración rutinaria de oxígeno a 
todos los pacientes con SCA mejore los resultados 
clínicos y reduzca el tamaño del infarto. En los 
animales de experimentación se ha demostrado 
que la oxígenoterapia puede limitar el daño mio-
cárdico y reducir la elevación del ST.22

Las Guías colombianas de cardiología reco-
miendan suplemento de oxígeno para mantener 
una saturación arterial de oxígeno mayor de 90%, 
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principalmente en pacientes con dificultad res-
piratoria u otros parámetros de alto riesgo para 
hipoxemia (recomendación Clase I, Nivel de evi-
dencia B) y consideran que es “razonable utilizar 
oxígeno suplementario en todos los pacientes con 
síndrome coronario agudo con elevación del ST 
durante las primeras seis horas” recomendación 
Clase IIa, nivel de evidencia C).16,17 Similarmente, 
la Asociación Colombiana de Medicina Crítica y 
Cuidado Intensivo (AMCI) recomienda la utiliza-
ción de oxígeno en IAM “siempre en las primeras 
6 horas. Después sólo ante hipoxemia”.23

Una revisión Cochrane,24 expresa interesantes 
afirmaciones con respecto a la administración de 
oxígeno en IAM: 1) Aunque el oxígeno es amplia-
mente recomendado en el tratamiento de los pacien-
tes con IAM, en una revisión narrativa se ha sugerido 
que puede ser más perjudicial que beneficioso, 2) 
No existen pruebas concluyentes derivadas de los 
ensayos controlados aleatorios que apoyen el uso 
sistemático del oxígeno inhalado en pacientes con 
IAM, y 3) La evidencia disponible sugiere efectos 
perjudiciales pero carece de poder estadístico, por 
lo que podría deberse al azar. Las pruebas actuales 
ni apoyan ni refutan claramente el uso sistemático 
del oxígeno en los pacientes con IAM.

El tratamiento con ejercicios ha sido utiliza-
do con fines de rehabilitación después del IAM-
CEST, y el beneficio del ejercicio físico regular 
en pacientes con enfermedad coronaria estable 
está bien establecido. Cuatro mecanismos son 
considerados como importantes mediadores de 
reducción en la tasa de eventos cardíacos: 1) La 
mejoría de la función endotelial, 2) La reduc-
ción de la progresión de lesiones coronarias, 3)
La reducción de riesgo trombogénico, y 4) La 
mejoría en la circulación colateral. En un gran 
metaanálisis, el entrenamiento físico como parte 
de los programas de rehabilitación coronaria se 
asoció con una reducción del 26% de la mortali-
dad cardíaca en pacientes con enfermedad corona-
ria.25 Una revisión Cochrane encontró resultados 
similares concluyendo que “la rehabilitación car-
díaca basada en ejercicios es eficaz al reducir las 
muertes cardíacas”.26 Aparte de la influencia sobre 
la mortalidad, los ejercicios de rehabilitación pue-
den tener otros efectos benéficos sobre la capa-
cidad de realizar actividad física, el rendimiento 
cardiorespiratorio y la percepción de bienestar.

El componente de ejercicio de la rehabilita-
ción cardíaca ha evolucionado a partir del reco-
nocimiento de que después del IAM empeora la 
condición física, que el ejercicio regular protege 
contra enfermedades cardiovasculares27 y que la 
inactividad física aumenta el riesgo de desarrollar 
enfermedad coronaria,28 por todo esto, el ejerci-
cio físico debe formar un elemento central de los 
programas de rehabilitación cardíaca (grado de 
recomendación A).29

La Rehabilitación Cardíaca (RC) se inicia en la 
UCI. Algunos autores mencionan la existencia de 
tres fases en la RC y otros de 4 fases. Independien-
temente de esta afirmación, la RC se inicia en la 
UCI y se mantiene durante la estadía en la unidad 
hasta el traslado a hospitalización previo al regre-
so a casa. Se considerará por razones de contexto 
del libro, solamente la Fase de RC en UCI.

La Fase I, es la primera después de la hospi-
talización o después de un cambio en la condi-
ción basal del paciente (definida como cualquier 
infarto de miocardio, inicio de angina de pecho, 
cualquier ingreso de emergencia en el hospital 
por enfermedad coronaria, cirugía cardíaca o 
angioplastia, o el primer diagnóstico de insufi-
ciencia cardíaca). Durante esta fase debe trans-
mitirse al paciente tranquilidad, y debe iniciarse 
un programa educativo acerca del conocimiento 
de su enfermedad y la corrección de conceptos 
erróneos sobre la enfermedad cardíaca, deben 
evaluarse los factores de riesgo, así mismo se 
programará la movilización y el plan de alta. En 
este período debería intervenir la totalidad del 
equipo de RC. Esta fase puede tener un abordaje 
diferente dependiendo de dos situaciones parti-
culares: El IAM no complicado (Killip I o II) y el 
complicado (Killip III y IV).

En el IAM no complicado, la función del fisio-
terapeuta –además del componente educativo–
inicia con el control y el aporte de una adecuada 
oxigenoterapia y el cuidado de la permeabilidad 
de la vía aérea. Si el IAM es complicado debería 
considerarse la ventilación no invasiva en el Killip 
III (con edema pulmonar cardiogénico, grado de 
recomendación A) y la ventilación mecánica en 
el Killip IV. El volumen corriente debe ser instau-
rado según la enfermedad preexistente o dentro 
de los criterios fisiológicos dependiendo del peso 
ideal (VT = 5 a 7 ml/kg). La FIO2 debe proveer 



344  •  Fisioterapia en la UCI - Cuarta parte

adecuadas cifras de PaO2 y SaO2 (se recomienda 
iniciar con concentración de 100% y disminuir 
según respuesta de la oxemia o la saturometría). 
La PEEP está indicada como estrategia de manejo 
del edema pulmonar y debe implementarse aún 
en presencia de shock cardiogénico (que se maneja 
médicamente).

Después de la etapa crítica –descrita en el pá-
rrafo anterior– se inicia el programa de RC pro-
piamente dicho, para lo cual deben existir por lo 
menos dos condiciones: estabilidad clínica y esta-
bilidad hemodinámica. No debe existir dolor, sig-
nos de falla cardíaca, cambios nuevos en el EKG, 
taqui o bradicardia, arritmias, hipotensión, disnea, 
mareos, sudoración, ni cefalea. Durante esta eta-
pa el paciente pasará por distintos niveles de ac-
tividad física consistente en movimientos activos 
y pasivos de las articulaciones con desarrollo de 
actividades isotónicas contra una baja resistencia, 
previniendo así los problemas asociados con la 
pérdida del tono muscular, el reposo prolongado, 
y la inactividad articular. En principio no deben 
excederse los 2 METs (1 equivalente metabóli-
co (MET) = 3.5 ml de O2/ kg por minuto), pero 
puede aumentarse la intensidad hasta 5 METs 
con una frecuencia de 2-3 veces en el día por un 
período de 10 minutos aproximadamente (Tabla 
22.3). Deben vigilarse la frecuencia cardíaca, los 
cambios de la tensión arterial sistólica, los trastor-
nos del ritmo, cambios electrocardiográficos del 
segmento ST y primordialmente sintomatología 
tipo angina en el paciente.

La actividad física inicial en la UCI debe evitar 
respuestas inapropiadas, como dolor torácico, dis-
nea o palpitaciones. Con el ejercicio realizado la 
frecuencia cardíaca debe aumentar en menos de 

15 latidos/min, con relación a la frecuencia basal, 
sin sobrepasar los 120 latidos min. Se debe vigilar 
la aparición de dolor precordial o disnea, el ritmo 
cardíaco y la estabilidad del segmento ST en el 
EKG. Si se presenta caída de la presión sistólica 
de 15 a 20 mm Hg durante el ejercicio, debe in-
terrumpirse el tratamiento aun sin que aparezcan 
signos de fatiga excesiva. Si el paciente tiene bue-
na tolerancia al ejercicio traducida en estabilidad 
de los signos y síntomas monitorizados, puede in-
crementarse la carga de trabajo.

Debe estratificarse el riesgo de aparición de un 
nuevo IAM o de complicaciones relacionadas con 
la RC. Además, la estratificación para fijar la carga 
de trabajo en METs. En general, el riesgo puede 
ser bajo, moderado o alto (Tabla 22.4) En este úl-
timo –riesgo alto– se recomienda la restricción de 
la actividad física.

Es importante tener en cuenta que durante el 
ejercicio se presenta invariablemente una serie de 
adaptaciones cardiorespiratorias cuya intensidad 
dependerá de la carga de trabajo. El volumen sis-
tólico aumenta por el incremento de la precarga, 
es decir por el aumento del volumen de fin de 
diástole como consecuencia de la elevación en el 
retorno venoso originado en el efecto de bomba 
muscular y el incremento de la frecuencia respi-
ratoria. La respuesta de la frecuencia cardíaca es 
una taquicardia sinusal fisiológica, que es una de 
las adaptaciones más relevantes en las mediciones 
fisiológicas y de prescripción del ejercicio, se ele-
va a medida que incrementa la carga de trabajo o 
intensidad del ejercicio, el estrés emocional duran-
te el esfuerzo, la temperatura, el medio ambiente 
y hasta el grado de humedad, pero sobre todo su 
aumento depende del estado cardiovascular del 

Tabla 22.3. Actividades recomendadas en la primera etapa de la fase I de la RC.  
(Adaptada de Garzón, M. Rehabilitación cardíaca. Enfermería Cardiovascular.  

Editorial Distribuna 2006; Capitulo 5: 293- 340)29

• Movilizaciones pasivas en decúbito supino

• Movilizaciones activas asistidas de articulaciones distales

• No forzar extensión ni abducción en miembros superiores

• Ejercicios de respiración diafragmática

• Iniciar ejercicios con inspirómetro incentivo

• Sentar al borde de la cama con ayuda de otra persona, con los pies apoyados en gradilla

• Ejercicios de flexión y extensión de codos
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individuo. La aceleración del pulso inicia desde la 
predisposición mental al ejercicio minutos antes 
del inicio y se incrementa progresivamente con la 
actividad. Esta taquicardia fisiológica afecta el gasto 
cardíaco e igualmente cumple con el objetivo de 
llevar la sangre oxigenada en el menor tiempo al 
tejido que lo necesita. El gasto cardíaco aumenta 
por el aumento del volumen latido y la frecuencia 
cardíaca durante ejercicio y se debe tener presente 
que el volumen sistólico depende de la precarga, 
la poscarga y del efecto inotrópico.30

La prescripción del ejercicio requiere algunos 
factores para brindar una dosis específica, con el 

fin de beneficiar al paciente y prevenirle efectos 
secundarios. Estos factores son el modo o tipo de 
ejercicio, la intensidad, la frecuencia, la duración 
y la tasa de progresión.16 

El modo o tipo de ejercicio se refiere a la actividad 
que se recomienda efectuar en términos del tipo 
de contracción muscular realizada y el metabolis-
mo utilizado en ésta.16 Lo que se indica son acti-
vidades dinámicas (aeróbicas). En la UCI el tipo 
de ejercicio en el paciente con SCA se limita a 
uso de ergómetros de brazos y ejercicios de resis-
tencia muscular principalmente. Sin embargo, en 
la ejecución de estos últimos debe prestarse es-
pecial cuidado a los elementos de monitoreo. La 
intensidad es la cantidad de esfuerzo físico que 
la persona realizará durante el ejercicio.16 En la 
UCI hay acceso al cálculo de la intensidad me-
diante la medición de la frecuencia cardíaca máxi-
ma obtenida con el máximo esfuerzo físico. Sin 
embargo, el paciente con IAM no se lleva hasta 
esta frecuencia en su fase de internación en la uni-
dad. Para las actividades de resistencia muscular 
se utiliza la máxima repetición (MR), en donde 
1 MR es la mayor cantidad de peso que se pue-
de levantar con una técnica correcta una sola vez. 
La intensidad relativa es el porcentaje de la capa-
cidad aeróbica utilizada durante el ejercicio; una 
forma de expresión que podría usarse en la UCI 
es la intensidad como porcentaje de la frecuencia 
cardíaca máxima.16 

La frecuencia es el número de sesiones que reali-
zará el paciente, la duración es el tiempo en mi-
nutos en que realiza cada actividad y, la tasa de 
progresión es la manera en que se incrementará 
la frecuencia, duración o intensidad del ejercicio; 
depende de la capacidad funcional, el estado mé-
dico y de salud, comorbilidades asociadas, edad, 
tolerancia y nivel de entrenamiento.16 Las reco-
mendaciones para la prescripción del ejercicio en 
la UCI, se describen en la tabla 22.5.

Varias recomendaciones basadas en la eviden-
cia se plantean para la RC:31 El ejercicio físico es 
un elemento central de la RC y se debe ofrecer 
(después del egreso de la UCI) al menos dos 
veces semana durante un mínimo de ocho sema-
nas (recomendación A); el ejercicio aeróbico de 
intensidad moderada se recomienda para la ma-

Tabla 22.4. Estratificación de factores de riesgo

Riesgo Características 

B
aj

o

Cuadro clínico sin complicaciones

Ausencia de nuevos episodios isquémicos

Fracción de eyección > 50%

Respuesta normal (elevación) de la presión 
arterial durante el ejercicio

Ausencia de arritmias significativas (graves)

Capacidad funcional de 7 METs o más

M
od

er
ad

o 

Infradesnivel del ST de 1mm durante  
el esfuerzo

Fracción de eyección de 35 a 49%

Aparición de dolor anginoso

Aparición de signos y síntomas durante  
el ejercicio

Capacidad funcional entre 5 y 7 METs

A
lt

o 

IAM previo con gran compromiso  
del ventrículo izquierdo (varias paredes)

Fracción de eyección < 35%

Reacción anormal de la presión arterial  
con el ejercicio

Dolor anginoso persistente

Infradesnivel del ST de 2 mm o más

Arritmias ventriculares graves

Capacidad funcional < 5 METs
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yoría de los pacientes (recomendación A); los pa-
cientes de riesgo bajo o moderado pueden llevar 
a cabo entrenamiento de resistencia (recomen-
dación C); la monitorización de la intensidad del 
ejercicio puede inferirse por el esfuerzo percibido 
utilizando la escala de Borg o usando un monitor 
de pulso (recomendación D). 

Finalmente debe anotarse que el ejercicio tera-
péutico debe ser siempre supervisado y debe pro-
gresar en la UCI hasta conseguir que el paciente se 

pare al lado de la cama y deambule alrededor de 
ella. Esta meta redundará en beneficio de la etapa 
de RC post-UCI y generará un impacto positivo 
sobre la percepción de la enfermedad. No deben 
olvidarse los riesgos, el reinfarto o la extensión del 
IAM, eventos catastróficos dentro del programa 
de la RC. Por esto hay que ser reiterativo en la 
conducta de la práctica segura de Fisioterapia en 
UCI: evalúe, intervenga y evalúe; evalúe, interven-
ga y evalúe; siempre evalúe, intervenga y evalúe. 

Tabla 22.5. Prescripción del ejercicio al iniciar la RC en la UCI

Factor Característica 

Tipo de ejercicio Aeróbico 

Intensidad 1 a 4.5 METs iniciando con 5 al 10%

Frecuencia 2 - 3 veces al día

Duración 10 minutos cada vez

Tasa de progresión Desde las descritas en la tabla 22.3 hasta deambulación precoz alrededor de la cama
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23
rol de la Fisioterapia en el  

tromboembolismo pulmonar en uci

El Tromboembolismo Pulmonar (TEP) es una ur-
gencia cardiovascular relativamente común. Pue-
de tener manifestaciones clínicas variadas, desde 
leves hasta cuadros capaces de producir la muerte. 
El diagnóstico puede ser difícil, por lo que se han 
desarrollado diversas herramientas para su cons-
trucción y manejo. 

La incidencia en Estados Unidos se ha esti-
mado en 600 000 casos al año.1 Aunque es difícil 
precisar cifras de incidencia, se ha estimado que 
en la población general, el TEP se presenta con 
una frecuencia de 1 a 1.8 casos por 1 000 habi-
tantes por año.2-5 El TEP y la Trombosis Venosa 
Profunda (TVP) son dos presentaciones clínicas 
del tromboembolismo venoso y comparten los 
mismos factores predisponentes. En la mayoría de 
los casos, el TEP es una consecuencia de la TVP. 
Entre los pacientes con TVP, alrededor del 50% 
tienen un TEP en la gammagrafía pulmonar1,6 que 
suele ser clínicamente asintomático. En alrededor 
del 70% de los pacientes con TEP, se puede en-
contrar TVP en las extremidades inferiores cuan-
do se usan métodos diagnósticos sensibles.1,7,8 La 
revisión crítica de León y colaboradores2 encontró 
que “Su mortalidad a 7 días puede ser hasta del 
40%, aunque es variable de acuerdo al cuadro clí-

nico inicial. El riesgo de muerte puede aumentar 
con la edad avanzada, tabaquismo, enfermedad 
cerebro vascular, insuficiencia cardíaca congestiva, 
enfermedad renal crónica y malignidad”.

deFinición

Varias definiciones del TEP han sido propuestas 
y todas ellas guardan estrecha similitud en la des-
cripción del evento como un cuadro obstructivo 
de la circulación pulmonar. León y colaborado-
res2 resumen la definición diferenciando el TEP 
y la TVP: “El tromboembolismo se define como 
cualquier evento tromboembólico que ocurre en 
el sistema venoso, incluida la TVP y el TEP”.2,9,10 

El TEP se define como “Una obstrucción total o 
parcial de las arterias pulmonares, confirmada 
radiológicamente y que es suficiente para causar 
síntomas”.2,9,10

Otra definición expresa que el TEP es la oclu-
sión total o parcial de la circulación pulmonar, 
ocasionada por un coágulo sanguíneo provenien-
te de la circulación venosa sistémica, incluidas 
las cavidades derechas y que, dependiendo de 
su magnitud, puede o no originar síntomas.2,11,12 

Se excluyen de esta definición los embolismos 

El TEP es la oclusión total o parcial de la circulación pulmonar, ocasionada por un  
coágulo sanguíneo proveniente de la circulación venosa sistémica, incluidas las cavidades  

derechas y que, dependiendo de su magnitud, puede o no originar síntomas
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pulmonares de otro origen (aéreo, graso, líquido 
amniótico, séptico, tumoral, cemento de prótesis 
ortopédicas, medula ósea, cuerpos extraños, etc.).

Lemus13 lo define como:
El TEP es la obstrucción de una o más arterias 
pulmonares, principales o periféricas, produ-
cida por émbolos, que en la gran mayoría de 
los casos se originan en los miembros infe-
riores. Desde este punto de vista, el embolis-
mo pulmonar puede considerarse como una 
complicación de la TVP y por eso, el término 
tromboembolismo venoso (TEV), resulta 
útil para describirlos conjuntamente.13

clasiFicación

El TEP se clasifica clínicamente en masivo, sub-
masivo y no masivo. Los diferentes tipos tienen 
diversas implicaciones terapéuticas y pronósti-
cas10,14,15 debido a sus características (Tabla 23.1).

Tabla 23.1. Clasificación del TEP

Tipo Características

TEP masivo

Paro cardíaco

Shock obstructivo o hipotensión 

Presión arterial sistólica < 90 
mm Hg, disminución de la pre-
sión arterial sistólica > 40 mm 
Hg durante más de 15 minutos, 
no explicada por arritmia,  
hipovolemia o sepsis.

Requerimiento de terapia  
vasopresora

Desde el punto de vista  
patológico, implica una  
obstrucción de la vasculatura 
pulmonar igual o mayor al 50% 
o al compromiso de dos o más 
arterias lobares

TEP submasivo

Inestabilidad hemodinámica 

Evidencia clínica de disfunción 
ventricular derecha 

Criterios ecocardiográficos de 
disfunción ventricular derecha

TEP no masivo 
(no complicado)

No inestabilidad hemodinámica

No criterios ecocardiográficos 
para TEP submasivo

Las guías de la Sociedad Europea de Cardiología1 

proponen clasificar el TEP en términos de riesgo 
de mortalidad precoz sustituyendo los términos 
masivo, submasivo y no masivo por riesgo alto, in-
termedio o bajo, asociados a la mortalidad hospi-
talaria o a los 30 días: alto 15%, intermedio 3-15% 
y bajo menor de 1%.16

Una de las clasificaciones más utilizada es la 
propuesta por Wells y colaboradores,17 que carac-
teriza el TEP como típico, atípico y severo. Ésta 
puede ser de utilidad por la facilidad de aplica-
ción puesto que tiene en cuenta factores predis-
ponentes y puntuación por hallazgos clínicos y 
paraclínicos básicos (Tabla 23.2).

Tabla 23.2. Clasificación clínica del TEP  
(Adaptada de Wells, P.,Ginsberg, J., Anderson, D. et al.  
Use of a clinical Model for safe Management of Patients 

with Suspected Pulmonary Embolism.  
Ann Internal Medicine 1998 ; 129: 997-1005)17

Puntos respiratorios Factores de de riesgo

Disnea

Empeoramiento de  
clase funcional

Dolor pleurítico

Dolor torácico  
no retroesternal  
ni pleurítico

SaO2 < 92% que  
corrige con FiO2  
del 40%

Hemoptisis

Frote pleural

Cirugía en las últimas 12  
semanas

Inmovilidad > 3días en las 
últimas 4 semanas

TVP o TEP previo

Fractura o inmovilización  
de miembro inferior en las 
últimas 12 semanas

Historia familiar de TEP o 
TVP (2 > familiares de primer 
grado)

Cáncer (< 6 meses de  
diagnosticado)

Postparto

Parálisis de miembros inferiores

Típico Atípico Severo 

> 2 puntos  
respiratorios

Frecuencia  
cardíaca  
> 90

Síntomas en 
miembros  
inferiores

Febrículas

Rx de tórax 
compatibles

Síntomas  
respiratorios o 
cardiovasculares 
no típicos

Síntomas típicos

Síncope

Presión arterial 
sistólica < 100

Frecuencia  
cardíaca > 100

ICC derecha  
reciente

ECG 8S1Q3T3)
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Factores predisponentes

A mediados del siglo XIX, Virchow describió los 
componentes que pueden conducir a la formación 
de un trombo: hipercoagulabilidad, estasis venosa 
y lesión del endotelio vascular.18 Estos componen-
tes –conocidos como la tríada de Virchow– aún 
tienen vigencia y pueden existir aislada o com-
binadamente (Figura 23.1). Diversas situaciones 
clínicas se asocian a los componentes descritos. 
(Tabla 23.3).

Figura 23.1. Diagrama de Venn que ilustra la interrelación 
de los componentes de la tríada de Virchow

Aunque el TEP puede ocurrir en pacientes sin 
ningún factor predisponente identificable, nor-
malmente es posible identificar uno o más de 
ellos.1 La proporción de pacientes con TEP idio-
pático fue de alrededor del 20% en el Registro de 
TEP Cooperativo Internacional (ICOPER).20 Ac-
tualmente se considera que el tromboembolismo 
venoso es el resultado de la interacción entre fac-
tores de riesgo relacionados con el paciente y fac-
tores de riesgo relacionados con el contexto.1,21,22 
Los factores predisponentes relacionados con el 
paciente suelen ser permanentes, mientras que los 
factores predisponentes relacionados con el con-
texto suelen ser temporales1 (Tabla 23.4).

Tabla 23.3. Situaciones asociadas a la tríada de Virchow
(Adaptada de Castillo G. Tromboembolismo pulmonar.  

En: Quintero L, Contreras E. Situaciones críticas en  
medicina de urgencias.  

Publicaciones Salamandra, Cali, 2010)19

Hipercoagulabilidad

Tromboembolismo venoso previo

Trombofilias hereditarias

Cáncer 

Obesidad

Sepsis 

Síndrome nefrótico

Embarazo 

Terapia estrogénica o anticonceptivas orales

Tabaquismo

Estasis venosa

Cirugía mayor reciente

Edad avanzada

Reposo 

Inmovilidad prolongada

Obesidad 

Policitemia

EPOC severo

Fracturas 

Embarazo y puerperio

Infarto de miocardio 

Falla cardíaca congestiva

Accidente cerebrovascular

Quemaduras 

Lesión endotelial

Cirugía mayor

TEP previo

Trauma

Fracturas

Accesos venosos centrales
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Tabla 23.4. Factores predisponentes para el TEV  
(Modificada de Anderson, F. A., Spencer, F. A. Risk factors for venous thromboembolism.  

1.9-16 (2003) American Heart Association inc.23 Citada en Torbicki, A., Perrier, A, Konstantinides, S. et al.  
Guías de práctica clínica de la Sociedad Europea de Cardiología.  

Guías de práctica clínica sobre diagnóstico y manejo del tromboembolismo pulmonar agudo  
Rev Esp Cardiol. 2008;61(12):1330.e1-1330.e52)1

Factor predisponente Relacionados con el paciente Relacionados con el contexto

Factores predisponentes fuertes

Fractura (cadera o rodilla) +

Prótesis de cadera o rodilla +

Cirugía general mayor +

Traumatismo mayor +

Lesión medular +

Factores predisponentes moderados

Cirugía artroscópica de rodilla +

Accesos venosos centrales +

Quimioterapia +

Insuficiencia cardíaca o respiratoria crónica +

Terapia hormonal sustitutiva +

Malignidad +

Terapia contraceptiva oral +

Accidente cerebrovascular +

Embarazo/posparto +

Tromboembolismo venososo previo +

Trombofilia +

Factores predisponentes débiles

Reposo en cama > 3 días +

Inmovilidad por largos períodos (sentado) +

Edad avanzada +

Cirugía laparoscópica +

Embarazo/anteparto +

Varices +

Obesidad +
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Los pacientes hospitalizados en UCI tienen ries-
go de desarrollar TVP. Estos tienen que ver con 
factores relacionados con el paciente (edad avan-
zada, insuficiencia cardíaca o respiratoria, EPOC, 
ACV, policitemia y obesidad, etc.), se relacionan 
con el contexto que motivó el ingreso a la unidad 
(cirugía mayor, fracturas, politraumatismo, lesión 
medular, síndrome de Guillan Barré, entre otros). 
Además, algunas factores predisponentes podrían 
considerarse propios de la UCI (ventilación me-
cánica, decúbito obligado, reposo prolongado y 
accesos venosos centrales, entre otros).

cuadro clínico

La disnea, la taquipnea y el dolor torácico (pleurí-
tico o subesternal) se han descrito como hallazgos 
clínicos en por lo menos el 90% de los pacientes 
con TEP.24,25 Sin embargo, estos hallazgos no son 
específicos por lo que cobra especial importancia 
el tamizaje paraclínico con imágenes diagnósticas, 
electrocardiograma y marcadores bioquímicos. 

Otros hallazgos son tos, hemoptisis, taquipnea, 
taquicardia, fiebre, cianosis y síncope,25,26 aunque 
este último es raro y su presentación se asocia con 
una grave reducción de la reserva hemodinámica.1 
En los casos más graves, puede haber shock e hi-
potensión arterial. En pacientes con insuficiencia 
cardíaca o enfermedad pulmonar preexistentes, el 
empeoramiento de la disnea puede ser el único 
síntoma que indique TEP.1

Actualmente se utilizan instrumentos de pre-
dicción clínica del TEP. La regla de Wells se ha 
validado y privilegia aspectos clínicos, factores de 
riesgo y la presencia o ausencia de un diagnóstico 
alternativo27 (Tabla 23.5). Utiliza un esquema de 
tres categorías: probabilidad clínica baja, modera-
da o alta, cuyas cifras son 3.4%, 27.8% y 75.4% 
respectivamente (probabilidad pre-test); o un 
esquema de dos categorías (TEP probable o TEP 
improbable). El uso de la regla de Wells tiene un 
grado de recomendación A.28 Otro instrumento 
utilizado es la regla revisada de Ginebra,29 herra-
mienta que está estandarizada y validada y se basa 
por completo en variables clínicas (Tabla 23.6).

Tabla 23.5. Regla de Wells de probabilidad de TEP28

Variable Puntos 

Factores predisponentes

TVP o TEP previo 1.5

Cirugía reciente o inmovilización 1.5

Cáncer 1

Síntomas

Hemoptisis 2

Signos clínicos

Frecuencia cardíaca (> 100/min) 1.5

Signos clínicos de TVP 3

Juicio clínico

Diagnóstico alternativo menos probable que TEP 3

Probabilidad clínica (3 niveles) Puntos Probabilidad clínica (2 niveles) Puntos 

Baja 0 - 1 TEP improbable 0 - 4

Intermedia 2 - 6 TEP probable > 4

Alta ≥ 7



354  •  Fisioterapia en la UCI - Cuarta parte

Tabla 23.6. Regla de Ginebra revisada de probabilidad de TEP29

Factores predisponentes Puntos 

Edad > 65 años 1

TVP o TEP previo 3

Cirugía o fractura de un mes o menos 2

Cáncer 2

Síntomas

Dolor unilateral en extremidades inferiores 3

Hemoptisis 2

Signos clínicos

Frecuencia cardíaca 75-94/min 3

Frecuencia cardíaca > 95/min 5

Dolor a la palpación en extremidades inferiores y edema unilateral 4

Probabilidad clínica (3 niveles) Puntos

Baja 0 - 3

Intermedia 4 - 10

Alta ≥ 11

FisiopatoloGía

El impacto fisiopatológico del TEP es dependiente 
de la reserva cardiopulmonar, del tamaño del ém-
bolo y/o de la extensión de la zona comprometida 
más allá del sitio de oclusión, y de los efectos neu-
rohumorales causados por el evento (liberación de 
serotonina, trombina e histamina). 

A nivel hemodinámico la obstrucción vascular 
aumenta la resistencia al flujo y la presión del cir-
cuito pulmonar por aumento de la resistencia vas-
cular pulmonar (agravada por la vasoconstricción 
hipóxica), lo que genera un impacto importante 
sobre el ventrículo derecho (VD) traducido en dis-
minución de su fracción de eyección, aumento de 
la postcarga, dilatación y disfunción (hipoquinesia 
e hipocontractilidad). A medida que se produce la 
disfunción y dilatación, el tabique interventricu-
lar se desplaza a la izquierda comprometiendo la 
distensibilidad diástolica del ventrículo izquierdo 
(VI) lo que conduce a disminución del gasto car-
díaco, disminución de la presión arterial sistémica 

y, alteración de la perfusión coronaria con el riesgo 
de isquemia del VD y liberación de troponinas.

Se ha descrito en el TEP masivo o severo, con 
aumento significativo de la presión arterial pul-
monar, apertura del foramen oval por la inversión 
del gradiente de presión entre la aurícula derecha 
y la izquierda, produciendo un corto circuito de 
derecha a izquierda que conduce a hipoxemia 
severa y riesgo de accidente cerebrovascular en 
aproximadamente un tercio de los pacientes.30 

El impacto del TEP sobre la función ventilatoria 
es notable y se debe a la combinación de los facto-
res hemodinámicos con la alteración de la relación 
ventilación/perfusión (V/Q), situación que puede 
conducir a la insuficiencia respiratoria aguda. En tér-
minos estrictos, la función pulmonar se altera por 
el aumento de la relación V/Q pues se presentarán 
inicialmente zonas de ventilación adecuada con 
perfusión nula, condición que aleja la V/Q hacia el 
infinito si la Q es cero.31 Sin embargo, el flujo san-
guíneo puede derivarse compensatoriamente hacia 
zonas bien perfundidas produciendo localmente dis-
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minución de la V/Q por aumento local de la Q con 
conservación de la V (Figura 23.2), no obstante, este 
mecanismo es ineficaz para compensar la hipoxe-
mia. El TEP se tipifica desde la perspectiva respira-
toria como una enfermedad de espacio muerto que 
invariablemente produce hipoxemia.

En el ámbito tisular puede ocurrir hipoxia por 
la combinación de la hipoxemia derivada de la al-
teración V/Q, la disminución del gasto cardíaco 
con compromiso del transporte de oxígeno, y por 
apertura del foramen oval que produce corto cir-
cuito de derecha a izquierda. 

Figura 23.2. Representación de la ineficacia de la derivación de una fracción del Q  
hacia zonas funcionales en casos de elevación primaria de la relación V/Q.  

En A, se representa la situación normal. En B, se anula la perfusión hacia la unidad 2 por una enfermedad  
que cursa con incremento del espacio muerto (tromboembolismo pulmonar) lo cual genera aumento en la relación 

 V/Q. El flujo sanguíneo (Q) se deriva hacia la unidad 3, en donde la perfusión excede a la ventilación  
produciendo disminución local de la V/Q con sus consecuencias (hipoxemia principalmente).  

(Tomada de Cristancho, W. Fisiología respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica.  
2ª ed., Manual Moderno. Bogotá, 2008)31

A nivel hemodinámico la obstrucción vascular aumenta la resistencia al flujo y la presión  
del circuito pulmonar por aumento de la resistencia vascular, lo que genera  

un impacto importante sobre el ventrículo derecho.

El TEP se tipifica desde la perspectiva respiratoria como una enfermedad  
de espacio muerto que invariablemente produce hipoxemia
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diaGnóstico

A partir de la sospecha de TEP basada en la existen-
cia de factores predisponentes y un cuadro clínico 
compatible, se puede inferir la primera impresión 
diagnóstica de probabilidad –probabilidad pre-
test– (Tabla 23.5). En el estudio de Wolf y colabo-
radores,32 el TEP ocurrió en el 2% de los pacientes 
con probabilidad baja, 15% en los de probabilidad 
intermedia y, 43% en los de probabilidad alta.

La confirmación requiere estudios adicionales. 
Aunque los gases arteriales, el electrocardiogra-
ma y la radiografía de tórax se han utilizado am-
pliamente, su papel en el diagnóstico es limitado. 
Los gases arteriales frecuentemente muestran hi-
poxemia, alcalosis respiratoria y aumento en la 
diferencia alvéoloarterial de oxígeno (DAaO2), 
aunque hasta el 20% de los pacientes pueden 
tener gasimetría normal.1,33,34 Visto desde otra 
perspectiva, el 80% de los pacientes cursa con 
hipoxemia.

La radiografía de tórax es inespecífica pero sir-
ve para descartar otras patologías. No obstante, se 
han descrito hallazgos típicos como la joroba de 
Hampton (opacidad triangular o en forma de cuña 
de base pleural) cuando existe infarto pulmonar, 
el signo de Westermark (oligohemia) en la zona 
comprometida y, el signo de Palla’s (corte abrupto 
de la arteria pulmonar) (Figura 23.3). La atelec-
tasia y el derrame pleural pueden estar presentes. 

El electrocardiograma sirve para descartar 
otros diagnósticos. No obstante, existen cam-
bios que permiten sospechar el TEP. El signo 
de McGuinn y White, ondas S en DI, ondas Q 
en DIII y T invertida en DIII (SIQ3T3) ha sido 
el más utilizado para el diagnóstico. Los signos 
de sobrecarga del VD (inversión de la onda T 
de V1 a V4), un patrón QR en V1 y el bloqueo 
de rama derecha pueden aparecer, particular-
mente cuando su aparición es de novo.35,36 Las 
arritmias más frecuentemente observadas en 
TEP incluyen: taquicardia sinusal, flutter atrial, 
fibrilación auricular, taquicardia atrial y ecto-
pias atriales.

En el estudio PIOPED se encontraron diversos 
hallazgos.37 En infarto pulmonar el ECG fue nor-
mal en el 46% de los casos, cambios del ST/T en 
el 40%, desviación del eje a la izquierda en el 13% 
e hipertrofia del VI en el 9%. En pacientes con co-
lapso circulatorio el ECG fue normal en el 20% de 
los casos, cambios del ST/T en el 60% y bloqueo 
completo de rama derecha en el 40%. En pacien-
tes con disnea el ECG fue normal en el 10% de 
los casos, cambios del ST/T en el 57%, desviación 
del eje a la izquierda en el 14% y bloqueo de rama 
derecha en el 10%.

Existen estudios con mayor sensibilidad y es-
pecificidad. La angiografía pulmonar es el están-
dar de oro para el diagnóstico; un defecto en el 
llenado, total o parcial, de la arteria pulmonar 

Figura 23.3. Radiografía de tórax que ilustra en B, la joroba de Hampton hacia la base del pulmón derecho (1),  
el signo de Westermack en el mismo pulmón (2) y el signo de Palla’s (3).  

En A se observa la misma placa sin detalles para establecer la comparación
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principal, o de una de sus ramas segmentarias o 
subsegmentarias, es diagnóstico de TEP (evidencia 
1A).2,37,38 La gamagrafía ventilación perfusión con 
hallazgo de una o varias áreas de perfusión altera-
da, sin compromiso de la ventilación adyacente, 
indican la formación de espacio muerto, secunda-
rio al embolismo pulmonar (evidencia1A).37,38 La 
gamagrafía de perfusión (excluyendo la de ven-
tilación) con un resultado anormal compatible 
con TEP es altamente sugestiva del diagnóstico de 
TEP (evidencia 1B).2,39 Un resultado positivo en 
el ultrasonido o el doppler pulsado (Duplex) en 
pacientes con sospecha de TEP, es casi confirma-
torio de la enfermedad (evidencia 1B).40 La me-
dición del Dímero D (producto de degradación 
de la fibrina formada por la plasmina durante la 
fibrinólisis, lo que normalmente ocurre una hora 
después de la formación del trombo) puede ser 
útil para el diagnóstico del EP. La presencia del 
Dímero, aproxima al diagnóstico de EP y su au-
sencia, tiende a descartarlo (evidencia 1A).38,41 La 
TAC helicoidal es un instrumento para el diag-
nóstico; permite detectar defectos de opacifica-
ción en el árbol arterial pulmonar, que confirman 
la presencia de trombos en el circuito (eviden-
cia 1A);42 sin embargo, un resultado negativo no 
permite descartar completamente el diagnóstico 
de TEP, lo que puede deberse a la presencia de 
trombos subsegmentarios que no son detectados 
por el estudio.2 La resonancia magnética nuclear 
de cortes trasversales múltiples y la práctica de 
una angiorresonancia contrastada con gadolinium 
permiten registrar el estado del árbol pulmonar 
y observar eventuales defectos producidos por el 
trombo (evidencia 1B).2,43 El cálculo del espacio 
muerto en teoría serviría para el diagnóstico de 
TEP, se realiza mediante la medición simultánea 
de la presión espirada de CO2 (PECO2) y de la 
presión arterial de CO2 (PaCO2), permite calcular 
el espacio muerto (VD/VT = (PaCO2 - PECO2) / 
PaCO2), sin embargo, la evidencia actual no apo-
ya el uso de este instrumento (evidencia 1B).38 El 

ecocardiograma transtorácico puede ser útil en 
casos de TEP masivo (oclusión > 30-40%), pues 
permite visualizar la dilatación del ventrículo de-
recho, evidenciar la hipertensión pulmonar, el mo-
vimiento paradójico del tabique interventricular 
y, el signo de McConnell (presencia de acinesia 
o discinesia del tercio medio de la pared libre del 
VD con movimiento normal del ápex del mismo), 
el eco transesofágico permite en algunos casos vi-
sualizar el trombo en vasos grandes; sin embargo, 
no existen claras recomendaciones para su uso.2

El Razón Normalizada Internacional - INR 
(INR= TP del paciente/TP del plasma control) es 
útil para predecir el riesgo de un evento trombo-
embólico en pacientes de UCI que se encuentran 
con profilaxis antitrombótica. Si el INR es inferior 
a 2, los pacientes tienen riesgo de sufrir un evento 
tromboembólico.

diaGnóstico Fisioterapéutico

La construcción del Diagnóstico Fisioterapéutico 
(DF) debe basarse en los hallazgos de examina-
ción y evaluación descritos en el cuadro clínico. 
La historia clínica aporta datos importantes sobre 
la existencia de factores predisponentes y la con-
junción con los hallazgos clínicos permite inferir 
el diagnóstico, el cual es primariamente médico y 
se apoya en los exámenes que se realicen según el 
protocolo de cada UCI. La especificidad del DF se 
centra en la utilización de instrumentos que per-
mitan una aproximación al conocimiento de las 
causas, el impacto cardiorespiratorio y sus conse-
cuencias sobre el movimiento corporal. Los gases 
sanguíneos aportarán información sobre la mag-
nitud de la hipoxemia y la alcalosis respiratoria, 
situaciones que suelen estar presentes en el TEP. 
Así mismo, la evaluación del ECG, la radiografía 
de tórax y en general, los demás resultados obteni-
dos de pruebas validadas permitirán confirmar la 
sospecha. La utilidad radica en la construcción de 
un DF que permita la formulación de un plan de 
intervención ajustado a cada situación particular.

La angiografía pulmonar es el estándar de oro para el diagnóstico; un defecto en el llenado,  
total o parcial, de la arteria pulmonar principal, o de una de sus ramas segmentarias o  

subsegmentarias, es diagnóstico de TEP (evidencia 1A)
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Es de especial interés evaluar las causas del 
problema, puesto que el factor predisponente 
provocará variados efectos anómalos sobre la to-
talidad de la economía, afirmación referida a las 
limitaciones, deficiencias y discapacidades que 
se derivan del binomio causa/evento, lo que per-
mitirá ampliar el plan de intervención al manejo 
de la causa, siempre y cuando el evento (TEP) y 
su impacto hemodinámico lo permitan. Así por 
ejemplo, si el factor predisponente es una fractura 
de hueso largo el fisioterapeuta deberá necesaria-
mente evaluar la existencia del TEP sin olvidar, 
por supuesto, el DF relacionado con la causa. 
Queda claro entonces que el DF se deberá am-
pliar a dominios diferentes al cardiorespiratorio 
pues el problema central es de carácter multietio-
lógico. Sin embargo, para conservar el mismo or-
den de presentación adoptado a lo largo del libro, 
el DF propuesto a partir de las categorías de la 
CIF, en el TEP invariablemente se tipificará como 
deficiencia grave en la estructura y las funciones 
de los sistemas cardiovascular y respiratorio que 
producen limitación extrema en la actividad del 
corazón, en el intercambio gaseoso y en el aporte 
tisular de oxígeno que limitan la actividad física. 
Limitación grave para el desarrollo de actividades 
y restricción completa para la participación. Se 
conforma, con los datos obtenidos, un contexto 
de discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos para 
el dominio cardiopulmonar de la Guía de la APTA, 
el TEP correspondería al patrón D: Deficiencia 
en la capacidad aeróbica/resistencia asociada 
con disfunción o falla en el bombeo cardiovas-
cular. Sin embargo, este patrón tiene limitaciones 
pues no reconoce taxativamente la interrelación 
corazón-pulmón, referida a la actividad casi yux-
tapuesta de la función del VD como estructura 
íntimamente relacionada con los pulmones, más 
aún, desconoce la relación anatomofisiológica del 
VD con la circulación de retorno, la que prima-
riamente origina los eventos tromboembólicos. En 

este orden de ideas, resulta conveniente la formu-
lación de un patrón adicional referido a Deficien-
cia en la irrigación pulmonar/intercambio gaseoso, 
asociada a disfunción/falla en la interrelación sis-
tema venoso/corazón/pulmón. 

tratamiento

El manejo del TEP una vez diagnosticado es mé-
dico. En el TEP y la TVP se utiliza la anticoagula-
ción con heparina convencional o no fraccionada 
(HNF) por vía parenteral, y las heparinas de bajo 
peso molecular (HBPM) durante 5-10 días (trata-
miento inicial de elección). Se ha utilizado tam-
bién la warfariana con dosis ajustada. En el TEP 
hemodinámicamente inestable (presión sistólica 
por debajo de 90 mmHg o caída de 40 mmHg o 
más con respecto a la situación basal, shock car-
diogénico y/o cor pulmonale agudo), es necesaria 
la administración de heparina y fibrinolíticos. Se 
acepta que la fibrinólisis produce una lisis más 
rápida del trombo y mejoría de la perfusión pul-
monar, de las alteraciones hemodinámicas y del 
intercambio gaseoso de forma más rápida que la 
heparina.44,45 Otros tratamientos incluyen la co-
locación de un filtro temporal en la cava inferior, 
la trombectomía mecánica aislada o acompañada 
de fibrinólisis local, la colocación de un stent o la 
embolectomía quirúrgica.46-50

rol de la Fisioterapia

Diversas estrategias de intervención fisioterapéu-
tica pueden ser adoptadas para la prevención del 
evento, las que son adyuvantes en la terapia trom-
boprofiláctica farmacológica. Desde la perspectiva 
de la Fisioterapia, deben tenerse en cuenta dos con-
sideraciones frente al TEP en UCI: 1) La utilización 
de estrategias preventivas en pacientes con riesgo, y 
2) La intervención en el TEP ya instaurado.

Desde la perspectiva fisioterapéutica, resulta conveniente la formulación de un patrón  
adicional para incluir el TEP, referido a: “Deficiencia en la irrigación pulmonar/intercambio 

gaseoso, asociada a disfunción/falla en la interrelación sistema venoso/corazón/pulmón”
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estrateGias preventivas

El movimiento es la base de la prevención. Los 
ejercicios activos asistidos, activos libres y activos 
resistidos además de sus incontrovertibles efectos 
sobre el sistema osteo-neuro-muscular, favorecen 
el retorno venoso por el efecto de bomba, por lo 
que deben ser empleados como medida profilác-
tica, teniendo en cuenta las precauciones y con-
traindicaciones asociadas con la individualidad del 
cuadro, razón por la que cobra particular impor-
tancia el correcto DF previamente construido. Es 
entonces pertinente y conveniente en los pacien-
tes portadores de factores predisponentes para 
TEP, la realización de ejercicio terapéutico parti-
cularmente en los MMII.

Un tratamiento efectivo en pacientes con trau-
ma (junto con anticoagulantes) para prevenir la 
TVP es el movimiento pasivo continuo mediante 
un dispositivo que permite el movimiento conti-
nuo pasivo del tobillo a por lo menos 30 repeticio-
nes por minuto.51

Los pacientes postquirúrgicos, como mínimo, 
deben ser enseñados para que realicen de manera 
activa flexión dorsal y flexión plantar del tobillo 
y dedos de los pies. Este ejercicio debe realizarse 
en series de 10 a 20 cada media hora, cuando el 
paciente está despierto.52 Se ha demostrado que 
el ejercicio temprano es seguro en pacientes con 
TVP y puede mejorar los síntomas agudos.53 Si 
las condiciones lo permiten, todos los pacientes 
deben pasarse de cama a silla varias veces al día 
para fomentar la respiración profunda, evitar el 
decúbito y mejorar la circulación como medida 
de prevención. Sería ideal que el paciente adopta-
ra la posición de bipedestación e incluso deambu-
lara alrededor de la cama.52 Una recomendación 
de aplicación universal es que todos los pacientes 
deben ser movilizados lo antes posible con toda la 
precaución que exige su comodidad y su seguri-
dad (recomendación C).52

El masaje terapéutico puede ser de utilidad por 
sus efectos sobre la circulación; éste aumenta la 

velocidad de flujo y estimula el retorno venoso por 
efecto de compresión que favorece el drenaje. Se 
aplica en dirección centrípeta para complementar 
la acción de las válvulas venosas. El efecto se pro-
duce sobre las venas superficiales y/o profundas, 
dependiendo de su intensidad.

El uso de electroestimulación en pacientes con 
incapacidad para realizar actividad libre o asistida 
(sedación profunda, relajación, coma, etc.), es útil 
al provocar contracción muscular. Las corrientes 
diadinámicas monofásicas fijas (frecuencia 50Hz) 
de cortos o largos períodos favorecen la contrac-
ción muscular y el bombeo venoso.

La terapia de compresión es otra estrategia pre-
ventiva. Consiste en la aplicación de presión circu-
lar en las piernas, ya sea con vendajes removibles o 
permanentes o medias de compresión, o un dispo-
sitivo neumático externo intermitente. Las medias 
de compresión gradual están diseñadas para gene-
rar una presión mayor en el tobillo que en el muslo 
(generalmente 18 mm Hg y 8 mm Hg respectiva-
mente),54 lo que crea un gradiente de presión que 
favorece el retorno venoso y contrarresta la estasis 
venosa, uno de los componentes de la tríada de  
Virchow.

Adicionalmente, hay pruebas sustanciales de 
que las medias de compresión elásticas reducen 
la aparición del síndrome postrombótico despues 
de TVP sin producir efectos adversos graves.55 El 
mecanismo de acción de la terapia de compresión 
de los MMII es la reducción del edema, la acelera-
ción del flujo sanguíneo venoso, y la mejoría de la 
función de retorno venoso.

Los dispositivos de compresión neumática in-
termitente y los dispositivos de impulso (bombas 
de pie) son una alternativa en la profilaxis del TEP 
(Figura 23.4). Crean una compresión promedio 
de 35 mm Hg en el tobillo y 20 mm Hg en el 
muslo, lo que resulta en un gradiente de presión 
adecuado para el impulso venoso. La acción de 
bombeo resulta del inflado/desinflado intermiten-
te y se consideran más eficaces que las medias de 

El movimiento es la base de la prevención. Los ejercicios activos asistidos, activos libres y activos 
resistidos además de sus incontrovertibles efectos sobre el sistema osteo-neuro-muscular,  

favorecen el retorno venoso por el efecto de bomba, por lo que deben ser empleados  
como medida profiláctica
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compresión gradual.54 Aunque la terapia no es pe-
ligrosa, puede favorecer la aparición de úlceras por 
presión si ésta es muy elevada y puede ser causa 
de exacerbación de enfermedad arterial periférica 
en sujetos con insuficiencia arterial.55,56

estrateGias en el tep ya instaurado

Una vez diagnosticado el TEP, la intervención fi-
sioterapéutica se modifica. En principio, debe ase-
gurarse la corrección de la hipoxemia utilizando 
sistemas de oxigenoterapia apropiados para al-
canzar las metas de PaO2 y SaO2. Es de interés el 
monitoreo de la DAaO2 y/o la PaO2/FiO2, para el 
seguimiento de la respuesta al O2, la cual suele ser 
adecuada por tratarse el TEP de una enfermedad 
primariamente de espacio muerto. En hipoxemia 
refractaria o cuadros de descompensación hemo-
dinámica significativa se considera la ventilación 
mecánica, cuyos parámetros deberán ajustarse al 
factor predisponente, si éste es cardiorespiratorio, 
o a un ajuste fisiológico que privilegie los modos 
que permitan ventilación espontánea ayudada con 
patrones de presión. Debe recordarse que en sus 
formas más graves el TEP puede cursar con shock 
obstructivo, e incluso progresar hasta paro cardía-
co (principalmente actividad eléctrica sin pulso).

En cuanto a la actividad física, se ha sugerido 
que una vez diagnosticada una TVP es prudente 
mantener la extremidad afectada inmovilizada 
durante al menos 48 a 72 horas mientras el pa-
ciente está anticoagulado.57 Esta recomendación 

se orienta a la prevención del TEP. En el pasado, 
los pacientes con trombosis venosa profunda ac-
tiva se manejaban con reposo en cama por perío-
dos de 7 y 10 días debido al temor de aparición 
de TEP, con el argumento de que el movimiento 
vigoroso de la extremidad afectada podía, poten-
cialmente, provocar un desprendimiento y des-
plazamiento del coágulo hacia los pulmones.58

Numerosos estudios han investigado si la tera-
pia física debe iniciarse de inmediato o después de 
un período de espera. Los pacientes que regresan 
a la terapia física después de una TVP son más 
propensos a desarrollar embolia pulmonar que los 
pacientes que vuelven más tarde (no antes de 48 a 
72 horas).59 Contrariamente, el ensayo controlado 
de Aschwanden y colaboradores,60 que incluyó la 
planificación prospectiva, y la asignación aleato-
ria de dos grupos (ambulatorio versus reposo en 
cama), y un ambiente controlado para asegurar el 
reposo en cama estricto (por 4 días) o deambula-
ción supervisada (4 horas al día desde el inicio), 
encontró que la deambulación precoz es segura 
para la mayoría de los pacientes con TVP. No obs-
tante, este ensayo contó con una importante limi-
tación por el uso de medias de compresión en el 
grupo de deambulación, lo que generó una varia-
ble de confusión para responder a la pregunta de 
si la deambulación precoz es segura. 

Otro estudio apoya la hipótesis de que es segu-
ro para movilizar a los pacientes con TVP, cuando 
se manejan con HBPM y vendajes de compresión 
de las extremidades inferiores. Al igual que el es-
tudio de Aschwanden este estudio aleatorizado 
y controlado proporciona pruebas que apoyan el 
uso precoz de la deambulación.61 

Como corolario, cabe anotar que la interven-
ción fisioterapéutica en el TEP ya instaurado, 
como consecuencia de una TVP asociada a facto-
res predisponentes, debe ser planificada en equipo 
y debe ser realizada cuando exista certeza de la 
efectividad del manejo farmacológico, lo que de 
todas formas, impone una limitación para la eje-
cución de actividades vigorosas. Sigue siendo efi-
caz el ejercicio terapéutico convencional como 
herramienta de manejo del paciente internado en 
UCI, así sea portador de una entidad como el TEP, 
la que teóricamente obligaría al reposo absoluto. 

Figura 23.4. Sistema de compresión intermitente (En: 
http://es.medwow.com/used-intermittent-compression-unit/

bio-compression/sequential-circulator-004/2103616749.item)
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introducción

Múltiples eventos patológicos relacionados con los dominios neuromuscular y 
musculoesquelético son objeto de intervención en la UCI de manera frecuente, 
todos ellos tributarios de intervención fisioterapéutica por el evento mismo y por 
el enorme potencial de secuelas derivadas de ellos. 

El movimiento corporal del ser humano en UCI, se afecta profundamente en 
prácticamente todos los ámbitos y contextos de ejecución de actividades y parti-
cipación. El paciente críticamente enfermo es un individuo en el que confluyen 
limitaciones, deficiencias y discapacidades de gravedad variable y siempre pre-
sente. No es temerario afirmar que todos los pacientes admitidos en la unidad de 
críticos requieren Fisioterapia, pero si es equivocado pensar que no la requieren. 
Muchas veces los individuos que egresan de la UCI son portadores de limitacio-
nes y deficiencias que pudieron ser prevenidas o por lo menos minimizadas con 
prácticas fisioterapéuticas seguras. Si bien es pertinente afirmar que el objetivo 
primario del equipo interdisciplinario es la conservación de la vida, lo es también 
la preservación de las mejores condiciones de funcionalidad y, por qué no, de su 
optimización. Probablemente el día que se consiga la sensibilización en torno a 
la necesidad urgente de crear y fortalecer equipos de Fisioterapia blindados con 
sólidos conocimientos aplicados a la práctica, el egreso del paciente de la UCI será 
distinto. Esta tarea ya se consiguió en muchas unidades, y es el futuro de todas. 
En este aspecto radica el principal argumento a favor de la consolidación de la 
Fisioterapia en la UCI. 

En esta parte del libro se analizarán las principales patologías de los dominios 
arriba anotados que por su prevalencia se incluyen en la revisión. Todos los fisiote-
rapeutas las conocen por fuera de la UCI. Todos deben conocerlas dentro de ella. 
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24
rol de la Fisioterapia en el  

traumatismo craneoenceFálico en uci

El Traumatismo Craneoencefálico (TCE) es una 
entidad de admisión frecuente en la UCI. En 
Estados Unidos cada año, aproximadamente 1,7 
millones de personas sufren una lesión cerebral 
traumática.1 De ellas, 52 mil mueren, 275 mil son 
hospitalizadas, y 1 365 millones, casi el 80%, son 
atendidos en un servicio de urgencias. El TCE es 
un factor que contribuye a un tercio (30,5%) de 
todas las muertes relacionadas con lesiones en 
Estados Unidos.1 Alrededor del 75% del TCE que 
se produce cada año corresponde a conmociones 
cerebrales u otras formas leves de TCE.2 El número 
de personas con lesión cerebral que no se ven en 
un servicio de urgencias o que no reciben atención, 
se desconoce. De los pacientes politraumatizados 
(traumatismo en más de 2 sistemas) que fallecen 
prehospitalariamente o en los servicios de urgen-
cia, el TCE constituye entre el 33% y el 50% de las 
causas de muerte. De estos, 50% fallece en minutos, 
30% en menos de 2 horas y 20% fallece después. 
Del total de las muertes por accidente de tránsito, 
60% es causado primariamente por TCE.3 

La frecuencia global de TCE en los servicios 
de urgencia en Colombia llega a 70% (datos sin 
publicar del Servicio de Neurocirugía de la Uni-
versidad del Valle), siendo la principal causa los 
accidentes de tránsito con 51.2% de los cuales el 

43.9% es por motos; con trauma cerrado 27.4% 
y, trauma abierto 20.7%.4 La posibilidad de su-
frir un TCE en otro tipo de eventos de alto im-
pacto como explosiones y accidentes aéreos está 
por encima del 90% y en escenarios de guerra 
es del 40%, siendo los dos últimos grupos los de 
mayor severidad y peor pronóstico.5 En un estu-
dio de cohorte6 que incluyó 2 049 pacientes se 
encontró mayor prevalencia en hombres (83%). 
Por escala de Glasgow se encontró 53% de casos 
con trauma leve, 31% moderado y 16% severo. 
La mortalidad hospitalaria fue de 13% (10% en 
urgencias y según la severidad, 0.3%, 1.4% y 8%, 
respectivamente).6

deFinición

En el estudio epidemiológico prospectivo realiza-
do en San Diego (USA), se definió al TCE como 
cualquier lesión física o deterioro funcional del 
contenido craneal  secundario a un intercambio 
brusco de energía mecánica. Esta definición in-
cluía causas externas que pudiesen provocar con-
moción, contusión, hemorragia o laceración del 
cerebro, cerebelo y tallo encefálico hasta el nivel 
de la primera vértebra cervical.7

El TCE se define como cualquier lesión física o deterioro funcional del contenido craneal   
secundario a un intercambio brusco de energía mecánica
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Entre las formas más comunes de descripción 
y asociación con el TCE, se encuentran: El trauma 
cerrado de cráneo, ocurre cuando éste se encuen-
tra intacto y no hay apertura ni penetración, es 
causado por aplicación de fuerzas directas o in-
directas sobre el cráneo, o rotación y/o desacele-
ración. El trauma abierto de cráneo implica, por 
supuesto, la apertura por injuria directa sobre la 
cabeza. El trauma penetrante, se refiere a la en-
trada de cualquier objeto al cerebro causando 
lesiones por impacto directo y en ocasiones por 
el desplazamiento de fragmentos del cráneo ha-
cia el cerebro. La contusión cerebral se refiere a 
la aparición de un área de hemorragia/hematoma 
secundaria al trauma. La conmoción cerebral se 
refiere a un estado de aturdimiento o de pérdida 
del conocimiento, producido por el TCE. El ede-
ma cerebral es la acumulación de fluido en el in-
tersticio, que produce un aumento de la presión 
intracraneana (PIC). La lesión axonal difusa es un 
daño caracterizado por ruptura global de axones 
en todo el cerebro como consecuencia de movi-
mientos de rotación y aceleración/desaceleración 
que dan lugar a lesiones por cizallamiento en la 
sustancia blanca, cuerpo calloso o en el tronco del 
encéfalo (son las localizaciones más frecuentes, en 
la zona de unión de la sustancia gris con la sustan-
cia blanca lobular). Las lesiones axonales difusas 
suelen ser pequeñas y menos del 30% son hemo-
rrágicas.8

Las lesiones pueden producirse por varios me-
canismos, principalmente dos, bien por heridas 
penetrantes en el cráneo o bien por una acelera-
ción-desaceleración que lesiona los tejidos en el 
lugar del impacto o en el polo opuesto (lesión por 
contragolpe).

clasiFicación

Los estudios de incidencia y prevalencia de TCE 
tienden a clasificar el cuadro según la gravedad 
inicial de la lesión como leve, moderado y severo. 
Los criterios de evaluación incluyen la escala de 
coma de Glasgow (ECG) (Tabla 24.1),9 la pérdida 
de la conciencia o coma y, la amnesia postraumá-
tica o retrógrada. El criterio más utilizado ha sido 
la ECG.10

Otro indicador útil de la severidad del TCE es la 
amnesia postraumática, ya que está muy relacio-
nada con las consecuencias del evento.11-14 Se cal-
cula desde el momento del ingreso e incluye un 
período de pérdida de conciencia o coma. Tanto 
la ECG como la duración de la amnesia postrau-
mática,15 clasifican el TCE en leve, moderado y 
severo (Tabla 24.2).

el concepto de presión intracraneana 

La Doctrina de Monroe-Kelly16 de los comparti-
mentos cerebrales, expresa que una vez se cierran 
las suturas craneales en el adulto, el volumen intra-
craneal (VIC) permanece constante. El VIC está 
conformado –u ocupado– por tres volúmenes di-
ferentes: el parénquima intracraneal (80%), el lí-
quido cefalorraquídeo (LCR) (10%) y, el volumen 
sanguíneo (10%). Si uno de estos tres volúmenes 
aumenta –e incrementa su presión–, el volumen 
de alguno de los otros dos –o los dos– debe dismi-
nuir para disminuir su presión y conservar cons-
tante la presión intracraneana (PIC), pues ésta es 
la sumatoria de la presión que ejerce cada uno 
de los volúmenes por separado, en un continente 
hermético. En condiciones normales, la PIC es de 
10-15 mm Hg en adultos. Cualquier aumento de 
volumen en el interior del cráneo que no pueda ser 
compensado producirá aumento de la PIC. Se con-
sidera que el TCE es la única entidad donde se ha 
conseguido determinar evidente relación entre el 
nivel de la PIC y la gravedad del paciente, debido 
a que en este grupo de pacientes no se activan de 
forma adecuada los mecanismos tampones ante la 
hipertensión endocraneana y el cráneo se compor-
ta como una cavidad totalmente cerrada.17

La Presión Intracraneana (PIC), la Presión de 
Perfusión Cerebral (PPC), el Flujo Sanguíneo Cere-
bral (FSC), la Resistencia Vascular Cerebral (RVC) 
y la Presión Arterial Media (PAM), son elementos 
de conocimiento indispensable para comprender 
los eventos anómalos relacionados no sólo con el 
TCE, sino con muchas situaciones neurológicas y 
neuroquirúrgicas. El FSC es aproximadamente 55 
ml/100gr/min; si desciende se presentará altera-
ción de la conciencia y, si se sitúa por debajo de 10 
ml/100gr/min habrá muerte celular.4
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Tabla 24.1. Escala de coma de Glasgow  
(Teasdale, G., Jennett, B. Assessment of coma and impaired consciousness. A practical scale.  

The Lancet 1974;13; 2(7872):81-49

Criterio Puntuación

Respuesta ocular

Apertura espontánea 4

Apertura con las órdenes verbales 3

Apertura de ojos con el dolor 2

No respuesta 1

Respuesta motora

Obedece órdenes 6

Localiza el dolor 5

Retirada al dolor 4

Respuesta flexora al dolor 3

Respuesta extensora al dolor 2

No respuesta 1

Respuesta verbal

Orientado 5

Confuso 4

Lenguaje inapropiado 3

Sonidos incomprensibles 2

No respuesta verbal 1

Tabla 24.2. Criterios de clasificación de la severidad del TCE

Severidad del TCE Escala de coma de Glasgow Duración de amnesia postraumática

Leve 13 – 15 < 24 horas

Moderado 9 – 12 1- 6 días

Severo 3- 8 7 días o más

El FSC es el cociente de la PPC/RVC y la 
PPC es la diferencia entre la PAM menos la PIC 
(PPC = PAM – PIC). Debe recordarse que la PAM 
corresponde en una aproximación matemática a 
la Presión Arterial Sistólica (PAS) menos la Pre-
sión Arterial Diastólica (PAD) sobre tres veces la 
PAD, es decir: PAM = (PAS-PAD)/3+PAD.

Surgen dos elementos importantes en el cui-
dado del paciente con TCE: la conservación de la 
PIC en cifras normales para prevenir su incremen-
to con la consecuente herniación del parénquima 
y, la conservación de valores adecuados de PPC y 
FSC para mantener el tejido nervioso vivo y fun-
cional. Se considera normal un valor de PPC ma-

En condiciones normales, la PIC es de 10-15 mm Hg en adultos.
El FSC es aproximadamente 55 ml/100gr/min.

Se considera normal un valor de  PPC mayor a 70 mm Hg.
La PAM debe mantenerse como mínimo en 90 mm Hg



370  •  Fisioterapia en la UCI - Quinta parte

yor a 70 mm Hg. La PAM debe mantenerse como 
mínimo en 90 mm Hg (recomendación B).

La elevación de la PIC se manifiesta con una 
serie de signos y síntomas. Se ha descrito una tria-
da clásica de elevación de la PIC: cefalea, vómito 
y papiledema. Pueden aparecer otras manifesta-
ciones como la triada de Cushing (hipertensión 
arterial, bradicardia y trastornos respiratorios) y 
compromiso de conciencia. El daño cerebral cau-
sado por el aumento de la PIC se debe a dos me-
canismos: 1) Hipoxia global debido a disminución 
de la perfusión cerebral, esto ocurre cuando la 
PIC tiende a igualarse a la PAM, y 2)Presencia de 
hernias cerebrales.18-20

FisiopatoloGía

En el TCE pueden presentarse varios mecanismos 
de lesión: primarios, secundarios y terciarios. Los 
primarios de aparición temprana (desde el evento 
hasta 6-24 horas después) pueden ser estáticos y 
dinámicos. Los estáticos ocurren cuando el crá-
neo es golpeado por un agente externo con carga 
variable de energía cinética. Ocasionan las lesio-
nes focales: fracturas de cráneo, lesiones focales 
meníngeas o cerebrales, hematomas epidurales y 
subdurales, contusión hemorrágica cerebral y he-
matomas intraparenquimatosos cerebrales. Los 
dinámicos ocurren por fenómenos de aceleración-
desaceleración. Originan las lesiones difusas. En 
éstos es el cráneo el que está en movimiento y 
el impacto produce dos efectos: traslación y ro-
tación; el primero causa el desplazamiento de la 
masa encefálica con respecto al cráneo y otras es-
tructuras intracraneales como la duramadre, pro-
piciando cambios de PIC y el segundo hace que 
el cerebro se retarde en relación con el cráneo. Es 
responsable de la lesión axonal difusa (que dará 
lugar al coma postraumático), contusiones, lacera-
ciones y hematomas intracerebrales.21 

Los mecanismos de lesión secundarios corres-
ponden a alteraciones sistémicas e intracraneales 
dependientes o no del evento primario. Las más 
relevantes son la hiponatremia dilucional por li-
beración excesiva de ADH o la hiponatremia por 
natriuresis inapropiada; la hipernatremia por afec-
tación del eje hipotálamo-hipofisario, dando lugar 
a diabetes insípida transitoria; las complicaciones 

respiratorias (hipoxia, neumonía, edema pulmo-
nar por una descarga adrenérgica masiva a causa 
de aumento de la PIC que se traduce en vasocons-
tricción periférica, que llevaría a la movilización 
de la sangre desde la periferia a los lechos pul-
monares, aumentando la presión capilar pulmo-
nar, tromboembolismo pulmonar por inmovilidad 
situación que favorece la aparición de trombosis 
venosa profunda); hipotensión, alteración grave 
que compromete la PPC y oscurece el pronósti-
co; complicaciones cardiovasculares por aumento 
en la liberación de catecolaminas, produciendo: 
aumento del gasto cardíaco, frecuencia, tensión 
arterial, consumo de oxígeno y aparición de arrit-
mias; aumento de la PIC con impacto negativo 
sobre la PPC y con riesgo de herniación cerebral; 
vasoespasmo cerebral causado principalmente por 
la hemorragia subaracnoidea postraumática; con-
vulsiones; edema cerebral; coagulopatías por libe-
ración de tromboplastina desde el tejido cerebral 
lesionado, puede llegar a producir multitud de al-
teraciones de la coagulación, incluso coagulación 
intravascular diseminada (CID); e infecciones.21

Los mecanismos de lesión terciarios son pro-
cesos neuroquímicos y fisiopatológicos que se 
inician inmediatamente tras el TCE y continúan 
generándose los primeros días (liberación de ami-
noácidos excitadores (glutamato y aspartato) que 
estimulan receptores postsinápticos y disminuyen 
la formación de ATP); liberación de radicales li-
bres de oxígeno que potencialmente lesionan la 
barrera hematoencefálica con formación de ede-
ma vasogénico y además pueden producir falla en 
la conducción.22

diaGnóstico

El diagnóstico del TCE se basa en la historia clínica, 
a partir de la cual debe determinarse el mecanismo 
de la lesión, el estado de conciencia inmediato al 
trauma, el tipo de trauma, etc. Dentro del examen 
se realiza la búsqueda de signos de trauma como 
quemaduras, laceraciones de cara y cuello cabellu-
do, fracturas abiertas, hemotímpano o hematoma 
en región mastoidea (signo de Battle) que indica 
fractura de peñasco, hematoma periorbitario signo 
de fractura de fosa posterior. La pérdida de líquido 
cefalorraquídeo por oídos o nariz indica fracturas 
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de base de cráneo.22 Debe clasificarse el TCE se-
gún su gravedad utilizando la ECG (Tabla 24.2) 
pero teniendo en cuenta algunas situaciones que 
puedan alterar los resultados de la aplicación de la 
escala (uso de drogas o alcohol concomitantes con 
el momento del trauma, hipoxia, hipercapnia, dis-
función de la vía aérea, trauma medular, broncoas-
piración, entre otras). Siempre que se sospeche 
TCE debe evaluarse también la integridad de la 
columna cervical. La comprobación diagnóstica y 
la evaluación de la extensión y localización deben 
evaluarse con una tomografía axial computarizada 
(TAC) neuroimagen de elección en el TCE,22 que 
permite visualizar las lesiones intraaxiales y extra-
axiales que ocurren en este evento (Tabla 24.3).

Se recomienda solicitar TAC cerebral a los pa-
cientes que sufran un TCE y presenten o hayan 
presentado alguna de las siguientes situaciones: 
Glasgow < 15, pérdida transitoria de conciencia, 
amnesia postraumática (durante más de 30 mi-
nutos), cefalea progresiva o cefalea incoercible, 
vómito repetido (> 1), convulsión postraumática, 
anisocoria o midriasis, déficit neurológico focal y, 
sospecha de fractura en la base del cráneo o frac-
turas deprimidas más de un centímetro.

Tabla 24.3. Principales lesiones que se pueden visualizar 
con la TAC en el TCE

Lesiones intraaxiales Lesiones extraaxiales

Lesión axonal difusa Hematoma subdural

Contusiones corticales Hematoma epidural

Lesiones subcorticales Hemorragia  
subaracnoidea traumática

Lesión del tallo cerebral Lesión vascular directa

Hematoma  
intraparenquimatoso Fracturas craneales

Infarto cerebral  
postraumático Neumoencéfalo

lesiones intraaxiales

Espinosa y colaboradores23 describen los hallazgos 
de manera clara: La lesión axonal difusa ocurre por 
la aceleración/desaceleración que cizalla la sustan-
cia blanca, desgarra capilares y produce zonas de 
hemorragia; tiene alta tasa de mortalidad (50%) 

y produce secuelas importantes en los pacientes 
que superan el evento agudo. Son detectadas por 
la TAC pero en caso de que no exista hemorragia 
asociada es más sensible la resonancia magnética 
nuclear. La contusión cortical se presenta con ele-
vada frecuencia (hasta 44%) con un componente 
hemorrágico en más de la mitad de los casos. Las 
lesiones del tallo cerebral pueden ser primarias 
por contusión directa contra las estructuras óseas 
vecinas o secundarias por compresión extrínse-
ca. El hematoma intraparenquimatoso cursa con 
tejido viable alrededor y puede visualizarse en la 
TAC como áreas hemorrágicas de pocos milíme-
tros hasta varios centímetros. El infarto cerebral 
postraumático ocurre por lesión vascular directa, 
vasoespasmo, hipoperfusión sistémica y compre-
sión vascular por efecto de masa. 

lesiones extraaxiales

Retomando a Espinosa,23 el hematoma subdural 
(entre duramadre y membrana aracnoidea) se lo-
caliza por lo general en el sitio del trauma y se 
visualiza fácilmente con la TAC con una presen-
tación similar a la forma de los hemisferios cere-
brales; corresponde al 5.6% del TCE en general y 
al 30% de todos los TCE severos,4 puede ser bi-
lateral y la mortalidad es elevada (60-90%).4,21,23 

El hematoma epidural (entre la duramadre y la 
tabla interna) aparece como una lesión hiperden-
sa biconvexa que permite observar la duramadre 
desplazada; en el 80% de los casos se asocia a frac-
tura de cráneo; se estima una mortalidad del 5% 
al 10%.4,23 La hemorragia subaracnoidea puede 
presentarse en TCE moderado a severo y está 
involucrada como causa del vasoespasmo 
postraumático.21

diaGnóstico Fisioterapéutico

El TCE es un evento de gravedad extrema en el 
que si bien, la afectación anatomofuncional es 
primariamente de estructuras y funciones del sis-
tema nervioso central (SNC) o de estructuras re-
lacionadas con él (cráneo), los efectos anómalos 
y el deterioro de diversas funciones vitales sensi-
tivas, motoras y de interrelación con el medio, se 
ven profundamente comprometidas. Es así como, 
muchas veces se observa por ejemplo, apnea o in-
suficiencia respiratoria aguda por compromiso del 
tallo cerebral, o edema pulmonar por la descarga 
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adrenérgica masiva, o disfunción cardiovascular 
por aumento en la liberación de catecolaminas, 
o alteraciones de la coagulación por liberación de 
tromboplastina, o trastornos electrolíticos, entre 
otros efectos que ilustran lo afirmado.

En los procesos de examinación y evaluación 
inherentes al quehacer fisioterapéutico, es indis-
pensable el conocimiento exacto de la historia clí-
nica para precisar el mecanismo de producción y 
las circunstancias que rodearon el evento, junto 
con los demás datos que habitualmente se explo-
ran durante la elaboración de la historia. Es im-
portante reconocer la veracidad del informante, 
puesto que, en muchas ocasiones el paciente es 
incapaz de actuar como tal. El conocimiento de 
los antecedentes es importante para indagar sobre 
la existencia de patología previa que pueda estar 
actuando como fuente de hallazgos semiológicos 
diferentes al TCE, así como también, para deter-
minar si el sujeto requerirá la administración de 
medicamentos y los efectos que estos, potencial-
mente, puedan tener sobre las funciones neuroló-
gicas en particular y sistémicas en general. En lo 
posible, es necesario conocer el estado funcional y 
el nivel de actividad del paciente, para fijar desde 
el comienzo de la intervención, metas claras de 
rehabilitación.

La ECG es de máxima utilidad para deter-
minar la gravedad del trauma. Debe evaluarse 
ineludiblemente la integridad en la función ven-
tilatoria, lo que incluye la valoración de la per-
meabilidad de la vía aérea, y el análisis de los 
gases arteriales y de particular importancia, la va-
loración del ritmo respiratorio; debe evaluarse el 
estado hemodinámico básico y calcularse la PAM 
para inferir el estado de la PPC; deben evaluarse 
los patrones de movimiento y el patrón postural 
adoptado por el paciente (la postura de descere-
bración es una postura corporal anormal que se 
manifiesta por extensión rígida de los brazos y 
piernas, inclinación de los dedos de los pies hacia 
abajo y arqueo hacia atrás de la cabeza, causada 
generalmente por una lesión cerebral severa a ni-
vel del tronco encefálico; la postura de decortica-
ción implica rigidez, flexión de los brazos, puños 
cerrados y piernas extendidas, los brazos están 
flexionados hacia adentro y hacia el cuerpo con 
las muñecas y los dedos doblados y sostenidos 

sobre el tórax, esta postura es un indicio de daño 
al fascículo corticoespinal).

Deben explorase los signos de focalización; es-
tos indican la posible ubicación de la lesión, por 
lo que deben ser buscados en todos los pacientes 
neurológicos. Estos signos pueden estar presentes 
en el TCE, accidentes cerebrovasculares y, trauma 
raquimedular entre otras entidades que compro-
meten el sistema nervioso central. Debe buscarse 
hemiplejia o hemiparesia que indica lesión en la 
corteza motora contralateral, anisocoria por mi-
driasis que indica el lado de la hernia del uncus, y 
sugiere la presencia de un posible hematoma en el 
mismo lado de la midriasis, afasia que se presenta 
en lesiones del hemisferio izquierdo y, signos de 
lesión del tallo cerebral como ojos con mirada di-
vergente, respiración de Cheyne-Stokes, hiperven-
tilación neurogénica central, respiración de Biot y 
ausencia de reflejos oculocefálicos y oculovestibu-
lares. Deben –por supuesto– evaluarse los reflejos 
normales y buscar los patológicos como el signo 
de Babinski que indica lesión de la vía piramidal 
(fascículo corticoespinal). Deben evaluarse los 
pares craneales haciendo búsqueda dirigida hacia 
hallazgos concomitantes con el TCE (Tabla 24.4). 
También debe determinarse el momento adecua-
do para iniciar la evaluación seriada del tono mus-
cular, para lo que puede utilizarse un instrumento 
como la escala de Ashworth (Tabla 24.5).

No debe pasarse por alto la evaluación de la 
integridad tegumentaria puesto que en el paciente 
con TCE suelen coexistir lesiones que ameritan 
vigilancia constante y cuidado durante los proce-
dimientos de Fisioterapia.

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en el TCE invariable-
mente se tipificará como deficiencia grave en la 
estructura y las funciones del sistema nervioso 
que produce limitación de leve a severa en la fun-
ción motora, sensitiva y/o cardiorespiratoria que 
impide satisfacer las demandas de integración sen-
sorial, las actividades motoras y el mantenimiento 
de la hemostasia cardiopulmonar. Dificultad de 
grave a completa para el desarrollo de actividades 
y restricción de parcial a completa para la partici-
pación. Se conforma, con los datos obtenidos, un 
contexto de discapacidad transitoria.
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Tabla 24.4. Evaluación básica de los pares craneales24

Par Signo 

I - Olfatorio

La anosmia unilateral indica posible fractura de la lámina cribosa del etmoides.

La salida de líquido cefalorraquídeo por alguna de las fosas nasales (rinoliquia)  
indica posible fístula de líquido cefalorraquídeo

II, IV, VI Oculomotores
La parálisis o paresia de cualquiera de estos nervios se traduce en la incapacidad 
para ejecutar los movimientos oculares (desviación del globo ocular) sugiere  
compromiso del tallo cerebral

V - Trigémino La ausencia del reflejo corneano indica compromiso de la primera rama de este 
nervio (oftálmico)

VII - Facial La parálisis facial de tipo central es frecuente en los accidentes cerebrovasculares  
y la periférica en los TCE

VIII - Auditivo
La disminución de la agudeza auditiva unilateral indica compromiso de la rama 
coclear. La otoliquia sugiere una posible fractura de base de cráneo. Las alteraciones 
en el equilibrio indican compromiso de la rama vestibular. 

IX - Glosofaríngeo

X - Neumogástrico

La ausencia o disminución del reflejo de la deglución acompañan con frecuencia  
las lesiones neurológicas.

XI - Espinal Se pueden perder los movimientos laterales de la cabeza o de elevación de  
los hombros especialmente en TCE.

XII - Hipogloso La disminución de la motilidad y la desviación de la lengua pueden estar presentes 
en lesiones del bulbo

Tabla 24.5. Escala de Ashworth modificada
(Bohannon, R. W., Smith, M. B. Interrater reliability of a modified Ashworth scale of muscle spasticity.  

Phys Ther 67:206-207)25

Puntaje Criterio 

1 Ningún aumento del tono

2 Leve aumento en el tono

3 Aumento marcado en el tono pero la parte afectada todavía se puede flexionar fácilmente

4 Aumento considerable en el tono; se hace difícil el movimiento pasivo

5 La parte afectada está rígida en flexión o extensión

Según los patrones de práctica preferidos para el 
dominio neuromuscular de la Guía de la APTA, el 
TCE corresponde al patrón “D”: Deficiencia en la 
función motora e integridad sensorial asociada con 
desórdenes no progresivos del SNC de origen con-
génito o adquiridos en la adolescencia o edad adul-
ta y al patrón “I”: Deficiencia en la excitabilidad, 
rango de movimiento y control motor asociado 
a coma, cerca del coma, estado vegetativo (Tabla 
24.6). Además, los patrones “E” y “F” del dominio 

cardiovascular/pulmonar, incluyen las consecuen-
cias del TCE sobre la función respiratoria debido 
principalmente a los efectos sobre los centros res-
piratorios (Tabla 24.7). En el dominio integumen-
tario, es muy probable que el TCE, corresponda 
al patrón “B”: Deficiencia en la integridad integu-
mentaria asociada con compromiso superficial de 
la piel. Es poco probable la existencia del TCE sin 
compromiso de la piel, ésta se presenta como míni-
mo en el sitio del golpe sobre el cráneo. 
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Tabla 24.6. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para el TCE según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

D

Deficiencia en la función 
motora e integridad sensorial 
asociada con desórdenes no 
progresivos del SNC de origen 
congénito o adquiridos en la 
adolescencia o edad adulta

TCE

Dificultad para el movimiento

Discapacidad en función motora

Dificultad para habilidades manipulativas

Inhabilidad para realizar trabajos

I

Deficiencia en la excitabilidad, 
rango de movimiento y control 
motor asociado a coma, cerca 
del coma, estado vegetativo

TCE

Deterioro en la excitabilidad

Deterioro de la función motora

Deterioro del movimiento

Pérdida de respuesta a estímulos

Pérdida de integridad sensorial

Tabla 24.7. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para el TCE según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión  
(equivalencia a códigos CIE) Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases asociada con 
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Hemorragia subaracnoidea, 
subdural y extradural 

Dificultad para respirar

Disminución progresiva en la oxigenación 
e incremento del CO2

Deterioro de la bomba ventilatoria

F

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases con falla  
respiratoria

Hemorragia intracraneal  
posinjuria, no especificada 

Aumento de la presión de CO2

Politraumatismo

Ventilación mecánica

Como resultado del DF, se deduce que el TCE es 
un cuadro de gravedad extrema que genera im-
pacto no sólo en la función neurológica sino prác-
ticamente, en toda la economía, siendo una de sus 
principales expresiones el compromiso de la fun-
ción ventilatoria que puede incluso, requerir ven-
tilación mecánica (VM). Adicionalmente, como 
ya se ha mencionado, los mecanismos de lesión se-
cundarios y terciarios confieren mayor gravedad al 
cuadro, lo que consecuentemente otorga un alto 
grado de dificultad para la intervención fisiotera-
péutica que debe ser multidimensional, afirma-
ción referida a la necesidad imperiosa de evaluar e 
intervenir en todas las dimensiones –dominios– de 
práctica de la Fisioterapia.

intervención Fisioterapéutica

La intervención fisioterapéutica en el TCE en 
UCI, depende del estado evolutivo del paciente, 
del tipo de lesión producida y de la presentación 
clínica de los eventos asociados. Es pertinente 
recordar que la asociación del TCE con hemo-
rragia subaracnoidea postraumática impone una 
limitación a algunas intervenciones de Fisiote-
rapia debido a la aparición de vasoespasmo, el 
cual se presenta por lo general a las 48 horas 
posteriores al TCE, alcanzando su máxima in-
tensidad hacia el día 7.21,26 Esta complicación, 
puede ser el punto de partida de un infarto ce-
rebral si se asocia a PPC inferior a 70 mm Hg. 
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Esta consideración se revisará más adelante en 
el contexto de la intervención.

recomendaciones Generales

Algunas de las recomendaciones para la interven-
ción son generales e involucran la totalidad del 
equipo de UCI. En el contexto del libro, es impor-
tante reseñar las recomendaciones más relevantes 
durante la estadía en la unidad, por lo que se re-
fieren a la fase aguda del TCE. Dentro de las más 
notables se señalan:

• Todo el personal de UCI que participa en el 
cuidado de los pacientes con TCE debe estar 
capacitado y debe ser competente en el uso y 
el registro de la ECG (recomendación de ex-
pertos).27

• El tratamiento de los pacientes TCE debe es-
tar guiada por la evaluación clínica y protoco-
los basados   en la ECG (recomendación D).27

• Todos los pacientes con un TCE grave (GCS 
puntuación de 8/15 o menos) deben manejar-
se en UCI (recomendación C).27 

• Los miembros de la familia y los amigos deben 
ser utilizados como fuente de información (re-
comendación de expertos).27

• La ECG no debe utilizarse de forma aislada y 
otros parámetros deben ser tenidos en cuenta: 
tamaño y reactividad de la pupila, movimien-
tos de las extremidades, frecuencia respiratoria 
y SaO2, frecuencia y ritmo cardíaco, presión 
arterial, temperatura y comportamiento (reco-
mendación de expertos).27

• Siempre que sea posible, los pacientes con 
TCE deben recibir servicios coordinados de 
diagnóstico, manejo agudo, prevención y reha-
bilitación (recomendación Grado A).28

• Las metas del programa de rehabilitación a 
corto plazo deben ser realistas en términos de 
la discapacidad actual y el potencial de recupe-
ración del paciente. Las metas deben ser acor-
dadas por los pacientes, su familia y el equipo 
de rehabilitación y deben ser documentadas 
explícitamente en la historia clínica en térmi-
nos medibles (recomendación Grado C).28

• A todo paciente en coma secundario a TCE se 
le debe iniciar un programa de estimulación 
multisensorial que incluya estímulos visuales, 
auditivos, olfatorios y de sensibilidad superfi-

cial y profunda (recomendación Grado C).28

• La evaluación debe ser realizada por personal 
de rehabilitación experimentado en este tipo de 
mediciones. Una escala bien estandarizada de 
medición de discapacidades, en actividades de 
la vida diaria, debe ser administrada a todos los 
pacientes por un profesional de Fisioterapia en-
trenado en su uso (recomendación Grado C).28

• Las medidas para mantener la integridad de la 
piel deben iniciarse en la fase aguda del TCE y 
deben mantenerse durante todo el proceso de 
rehabilitación (recomendación Grado B).28

• Hay evidencia de que el inicio precoz de la 
rehabilitación, en pacientes de cualquier edad, 
se asocia con mejores resultados: mejor estado 
cognitivo al alta, mejor funcionalidad y menos 
días de estancia hospitalaria.29 

• Hay que garantizar la máxima intensidad de 
tratamiento rehabilitador funcional sin que 
haya fatiga del paciente.30

medidas básicas para preservar la oxiGenación 

Es importante mantener cifras adecuadas de oxi-
genación para garantizar un adecuado transpor-
te de oxígeno (DO2), siempre y cuando no esté 
comprometido el gasto cardíaco. Esto supone, por 
supuesto, la evaluación de la oxigenación y el 
conocimiento exacto de los sistemas de adminis-
tración de O2. 

• Deben evitarse la hipoxemia y la hipoxia man-
teniendo una PaO2 por encima de 70 mm Hg 
y una SaO2 por encima de 90% (recomenda-
ción de expertos).31

• Debe monitorizarse como mínimo la SaO2 
(> 90%) (recomendación A).

• La SjvO2 (saturación venosa del bulbo de la 
yugular) < 50% o la tensión de oxígeno del 
tejido cerebral (< 15 mm Hg) son los valores 
umbral de tratamiento (evidencia nivel III: 
grado de certeza clínica no establecida).32

• La saturación venosa yugular de oxígeno mide 
la oxigenación cerebral (evidencia nivel III: 
grado de certeza clínica no establecida).32

medidas básicas para preservar la ventilación

En muchas ocasiones, la ventilación se encuentra 
comprometida por los efectos del TCE sobre los 
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centros respiratorios que pueden conducir en los 
casos más graves a apnea. En otros casos, se de-
tecta alteración del patrón respiratorio (Cheyne 
Stokes, Biot), hiperventilación espontánea (neu-
rógena), pérdida de los reflejos de protección de 
la vía aérea e incapacidad absoluta para movili-
zar secreciones, situaciones que ameritan la im-
plementación de ventilación mecánica. Por esto, 
deben ser tenidas en cuenta algunas recomenda-
ciones básicas:

• La intubación endotraqueal y la ventilación 
mecánica deben ser utilizadas inmediatamen-
te en las siguientes circunstancias: ECG ≤ 8, 
pérdida de reflejos de protección de la vía aé-
rea, insuficiencia respiratoria aguda (tipo I y 
II), hiperventilación espontánea, patrón respi-
ratorio irregular, fracturas inestables del esque-
leto facial, hemorragia copiosa por la boca o la 
vía aérea y, convulsiones (recomendaciones de 
expertos).31

• Cuando la intubación endotraqueal se utiliza 
para establecer una vía aérea, la confirmación 
de la colocación del tubo en la tráquea debe 
incluir la auscultación pulmonar y la deter-
minación de la presión de CO2 al final de la 
espiración (ETCO2) (recomendación de ex-
pertos).31

• Los pacientes deben mantenerse normocáp-
nicos y la hiperventilación debe ser evitada 
a menos que el paciente muestre signos de 
herniación cerebral.31

• La hiperventilación se recomienda solamente 
como medida temporal para la reducción de 
la PIC cuando se requiere de manera absoluta 
“ganar tiempo” para implementar estrategias 
de reducción de la PIC.32

• La hiperventilación se debe evitar durante 
las primeras 24 horas después de la lesión 
cuando el FSC se encuentra a menudo críti-
camente reducido.32

• La hipercapnia permisiva está contraindicada 
en el TCE y debe ser evitada por su efecto va-
sodilatador cerebral que aumenta la PIC.34

• No hay contraindicación absoluta para el uso 
de la presión positiva al final de la espiración 
(PEEP) en pacientes hipoxémicos, a menos 
que el aumento de la presión venosa provoque 
aumento inaceptable de la PIC.34

tratamiento 

Función respiratoria 

• Debe asegurarse la vía aérea y evaluarse la ne-
cesidad de intubación (nivel de evidencia II, 
recomendación A). 

• Debe aportarse oxigenación adecuada: FiO2 
necesaria para mantener la oxemia y la SaO2 
mayor de 90% (nivel de evidencia I). 

• El incremento de la PaO2 a niveles muy supe-
riores a los necesarios para alcanzar adecuada 
saturación de hemoglobina, mejora el aporte 
de oxígeno a nivel tisular cerebral.35

• La hiperoxia compensa el descenso de la SjvO2 
que aparece durante la hiperventilación.36

• El paciente debe mantenerse en normocapnia 
(nivel de evidencia I). 

• Se deben emplear al inicio de la VM modos 
controlados o asistido-controlados. (Utiliza-
ción de volúmenes corrientes fisiológicos, FR 
requeridas para mantenimiento de normocap-
nia, flujos altos). 

• Debe minimizarse el aumento de la presión 
intratorácica que comprometa la perfusión. 
(presiones pico no mayores de 30 cms H2O, 
utilización de onda desacelerada, niveles de 
PEEP bajos), (nivel de evidencia II).

• Como ya se mencionó, pero vale la pena rei-
terarlo, no hay contraindicación absoluta para 
el uso de la presión positiva al final de la es-
piración (PEEP) en pacientes hipoxémicos, a 
menos que el aumento de la presión venosa 
provoque un aumento inaceptable de la PIC.34

• La aspiración de secreciones debe ser rápida y 
sólo al detectar su presencia. No debe usarse 
rutinariamente (nivel de evidencia nivel III). 

• Hiperoxigenar antes y después de la succión 
(evidencia nivel II). 

• Deben utilizarse estrategias de prevención de 
complicaciones de la función respiratoria (ver, 
capítulos 6, 8 y 9). La incidencia de neumonía 
asociada a VM en pacientes con lesión cerebral 
aguda, tanto médica como traumática, llega a 
alcanzar el 40-50%.37-39 Las atelectasias en los 
pacientes con lesión cerebral grave y en VM 
son muy frecuentes; la localización lobar es del 
5-16% y las segmentarias y subsegmentarias 
aparecen en las zonas declives en el 90-100% 
de pacientes.38 Hasta un 20% de pacientes 
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con TCE pueden desarrollar lesión pulmonar 
aguda,40 la que puede deberse a factores sis-
témicos (síndrome de respuesta inflamatoria 
sistémica, estrategia terapéutica con objetivo 
de presión de perfusión cerebral > 80 mm Hg) 
o pulmonares (neumonía, atelectasias, aspira-
ción frecuente de secreciones, edema pulmo-
nar neurogénico, lesión pulmonar asociada a 
ventilación mecánica).

• Cuando la condición clínica lo permita, deben 
evaluase las posibilidades de inicio del destete de 
la VM. Es recomendable cambiar a modos con so-
porte parcial (SIMV, PSV, e incluso CPAP). 

• Cuando el estado de conciencia lo permita, se 
inician ejercicios de reeducación y fortaleci-
miento del diafragma (por ejemplo, disminu-
yendo la sensibilidad del ventilador, es decir, 
alejarla del cero o de la PEEP bajo vigilancia). 

• El puntaje de la ECG debe ser ≥8 cms H2O 
antes de considerar la posibilidad de extuba-
ción.41

• Si se prevé VM prolongada y se decide tra-
queostomía, debe activarse la Guía de manejo 
relacionada. 

• No se encontró evidencia en la literatura que 
indique cuál es el mejor método para el deste-
te de la VM en el paciente con TCE.

posiciones

• La cabecera se debe colocar a 30 grados (reco-
mendación grado B) para lograr un punto de 
equilibrio eficaz entre el drenaje venoso y la 
presión que debe vencer el corazón para man-
tener la PPC. 

• Deben adoptarse posturas que favorezcan la 
perfusión cerebral y contribuyan a modular el 
tono y disminuir la espasticidad. 

• Posición en la cama. Si el paciente está foca-
lizado, puede permanecer tanto sobre el lado 
sano como sobre el lado afectado, teniendo en 
cuenta las siguientes recomendaciones: 
– Posición supina. Aunque esta posición 

origina la mayor actividad refleja anormal 
debido a la influencia de los reflejos tóni-
co cervical y laberintico, en la UCI es una 
posición obligada, en la que se deben tener 
en cuenta las siguientes recomendaciones: 
- La cabeza se coloca en posición neutra 

y la columna cervical en ligera flexión. 

- El tronco se coloca en neutro. 
- Se coloca una almohada bajo la cadera 

para desplazar la pelvis comprometida 
hacia adelante y para impedir que la 
extremidad rote internamente. Deben 
evitarse las almohadas debajo de las ro-
dillas o de las pantorrillas por que se 
lleva la rodilla hacia una flexión exce-
siva conllevando a posible hiperexten-
sión de rodilla o presión no deseada de 
las venas del miembro inferior. 

- No se debe colocar nada en la mano 
o bajo la planta del pie. No obstante, 
la colocación de una almohada en la 
planta del pie puede ser requerida para 
mantener la articulación del tobillo a 
90°. 

- En el miembro superior se coloca el 
hombro en rotación externa, ligera ab-
ducción, codo en extensión, antebrazo 
en supinación y muñeca en neutro con 
dedos extendidos. Debe colocarse una 
almohada debajo de la escápula para 
mantener la protracción.

– Posición sobre el lado afectado

- La cabeza debe estar elevada y semi-
flexionada. Puede usarse una almoha-
da para facilitar la elevación. El tronco 
debe estar ligeramente rotado hacia 
atrás y se apoya la zona dorsal sobre 
una almohada para que no se mueva. 

- El miembro superior afectado debe es-
tar desplazado hacia adelante de modo 
que forme un ángulo no superior a 90°; 
el antebrazo debe estar en supinación 
y la muñeca debe descansar en dorsi-
flexión pasiva. La escapula debe ser des-
plazada por el Fisioterapeuta hacia ade-
lante en protracción. Esta postura ayuda 
a disminuir la espasticidad flexora en 
miembro superior. El miembro superior 
sano debe descansar sobre el cuerpo o 
sobre la almohada que tiene detrás. 

- La pierna en contacto con la cama debe 
estar extendida a nivel de la cadera y 
ligeramente flexionada en la rodilla. La 
otra pierna está flexionada sobre una al-
mohada con un ángulo máximo de 80°. 
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- No se debe colocar nada en la mano ni 
bajo la planta del pie ya que esto es-
timula la actividad refleja indeseable, 
por ejemplo, flexión en la mano. Sin 
embargo se requiere la colocación ade-
cuada de la planta del pie en posición 
neutra y en ocasiones se hace necesario 
la utilización de una almohada.

– Posición sobre el lado sano
- Las mismas recomendaciones descritas 

para la posición sobre el lado afectado. 
- El tronco debe estar en ángulo recto 

sobre la cama. Evitar la posición de se-
miprono. 

- El miembro superior afectado, se coloca 
sobre una almohada frente al paciente, 
aproximadamente a 90° con la escápula 
protruida. La extremidad superior des-
cansará donde resulte más confortable 
para el paciente, en flexión o a lo largo 
del cuerpo. 

- La extremidad inferior afectada se co-
locará más adelantada sobre una almo-
hada con algunos grados de flexión de 
cadera y rodilla. Se debe evitar la supi-
nación del pie y el pie caído. La extre-
midad inferior sana se colocará plana 
sobre la cama con la cadera algo exten-
dida y en ligera flexión de rodilla. 

- El cambio frecuente de posición del 
paciente ayuda a prevenir la aparición 
de escaras (recomendación grado C) 

Función musculoesQuelética y neuromuscular 

• Se inician movilizaciones pasivas en todas las 
articulaciones tan pronto como sea posible, 
generalmente después de 24 a 48 horas, com-
plementando con un programa de posturas 
adecuadas que puede incluir el uso de féru-
las (recomendación C para las férulas). Estas 
movilizaciones se realizan en las diferentes 
posiciones en cama. La movilización debe ser 
lenta para evitar la sobreestimulación del huso 
neuromuscular y se recomienda para la movi-
lización del hombro la fijación proximal. Este 
procedimiento se realizará siempre y cuando 
se compruebe que el paciente presenta una 
PIC normal. 

• Debe realizarse un programa diario de ejercicios 
de estiramiento, especialmente en las extremi-
dades paréticas, moviéndolas en su máximo 
rango a intervalos regulares, dos veces al día 
(recomendación grado C).

• Se deben utilizar férulas nocturnas para man-
tener la máxima movilidad articular de las 
articulaciones más comprometidas. Para el 
hombro de una extremidad plégica se utiliza 
el rodillo axilar de Bobath o almohadas, con el 
fin de prevenir subluxación (nivel de eviden-
cia III, recomendación B).

• Los pacientes con déficit motor sin ningún 
control sobre la extremidad deben tener un 
programa de terapia física para mantener arcos 
de movilidad articular, mantener postura ade-
cuada y prevenir el desarrollo de espasticidad 
(recomendación C).

• Se recomiendan las aproximaciones articula-
res: las descargas de peso facilitan los recep-
tores intraarticulares permitiendo la aparición 
de la contracción muscular. Las aproximacio-
nes deben realizarse de distal a proximal.

• Las medidas para prevenir el desarrollo de 
osificaciones heterotrópicas deben ser imple-
mentadas después de la admisión del paciente 
a la UCI y deben continuar hasta que no haya 
riesgo alto (recomendación C).

• El mejor tratamiento para las calcificaciones 
para-articulares es la prevención con un buen 
control postural, con posturas alternas en fle-
xión y extensión periódicas, y movilizaciones 
articulares frecuentes.42

• Para la prevención del hombro doloroso debe 
considerarse la estabilización en posición neu-
tra de orientación escápulohumeral, usando 
cabestrillos o cojines axilares y manteniendo el 
hombro alineado mientras el paciente esté en 
cama. Los ejercicios para mantener la movilidad 
articular no deben superar 90 grados de flexión 
y abducción. Los movimientos pasivos de eleva-
ción exagerada del miembro superior parecen 
aumentar la frecuencia de hombro doloroso.28

• La alteración del tono muscular más frecuente 
en estos casos es la espasticidad y ésta puede 
llegar a producir deformidades neuroortopé-
dicas. La espasticidad puede ser de aparición 
precoz en algunos casos, de ahí la necesidad de 
realizar movilizaciones pasivas y controles pos-
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turales periódicos y frecuentes de todas las arti-
culaciones, con el fin de contrarrestar el efecto 
del aumento de tono y prevenir deformidades. 
Incluso puede ser útil el uso de férulas.42

• Las medidas para prevenir y reducir la espas-
ticidad deben ser iniciadas tempranamente en 
los pacientes con TCE (recomendación C).

• Deben detectarse y tratarse las complicaciones 
que pueden aumentar la espasticidad como las 
escaras o la infección urinaria (recomendación C).

• Los pacientes con déficit motor con algún 
control voluntario sobre el miembro superior 
o inferior deben ser motivados para utilizar la 
extremidad en actividades funcionales y reci-
bir un programa de ejercicios para aumentar 
su fuerza, control motor, coordinación y ree-
ducación sensoperceptiva (recomendación C).

• La estimulación sensorial podría tener utilidad 
en la fase del despertar, estado vegetativo o esta-
do de mínima conciencia, pero no en la fase crí-
tica por el posible riesgo de aumento de la PIC.30 

• Si la evolución ha sido satisfactoria debe facili-
tarse la posición sedente en cama; para lograrlo 
se deben colocar almohadas detrás de la espal-
da, los miembros superiores deberán descansar 
sobre una mesa ajustable para contrarrestar la 
caída en flexión en el tronco. Se puede facili-
tar el movimiento de los miembros superiores 
sobre la mesa de manera pasiva y/o activa asis-
tida. Son útiles los movimientos en el plano 
horizontal. 

• Deben inhibirse los patrones anormales por 
medio de la facilitación de posturas en con-
tra de la espasticidad: en sinergias flexoras se 
debe tratar de llevar la extremidad superior 
en rotación externa, leve flexión de hombro, 
extensión de codo, antebrazo en supinación, 
extensión de muñeca y dedos, mantener en 
esta posición de 5 a 10 segundos aproximada-
mente). En sinergias extensoras se debe colo-
car el hombro en abducción de 90° y rotación 
externa, antebrazo en supinación y flexión de 
muñeca y dedos). 

• Se debe facilitar el control motor de tronco, 
por medio de la activación de puntos claves, 
a nivel del tórax superior y a nivel de la zona 
lumbar. Para conseguirlo el índice y el pulgar 
de una mano se ubican inmediatamente por 
debajo de las dos clavículas, se hace un movi-

miento facilitatoria hacia abajo y hacia atrás, la 
otra mano va en la zona lumbar y simultánea-
mente se empuja hacia adelante para facilitar 
la contracción de los paraespinales bajos.

• Debe continuarse con las descargas de peso 
anterior, media y posterior en hombro. La 
mano debe apoyarse con los dedos hacia ade-
lante, hacia el lado y hacia atrás, de manera 
que el hombro quede en total rotación ex-
terna en la última posición. Debe asegurarse 
la extensión del hombro y su fijación a nivel 
proximal. Debe en lo posible, estimularse al 
paciente para realizar descargas de peso so-
bre el isquión con movimiento de contracción 
de los músculos de tronco contralaterales (la 
descarga de peso sobre el lado derecho, debe 
producir alargamiento ipsilateral de tronco y 
contracción contralateral).

• Debe estimularse la interpretación de sensaciones. 
• Las movilizaciones rítmicas permiten el mo-

vimiento pasivo de las extremidades en varios 
planos y ejes. 

dominio teGumentario

• En todos los pacientes desde el primer día se 
debe vigilar el estado de la piel.

• Todo paciente inmovilizado corre riesgo de 
sufrir úlceras por decúbito, si no se realizan 
cambios posturales.

• Si no se pueden realizar cambios de posición 
por el riesgo de aumento de la PIC, es útil el 
uso de colchones antiescaras como los colcho-
nes en “panal de huevo”, aunque estos o los 
protectores de barrera en zonas de presión, no 
han demostrado ser completamente efectivos.

• Se pueden utilizar cojines, almohadas o taloneras 
en el calzado para evitar las zonas de presión 
pero se cree que los cojines de anillo pueden 
causar edema y producir estasis venosa.

• A pesar del uso generalizado del cambio de po-
sición como un componente del plan de trata-
miento de los individuos con úlceras de decúbito, 
no existen ensayos aleatorios que evalúen los 
efectos del cambio de posición de los pa-
cientes sobre las tasas de cicatrización de las 
úlceras de decúbito.43

• En las personas en alto riesgo de aparición de 
úlceras por presión, debe considerarse el uso 
de colchones de espuma de más alta especifi-
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cación en lugar de colchones estándar de espu-
ma para hospital.44

• Los soportes dinámicos como los colchones de 
agua, las camas de rotación postural mecánica 
y las de flujo aéreo pueden ser útiles en la pre-
vención de escaras (recomendación B). 

• La evidencia en la prevención de úlceras por 
decúbito se orienta hacia determinadas inter-
venciones: uso de superficies de apoyo adecua-
das (cubrecolchones especiales de espuma), 
una nutrición optima, o hidratación del sacro.45

• Realizar masaje depletivo en posición hori-
zontal, sin manipular planta de los pies, ni pal-
ma de la mano puede ser útil para el cuidado 
tegumentario.

La descripción del tratamiento anotada hasta aquí 
corresponde al manejo en la UCI, y es el sugeri-
do para la fase crítica. Al egreso del paciente, el 
tratamiento debe continuar de acuerdo a los pro-
tocolos del servicio de rehabilitación al cual sea 
remitido el paciente.
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25
rol de la Fisioterapia en la enFermedad 

cerebrovascular (ecv) en uci

La Enfermedad Cerebrovascular (ECV) es el 
proceso patológico que afecta la vasculatura ce-
rebral y el accidente cerebrovascular (ACV) es 
el evento neurológico agudo que afecta de forma 
súbita el tejido cerebral y las funciones neuroló-
gicas. La ECV/ACV es una de las causas más fre-
cuentes de admisión a la UCI. Ocurre cuando se 
interrumpe el flujo sanguíneo en cualquier área 
del cerebro como consecuencia de un proceso 
patológico en los vasos sanguíneos: oclusión del 
lumen por un trombo o émbolo, permeabilidad 
alterada de la pared vascular o cambios en la ca-
lidad de la sangre,1 o cuando se rompe un vaso 
causando un accidente hemorrágico. Se estima 
que la ECV causó alrededor de 5.7 millones de 
muertes en el mundo en 2005, y el 87% de estas 
muertes ocurrieron en países de bajos ingresos y 
países de renta media. Sin intervención se prevé 
que estas cifras crecerán en el 2015 a 6.5 millo-
nes y para el 2030 a 7.8 millones.2 

La prevalencia del ECV en Colombia, en dife-
rentes estudios, muestra cifras similares a las de otras 
partes del mundo, entre 300-600/100 000 habitan-
tes.3 Representa la tercera causa de mortalidad en 
Colombia y constituye una de las causas más impor-
tantes de discapacidad. La incidencia y mortalidad, 

son mayores en el sexo masculino y se incrementan 
dramáticamente con la edad.4 Aproximadamente 
del 70 al 80% de los ACV son de origen isquémico, 
10% son debido a hemorragia subaracnoidea y 10% 
a hemorragias intraparenquimatosas.5,6

El ECV causa en los países desarrollados entre 
el 10 y 12% del total de las muertes, ocupando el 
tercer lugar después de la enfermedad coronaria 
y el cáncer.7-9 El 88% de las muertes se presentan 
en los mayores de 65 años, entre el 10 y 40% son 
muertes prehospitalarias.8 En Colombia la morta-
lidad por la ECV ocupa el cuarto lugar, causando 
el 6.7% del total de muertes en el 2005.10

deFinición

La Organización Mundial de la Salud define la 
ECV como “el rápido desarrollo de signos focales 
o globales de compromiso de la función cerebral, 
con síntomas de 24 horas o más, o que lleven a 
la muerte sin otra causa que el origen vascular”.11 

Esta definición que está vigente, expresa de ma-
nera explícita que la causa es eminentemente vas-
cular, la que puede ser entonces, hemorrágica o 
isquémica.

La ECV se define como el rápido desarrollo de signos focales o globales de compromiso  
de la función cerebral, con síntomas de 24 horas o más, de origen eminentemente vascular
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tipos de ecv

Silva y colaboradores9 expresan que:
La manera más simple de clasificar la ECV 
es dividirla en isquémica y hemorrágica. La 
ECV isquémica incluye el infarto cerebral y 
la isquemia cerebral transitoria (ICT). En la 
ECV hemorrágica están incluidas la hemo-
rragia intraparenquimatosa y la hemorragia 
subaracnoidea espontánea (Figura 25.1). 
Otra entidad que también hace parte de la 
ECV es la trombosis de senos venosos y 
venas cerebrales.9

Si se considera la totalidad de los factores etio-
lógicos, la clasificación debería ampliarse a: 1) ECV 
isquémica (isquemia cerebral transitoria, infarto 
cerebral causado por trombosis, infarto cerebral 
causado por embolias e infarto lacunar por enfer-
medad de pequeños vasos.); 2) ECV hemorrágica 
(hemorragia subaracnoidea, hemorragia intracere-
bral o intraparenquimatosa); y 3) ECV traumática 
(hematoma subdural y hematoma epidural). Sin 
embargo, la ECV traumática, se asocia más cer-
canamente al trauma craneoencefálico (capítulo 

24). Si se consideran otras variables de clasifica-
ción, puede enmarcarse la ECV según su curso 
temporal, su mecanismo de presentación y su lo-
calización (Tabla 25.1). En el presente capítulo 
se hará énfasis en la revisión de la clasificación 
que mejor caracteriza la ECV (isquémica y 
hemorrágica).

Tabla 25.1. Clasificación del ECV según curso temporal,  
mecanismo de presentación y localización

Clasificación del ACV

 Según su curso temporal 

 ACV isquémico 

 Ataque isquémico transitorio

 Déficit neurológico isquémico reversible

 ACV progresivo

 Según el mecanismo de presentación 

 Oclusión de un vaso mayor

 Enfermedad de pequeños vasos

 Perfusión cerebral reducida

 Hemorragia cerebral primaria

 Hemorragia cerebral secundaria

 Hemorragia subaracnoidea

 Según su localización

 Infarto hemisférico

 Infarto subcortical

 Infarto del tallo cerebral

 Incierto 

Figura 25.1. Tipos de ECV

La manera más simple de clasificar la ECV 
es dividirla en isquémica y hemorrágica. 

La ECV isquémica incluye el infarto cerebral 
y la isquemia cerebral transitoria (ICT). 
En la ECV hemorrágica están incluidas  

principalmente la hemorragia  
intraparenquimatosa y la hemorragia  

subaracnoidea espontánea
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Factores predisponentes

Diversos factores predisponen a la ECV. En térmi-
nos amplios, estos se dividen en modificables y no 
modificables (Tabla 25.2)

Tabla 25.2. Principales factores de riesgo para ECV

Factores modificables

Hipertensión arterial

Diabetes

Fibrilación auricular 

Prótesis valvulares

Hipercolesterolemia 

Tabaquismo, alcoholismo 

Obesidad, sedentarismo

Factores no modificables

Edad (mayores de 65 años)

Sexo (hombres)

Raza (negra)

Genéticos (mayor riesgo en hijos de padres con ECV)

El principal factor de riesgo para ECV hemo-
rrágica, es la hipertensión arterial no controlada; 
otras causas menos frecuentes son las malforma-
ciones vasculares, el uso de algunas drogas, enfer-
medades hematológicas y tumores cerebrales. Los 
principales factores de riesgo vascular para la ECV 
isquémica son la hipertensión arterial, dislipidemia, 
diabetes, enfermedad cardíaca de tipo isquémico o 
con riesgo de embolia, como la fibrilación auricu-
lar o prótesis valvulares. Otros son la presencia de 
ateromatosis carotídea o vertebrobasilar significa-
tiva, el haber presentado un episodio de isquemia 
cerebral transitoria o accidente cerebrovascular 
(ACV), tabaquismo, obesidad, sedentarismo, raza 
afroamericana y edad mayor de 60 años.

FisiopatoloGía básica

La irrigación cerebral está garantizada por un 
complejo circuito de vasos principales y colatera-
les que permiten la adecuada perfusión y entrega 
de nutrientes y oxígeno a la totalidad del tejido 
nervioso, siempre y cuando existan óptimas condi-

ciones de permeabilidad vascular, adecuado flujo 
sanguíneo cerebral (FSC) y presión de perfusión 
cerebral (PPC) capaz de vencer las resistencias 
que se oponen al circuito. El denominado polígono 
de Willis representa la conformación anatómica 
de la disposición de la circulación arterial cerebral 
(Figura 25.2).

Figura 25.2. Polígono de Willis

El polígono está formado por las anastomo-
sis entre las dos arterias carótidas internas y las 
dos arterias vertebrales. Las arterias comunicante 
anterior, cerebral anterior, carótida interna, co-
municante posterior, cerebral posterior y basilar 
contribuyen a formar el polígono. El polígono de 
Willis permite que la sangre que entra por la ca-
rótida interna o vertebral se distribuya a cualquier 
parte de ambos hemisferios cerebrales. La ECV 
isquémica, resulta entonces del bloqueo de cual-
quier elemento vascular, y la ECV hemorrágica de 
la ruptura de uno de ellos.

El FSC es aproximadamente de 55 ml/min/100 
gr de tejido, pero puede modificarse dependiendo 
de la rapidez y el grado de obstrucción que sufra 
el vaso en la ECV isquémica. Si el FSC cae por 
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debajo de 25 ml/m/100 gr de tejido cerebral y 
la circulación se establece a corto plazo, las fun-
ciones cerebrales se recuperan; si por el contrario 
el FSC cae por debajo de 10-12 ml/min/100 gr, 
independientemente del tiempo de duración, se 
desencadenan los procesos irreversibles del infar-
to cerebral con muerte celular.12 La zona en la 
que disminuye el FSC es la zona de infarto, y la 
zona circundante es la de penumbra, zona viable 
en la que se altera la función pero no se presenta 
daño estructural. En el infarto se producen bási-
camente dos fenómenos fisiopatológicos, uno de 
ellos es la hipoxia tisular debido a la obstrucción 
vascular y el otro son las alteraciones metabóli-
cas de las neuronas debido a la abolición de los 
procesos enzimáticos. Estas alteraciones metabó-
licas lesionan la membrana celular permitiendo 
la brusca entrada de Na+ a la célula, seguido del 
ingreso de Ca++ y la salida en forma rápida del 
K+ al medio extracelular;5 el resultado final es el 
edema celular irreversible.13 Se presenta además 
alteración del equilibrio ácido básico tisular por 
acumulación de lactato e hidrogeniones, y toxici-
dad del tejido neuronal. 

Aparte del infarto localizado en una zona es-
pecífica, pueden presentarse lesiones de pequeño 
diámetro (infarto lacunar) en zonas profundas 
del encéfalo en áreas irrigadas por pequeños va-
sos procedentes del polígono de Willis, que suelen 
producir déficit neurológico de más de 24 horas. 
Miller Fisher describió 4 síndromes clásicos: he-
miparesia motora pura, síndrome sensitivo puro, 
paresia crural con ataxia homolateral y disartria-
mano torpe.14-18

En la ECV hemorrágica, el elemento causal 
suele ser la hipertensión arterial, la cual produ-
ce serios daños en la pared arterial (arterioescle-
rosis) que aparece engrosada, con dilataciones 
segmentarias especialmente en el territorio de la 
arteria silviana y muy especialmente en las tála-
mo-estriadas. La debilidad de las paredes de las 
arteriolas constituye un factor importante para la 
aparición de la ECV hemorrágica. El esfuerzo físi-
co, el estrés emocional y el uso de medicamentos 
simpáticomiméticos pueden actuar como causas 
del evento.19 Las malformaciones arteriovenosas 
conforman un terreno propicio para la ECV he-
morrágica cuando alguno de los factores etioló-
gicos genera rupturas vasculares.19 Estas rupturas, 

que siempre obedecen a lesiones de la pared, pro-
ducen extravasación infiltrativa (infartos) o colec-
tada (hematomas) especialmente en la cápsula 
interna y ganglios basales.

La hemorragia es causa de elevación de la pre-
sión intracraneal (PIC) isquemia local y edema 
cerebral. Como la hemorragia ocupa espacio se 
produce un efecto de masa que genera disfunción 
de las áreas del cerebro desplazadas, comprimidas 
o herniadas. El edema vasogénico que se presenta 
por lo general a las 48 horas posteriores al evento 
y alcanza su máxima intensidad hacia el día 7, 
aumenta el efecto de masa y agrava la hiperten-
sión endocraneal.20 La resolución del vasoespasmo 
se produce por lo general en los días 10 a 14.

cuadro clínico y diaGnóstico

El cuadro clínico de la ECV varía dependiendo 
del tipo de evento. El inicio súbito de los síntomas 
neurológicos es el marcador diagnóstico más im-
portante en ECV. Sin embargo, aproximadamente 
el 20% de los pacientes en quienes inicialmente se 
sospecha ECV tienen otra patología (encefalopa-
tías metabólicas por hipoglicemia, hiperglicemia 
o hiponatremia, hematoma subdural, tumores 
del sistema nervioso central, migraña complicada, 
estado postictal (parálisis de Todd), absceso cere-
bral, meningoencefalitis, intoxicación exógena y 
sobredosis de drogas psicoactivas).21

Las características clínicas más frecuentes del 
ECV, corresponden generalmente a la aparición 
súbita de cualquiera de los síntomas siguientes:21

• Debilidad o torpeza en un lado del cuerpo
• Dificultad en la visión por uno o ambos ojos
• Severa cefalea no usual en el paciente
• Vértigo o inestabilidad
• Disartria y alteraciones del lenguaje
• Alteraciones de la sensibilidad

La mayoría de los pacientes no tienen depre-
sión de la conciencia dentro de las 24 horas inicia-
les. Sin embargo, el paciente con ECV en estado 
crítico puede presentar deterioro progresivo en 
su estado de conciencia desde somnolencia has-
ta coma, acompañado de fluctuación en el estado 
hemodinámico, alteración en el patrón respirato-
rio, extensión del déficit neurológico (mayor pér-
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dida de fuerza muscular, desviación forzada de 
la mirada), convulsiones, signos de hipertensión 
intracraneana (hipertensión y bradicardia), sig-
nos de compromiso del tallo cerebral (anisocoria, 
parálisis del tercero o sexto pares craneales, alte-
raciones en la postura consistentes en postura en 
descerebración o postura en decorticación).22 Se 

debe sospechar ECV en toda persona con sínto-
mas neurológicos focales de inicio brusco (reco-
mendación A).22,23

En general, el cuadro clínico conduce al diag-
nóstico, pero la presentación de signos y síntomas 
difieren dependiendo de la zona cerebral compro-
metida y del tipo de ECV (Tablas 25.3 y 25.4).

Tabla 25.3. Signos y síntomas orientadores de la ECV isquémica24

Síntomas y signos más orientadores de la ECV

Déficit motor

Déficit sensitivo

Déficit motor y sensitivo

Otras alteraciones motoras (ataxia, incoordinación, temblor)

Alteraciones del lenguaje

Otras disfunciones corticales (amnesia, agnosia, praxia, confusión, demencia)

Vértigo, mareos

Crisis epilépticas

Compromiso de conciencia

Cefalea

Náuseas y vómitos 

Signos meníngeos

Otros: Babinski, signos de descerebración o decorticación

Síntomas y signos más orientadores de isquemia en la circulación anterior

Arteria oftálmica

Ceguera monocular

Arteria cerebral anterior

Paresia contralateral (pierna > brazo, cara)

Déficit sensitivo contralateral

Desviación ocular hacia el lado de la lesión

Incontinencia

Bradikinesia

Mutismo akinético, abulia

Arteria cerebral media

Hemiplejia contralateral (cara, brazo, pierna)

Déficit sensitivo contralateral

Afasia (hemisferio izquierdo)

Hemianopsia

Desviación oculocefálica hacia el lado de la lesión

Apraxia (hemisferio izquierdo)
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Síntomas y signos más orientadores de isquemia en la circulación posterior

Vértigo

Ataxia de la marcha

Paraparesia

Diplopía

Parestesias

Alteraciones visuales

Disfagia

Nistagmus

Parálisis mirada vertical

Oftalmoplejía internuclear

Síndromes alternos (cuadros en los que se afectan los pares craneales de un lado,  
y la sensibilidad o motricidad de los miembros del otro lado)

Paraparesia

Hemianopsia

Disartria

Síntomas y signos más orientadores de hemorragia cerebral hipertensiva

Hemorragia putaminal (localización más frecuente)

Hemiplejia

Defecto hemisensitivo

Hemianopsia homónima

Desviación de la mirada hacia lado lesión

Afasia global transitoria (en lesiones izquierdas)

Hemorragia talámica

Defecto hemisensitivo

Hemiparesia

Parálisis mirada hacia arriba

Afasia fluente (en lesiones izquierdas)

Compromiso de conciencia

Hemorragia cerebelosa

Cefalea, vómitos, ataxia

Pupilas pequeñas, nistagmus

V y VII Par ipsilateral

Compromiso de conciencia

Hemorragia pontina

Coma

Pupilas puntiformes

Ausencia de reflejos oculocefálicos y oculovestibulares

Tetraplejia

Postura de descerebración

(Tabla 25.3  ... continuación) 



Rol de la fisioterapia en la enfermedad cerebro vascular (ECV) en UCI  •  389
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

Hemorragia lobar

Occipital: Hemianopsia

Temporal: Afasia

Fronto-parietal: Síndrome hemisensitivo - motor

Síntomas y signos más orientadores de hemorragia subaracnoidea

Cefalea

Vómito

Síndrome meníngeo

Compromiso de conciencia

Fotofobia

Dorsolumbalgia

Confusión mental

Paresia crural

Babinski bilateral

Hemiparesia

Afasia

Hemianopsia homónima

El ECV hemorrágico es el resultado de la ruptura 
de cualquier vaso sanguíneo dentro de la cavidad 
craneana. Las lesiones hemorrágicas cerebrales 
son petequiales, en forma de cuñas, masivas en 
ganglios basales, o lobares. El factor etiológico más 
importante es la hipertensión arterial (70-90%), la 
cual predispone a la ruptura de vasos penetrantes 
de pequeño calibre (80-300 micras), que se deri-
van de manera directa de grandes arterias (cere-
bral media, cerebral anterior, basilar), y que por 
las características especiales de su pared arterial 
son susceptibles al daño por la hipertensión.25 La 
hemorragia subaracnoidea (HSA) es un síndrome 
clínico caracterizado por cefalea brusca, severa, e 
intensa, con o sin alteración de conciencia, con o 
sin náuseas y vómitos, con o sin signos meníngeos, 
con o sin síntomas y signos neurológicos focales, en 
la cual la tomografía axial computarizada (TAC) 
muestra hiperdensidad en cisternas basales o en es-
pacios subaracnoideos o punción lumbar en la que 
se demuestra xantocromía por espectrofotometría 
(después de 12 horas del inicio de los síntomas).26 
La HSA se asocia a ruptura de vasos, particular-
mente a aneurismas y se utiliza para su clasifica-
ción la escala de Hunt y Hess (Tabla 25.4).27

Tabla 25.4. Clasificación de la hemorragia subaracnoidea 
de Hunt y Hess. (Hunt, W. E, Hess, R. M. Surgical risk as 

related to time of intervention in the repair of intracranial 
aneurysms. J Neurosurg. 1968; 28(1):14-20)27

Grado Criterios

0 Aneurisma íntegro

I Asintomático o cefalea mínima y rigidez 
de nuca mínima

II
Cefalea de moderada a severa, rigidez de 
nuca, pero no déficit neurológico como 
otras parálisis de nervios craneales

III Somnolencia, confusión, o déficit focal 
medio

IV
Estupor, hemiparesia moderada-severa, 
posible rigidez de descerebración precoz y 
alteraciones vegetativas.

V Coma profundo, rigidez de  
descerebración, apariencia de moribundo

La TAC es la neuroimagen de elección como 
ayuda diagnóstica en la ECV. Una TAC simple es 
suficiente y ayuda además a diferenciar entre he-
morragia e infarto cerebral, pues en el caso de la 

(Tabla 25.3  ... continuación) 
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hemorragia aparece inmediatamente un aumento 
de la densidad del tejido nervioso en el sitio de la 
lesión. Debe tenerse en cuenta que la imagen de 
hipodensidad característica del infarto cerebral no 
aparece hasta después de 24 a 48 horas, en algu-
nos casos, pero lo que interesa es descartar que la 
ECV no sea hemorrágica, y esto se puede hacer 
por medio del TAC.25 Para determinar la gravedad 
de la HSA, se utiliza ampliamente la escala de 
Fisher la cual confiere una graduación dependien-
te de los hallazgos de la TAC (Tabla 25.5).26

Tabla 25.5. Escala de Fischer de Hemorragia  
Subaracnoidea. (Adaptada de Fisher, C. M., Kistler, J. P., 

Davis, J. M. Relation of cerebral vasospasm to  
subarachnoid hemorrhage visualized by computed  
tomographic scanning. Neurosurgery 1980;6:1-9)28

Grado Sangre en la TAC

I No se detecta sangre (cisternal)

II Sangre difusa o en capas verticales de < 1 
mm de espesor en cisternas verticales

III Coágulo localizado  y/o en cisternas  
verticales con > o = 1mm

IV
Hematoma intraparenquimatoso,  
hemorragia intraventricular con sangrado 
difuso o sin él. 

diaGnóstico Fisioterapéutico 

El diagnóstico fisioterapéutico (DF) en la ECV 
debe construirse a partir de la confirmación y tipi-
ficación de la entidad, puesto que de esta conside-
ración se deriva la correcta apreciación diagnóstica 
que permitirá la formulación de un plan de inter-
vención particularizado. Quiere decir que, cuando 
el paciente ingresa a UCI, el fisioterapeuta realiza 
la aproximación diagnóstica con el conocimiento 
ya adquirido de la alta probabilidad de existencia 
de la ECV y con el conocimiento de la variabi-
lidad clínica e imagenológica del ECV. Entonces, 
el DF se orientará no a confirmar o descartar la 
ECV –por supuesto–, sino a determinar la exis-
tencia de deficiencias, limitaciones, restricciones y 
discapacidades generadas por el evento, en el con-
texto evolutivo del cuadro. Aquí cobra particular 
importancia la formulación de metas de UCI en 
el plan de intervención, las cuales se ajustarán in-
variablemente al tipo de ECV, pero muy especial-

mente al tiempo transcurrido desde el inicio del 
cuadro hasta el momento de la primera aproxima-
ción diagnóstica. Por lo general, estas metas u ob-
jetivos alcanzables en UCI, se limitan en principio 
al cuidado de la función cardiorespiratoria y a la 
prevención de complicaciones de otros dominios 
que puedan afectar la rehabilitación posterior. 

La examinación y evaluación deben seguir los 
caminos convencionales de elaboración de his-
toria clínica y exploración física dirigida al do-
minio neurológico y neuromuscular. Debido a la 
complejidad de la ECV, a la diversidad de mani-
festaciones y a su multicausalidad, es altamente 
conveniente el uso de tests y medidas validadas, 
para tener elementos objetivos de evaluación 
basal y comparación posterior, aunque durante 
la estadía en UCI, los cambios originados por la 
intervención de Fisioterapia derivados de un ade-
cuado DF, no son notorios en la mayoría de casos. 
Sin embargo, lo actuado en UCI debe servir para 
el seguimiento del paciente en su período de hos-
pitalización postcrítico y en su fase domiciliaria. 
Una situación favorable en UCI, es la aproxima-
ción diagnóstica continua por parte de distintos 
fisioterapeutas por causa del sistema de turnos 
que suele tenerse en las unidades de críticos, lo 
que puede identificar errores de apreciación diag-
nóstica que se pueden discutir y consensuar bajo 
la marcha. Cuando se usen escalas, estas deben ser 
perfectamente conocidas y manejadas por el equi-
po, además, debe existir eficiencia en su aplicación 
para evitar pérdidas de tiempo y debe activarse 
un excelente sistema de comunicación entre los 
fisioterapeutas para iniciar la intervención. 

Por lo general, los cambios positivos se pueden 
detectar al inicio de la enfermedad. La ausencia 
de mejoría en los primeros días es un signo de mal 
pronóstico. Igualmente, a mayor intensidad de los 
síntomas, peor será la evolución esperable confor-
me a la intensidad de cada déficit por separado o 
en función de la discapacidad global. La edad es 
un aspecto relevante en el pronóstico de Fisiotera-
pia pues a mayor edad el pronóstico se oscurece, 
principalmente en la ECV hemorrágica. Tanto la 
flaccidez, como la espasticidad intensas y mante-
nidas son un factor de mal pronóstico. Los défi-
cits motores tienden a mantenerse a lo largo de 
la evolución de la ECV, el reinicio de movimien-
to proximal no se asocia con recuperación de la 
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funcionalidad, en tanto que, la recuperación distal 
prevé mejor pronóstico.29 

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en la ECV invariable-
mente se tipificará como deficiencia grave en la 
estructura y las funciones del sistema nervioso que 
produce limitación de leve a severa en la función 
motora, sensitiva y/o cardiorespiratoria que impi-
de satisfacer las demandas de integración sensorial, 
las actividades motoras y el mantenimiento de la 
hemostasia cardiopulmonar. Dificultad de grave a 
completa para el desarrollo de actividades y restric-
ción de parcial a completa para la participación. Se 
conforma, con los datos obtenidos, un contexto de 
discapacidad de leve a severa. 

Según los patrones de práctica preferidos para 
el dominio neuromuscular de la Guía de la APTA, 

la ECV corresponde al patrón “D”: Deficiencia en 
la función motora e integridad sensorial asociada 
con desórdenes no progresivos del SNC de origen 
congénito o adquiridos en la adolescencia o edad 
adulta y en caso de eventos muy severos al patrón 
“I”: Deficiencia en la excitabilidad, rango de mo-
vimiento y control motor asociado a coma, cerca 
del coma, estado vegetativo (Tabla 25.6). Además, 
el patrón “E” del dominio cardiovascular/pulmonar, 
incluye las consecuencias de la ECV sobre la fun-
ción respiratoria debido principalmente a los efec-
tos sobre los centros respiratorios (Tabla 25.7).

Es necesario resaltar que el DF propuesto apli-
ca para el paciente con ECV que ingresa a la UCI. 
Muy probablemente en otros estadios evolutivos 
se modificará la relevancia del patrón y el plan de 
intervención.

Tabla 25.6. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para la ECV según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

D

Deficiencia en la  
función motora e  
integridad sensorial 
asociada con  
desórdenes no  
progresivos del SNC 
de origen congénito  
o adquiridos en la  
adolescencia o  
edad adulta

Accidente  
cerebrovascular

Aneurisma

Anoxia o hipoxia

Procedimiento  
neuroquirúrgico  
intracraneal  
(en caso de drenaje  
de ECV hemorrágico)

Dificultad para el movimiento

Discapacidad en función motora

Dificultad para habilidades manipulativas

Inhabilidad para realizar trabajos

Dificultad para la comunicación expresiva o  
receptiva

Deficiencia en el equilibrio durante  
actividades de la vida diaria

I

Deficiencia en la  
excitabilidad, rango de  
movimiento y  
control motor  
asociado a coma,  
cerca del coma,  
estado vegetativo

Accidente  
cerebrovascular

Anoxia 

Deterioro en la excitabilidad

Deterioro de la función motora

Deterioro del movimiento

Pérdida de respuesta a estímulos

Pérdida de integridad sensorial

Tabla 25.7. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular-pulmonar para la ECV según la Guía de la APTA 

Patrón Descripción Criterios de Inclusión  
(equivalencia a códigos CIE) Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la  
ventilación,  
respiración/intercambio 
de gases asociada con 
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Daño cerebral anóxico

Hemorragia subaracnoidea

Hemorragia intracerebral

Oclusión de arterias cerebrales 

Dificultad para respirar

Disminución progresiva en la  
oxigenación e incremento del CO2

Deterioro de la bomba ventilatoria
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intervención Fisioterapéutica

El paciente con ECV presenta diversos proble-
mas tributarios de intervención fisioterapéutica. 
En principio, los objetivos se orientan a la pre-
servación de una adecuada función respiratoria 
posteriormente a la recuperación de un estado de 
funcionalidad lo más cercano al que tenía antes 
del evento. 

La mayoría de los pacientes con ECV no están 
hipoxémicos, por lo que la oxigenoterapia puede 
ser perjudicial (recomendación B)30 y el uso ru-
tinario de O2 no está recomendado (recomenda-
ción C).31 Las altas concentraciones de O2 pueden 
conducir a un aumento de especies reactivas de 
O2 que puede causar daño a los tejidos y puede 
ser responsable de algunos de los efectos perjudi-
ciales observados con el O2 no sólo en la ECV sino 
también en el infarto de miocardio. Si se presenta 
hipoxemia en la ECV, debe usarse O2 teniendo 
como objetivo una saturación de hemoglobina del 
94-98% u 88-92% si el paciente está en riesgo de 
insuficiencia respiratoria hipercápnica (recomen-
dación B).30 Se ha recomendado en pacientes con 
ECV y comorbilidad respiratoria, la adopción de 
una posición lo más sentado posible, para prevenir 
la aparición de hipoxemia y complicaciones respi-
ratorias, siempre y cuando, la posición no genere 
impacto negativo sobre la hemodinamia y la per-
fusión cerebral.32

Las complicaciones respiratorias que suelen 
presentarse son la atelectasia y la neumonía, por lo 
que la fisioterapia respiratoria debe ser implemen-
tada tempranamente con objetivos profilácticos y 
terapéuticos (recomendación C). Se recomienda 
el posicionamiento adecuado del cuerpo en la fase 
aguda como técnica de prevención y tratamiento 
de las complicaciones respiratorias; en decúbito, 
el hemicuerpo superior debe estar en un ángulo 
de 15 a 30 grados en relación a la horizontal, con 
el eje a nivel de la cadera.31 La frecuencia de la 
fisioterapia respiratoria debe determinarse con re-
lación a las condiciones ventilatorias y severidad 
del cuadro (recomendación C).31

Si el paciente presenta un puntaje ≤ 8 en la 
Escala de Glasgow, debe ser intubado para proteger 
la vía aérea. Sin embargo, la intubación no necesa-
riamente significa ventilación mecánica (VM). No 
obstante, si el individuo ha sido intubado, deben 

ponerse en práctica los protocolos de prevención 
de la neumonía asociada al ventilador (capítulo 6). 
La aspiración de secreciones debe ser rápida pues 
es causa potencial de aumento de la PIC.

En la intervención neuromuscular pueden 
utilizarse diversos enfoques de tratamiento. En 
una revisión sistemática de la literatura, Pollock 
y colaboradores33 presentan una síntesis histórica 
apropiada para la aproximación a la actual inter-
vención fisioterapéutica: 

Antes de los años cuarenta, la fisioterapia 
consistía fundamentalmente en ejercicios 
correctivos basados en principios ortopé-
dicos relacionados con la contracción y la 
relajación de los músculos, con énfasis en 
la recuperación de la función mediante la 
compensación con las extremidades no 
afectadas. En los años cincuenta y sesenta se 
desarrollaron técnicas que estaban basadas 
en el conocimiento neurofisiológico dispo-
nible, que incluían los métodos de Bobath, 
Brunnström, Rood y el enfoque de facilita-
ción neuromuscular propioceptiva. En los 
años ochenta se puso de manifiesto la im-
portancia potencial de la neuropsicología y 
del aprendizaje motor y se propuso el enfo-
que de aprendizaje motor o reaprendizaje. 
Este enfoque sugiere que la práctica activa 
de tareas motoras en el contexto específico 
con retroalimentación (feedback) apropiada 
promueve el aprendizaje y la recuperación 
motora. La aplicación práctica de estos en-
foques produce diferencias significativas en 
el tratamiento del paciente.
En consecuencia, con la existencia de diversos 

métodos de intervención, debe procederse en ra-
zón con la experiencia de cada equipo en el uso de 
ellos. No existe evidencia disponible de la superio-
ridad de ningún enfoque sobre otro, e incluso, se 
ha demostrado que el más ampliamente utilizado, 
el concepto Bobath, no es superior a otros méto-
dos.34 Existen pruebas de que la Fisioterapia que 
utiliza una combinación de componentes de di-
ferentes enfoques, es significativamente más efec-
tiva que ningún tratamiento o que el control con 
placebo para la recuperación de la independencia 
funcional después de un ACV/ECV. No hay prue-
bas suficientes para establecer la conclusión de 
que alguno de los enfoques de Fisioterapia es más 
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efectivo para promover la recuperación de la fun-
ción de la extremidad inferior o el control postu-
ral, después de un ACV/ECV que cualquier otro 
enfoque.33 No obstante, se concluye que cualquier 
forma de Fisioterapia es mejor que ninguna. Los 
modelos de tratamiento a menudo hacen hincapié 
en el manejo de la espasticidad, sin hacer frente 
a la debilidad muscular subyacente la cual es una 
alteración común después del ACV. Por esto, se 
recomienda que el fortalecimiento debe incluirse 
en la rehabilitación aguda de los pacientes con de-
bilidad muscular después del ACV.35 

Métodos diferentes como la repetición de tareas 
específicas han sido estudiados. Una revisión apo-
ya el principio de que la tarea específica repetitiva 
para el entrenamiento de las extremidades infe-
riores puede resultar en ganancia funcional cuan-
do se compara con la intervención convencional. 
A pesar de que la ganancia es discreta el impacto 
parece ser de magnitud clínicamente significativa. 
No hay pruebas suficientes para formular las reco-
mendaciones para la práctica de las intervenciones 
de tareas repetitivas en los miembros superiores.36 
Las modalidades físicas como la electroestimula-
ción han sido utilizadas. Una revisión sistemática 

examinó los resultados de 24 ensayos controlados 
aleatorios de la electroestimulación para mejorar 
la capacidad de mover voluntariamente la extre-
midad afectada y/o utilizar la extremidad afectada 
en las actividades cotidianas. La evidencia dispo-
nible sugiere que cuando la electroestimulación se 
compara con ningún tratamiento es posible que 
haya un efecto pequeño en algunos aspectos de 
la función a favor de la electroestimulación. Sin 
embargo, la mayoría de los resultados a favor de la 
electroestimulación se encontraron cuando su uso 
se comparó con un grupo de pacientes con ACV 
que no recibían ningún tratamiento. En dos ensa-
yos no hubo diferencias entre la electroestimula-
ción y el placebo, o entre la electroestimulación y 
otro tipo de terapia física. En la actualidad, no hay 
suficientes datos sólidos para recomendar el uso 
clínico de la electroestimulación neuromuscular 
de reentrenamiento37 aunque existe recomenda-
ción C para su uso en casos de espasticidad de 
moderada a severa.31

Las recomendaciones más relevantes para la in-
tervención fisioterapéutica en ECV/ACV en UCI 
se resumen en las tablas 25.8, 25.9, 25.10, 25.11 
y 25.12.

Tabla 25. 8. Recomendaciones generales para la intervención de Fisioterapia en ECV/ACV

Recomendación Grado 

Iniciar la rehabilitación durante las primeras 24 horas de la hospitalización A

El tratamiento de rehabilitación debe ser integral e interdisciplinario A

Se recomienda que la primera fase del plan de rehabilitación sea lo más intensa y larga posible 
para obtener un mejor desenlace. En los primeros 7 días debe ser diaria como mínimo A

Se recomienda mantener un posicionamiento del cuerpo y alineamiento adecuado de  
las extremidades en la fase aguda del ACV para prevenir complicaciones y realizar una  
estimulación sensorio-motriz precoz

B

Se sugiere el uso de medidas de contención para evitar caídas C

 

Tabla 25. 9. Recomendaciones en el dominio tegumentario para la intervención de Fisioterapia en ECV/ACV

Recomendación Grado 

Se recomienda implementar un plan de prevención de las úlceras por presión. A

Se recomienda elaborar un cronograma de cambios de posiciones para cada paciente, 
idealmente con esquemas gráficos.

C

La persona con ACV inmovilizada debe ser asistida y los cambios de posición  
programados deben ser cada 2 a 3 horas.

B
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Tabla 25.10. Recomendaciones en el dominio neuromuscular para la intervención de Fisioterapia en ECV/ACV

Recomendación Grado

La principal intervención terapéutica en los trastornos del tono y en particular en  
la espasticidad es la reeducación del control postural normal A

Las intervenciones para disminuir la espasticidad no deben utilizarse rutinariamente  
en personas con espasticidad de leve a moderada Expertos

La electroestimulación puede ser usada en espasticidad C

Debe realizarse un programa diario de ejercicios de estiramiento A

Se deben detectar y tratar las complicaciones que aumentan la espasticidad como son  
las infecciones urinarias, la impactación fecal y las escaras. A

Se recomienda ejercicios contra resistencia progresiva para el tratamiento de la paresia. A

La reeducación postural se puede asociar a ejercicios de relajación, elongación y fortalecimiento B

Tabla 25. 11. Recomendaciones en el dominio osteomuscular para la intervención de Fisioterapia en ECV/ACV

Recomendación Grado

Para prevenir el hombro doloroso y el síndrome hombro-mano se recomienda la  
movilización cuidadosa, el cuidado posicional y el apoyo ortésico en la fase hipotónica C

Para evitar la subluxación y el hombro doloroso se puede utilizar un cabestrillo,  
si hay mucha flacidez C

Si se presenta hombro doloroso la movilización suave es la base del tratamiento A

Está contraindicado el uso de poleas en el hombro doloroso A

Se recomienda prevenir el pie caído con uso de movilizaciones y apoyo intermitente con férulas C

Se debe realizar diariamente un programa de ejercicios pasivos en el arco completo de mo-
vimiento de cada una de las articulaciones afectadas por el déficit motor A

Tabla 25. 12. Recomendaciones en el dominio cardiopulmonar para la intervención de Fisioterapia en ECV/ACV

Recomendación Grado 

La mayoría de los pacientes con ECV no están hipoxémicos, por lo que la  
oxigenoterapia puede ser perjudicial B

El uso rutinario de O2 no está recomendado (recomendación C) C

Si se presenta hipoxemia en la ECV, debe usarse O2 teniendo como objetivo una  
saturación de hemoglobina del 94-98% u 88-92% si el paciente está en riesgo  
de insuficiencia respiratoria hipercápnica

B

La fisioterapia respiratoria debe ser implementada tempranamente con objetivos  
profilácticos y terapéuticos (recomendación C) C

Si el paciente presenta un puntaje ≤ 8 en la Escala de Glasgow, debe ser intubado para pro-
teger la vía aérea Expertos

Los pacientes deben mantenerse normocápnicos y la hiperventilación debe ser evitada Expertos

La hipercapnia permisiva está contraindicada y debe ser evitada por su efecto  
vasodilatador cerebral que aumenta la PIC Expertos

Deben implementarse medidas de prevención de neumonía asociada al ventilador Capítulo 6

Deben implementarse medidas de prevención de la atelectasia Capítulo 8

Deben utilizarse parámetros del ventilador que no incrementen la PIC Expertos



Rol de la fisioterapia en la enfermedad cerebro vascular (ECV) en UCI  •  395
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

En un reciente ensayo clínico, controlado, ran-
domizado, Sutbeyaz y colaboradores compararon 
tres grupos de pacientes asignados aleatoriamente. 
Uno recibió Entrenamiento Muscular Inspiratorio 
(EMI), otro Reeducación Respiratoria (RR) com-
binado respiración diafragmática con respiración 
con labios fruncidos y otro fue el grupo de con-
trol. Después del programa, en el grupo EMI me-
joró significativamente el VEF1, la capacidad vital 
forzada, la capacidad vital, la tasa de flujo espira-
torio forzado 25 a 75% (FEF 25-75%) y la ven-
tilación voluntaria máxima en comparación con 
los valores de los grupos de RR y el control. El 
valor de la tasa de flujo espiratorio máximo (PEF) 
se incrementó significativamente en el grupo RR 
en comparación con los grupos EMI y control. Se 
encontró además un aumento estadísticamente 

significativo de la Presión Inspiratoria máxima 
(PImáx) y la presión Inspiratoria y Espiratoria 
máximas (PEmáx) en el grupo de RR y, PImáx en 
el grupo EMI en comparación con la línea base y 
el grupo control. El estudio sugiere que el uso de 
programas de entrenamiento y/o reeducación en 
pacientes con ECV, se asocia con mejoría en la 
función muscular, la capacidad para el ejercicio y 
la calidad de vida. 

Finalmente, es pertinente recordar que el va-
soespasmo que se presenta por lo general a las 48 
horas del evento, alcanzando su máxima intensi-
dad hacia el día 7, asociado principalmente con 
hemorragia subaracnoidea, impone limitación a 
algunas intervenciones de Fisioterapia, en todos 
los dominios de intervención.
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26
rol de la Fisioterapia en el  

síndrome de Guillain barré en uci

Las enfermedades que comprometen estructuras 
y funciones del sistema nervioso son variadas y en 
ocasiones requieren la admisión a UCI, particular-
mente cuando se presenta compromiso de la fun-
ción respiratoria. El síndrome de Guillain Barré 
es probablemente la neuropatía periférica adqui-
rida que, con mayor frecuencia, amerita la inter-
vención intensa del fisioterapeuta en la unidad de 
críticos no sólo por la afectación respiratoria, sino 
por la magnitud del compromiso neuromuscular. 

aspectos Generales

El síndrome de Guillain Barré (SGB) es una po-
lirradiculoneuropatía desmielinizante inflamato-
ria aguda, caracterizada por debilidad muscular y 
arreflexia. Constituye una de las formas más fre-
cuentes de neuropatía, siendo la de evolución más 
rápida y potencialmente fatal.1-3 Su incidencia es 
de 0,4-2 casos/100 000 habitantes/año.4 

Se ha definido también como enfermedad au-
toinmune desencadenada por una infección viral 
o bacteriana, caracterizada por debilidad simétri-
ca, rápidamente progresiva, de comienzo distal 

y avance proximal, a veces llegando a afectar la 
musculatura bulbar respiratoria, cursa con pérdi-
da de reflejos osteotendinosos y con signos sensiti-
vos leves o ausentes.5 El Líquido Céfalo Raquídeo 
(LCR) muestra disociación albúminocitológica, 
con aumento de proteínas y normalidad celular.

Se ha encontrado asociación en dos tercios de 
los casos a una infección previa del tracto respi-
ratorio o gastrointestinal. Los gérmenes causantes 
más frecuentes son: Campylobacter jejuni (26-41% 
de los casos), asociado especialmente a formas 
axonales y al síndrome de Miller-Fisher (una va-
riante del SGB caracterizada por el comienzo agu-
do de disfunción oculomotora, ataxia y pérdida de 
los reflejos osteotendinosos con relativa indemni-
dad de la fuerza en las extremidades y tronco), 
citomegalovirus (10-22%), Epstein-Barr (10%), 
Varicela-zoster, y Mycoplasma pneumoniae. En 
aproximadamente el 70% de los casos se identifica 
una enfermedad febril que antecede a la parálisis 
aguda.6

La mortalidad en el SGB se estima en el 15%,7 

y el 20% queda con discapacidad persistente y 
significativa.7

El síndrome de Guillain Barré (SGB) es una polirradiculoneuropatía desmielinizante  
inflamatoria aguda, caracterizada por debilidad muscular y arreflexia.  

Constituye una de las formas más frecuentes de neuropatía, siendo la de evolución  
más rápida y potencialmente fatal
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FisiopatoloGía

El SGB es una enfermedad postinfecciosa e inmu-
nológica en la que probablemente mecanismos 
celulares y humorales desempeñan un papel en su 
desarrollo. La mayoría de los pacientes reportan 
una enfermedad infecciosa en las semanas pre-
vias al inicio del cuadro. Muchos de los agentes 
identificados son infecciosos, se cree que inducen 
la producción de anticuerpos específicos contra 
gangliósidos y glicolípidos, como GM1 y GD1b, 
distribuidos a lo largo de la mielina en el sistema 
nervioso periférico.8 

El mecanismo fisiopatológico de la enfermedad 
se caracteriza por las consecuencias de infecciones 
por Campylobacter jejuni9,10 La virulencia de C. je-
juni se basa en la presencia de antígenos específicos 
en su cápsula que se comparten con los nervios 
periféricos. Las respuestas inmunitarias dirigidas 
contra los componentes de la cápsula producen 
anticuerpos que presentan reacción cruzada con la 
mielina causando desmielinización. El gangliósido 
GM1 parece que causa una reacción cruzada con 
antígenos de C. jejuni, lo que resulta en el daño 
inmunológico al sistema nervioso periférico. Este 
proceso se ha denominado mimetismo molecular

No todos los desencadenantes del SGB son 
infecciosos. Existen otras causas como la cirugía 
y los traumatismos, que se encuentran asocia-
das a un pequeño porcentaje de casos (2-3%).11 

También algunas enfermedades malignas como la 
leucemia no linfoblástica y la leucemia linfocítica 
crónica se han asociado con la aparición de SGB; 
la autoinmunidad y/o inmunodeficiencia también 
están involucradas en su etiología.12-14 

Los hallazgos patológicos en el SGB, incluyen 
la infiltración linfocítica de las raíces espinales y 
los nervios periféricos por mediación de los ma-
crófagos y extracción multifocal de mielina. Este 
fenómeno da lugar a defectos en la propagación de 
los impulsos nerviosos eléctricos, con el eventual 
bloqueo de la conducción y parálisis flácida. En 
algunos pacientes con enfermedad grave, una con-
secuencia secundaria de la inflamación severa es la 
interrupción de la integridad y la pérdida axonal. 
Un subgrupo de pacientes puede tener un ataque 
inmune primario directamente contra los axones 
del nervio, lo que resulta en una presentación clí-
nica similar al SGB. La reacción inmune contra 

el antígeno “blanco” en la superficie de la mem-
brana de la célula de Schwann o mielina, resulta 
en neuropatía desmielinizante inflamatoria aguda 
(85% de los casos) o si reacciona contra antígenos 
contenidos en la membrana del axón, resulta en la 
forma axonal aguda (el 15% restante).3

cuadro clínico y diaGnóstico

Aunque existen múltiples trabajos relaciona-
dos con el SGB, existe consenso en los hallazgos 
clínicos.1,3,4,6,11 El cuadro clínico se presenta clá-
sicamente como una polineuropatía motora as-
cendente de inicio en los miembros inferiores, por 
lo general proximal, precedida de síntomas sensi-
tivos como parestesias o entumecimiento distales 
que se acompañan de arreflexia-hiporreflexia en 
las áreas afectadas, dolor en miembros, espalda o 
flancos que puede ser tan intenso que domina la 
presentación clínica. La debilidad puede empeo-
rar rápidamente (24-72 horas). En un tercio de 
los casos existe debilidad en la musculatura facial 
y en otras ocasiones disfunción para la deglución 
u otro trastorno bulbar.

La afectación de pares craneales ocurre en el 
25% de los casos, siendo la paresia facial bilate-
ral la más característica, aunque también puede 
ocurrir debilidad en los músculos de la deglución, 
fonación y masticación. Los signos de disfunción 
autonómica están presentes en el 30-50%, entre 
los que se encuentran: arritmias (bradicardia, ta-
quicardia paroxística y menos frecuente asistolia), 
hipotensión ortostática, hipertensión arterial tran-
sitoria o permanente, íleo paralítico y disfunción 
vesical y sudoración.13,14 Las manifestaciones clí-
nicas de debilidad de los músculos respiratorios 
incluyen: taquipnea mayor de 35 por minuto, re-
ducción del volumen corriente (< 4mL/kg), dis-
minución de la capacidad vital (< 30ml/kg como 
signo de alerta y < de 10-15 ml/kg necesidad de 
intubación y ventilación mecánica), movimien-
to paradójico abdominal y alternancia respirato-
ria entre movimientos abdominales y torácicos.15 

Existe consenso alrededor de los criterios de As-
bury para el diagnóstico del síndrome de Guillain 
Barré (evidencia III) (Tabla 26.1).16,17

El cuadro clínico característico debe alertar 
sobre la probabilidad de SGB. No obstante, su 
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comprobación requiere ayudas diagnósticas. El es-
tudio del LCR detecta típicamente elevación de 
las proteínas (mayor de 50 mL/dL), máxima entre 
la segunda y la cuarta semana, con escasas células 
(menor de 10 células mononucleares/dL), lo que 
constituye la denominada disociación albumino-
citológica.3 Los estudios electrofisiológicos son 
los exámenes más sensibles y específicos para el 

diagnóstico, con éstos se ha demostrado gran va-
riedad de anomalías que indican desmielinización 
multifocal, la cual incluye: velocidad de conduc-
ción nerviosa enlentecida, bloqueo parcial de la 
conducción motora, dispersión temporal anormal 
y latencias distales prolongadas. Durante la prime-
ra semana la sensibilidad es del 90% siguiendo los 
criterios de Delanoe (Tabla 26.2).18

Tabla 26.1. Criterios de Asbury para el diagnóstico del SGB.
(Adaptada de Asbury, K., Cornblath, D. R. Assessment of current diagnostic criteria for Guillain Barré Syndrome.  

Ann Neurol 1990; 27(suppl):S21-9)16

Criterios requeridos para el diagnóstico

Debilidad motora progresiva en más de una extremidad

Arreflexia 

Criterios que apoyan fuertemente el diagnóstico

Progresión de los síntomas hasta un máximo de 4 semanas

Simetría relativa

Síntomas o signos sensitivos leves

Afectación de nervios craneales especialmente paralisis facial y oculomotores

Comienzo de la recuperación entre 2-4 semanas posteriores al cese de la progresión

Disfunción autonómica

Ausencia de fiebre al inicio de la enfermedad

Elevación de la concentración de proteínas en LCR con menos de 10 células/mm3

Hallazgos típicos en los estudios neurofisiológicos

Criterios dudosos para el diagnóstico

Presencia de un nivel sensitivo nítido

Marcada o persistente asimetría de los signos y síntomas

Disfunción esfinteriana persistente y grave

Más de 50 célula/mm3 en el LCR

Presencia de polimorfonucleares en el LCR

Criterios que excluyen el diagnóstico

Diagnóstico de botulismo, miastenia gravis, poliomielitis, neuropatía tóxica

Trastornos en el metabolismo de las porfirinas

Difteria reciente

Síndrome sensitivo puro sin debilidad

Progresión durante más de dos meses (correspondería a polirradiculoneuropatía  
crónica inflamatoria desmielinizante)
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Tabla 26.2. Criterios de desmielinización de Delanoe
(Adaptada de Delanoe, C., Sebire, G., Landrieu, P. et al. Acute infammmatory demyelinating polyradiculopathy in children: 

Clinical and electrodiagnostic studies. Ann Neurol 1998;44:350-356)18

Presencia de al menos cuatro de los siguientes criterios en tres nervios (al menos dos motores y uno sensitivo) 

 Reducción de la velocidad de conducción motora

Menor del 80% del límite bajo de la normalidad (LBN) si la amplitud es mayor del 80% del LBN
Menor del 70% del LBN si la amplitud es menor del 80% del LBN

 Bloqueo parcial de la conducción

Menos del 15% de cambio en la duración del potencial evocado motor (potencial de acción compuesto) entre 
la estimulación proximal y distal, y más del 20% de disminución en la amplitud de pico a pico (o del área  
negativa) entre el estímulo proximal y distal 

 Dispersión temporal

Más del 15% de cambio en la duración del potencial entre la estimulación proximal y distal 

 Latencias distales prolongadas

Latencia mayor que el 125% del límite alto de la normalidad (LAN) si la amplitud es mayor del 80% del LBN
Latencia mayor del 150% del LAN si la amplitud es menor del 80% del LBN

 Ausencia de ondas F o aumento de las latencias mínimas de las ondas F

Latencia mayor que el 120% del LAN si la amplitud del potencial evocado motor es superior al 80% del LBN

 Velocidad de conducción sensitiva

La misma definición que la referida para los nervios motores

 Disminución de la amplitud del potencial evocado motor (potencial de acción compuesto muscular)  
 o del potencial sensitivo

Debe ser menor del 80% del LBN

 Tabla 26.3. Escala de Hughes modificada para  
clasificación del SGB. (Adaptada de Hughes, R. A.,  

Cornblath, D. E. Guillain-Barré syndrome. Lancet. 2005 
Nov 5; 366(9497): 1653-66)19

Grado Características 

0 Paciente sano

1 Paciente con mínimos síntomas motores 
con capacidades manuales conservadas 

2 Camina sin ayuda, pero las capacidades 
manuales están limitadas 

3 Requiere ayuda para la deambulación 

4 Confinado a silla de ruedas o cama 

5 Requiere ventilación mecánica 

6 Muerte 

La clasificación de Hughes modificada ayuda a la 
correcta clasificación en cuanto a la gravedad de 
la enfermedad, y con ella puede estadificarse la 
evolución (Tabla 26.3).19

diaGnóstico Fisioterapéutico

La construcción del diagnóstico fisioterapéutico 
(DF) en el SGB sigue la secuencia propuesta a lo lar-
go del libro, es decir, debe comenzar necesariamen-
te por los procesos de examinación y evaluación 
orientados a identificar las deficiencias, limitacio-
nes, restricciones y discapacidades, las cuales son 
floridas y en ocasiones, difíciles de manejar. En la 
fase de evaluación en UCI cobra interés priorita-
rio la exploración de la función respiratoria, puesto 
que la admisión a la unidad suele estar justificada 
por un cuadro de insuficiencia respiratoria progre-
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siva en la que confluyen la hipoxemia, la hipercap-
nia y la disminución de la capacidad vital, es decir, 
se conforma un cuadro combinado de insuficiencia 
respiratoria aguda (IRA) tipo I, II y III, en la que 
el compromiso se deriva de la confluencia de de-
ficiencias en la capacidad aeróbica y por supuesto, 
el intercambio gaseoso (ventilación y oxigenación). 
Es importante tener en cuenta que estas situacio-
nes no son producto de una enfermedad pulmonar 
per se, sino que son el resultado de una condición 
de disfunción mecánica originada en la debilidad 
de los músculos respiratorios, por lo que es válido 
afirmar que en el SGB durante la fase inspirato-
ria, se presenta un defecto ventilatorio restrictivo 
hipodinámico explicado por la disminución de la 
capacidad vital cuyo origen es la pérdida de fuerza 
muscular y por tanto la disminución de la Presión 
Inspiratoria Máxima (PIM), condiciones que tienen 
un impacto negativo sobre la distensibilidad pul-
monar, la capacidad aeróbica, la oxigenación y la 
ventilación. Es entonces una cadena de eventos en 
los que es indispensable la aplicación de medicio-
nes objetivas útiles en el DF y el seguimiento del 
cuadro (Figura 26.1). Para estas mediciones exis-
ten instrumentos de fácil acceso e interpretación 
por causa de su aplicación frecuente por parte del 

fisioterapeuta; dentro de estos, la medición de la 
función pulmonar inspiratoria en términos de pre-
sión y volumen, los gases arteriales y la exploración 
física, son de capital importancia (Figura 26.2).

Es importante recordar que la evaluación de los 
músculos inspiratorios se realiza de manera global a 
través de la medición de la contracción simultánea 
del diafragma, los intercostales externos y los mús-
culos dilatadores de la vía aérea. Esta evaluación se 
consigue mediante la cuantificación del resultado 
de la función que estos músculos producen, la cual 
se traduce en términos de PIM generada. El instru-
mento utilizado es el manovacuómetro y las cifras 
que se asocian a franco deterioro muscular corres-
ponden a un valor igual o inferior a –20 cms H2O 
ventilando a volumen corriente (el valor normal es 
como mínimo –40 cms H2O, y valores entre –20 y 
–40 cms H2O son de alerta).

La disminución de la Capacidad Vital (CV) es 
un indicador de deterioro de la función ventilato-
ria y debe ser medido y seguido periódicamente 
en la UCI, pues en muchas ocasiones éste indica 
el momento de inicio de la ventilación mecánica 
(VM). Se puede utilizar un espirómetro, un vita-
lómetro o un respirómetro de Wright si no exis-
ten los dos primeros. El valor normal de la CV es 

Figura 26.1. Secuencia de eventos que conducen a la IRA en el paciente con SGB
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como mínimo de 60 ml/kg, cifras entre 20 y 59 
ml/kg son de alerta y valores inferiores a 20 ml/kg 
son indicación de VM.

Los gases arteriales permiten detectar hiper-
capnia e hipoxemia, anomalías consistentes con el 
deterioro funcional. Sin embargo su especificidad 
es baja en el SGB y no deben ser el único criterio 
para definir el inicio de la VM.

La capacidad aeróbica puede inferirse a partir 
de las respuestas cardiovasculares y pulmonares 
al aumento de la demanda de oxígeno durante 
las pruebas diagnósticas. Las cardiovasculares in-
cluyen principalmente taquicardia, cambios en 
la presión arterial, disnea e incluso cambios elec-
trocardiográficos (arritmias). Las pulmonares in-
cluyen taquipnea, disnea, alteración del patrón y 
ritmo respiratorio y desaturación. En los dos casos 
pueden coexistir cambios auscultatorios.

La fase espiratoria por definición fisiológica no 
debería afectarse en el SGB, puesto que ella se 
produce de manera “pasiva” por efecto de la elasti-
cidad pulmonar. Sin embargo, se comprometen los 
mecanismos de limpieza, particularmente la tos, 
fenómeno que requiere la acción de la musculatu-
ra abdominal para que ésta sea de buena calidad. 
Se produce entonces una deficiencia del mecanis-

mo de aclaramiento de la vía aérea por limitación 
en la fuerza de la musculatura abdominal, la cual 
debe generar como mínimo una presión espirato-
ria máxima (PEM) superior a + 40 cms H2O; ci-
fras inferiores deben alertar sobre la necesidad de 
intubación endotraqueal. Se suma además la defi-
ciencia en los mecanismos de protección frente a 
la broncoaspiración, lo que incrementa las necesi-
dades de establecer vía aérea artificial. 

Para efectos prácticos, algunos autores recomien-
dan la regla del 20/30/40 para la identificación 
precoz de pacientes con riesgo de insuficiencia 
respiratoria (CV inferior a 20 ml/Kg; PIM menor 
de 30 cm H2O, PEM menor de 40 cm H2O).20,21 

En el proceso de evaluación se deben aplicar 
instrumentos de medición de la función muscular. 
La escala de evaluación de fuerza muscular (Me-
dical Research Council - MRC score) es un instru-
mento validado de utilidad en el diagnóstico de 
las limitaciones y deficiencias (Tabla 10.1, capí-
tulo 10). Sin embargo el uso de escalas que eva-
lúan no la fuerza, sino la funcionalidad de grupos 
musculares pueden ser usadas. Deben también 
evaluarse los rangos de movilidad articular con 
goniometría simple, los datos obtenidos permiten 
identificar la línea de base para compararla con el 

Figura 26.2. Evaluación fisioterapéutica de las limitaciones y deficiencias en la fase inspiratoria en el SGB
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valor de movilidad predicho para la articulación 
evaluada. Independientemente de su valor inicial, 
las evaluaciones posteriores permitirán poner en 
evidencia la evolución del problema. Por lo ge-
neral, en la UCI se evalúa la movilidad articular 
pasiva; sin embargo, si las condiciones del pacien-
te lo permiten, debe evaluarse la movilidad ac-
tiva teniendo en cuenta los factores que pueden 
comprometerla sin que necesariamente exista un 
problema articular (pérdida de fuerza muscular, 
retracciones, desnutrición, desinterés, delirio, se-
dación, etcétera). Otros aspectos de importancia 
en la evaluación de Fisioterapia son la valoración 
del tono muscular (ver, Escala de Ashworth mo-
dificada tabla 24.5, capítulo 24) y la evaluación 
de los reflejos osteotendinosos. Es sabido que el 
SGB cursa con arreflexia, por lo que el fisiotera-
peuta debe adquirir habilidad en su evaluación. 
La evaluación tegumentaria no debe pasarse por 
alto, permitirá establecer una línea de base para el 
seguimiento del paciente.

A partir de las categorías de la CIF, el diag-
nóstico fisioterapéutico (DF) en el SGB invaria-
blemente se tipificará como deficiencia grave en 
la estructura y las funciones del sistema nervioso 
periférico que produce limitación de leve a seve-
ra en la función motora, sensitiva y/o cardio-res-
piratoria que impide satisfacer las demandas de 
integración sensorial, las actividades motoras y el 
mantenimiento de la hemostasia cardiopulmonar. 
Dificultad de grave a completa para el desarrollo 
de actividades y restricción de parcial a completa 
para la participación. Se conforma, con los datos 
obtenidos, un contexto de discapacidad transito-
ria. 

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA, el SGB puede incluirse en 

diferentes patrones de diversos dominios. Para el 
dominio neuromuscular el SGB corresponde al 
patrón “G”: Deficiencia en la función motora e 
integridad sensorial asociada con polineuropatía 
aguda o crónica (Tabla 26.4).

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias del SGB sobre la fun-
ción respiratoria los patrones de práctica preferido 
son el “B”: Deficiencia en la capacidad aeróbica/
resistencia asociada con desacondicionamien-
to puesto que la entidad compromete la capaci-
dad aeróbica, el “E” Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases asociada con dis-
función o falla en el bombeo ventilatorio y el “F” De-
ficiencia en la ventilación, respiración/intercambio 
de gases con falla respiratoria puesto que el SGB 
puede comprometer la función ventilatoria con re-
querimiento de VM. Aunque la Guía de la APTA no 
incluye específicamente al SGB en el patrón “C” De-
ficiencia en la ventilación, respiración/intercambio 
de gases y capacidad aeróbica/ resistencia asociada 
con disfunción de la limpieza de la vía aérea, éste 
debe ser considerado a partir de su correspondencia 
con las “complicaciones respiratorias” expresadas 
por la Clasificación Internacional de las Enferme-
dades (CIE) (Tabla 26.5). Como puede observarse, 
el SGB puede tener varias inclusiones en diversos 
patrones, lo que puede potencialmente dificultar el 
DF y el plan de intervención. Aunque por defini-
ción el patrón de práctica preferido en el SGB es el 
“G” del dominio neuromuscular, éste no aplica para 
el ingreso a UCI, puesto que la admisión a la uni-
dad se justifica por el compromiso respiratorio, es 
decir, por el patrón “F” del dominio cardiovascular/
pulmonar. No obstante por la variedad de patrones 
de éste domino en los que puede ser incluido el 
SGB, sería conveniente la existencia de un patrón 

Tabla 26.4. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para el SGB según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

G

Deficiencia en 
la función  
motora e  
integridad  
sensorial  
asociada con 
polineuropatía 
aguda o  
crónica

SGB

Disminución de la resistencia
Limitación en la independencia para actividades de la vida 
diaria
Deficiencia para habilidades manipulativas
Limitación en la función motora
Discapacidad por pérdida de integridad de nervio periférico
Discapacidad en integración sensorial
Limitación en actividades y participación
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adicional expresado como Deficiencia en la capaci-
dad aeróbica, ventilación, respiración/intercambio 
gaseoso, limpieza de la vía aérea y falla respiratoria 
asociadas a desórdenes del sistema nervioso (cen-
tral, periférico o autónomo).

Tabla 26.5. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para el SGB según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión  
(equivalencia a códigos CIE) Deficiencias, limitaciones, discapacidades

B

Deficiencia en la  
capacidad aeróbica/ 
resistencia asociada con 
desacondicionamiento

SGB

Inactividad 

Deficiencias neuromusculares

Deficiencias pulmonares

E

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases asociada con 
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Desorden neuromuscular 
(equivalencia con SGB de  
la CIE)

Dificultad para respirar

Disminución progresiva en la  
oxigenación e incremento del CO2

Deterioro de la bomba ventilatoria

F

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases con falla  
respiratoria 

Capacidad vital anormal

Disfunción muscular aguda

Taquipnea

Incapacidad para  
permeabilizar a vía aérea

Aumento de la presión de CO2

Incapacidad para mantener ventilación 
espontánea con requerimiento de  
ventilación mecánica

C

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases y capacidad  
aeróbica/resistencia  
asociada con disfunción 
de la limpieza de la vía 
aérea

Complicaciones  
respiratorias  
(equivalencia con código 
CIE)

Limitación para toser

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso

Tabla 26.6. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para el SGB según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C
Deficiencia en el  
rendimiento o  
desempeño muscular

No especificados en la  
Guía de la APTA Deficiencia en la conducción nerviosa

Tabla 26.7. Patrones de práctica preferidos del dominio tegumentario para el SGB según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A
Prevención primaria  
reducción de riesgo para  
desórdenes integumentarios

Polineuropatía  
Complicación del nervio 
periférico

Limitación del nivel de actividad

Edema

Dolor 

En el dominio musculoesquelético, el patrón 
“C” Deficiencia en el rendimiento o desempeño 
muscular debe ser considerado por el impacto del 
SGB sobre la conducción nerviosa (Tabla 26.6). En 
el dominio tegumentario, el patrón “A” Prevención 
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primaria reducción de riesgo para desórdenes in-
tegumentarios debe ser considerado al ingreso a la 
UCI, puesto que el paciente es admitido teórica-
mente con indemnidad de la piel (Tabla 26.7). 

intervención Fisioterapéutica

Frente a la complejidad del cuadro clínico del 
SGB y su impacto en diversos dominios de prác-
tica fisioterapéutica, es conveniente por razones 
didácticas, desglosar los elementos más relevantes 
de la intervención de Fisioterapia en UCI.

dominio cardiovascular/pulmonar

Debido a que la progresión de la enfermedad en 
sus primeras etapas es impredecible, la mayoría de 
los pacientes son inicialmente hospitalizados en la 
UCI para monitorización de la respiración y para 
la definición del inicio, o no, de VM. Otras indi-
caciones para la admisión son la debilidad bulbar 
grave, la inestabilidad autonómica y la amenaza de 
broncoaspiración. Hasta el 30% de los pacientes 
necesitará VM,21 lo que añade un aumento en la 
morbimortalidad del cuadro. La neuropatía puede 
avanzar tan rápidamente que la intubación en-
dotraqueal y la VM pueden ser necesarias en un 
plazo de 24 horas después de la aparición de los 
síntomas.22 La presencia de disfunción autonómi-
ca es una complicación frecuente en dos tercios 
de los pacientes.23 Esto añade el riesgo de sufrir 
asistolia durante la realización de maniobras ex-
ploratorias que estimulen el territorio del nervio 
vago (intubación endotraqueal).24 

Se han señalado cuatro aspectos de impor-
tancia para la definición del inicio de la VM:21 El 
compromiso de la vía aérea superior debido a la 
debilidad de los músculos de la orofaringe y la la-
ringe puede poner al paciente en riesgo de bron-
coaspiración, porque la deglución y remoción de 
secreciones, puede verse obstaculizada. El segun-
do aspecto es la debilidad de los músculos de la 
inspiración (diafragma, intercostales y músculos 
accesorios) que resulta en el trastorno restrictivo 
hipodinámico (baja distensibilidad), con microa-
telectasias, que conducen a deterioro de la ven-
tilación y, en consecuencia, a la hipoxemia. Un 
tercer aspecto es la debilidad de los músculos de 
la espiración, que puede reducir la capacidad de la 

tos, con aumento del riesgo de infecciones respi-
ratorias. El cuarto aspecto se relaciona con la apa-
rición de complicaciones, pulmonares (embolia y 
neumonía) asociadas a las demás condiciones.

La literatura plantea también la necesidad de 
implementar guías para definir la traqueostomía 
en caso de requerimiento de VM prolongada. Este 
procedimiento aporta beneficios a los pacientes 
neuromusculares, ya que contribuye a reducir 
el espacio muerto, a disminuir la mortalidad in-
trahospitalaria y además, facilita la desconexión 
del ventilador. Se ha propuesto la medición del 
denominado PF ratio para la determinación de la 
necesidad de traqueostomía. 

Este corresponde a: 

PF ratio =  
ΣPF día 12 de ventilación/ΣPF día 1 de ventilación

Esta medida se calcula con los datos obtenidos 
en la evaluación inmediatamente antes de la in-
tubación (día 1) y los obtenidos a los 12 días de 
VM invasiva. La ΣPF corresponde a la suma del 
valor absoluto de la CV + PIM + PEM. Si esta 
relación es ≥ 1, los pacientes necesitarán menos de 
3 semanas de VM y se diferirá la traqueostomía. 
Valores < 1, sugieren necesidad de VM por más 
de 3 semanas y se aconseja realizar la traqueosto-
mía.20,21,24

Durante el período de VM, debe asegurarse 
oxigenación y ventilación adecuadas. Por tal razón 
se recomienda la monitoria continúa de la SaO2 y 
la capnometría así como el análisis periódico de 
los gases arteriales. Puede resultar difícil lograr 
metas de intercambio gaseoso si coexiste con el 
SGB una enfermedad pulmonar subyacente o, si 
se presenta una complicación aguda (neumonía, 
atelectasia). Esta última situación es prevenible si 
se realizan juiciosamente maniobras de elimina-
ción de secreciones y de expansión pulmonar. Es 
indispensable acudir a las prácticas seguras descri-
tas en los capítulos 6 y 8. 

La medición de la CV (habilidad presente en 
muchos ventiladores modernos) y la determi-
nación de la PIM y la PEM deben incluirse en 
la rutina de la intervención de Fisioterapia, para 
determinar el momento de cambios positivos en 
la función muscular, que marcan el punto de ini-
cio del destete de la VM. Se ha encontrado que 
la efectividad del manejo médico (plasmaféresis, 
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inmunoglobulinas), se correlaciona con reducción 
del tiempo de VM25-28 El promedio de duración de 
la VM se ha estimado entre 18 a 29 días.29

Una vez extubado el paciente, debe seguirse 
el manejo fisioterapéutico orientado al fortale-
cimiento de los músculos respiratorios, teniendo 
como precaución la prevención de la fatiga mus-
cular, pues se ha encontrado que cerca de tres 
cuartas partes de pacientes presentan restricciones 
debidas a este fenómeno, a pesar de una buena re-
cuperación neurológica.30 La respiración diafrag-
mática y las técnicas de desobstrucción bronquial, 
tales como la aceleración del flujo espiratorio asis-
tido o activo, lento o rápido y la tos dirigida, me-
joran la eliminación de las secreciones bronquiales 
(recomendación B).31,32

El inspirómetro incentivo, la movilización en 
cama con cambios posturales y las técnicas de hi-
perinsuflación mejoran la movilización de volú-
menes pulmonares (recomendación C).33 

dominio neuromuscular y musculoesQuelético

Los objetivos de la intervención fisioterapéutica 
en los dominios neuromuscular y musculoesque-
lético son la reducción del déficit funcional y las 
deficiencias y la minimización de las discapacida-
des resultantes del SGB. Las razones principales 
de la discapacidad persistente en los supervivien-
tes del SGB son debilidad muscular, disfunción 
sensorial, contracturas, fatiga, trastornos comór-
bidos y factores psicológicos como ansiedad, de-
presión y falta de motivación.34 Estas condiciones 
deberían manejarse desde la estadía en UCI. 

En la fase temprana de la enfermedad es 
probable que el paciente no pueda participar en 
programas de tratamiento activo, por lo que las 
actividades de mantenimiento de la movilidad 
articular, el posicionamiento en cama y las estra-
tegias de prevención de contracturas y retracciones 
están indicadas.35 Deben incluirse actividades de 
alineación de segmentos corporales evitando zonas 
de presión, ejercicios pasivos de las 4 extremida-
des, férulas en posición neutra para cuello de pie 
y de posición anatómica para mano. En cuanto el 
paciente inicie actividad voluntaria, deben incluirse 
ejercicios activos asistidos y en cuanto sea posible, 
ejercicios activos libres. El fortalecimiento muscular 
puede ser introducido lentamente y pueden reali-

zarse ejercicios isotónicos, isocinéticos, isométricos 
y ejercicios de resistencia progresiva. Se ha reco-
mendado la inclusión de un programa individuali-
zado de Facilitación Neuromuscular Propioceptiva 
(FNP) en la fase temprana y se ha demostrado me-
joría en la función motora y aumento del control 
motor con esta modalidad.35

El empleo de la técnica de Kabat, basada en el 
principio de la irradiación de energía desde los 
músculos fuertes hacia los músculos débiles, a 
partir de una cocontracción de los músculos sinér-
gicos como respuesta a una resistencia dosificada 
durante la ejecución de movimientos cinéticos en 
diagonal o en espiral, mejora el funcionamiento de 
las motoneuronas.31 

La atrofia muscular se puede reducir mediante 
masajes profundos para mejorar la circulación y 
con fines antiesclerosantes y, con electromioesti-
mulación (técnica controvertida); el dolor pue-
de requerir electroestimulación transcutánea 
(TENS).

Durante el tratamiento de Fisioterapia, el pa-
ciente debe ser monitoreado por la posibilidad 
de aparición de inestabilidad hemodinámica y 
arritmias cardíacas, especialmente en la iniciación 
del programa de rehabilitación. Se han reporta-
do complicaciones como desaturación inferior al 
80% y cifras bajas de inestabilidad hemodinámica 
durante el tratamiento de terapia física en el pa-
ciente intubado.36 La intensidad del programa de 
ejercicios también debe ser monitoreada, ya que 
el trabajo muscular excesivo puede, paradójica-
mente, conducir a mayor debilidad.20,37 La causa 
de fatiga en la actualidad no se conoce. Podría ex-
plicarse como un trastorno de estrés postraumá-
tico después de una enfermedad potencialmente 
mortal. Estudios de seguimiento a largo plazo han 
encontrado que la neuropatía residual está pre-
sente en aproximadamente la mitad de todos los 
pacientes de SGB, aún cuando estos exhiban una 
recuperación neurológica aparentemente buena, 
lo que podría sugerir la posible participación de 
disturbios fisiológicos periféricos que conducen a 
la fatiga.38,39 El entrenamiento aeróbico disminuye 
la fatiga y mejora la condición física y la calidad de 
vida en pacientes con SGB.40,41

La intervención fisioterapéutica en el SGB es 
bastante amplia y requiere su aplicación duran-
te períodos de tiempo largos, aunque indetermi-
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nados. Por esto, es pertinente recordar que en la 
UCI el tratamiento de Fisioterapia se orienta prin-
cipalmente a la prevención de complicaciones, a 
la minimización de la gravedad de las probables 
secuelas y a la preparación del paciente para su 
período de rehabilitación extra UCI. 

dominio teGumentario

La complicación más temida es la aparición de 
escaras, cuyo punto de inicio son las zonas de 
presión. Esta situación es inaceptable en la UCI, 
por lo que su presentación se considera un even-
to adverso prevenible que debe gestionarse con 
la implementación de protocolos de cambios de 
posición y cuidado de la piel. El origen de esta 
complicación se relaciona con la pérdida sen-
sorial, sin embargo, si ésta no existiera, el com-
promiso motor impide la movilización activa en 
cama, lo que es otro argumento que justifica los 
frecuentes cambios posturales para la prevención 
de las úlceras de decúbito, estos cambios deben 
realizarse como mínimo cada 3 horas en postu-
ras alternas sucesivas (decúbito supino, decúbito 

lateral derecho en tres cuartos, decúbito supino, 
decúbito izquierdo en tres cuartos, etc.) con vi-
gilancia de las zonas de riesgo (talones, maléolos 
tibiales, sacro, trocánter mayor, cóndilos femora-
les, isquion, punta del omóplato).31 Paralelamente 
debe implementarse un protocolo de evaluación 
y seguimiento del estado de la piel que incluya 
dentro del tratamiento el masaje 3 a 4 veces al 
día, la limpieza diaria y, el uso de cremas lubri-
cantes para evitar fisuras. Es importante revisar 
con frecuencia el estado de la piel en los sitios de 
contacto con órtesis o férulas. 

Pueden presentarse además trastornos trófi-
cos cutáneos que generan rigidez, usualmente a 
nivel distal y pueden tener un origen simpático. 
Por lo tanto, el drenaje linfático, la elevación de 
los miembros, la movilización precoz, la técnica 
manual con fricción y presión estática por zonas 
avanzando los masajes en sentido distal al proxi-
mal, están indicadas.31 Las medias elásticas de 
compresión en los miembros inferiores podrían 
tener utilidad en el manejo del edema, además de 
su conocido efecto en la prevención del trombo-
embolismo venoso.
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27
rol de la Fisioterapia en 

polineuropatía y miopatía en uci

La Polineuropatía del Paciente Crítico (PPC) y la 
Miopatía del Paciente Crítico (MPC) adquiridas 
en la UCI son entidades que pueden asociarse a 
diversos cuadros del paciente crítico relacionados 
con Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémi-
ca (SRIS) (sepsis, politraumatismo, quemaduras) 
pero suelen ser subdiagnosticadas y generalmen-
te se manifiestan al intentar la desconexión del 
ventilador.1 Estas alteraciones son complicacio-
nes frecuentes del paciente crítico.2-10 La sepsis 
puede causar daño de los nervios periféricos y de 
los músculos esqueléticos, determinando la PPC 
y la MPC. Ambas pueden ser responsables de la 
debilidad muscular que ocurre durante el cuida-
do.11 

A partir de estas afirmaciones, resulta conve-
niente revisar el rol del fisioterapeuta en estas 
situaciones, puesto que las características del cua-
dro justifican el diagnóstico fisioterapéutico (DF) 
y la intervención con medidas preventivas y tera-
péuticas. 

deFiniciones

La distinción entre PPC y MPC puede presentar 
dificultades en los enfermos críticos, lo que cau-
sa desacuerdo en su definición y en su importan-
cia.3,12-15 Algunos autores consideran conveniente 

expresarlas como Alteraciones Neuromusculares 
del Paciente Crítico (ANMPC)7,12,16 o, Síndrome 
Neuromuscular Adquirido del Paciente Críti-
co17,18 (SNAPC), definidas ambas, como afectación 
del nervio periférico, músculo o unión neuromus-
cular que se desarrolla durante la estadía en UCI.

Es importante identificar si la PPC o la MPC 
son cuadros presentes antes del ingreso a UCI o 
aparecen después de la admisión a la unidad (ta-
bla 27.1, referenciada como tabla 10.2 pero in-
cluida aquí por razones de contexto). Se estima 
que las alteraciones neuromusculares adquiridas 
en la UCI aparecen en el 50 al 70% de los pacien-
tes ingresados en una unidad de cuidados críticos 
que desarrollan el SRIS.19,20

polineuropatía del Paciente Crítico (ppc)

Según Bolton y colaboradores y Hund,22,23 “la PPC 
es una degeneración axonal primaria de fibras 
motrices y sensitivas que se acompaña de dege-
neración de las fibras musculares como resultado 
de la denervación aguda que sufren dichas fibras 
del músculo estriado”. Ocurre en pacientes críti-
cos, especialmente los que contraen SRIS y sepsis 
grave con Síndrome de Disfunción Multiorgánica 
(SDMO). Generalmente, la PPC coexiste con la 
miopatía del paciente crítico.7,18
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Tabla 27.1. Diagnóstico diferencial de debilidad muscular en el paciente crítico 
(Adaptada de Bolton, C. F., Young, G. B. The neurological consultation and syndromes in the UCI.  

Clinical Neurology: Critical Care 1996; 5: 447-75)21

Debilidad antes del ingreso a UCI Debilidad después del ingreso a UCI

Enfermedades de la médula

Trauma medular

Compresión medular

Mielitis transversa aguda

Isquemia aguda

Enfermedades de motoneurona

Polineuropatía aguda

Síndrome de Guillain Barré Polineuropatía del paciente crítico (PPC)

Neuropatía aguda Variante motora de la PPC

Neuropatía axonal

Síndrome de Miller-Fisher

Polineuropatía crónica

Polineuropatía inflamatoria desmielinizante Polineuropatía crónica más sepsis

Polineuropatía diabética

Polineuropatías de otra etiología

Miopatía 

Distrofia muscular (Duchenne u otras) Miopatía del paciente crítico

Miopatía necrotizante aguda Miopatía necrotizante de UCI

Miopatía con pérdida de miosina

Figura 27.1. Resumen de algunas teorías que explican la aparición de PPC



Rol de la fisioterapia en la polineuropatía y miopatía en UCI  •  411
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

En diversos estudios19,20,24,25 del 70 al 80% de 
los pacientes con sepsis muestra signos compati-
bles con PPC al ser sometidos a estudios neuro-
fisiológicos, pero sólo la mitad presenta debilidad 
detectable clínicamente.11 Estos últimos suelen es-
tar severamente enfermos, con bacteriemia, acido-
sis e hipoalbuminemia, y la mayoría se presentan 
hipotensos, con afectación de las funciones renal, 
hepática u otras. Algunos autores han reportado 
en el subgrupo de pacientes con sepsis extrema-
damente severa y estadía prolongada en UCI, una 
prevalencia que puede alcanzar el 100%.20,25

Muchos autores han propuesto diversas teorías 
–todas plausibles– para explicar el fenómeno de la 
PPC que conduce a debilidad muscular.4,9,19,20,21,33-35 

Los trastornos circulatorios que conducen a ede-
ma endoneural causando hipoxia en el axón, la 
liberación de citoquinas que tendrían un efecto 
neurotóxico directo, el uso de algunos fármacos 
(aminoglucósidos, relajantes musculares no des-
polarizantes, corticoides), los déficits nutricionales 
e incluso la nutrición parenteral, la hiperglucemia 
y/o déficit de insulina, la hiperosmolaridad, el 
fallo neurológico (Glasgow < 10), la ventilación 
mecánica prolongada y la disfunción de dos o más 
órganos están involucrados como eventos etiológi-
cos de la polineuropatía (Figura 27.1, referenciada 
anteriormente como figura 10.3, pero incluida en 
este capítulo por razones de contexto). Los altos 
puntajes de APACHE III (Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation) se correlacionan con 
la aparición de PPC y MPC.

El cuadro clínico se caracteriza por debilidad 
muscular en las extremidades de intensidad varia-
ble –que puede objetivarse con la aplicación del 
MRC (Tabla 10.1)–; esta debilidad es de predomi-
nio distal, con atrofia muscular e hipo o arreflexia; 
el compromiso de los músculos respiratorios puede 
estar presente, incluso, puede ser el determinante 
de la sospecha diagnóstica durante la fase de inicio 
del destete de la ventilación mecánica (VM) cuan-
do se detecta el problema al suspender la sedación, 
el compromiso sensitivo puede ser difícil de eva-
luar por las condiciones mismas del cuadro y, los 
pares craneales pueden estar respetados.17

La PPC es una degeneración axonal primaria de fibras motrices y sensitivas que se acompaña 
de degeneración de las fibras musculares como resultado de la denervación aguda que sufren 

dichas fibras del músculo estriado22,23

Los estudios electrofisiológicos muestran: 
1) Disminución de la amplitud en la respuesta de 
los nervios motores y sensitivos, 2) La velocidad 
de conducción es normal o está ligeramente dismi-
nuida, y 3) No hay evidencia de desmielinización, 
lo que permite establecer el diagnóstico diferen-
cial con el Síndrome de Guillain Barré (SGB).4,5,17 
La electromiografía muestra actividad espontánea 
y potenciales de unidad motora (PUM) de corta 
duración, baja amplitud y polifásicos.4,17,36 Los po-
tenciales de acción muscular compuestos (PAMC) 
suelen ser de amplitud normal o disminuida.5,37 

La relación entre PAMC muscular directo (PA-
MCmd) y el PAMC nervioso (PAMCne) < 0.5 se 
correlaciona con PPC y si es > 0.5 con miopatía.32 

El Test de Estimulación Repetitiva (TER) a bajas 
y altas frecuencias puede detectar alteración de la 
transmisión neuromuscular pre y/o postsináptica. 
La concentración sérica de creatinquinasa (CK) 
es normal o está ligeramente elevada. El LCR no 
presenta alteraciones patológicas.

Las biopsias de nervio periférico muestran al-
teraciones de degeneración axonal, tanto de los 
nervios motores como sensitivos, sin signos de 
inflamación ni desmielinización.4 Pueden identifi-
carse estos hallazgos también en el nervio frénico 
y en los intercostales. La biopsia muscular iden-
tifica atrofia por denervación y ocasionalmente 
necrosis de las fibras musculares, lo que sugiere la 
existencia de una miopatía asociada.17

diaGnóstico Fisioterapéutico en la ppc

La construcción del diagnóstico fisioterapéutico 
(DF) en la PPC sigue la secuencia propuesta a 
lo largo del libro, es decir, debe comenzar por los 
procesos de examinación y evaluación orientados 
a identificar las deficiencias, limitaciones, restric-
ciones y discapacidades. En la PPC la debilidad 
muscular se detecta clínicamente de manera fácil 
por parte del fisioterapeuta. Esta percepción re-
lativamente subjetiva debe medirse, objetivarse 
y sistematizarse en instrumentos como el MRC 
descrito en la tabla 10.1. Como ya se mencionó, 
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la anomalía puede estar acompañada de atrofia 
muscular y alteración de la actividad refleja por 
lo que es imperativa la evaluación de los reflejos 
osteotendinosos. Como en todos los pacientes de 
UCI, los rangos de movilidad articular deben ser 
valorados con goniometría simple para definir con 
certeza las deficiencias y limitaciones derivadas de 
este componente que suele comprometerse in-
dependientemente del diagnóstico primario. Otro 
aspecto de importancia en la evaluación de Fisiote-
rapia es la valoración del tono muscular (ver, Escala 
de Ashworth modificada tabla 24.5, capítulo 24) 
para determinar si éste se encuentra disminuido.

Aunque parezca sencilla la impresión clínica, 
suele detectarse tardíamente, habitualmente, en el 
momento en que el paciente ingresa al programa 
de retirada del ventilador, por lo que es imperati-
va la evaluación neuromuscular precoz, la que se 
dificulta notablemente si el paciente recibe medi-
camentos que interfieran con ella (sedantes, rela-
jantes). Además, es indispensable conocer y seguir 
desde el ingreso a UCI la situación nutricional del 
enfermo, referida al registro objetivo de exámenes 
paraclínicos que permitan su valoración, ya que en 
muchas ocasiones la debilidad puede estar condi-
cionada por mala nutrición e incluso desnutrición. 

La capacidad aeróbica puede inferirse a partir 
de las respuestas cardiovasculares y pulmonares 
al aumento de la demanda de oxígeno durante 
las pruebas diagnósticas. Las cardiovasculares in-
cluyen principalmente taquicardia, cambios en 
la presión arterial, disnea e incluso cambios elec-
trocardiográficos (arritmias). Las pulmonares in-
cluyen taquipnea, disnea, alteración del patrón y 
ritmo respiratorio y desaturación. En los dos casos 
pueden coexistir cambios auscultatorios.

Como la debilidad muscular afecta la muscu-
latura respiratoria, las presiones inspiratoria y es-
piratoria máximas (PIM y PEM, respectivamente) 
deben ser medidas con manovacuómetro y deben 
considerarse como parámetros de seguimiento 
de la evolución (al igual que los resultados del 
MRC para las extremidades). Los gases arteriales 
pueden detectar anomalías relacionadas con la 
disminución de la ventilación (hipoxemia e hiper-
capnia) si el paciente respira espontáneamente. 
En VM debe evaluarse la magnitud del volumen 
minuto (volumen corriente x frecuencia respira-
toria) cualquiera que sea el modo de ventilación. 

Los parámetros de presión de soporte requerida y 
la aptitud del paciente para alcanzar la sensibili-
dad por presión programada en el ventilador son 
buenos indicadores de la fuerza muscular.

La evaluación tegumentaria nunca debe pasarse 
por alto, ella permitirá establecer una línea de base 
para el seguimiento del paciente. Es inaceptable 
esquivar la evaluación y el cuidado tegumentario, 
pues el DF resultaría necesariamente incompleto.

A partir de las categorías de la CIF, el diag-
nóstico fisioterapéutico (DF) en la PPC invaria-
blemente se tipificará como deficiencia grave en 
la estructura y las funciones del sistema nervioso 
periférico que produce limitación de leve a severa 
en la función motora, sensitiva y/o cardiorespira-
toria que impide realizar las actividades motoras, 
las demandas de integración sensorial, y el man-
tenimiento de la hemostasia cardiopulmonar. 
Dificultad de grave a completa para el desarrollo 
de actividades y restricción de parcial a completa 
para la participación. Se conforma, con los datos 
obtenidos, un contexto de discapacidad transito-
ria. Como puede observarse el DF no difiere del 
propuesto para el SGB. 

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA, la PPC puede incluirse en dife-
rentes patrones de diversos dominios. El patrón 
primario corresponde al dominio neuromuscular, 
en donde, la PPC se relaciona con el patrón “G”: 
deficiencia en la función motora e integridad sen-
sorial asociada con polineuropatía aguda o crónica 
(Tabla 27.2).

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias de la PPC sobre la fun-
ción respiratoria, los patrones de práctica preferido, 
son similares a los del SGB: “B”: deficiencia en la ca-
pacidad aeróbica/resistencia asociada con desacon-
dicionamiento puesto que la entidad compromete 
la capacidad aeróbica, el “E” deficiencia en la ven-
tilación, respiración/intercambio de gases asociada 
con disfunción o falla en el bombeo ventilatorio 
y el “F” deficiencia en la ventilación, respiración/
intercambio de gases con falla respiratoria puesto 
que la PPC puede comprometer la función venti-
latoria con requerimiento de VM. Aunque la Guía 
de la APTA no incluye específicamente la PPC en 
el patrón “C” deficiencia en la ventilación, respira-
ción/intercambio de gases y capacidad aeróbica-re-
sistencia asociada con disfunción de la limpieza de 
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la vía aérea, éste debe ser considerado a partir de su 
correspondencia con las complicaciones respiratorias 
expresadas por la Clasificación Internacional de las 
Enfermedades (CIE) (Tabla 27.3). Como puede 
observarse, la PPC puede tener varias inclusiones 
en diversos patrones, lo que puede potencialmente 
dificultar el DF y el plan de intervención. No obs-
tante por la variedad de patrones de este dominio 

en los que puede ser incluida la PPC –al igual que 
el SGB–, sería conveniente la existencia de un pa-
trón adicional para incluir las polineuropatías, ex-
presado como deficiencia en la capacidad aeróbica, 
ventilación, respiración/intercambio gaseoso, lim-
pieza de la vía aérea y falla respiratoria asociadas 
a desórdenes del sistema nervioso (central, periférico 
o autónomo).

Tabla 27.2. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para la PPC según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

G

Deficiencia en 
la función  
motora e  
integridad  
sensorial 
asociada con 
polineuropatía 
aguda o  
crónica

Polineuropatía axonal

Disminución de la resistencia

Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria

Deficiencia para habilidades manipulativas

Limitación en la función motora

Discapacidad por pérdida de integridad de nervio periférico

Discapacidad en integración sensorial

Limitación en actividades y participación

Tabla 27.3. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para la PPC según la Guía de la APTA.
Obsérvese su similitud con el SGB

Patrón Descripción Criterios de inclusión  
(equivalencia a códigos CIE) Deficiencias, limitaciones, discapacidades

B

Deficiencia en la  
capacidad  
aeróbica/resistencia  
asociada con  
desacondicionamiento

Desórdenes neuromusculares

Inactividad 

Deficiencias neuromusculares

Deficiencias pulmonares

E

Deficiencia en la  
ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases asociada con 
disfunción o falla en el 
bombeo ventilatorio

Desorden neuromuscular

(equivalencia con neuropatía de 
la CIE)

Dificultad para respirar

Disminución progresiva en la oxigenación 
e incremento del CO2

Disminución de la fuerza de los músculos 
respiratorios

Deterioro de la bomba ventilatoria

F

Deficiencia en la  
ventilación,  
respiración/intercambio 
de gases con falla  
respiratoria 

Capacidad vital anormal

Disfunción muscular aguda

Taquipnea

Incapacidad para permeabilizar 
a vía aérea

Aumento de la presión de CO2

Incapacidad para mantener ventilación 
espontánea con requerimiento de  
ventilación mecánica

C

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases y capacidad 
aeróbica/resistencia 
asociada con disfunción 
de la limpieza de la vía 
aérea

Complicaciones respiratorias 
(equivalencia con código CIE)

Limitación para toser

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso
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En el dominio musculoesquelético, el patrón 
“C” deficiencia en el rendimiento o desempeño 
muscular debe ser considerado por el impacto de 
la PPC sobre la conducción nerviosa (Tabla 27.4) 
que necesariamente afecta el rendimiento mus-
cular. En el dominio tegumentario, el patrón “A” 
prevención primaria reducción de riesgo para des-
órdenes integumentarios debe ser considerado al 
ingreso a la UCI, puesto que el paciente es admiti-
do teóricamente con indemnidad de la piel (Tabla 
27.5). Sin embargo, a partir del conocimiento de 
que la PPC es adquirida en la UCI, resulta con-
veniente una juiciosa evaluación de este dominio 
para identificar la inclusión en otros patrones, 
puesto que la estadía prolongada en la unidad 
puede afectar el componente tegumentario.

intervencion Fisioterapéutica en la ppc
Actualmente no existe tratamiento efectivo para 
la PPC. El tratamiento actual pasa por la identifi-
cación del problema e instauración de fisioterapia 
precoz.38 
La revisión Cochrane de Hermans y colaborado-
res,39 concluyó que:

La polineuropatía y la miopatía graves tie-
nen consecuencias importantes. Causan de-
bilidad muscular, parálisis y deterioro de la 
rehabilitación. La polineuropatía y la mio-
patía graves pueden prolongar la asistencia 
respiratoria mecánica y la estancia de la 

UCI, la estancia hospitalaria y la mortalidad. 
La mejoría se produce en unas semanas en 
los casos leves y en unos meses en los casos 
graves. En los casos más graves, la recupera-
ción puede no ser total o, no producirse en 
absoluto. Hay pruebas sustanciales que indi-
can que el tratamiento intensivo con insuli-
na reduce la incidencia de polineuropatía y 
miopatía graves, la duración de la asistencia 
respiratoria mecánica, la duración de la es-
tancia en la UCI y la mortalidad a los 180 
días.39

En esta revisión sistemática se encontró que:
La mayoría de los autores está de acuerdo 
en que la fisioterapia es útil, probablemente 
al intervenir sobre la atrofia por desuso que 
domina indudablemente este trastorno.40 La 
fisioterapia también se considera importan-
te en la prevención de las contracturas arti-
culares y las úlceras de decúbito.5 

Se han demostrado los beneficios de la Fisioterapia 
precoz para los pacientes críticamente enfermos 
incluso mientras están recibiendo medidas agresi-
vas de apoyo.41,42 La movilización de los pacientes 
es segura43 y la Fisioterapia es fundamental para 
prevenir las complicaciones derivadas de la PPC.17 
Varias recomendaciones de expertos deberían ser 
tenidas en cuenta al abordar el paciente con PPC 
(Tabla 27.6).

Tabla 27.4. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la PPC según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C
Deficiencia en el  
rendimiento o  
desempeño muscular

No especificados en la 
Guía de la APTA

Deficiencia en la conducción nerviosa

Deficiencias por inmovilización prolongada

Tabla 27.5. Patrones de práctica preferidos del dominio tegumentario para la PPC según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A

Prevención primaria  
reducción de riesgo para 
desórdenes  
integumentarios

Polineuropatía  
Complicación del  
nervio periférico

Limitación del nivel de actividad

Edema

Dolor 
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Tabla 27.6. Algunas recomendaciones de expertos para el manejo de la PPC

Dominio neuromuscular

Ejercicios de reeducación y fortalecimiento muscular en músculos reinervados modulando la intensidad, el 
número y la duración de los ejercicios

Un músculo en proceso de reinervación no es apto para realizar un esfuerzo intenso, sea cual sea su duración

Se utilizan técnicas de fortalecimiento muscular por facilitación neuromuscular propioceptiva

Aplicación de masaje profundo y aplicación de corriente galvánica para mejorar y conservar el trofismo  
muscular cuando la parálisis se debe a interrupción de la conducción nerviosa

Dominio osteomuscular

Alineación de los segmentos corporales manteniendo las articulaciones en posición funcional para prevenir  
las deformidades en posiciones

Evitar la rigidez articular de manos y pies, y del edema distal mediante movilizaciones pasivas,  
elevación de los miembros y masaje de distal a proximal

Dominio cardiovascular/pulmonar

Usar oxígeno solamente si se demuestra hipoxemia

Considerar uso de ventilación no invasiva intermitente según requerimientos

Respiración diafragmática

Deben usarse técnicas de desosbstrucción bronquial

Se recomienda el uso de técnicas de reexpansion pulmonar

Inspirómetro incentivo

Dominio tegumentario

Cambios de posición cada 3 horas con posturas alternas sucesivas, decúbito supino, decúbito lateral derecho 
en tres cuartos, decúbito supino, decúbito lateral izquierdo en tres cuartos etc., con vigilancia de las zonas de 
riesgo (talones, maléolos tibiales, sacro, troncánter mayor, cóndilos femorales, isquión y punta del omóplato 

Fricciones leves y masajes suaves 3 a 4 veces al día de las zonas de riesgo para restablecer la circulación 

La Estimulación Muscular Eléctrica (EME) 
parece tener un rol importante en el manejo de 
la PPC. Se ha encontrado mejoría en la micro-
circulación después de realizar una sesión de 45 
minutos de EMS en las extremidades inferio-
res,43 medida con espectroscopía de infrarrojos. 
En un ensayo clínico controlado aleatorizado,44 
se demostró que la EME puede prevenir el de-
sarrollo de PPC en pacientes internados en UCI, 
conserva la fuerza muscular, acorta la duración 
del destete del ventilador, y disminuye la estan-
cia en la unidad. El tratamiento fue bien tole-
rado, no requiere la cooperación del paciente 
y puede iniciarse en el momento del ingreso a 
UCI. El principal criterio de evaluación fue el 
MRC y los criterios secundarios fueron la du-
ración del programa de retirada de la VM y la 

estancia en UCI. Se utilizó un estimulador emi-
tiendo impulsos bifásicos simétricos de 45 Hz, 
400 µsegs de duración, en intensidades capaces 
de causar contracciones visibles; la contracción 
fue confirmada por la palpación de los múscu-
los implicados. La duración de la sesión fue de 
55 minutos, incluyendo 5 minutos para calen-
tamiento y 5 minutos para la recuperación. Los 
mecanismos de mejoría propuestos se relacio-
naron con la consideración de la EME como una 
forma alternativa de ejercicio que actúa como 
estímulo anabólico y reversa los efectos cata-
bólicos de la enfermedad grave y de la inmo-
vilización, y con los beneficios metabólicos de 
la EME sobre el músculo. Otro estudio había 
demostrado que la EME mejora el consumo de 
oxígeno y la eficiencia del trabajo muscular.45
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miopatía del Paciente Crítico (mpc)

La Miopatía del Paciente Crítico (MPC) “se de-
fine como la miopatía aguda primaria, cuyo es-
pectro se extiende desde el deterioro funcional 
puro con histología normal a la atrofia muscular 
y necrosis”.26 Es un cuadro caracterizado por tras-
tornos musculares que se manifiestan con debili-
dad difusa, hiporreflexia y ligera elevación de los 
niveles de creatinquinasa hasta en el 50% de los 
casos. Se ha descrito en pacientes asmáticos trata-
dos con corticosteroides27-29 pero se ha observado 
en otros grupos que por su enfermedad requieren 
uso de esteroides y bloqueantes neuromusculares. 
Algunos pacientes que no reciben estos fármacos 
pueden presentar el cuadro, por lo que se ha pro-
puesto que otros factores como la sepsis, insufi-
ciencia renal o hepática, trasplante de órganos y 
SRIS.30

Es probablemente la causa más frecuente de 
debilidad muscular adquirida en la UCI, o por lo 
menos se presenta con la misma frecuencia que 
la PPC.31,32 La diferenciación entre las dos corres-
ponde a criterios neurofisiológicos bien definidos 
de enfermedad muscular o nerviosa.1

Un estudio1 encontró que el 79% de los pa-
cientes críticos incluidos presentó alteraciones 
miopáticas en la valoración neurofisiológica, el 
33% en el grupo de miopatía definida y el 46% en 
el de miopatía probable. Los pacientes con mio-
patía definida cumplieron el criterio de presentar 
PUM polifásicos y duración breve, además de con-
ducciones nerviosas sensitivas normales.

Otra característica de la MPC es que la mem-
brana del músculo es eléctricamente inexcitable, 
es decir, con la estimulación directa del músculo 
no se pueden producir potenciales de acción y la 
recuperación clínica de los pacientes es paralela a 
la recuperación de la excitabilidad de la membra-
na.17 La EMG muestra un patrón miopático. La 
histología muscular con microscopia óptica pre-
senta fibras de tamaño variable, atróficas, núcleos 

internos, vacuolas ribeteadas, degeneración grasa 
y fibrosis.17

En el examen físico se encuentra debilidad 
marcada que afecta tanto a la musculatura proxi-
mal como distal, se acompaña con frecuencia de 
debilidad de los músculos flexores del cuello e in-
cluso de paresia facial, siendo rara la oftalmople-
jía. La sensibilidad, cuando se puede explorar, es 
normal y a menudo los reflejos osteotendinosos 
están disminuidos o abolidos.17,46

Desde el punto de vista anatomopatológico, la 
MPC se puede clasificar según Hund y colabora-
dores en: miopatía del paciente crítico, miopatía 
con pérdida de filamentos gruesos y miopatía ne-
crotizante.47 Amaya y colaboradores38 proponen 
dos situaciones distintas desde el punto de vista 
práctico: 1) La MPC que afecta a enfermos con 
sepsis grave y síndrome de disfunción multior-
gánica (SDMO), la cual se asocia generalmente 
a la PPC y 2) La miopatía cuadripléjica aguda 
(MCA) de los pacientes asmáticos que reciben 
altas dosis de esteroides y relajantes musculares 
no despolarizantes. La MPC se trata de una mio-
patía primaria, es decir, no secundaria a la dener-
vación muscular.7 

Hay por lo menos tres factores que contribu-
yen a la debilidad en los pacientes con MPC: 1)
Atrofia de las fibras musculares, 2) Pérdida de la 
miosina, y 3) Inexcitabilidad muscular46,48 La atro-
fia y pérdida de la miosina causan debilidad debi-
do a la pérdida de generación de fuerza después 
de los potenciales de acción de la fibra muscular. 
Las causas de la atrofia muscular y pérdida de la 
miosina son complejas y aún poco conocidas.48,49 
El tercer factor es la pérdida de la capacidad de 
las fibras musculares para generar potenciales de 
acción, que se traduce en inexcitabilidad eléctri-
ca del músculo.48,50 La atrofia y la pérdida de la 
miosina son probablemente más importantes en 
la debilidad crónica de los pacientes con MPC, 
mientras que la pérdida de la excitabilidad mus-
cular puede ser más importante en la fase aguda.48 

La miopatía del paciente crítico (MPC) “se define como la miopatía aguda primaria, 
cuyo espectro se extiende desde el deterioro funcional puro con histología normal 

a la atrofia muscular y necrosis” 26
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diaGnóstico Fisioterapéutico en la mpc

Aunque la MPC suele cursar asociada a la PPC, 
existen evidentes diferencias en torno a la fisio-
patología, mecanismos de producción, evolución 
y pronóstico. Sin embargo, en la práctica puede 
resultar difícil la diferenciación si no se tiene 
disponibilidad de estudios electrofisiológicos en 
la UCI. Como se ha anotado, la PPC correspon-
de a una degeneración axonal primaria de fibras 
motrices y sensitivas, mientras que la MPC co-
rresponde específicamente a trastornos muscula-
res, y no nerviosos. No obstante, el proceso de 
construcción del DF es similar en ambos cuadros, 
como consecuencia de la aplicación sistemática 
de los procesos de examinación/evaluación, y la 
utilización de tests y medidas validadas, los que 
prácticamente se utilizan en todos los ámbitos de 
la práctica fisioterapéutica. Es probable que se in-
fiera un DF casi indiferenciado entre PPC y MPC, 
e incluso, de síndrome de desacondicionamiento 
físico –que se revisará en el capítulo 29– pues el 
común denominador de los tres escenarios es la 
debilidad muscular. 

Una ventaja enorme del uso de la CIF, es la 
diferenciación diagnóstica a partir de la identi-
ficación primaria de las estructuras y funciones 
comprometidas en el proceso patológico. A partir 
de las categorías de la CIF, el diagnóstico fisiote-
rapéutico (DF) en la MPC invariablemente se ti-
pificará como deficiencia de grave a completa en 
estructuras musculares y funciones relacionadas 
con la fuerza muscular que produce limitación 
de leve a severa en la función motora y/o cardio-
respiratoria que impide realizar las actividades 
motoras, y el mantenimiento de la hemostasia 
cardiopulmonar. Dificultad de grave a completa 
para el desarrollo de actividades y restricción de 
parcial a completa para la participación. Se con-
forma, con los datos obtenidos, un contexto de 
discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA, en la MPC el patrón prima-
rio corresponde al dominio musculoesquelético, 
específicamente al patrón “C” Deficiencia en el 
rendimiento o desempeño muscular puesto que 
el cuadro compromete de manera específica la 
fuerza, poder y resistencia muscular conducien-
do a discapacidad (Tabla 27.7). 

Para el dominio neuromuscular, la MPC co-
rrespondería al patrón “F”, deficiencia en la in-
tegridad del nervio periférico y rendimiento 
muscular asociado con lesión de nervio perifé-
rico si el cuadro se acompaña o es consecuencia 
de la PPC. En caso contrario, el DF que define la 
intervención es el anotado atrás para el dominio 
musculoesquelético. Para los dominios cardiovas-
cular/pulmonar y tegumentario, los patrones son 
similares a los de la PPC (Tablas 27.3 y 27.5 
respectivamente).

intervencion Fisioterapéutica en la mpc

La intervención fisioterapéutica en la MPC es si-
milar a la de la PPC descrita atrás. Se recomienda 
además consultar en el capítulo 10 las modalida-
des de intervención para cada dominio. El progra-
ma de Fisioterapia en UCI propuesto por David 
TW Yw,51 específicamente diseñado para la debi-
lidad muscular en UCI, se orienta principalmente 
al manejo de la PPC y la MPC (Tabla 27.8) (refe-
renciada en el capítulo 10 como tabla 10.3, pero 
transcrita aquí por exigencias del contexto).

Los objetivos del programa de Fisioterapia 
temprana referenciado son principalmente: reducir 
la incidencia de la PPC y la MPC en los pacientes 
que permanecen en la UCI, reducir el tiempo de 
estancia en UCI, reducir las secuelas de la disfun-
ción neuromuscular adquirida en UCI, acelerar la 
recuperación de la PPC y la MPC, facilitar el deste-
te de los pacientes con VM, disminuir la duración 

Tabla 27.7. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la MPC según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia en 
el rendimiento o 
desempeño  
muscular

Debilidad  
inespecificada  
(correspondencia a 
código CIE)

Deficiencia en la fuerza, poder y resistencia muscular

Deficiencias por inmovilización prolongada
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de la discapacidad, mejorar los resultados clínicos y 
optimizar el nivel de independencia funcional. 

El autor propone el avance al siguiente nivel 
con base en el estado de conciencia, presencia de 
parálisis, independencia funcional y estado de las 
vías respiratorias. Para garantizar la seguridad del 
paciente, no debe iniciarse, o avanzarse, o debe de-
tenerse el tratamiento en las siguientes situaciones:
• Hipoxemia con desaturación frecuente (< 88%)
• Dificultad respiratoria. 
• Hipotensión (disminución de presión arterial 

sistólica (PAS) > 10 mmHg del valor basal).
• Respuesta hipertensiva al ejercicio: PAS > 250 

mmHg y presión arterial diástolica (PAD) 
> 115 mmHg.

• Taquicardia ventricular (TV) sostenida.
• Arritmias distintas a la TV, incluyendo con-

tracciones ventriculares prematuras multifo-
cal, taquicardia supraventricular, bloqueo car-
díaco, o bradiarritmias.

• Reciente administración de un agente vaso-
presor nuevo.

• Reciente infarto de miocardio documentado 
por ECG y cambios enzimáticos.

• Arritmia que requiere la adición de un nuevo 
agente antiarrítmico.

• Aumento reciente de la presión positiva al 
final de la espiración (PEEP)

• Retorno a modos de ventilación previos en 
fase de destete.

Tabla 27.8. Programa de Fisioterapia en UCI propuesto por David TW Yw. (Adaptado de  
David, T. W. Yu. Early Rehabilitation in Intensive Care Unit. Hong Kong Respiratory Medicine 2010). Disponible en  

http://www.hkresp.com/index.php/administrator/128-critical-care/666-2010-may-early-rehabilitation-in-intensive-care-unit51

Nivel Población Intervención 

Nivel I

Pacientes inconscientes, semi- 
inconscientes o sedados profundamente 

Escala de coma de Glasgow (ECG) < 
11

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete de la 
ventilación mecánica

Terapia para la prevención de contracturas, conservación  
de arcos de movilidad y prevención de escaras

Movilizaciones activas para los pacientes que  
eventualmente puedan seguir instrucciones

Nivel II

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con ECG = 11 (para el  
paciente intubado) o ECG > 8 (para 
los pacientes no intubados) y es capaz 
de interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
< 3

Fisioterapia cardiopulmonar para el apoyo al destete de  
la ventilación mecánica

Entrenamiento de músculos inspiratorios.

Terapia para la prevención de contracturas y conservación 
de arcos de movilidad

Movilizaciones activas asistidas

Estimulación eléctrica neuromuscular 

Nivel III

Pacientes que han recuperado la  
conciencia con ECG = 11 (para el  
paciente intubado) o ECG > 8 (para 
los pacientes no intubados) y es capaz 
de interactuar con el fisioterapeuta 

Fuerza de grupos musculares grandes 
> 3.

Fisioterapia cardiopulmonar para aclaramiento de la vía 
aérea y la expansión pulmonar. 

Mesa de bipedestación comenzando con 45° de inclinación 
por 5 minutos, hasta un máximo de 70º por 30 minutos.

Ejercicios contra resistencia

Programa de transferencia: sentar fuera de cama, y  
ejercicio en bicicleta en cama

Deambulación (usar apoyo) si se requiere:

oxigenoterapia, ventilación mecánica, caminador
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28
rol de la Fisioterapia en miastenia Gravis 

y esclerosis lateral amiotróFica en uci

Las enfermedades que comprometen estructuras 
y funciones del sistema nervioso son variadas y en 
ocasiones requieren la admisión a UCI, particular-
mente cuando se presenta compromiso de la fun-
ción respiratoria. La miastenia gravis (MG) y la 
esclerosis lateral amiotrófica (ELA) son entidades 
que ocasionalmente se manejan en la unidad de 
críticos y son un reto para el abordaje de Fisio-
terapia, puesto que la afectación neuromuscular 
puede ser per se más grave que el cuadro agudo 
de descompensación respiratoria. Aunque existen 
notables diferencias en cuanto a su etiología, pre-
sentación clínica, evolución y pronóstico, se trata-
rán en conjunto en este capítulo con el objeto de 
establecer las diferencias y similitudes en el diag-
nóstico e intervención fisioterapéutica.

aspectos Generales

Puede considerarse físicamente que los músculos 
de la respiración son el motor de la inspiración 
normal, y el motor de la espiración forzada. Pue-
den fallar debido a múltiples causas inherentes al 
sistema muscular pero además a causas relaciona-
das con la chispa que enciende el motor, es decir 
a anormalidades en la integridad neurológica (Fi-
gura 28.1).1

Son múltiples las causas de índole neuromus-
cular que conducen a insuficiencia respiratoria. La 
ventilación –considerada como un acto automá-
tico– puede ser influenciada por la voluntad. Así 

por ejemplo, es posible incrementar o disminuir 
la profundidad de la ventilación y de la frecuen-
cia respiratoria; pero es imposible detener indefi-
nidamente la ventilación debido a los poderosos 
estímulos químicos que obran sobre los centros 
respiratorios y los quimiorreceptores. Entonces, 
anular el control cortical no impide la permanen-
cia de un patrón respiratorio normal.

La influencia de drogas (barbitúricos, opiáceos, 
anestésicos, entre otros) deprime el centro respi-
ratorio. Sin embargo, esta situación ocurre bajo 
especiales y cuidadosas condiciones controladas, 
razón por la cual la insuficiencia respiratoria se-
cundaria suele ser manejada de manera muy 
adecuada.

Las lesiones del bulbo raquídeo (encefalitis, 
traumatismos, hemorragias, neoplasias) deterioran 
y pueden anular la actividad de los centros res-
piratorios. En tales condiciones, se impone como 
medida terapéutica la ventilación mecánica (VM) 
mientras la causa es corregida.

Los eventos relativamente frecuentes que 
comprometen la integridad de la médula espinal 
–vinculados por lo general a traumatismos o a la 
violencia– conducen a déficit ventilatorio. Lesio-
nes altas (C3-C4-C5) anulan la conducción ner-
viosa a través del nervio frénico, lo cual resulta en 
insuficiencia respiratoria aguda irreversible. Una 
sección medular más baja conducirá a deterioro 
de la función muscular dependiente del nivel de 
la sección, el cual será más grave en la medida en 
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que la lesión sea más alta. Casi siempre, la lesión 
medular provoca alteraciones en la inervación de 
la musculatura abdominal, lo cual anula uno de 
los principales mecanismos de la tos.

La patología de las astas anteriores de la médu-
la (poliomielitis) conduce a insuficiencia respira-
toria. Por fortuna, con el transcurrir del tiempo se 
observan cada vez menos casos de esta patología 
debido a las campañas de vacunación contra la 
enfermedad, emprendidas por los organismos de 
salud de todo el mundo, incluidos los países más 
pobres. No obstante, en presencia de tal patología, 
debe considerarse la VM como alternativa eficaz 
de sostén. La Fisioterapia se circunscribe al mane-
jo de las secuelas del síndrome postpolio.

La patología del nervio periférico anula la 
conducción del estímulo eléctrico que genera 
la contracción muscular. La sección del frénico 
por traumatismo, usualmente unilateral, con-
duce a parálisis de uno de los hemidiafragmas 
lo cual produce movimiento paradójico de éste. 
En tal situación, el tratamiento se orienta hacia 
la potencialización del hemidiafragma indemne y 
al entrenamiento en el uso de un patrón costo-
diafragmático que supla la funcionalidad perdi-
da. El síndrome de Guillain Barré (SGB), es una 
neuropatía periférica desmielinizante que puede 
comprometer la musculatura respiratoria, hacien-
do indispensable el uso de VM (capítulo 26). Si 
la evolución es adecuada, durante la fase de re-
cuperación deben instaurarse estrategias de ree-

ducación y fortalecimiento de los músculos que 
estuvieron paralizados, incluyendo no sólo los res-
piratorios sino la totalidad de ellos; es decir, debe 
planearse y ejecutarse un programa individualiza-
do de rehabilitación en el que se exige la máxima 
intervención fisioterapéutica.

Las enfermedades de la placa neuromuscular 
como la miastenia gravis (MG), se caracterizan 
por episodios intermitentes de debilidad muscu-
lar que usualmente sobrevienen después de la ac-
tivación repetitiva de los músculos o a la fatiga. 
Estas dos características hacen difícil la interven-
ción fisioterapéutica, puesto que la recuperación 
funcional se consigue más con el reposo que con 
el movimiento.

La disfunción de la motoneurona, entendi-
da como el conjunto funcional formado por un 
nervio y sus células musculares asociadas, gene-
ra serias y difíciles condiciones de manejo de la 
insuficiencia respiratoria. En la Esclerosis Lateral 
Amiotrófica (ELA), los episodios agudos de hipo-
ventilación hacen necesaria la ventilación mecá-
nica, estrategia terapéutica difícil de descontinuar 
cuando el episodio desencadenante de la agudiza-
ción ha sido superado. Estos pacientes por lo ge-
neral requieren traqueostomía y el uso de sistemas 
de apoyo ventilatorio intermitentes, incluso, per-
manentes durante la fase final de la enfermedad, 
sumados a enérgicas maniobras de Fisioterapia 
para mantener el aclaramiento bronquial en con-
diciones aceptables. La Fisioterapia va más allá de 

Figura 28.1. Causas de insuficiencia respiratoria ligadas a disfunción neuromuscular
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación Mecánica.  

2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008
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la UCI y tiene como objetivos la enseñanza del 
manejo del instrumental y de las maniobras de hi-
giene bronquial en el ámbito domiciliario.

Las distrofias musculares (Duchene, Becker y 
otras) conducen a hipoventilación alveolar cróni-
ca en la última fase de su evolución, haciéndose 
necesaria por lo general, la VM continua a través 
de traqueostomía.

miastenia Gravis (mG)

Es una enfermedad que afecta a la unión neuro-
muscular y que se caracteriza por presentar debi-
lidad y fatigabilidad de los músculos esqueléticos. 
Se ha descrito una incidencia alrededor de 3 ca-
sos/10 000 personas. Es más común en mujeres 
jóvenes y varones de edad avanzada, aunque pue-
de presentarse a cualquier edad.2 La MG es una 
enfermedad autoinmune adquirida en la que se 
producen Anticuerpos Contra los Receptores ni-
cotínicos de Acetilcolina (ACRA) de la membrana 
postsináptica en la unión neuromuscular. Ello trae 
como consecuencia una reducción en el número 
de receptores, lo que hace imposible mantener la 
contracción muscular.2,3

En la MG, los pacientes presentan fluctuacio-
nes entre debilidad y fatigabilidad de grupos de 
músculos específicos y puede existir dolor. La 
debilidad es variable de día a día y de hora en 
hora, pero por lo general empeora con el trans-
curso del día. El ejercicio sostenido y el aumento 
de la temperatura corporal pueden aumentar el 
grado de debilidad. La debilidad ocular con pto-
sis asimétrica y diplopía binocular es común en la 
presentación inicial mientras que el compromiso 
orofaríngeo y la debilidad muscular temprana en 
las extremidades son menos comunes.4 La clínica 
puede variar desde formas leves, con afección ex-
clusivamente ocular, a las formas más graves con 
debilidad generalizada e insuficiencia respiratoria. 
La insuficiencia respiratoria es la principal causa 
de ingreso en UCI, y requiere generalmente VM.2

Para el diagnóstico se emplean: 1) La prueba 
farmacológica de edrofonio (10 mg) intravenoso 
en 30 segundos, con lo cual mejorará ostensible-
mente la fuerza muscular.2,4 Esta prueba es de 
gran utilidad en pacientes con ptosis o debilidad 
de los músculos extraoculares y tiene una sensi-

bilidad del 80-95% en pacientes con MG ocular;5 

2) Estudios electrofisiológicos con prueba con es-
timulación nerviosa repetitiva y/o estudios elec-
tromiográficos de fibra simple que demuestran 
un trastorno primario de la unión neuromuscu-
lar postsináptica; y 3) Estudios serológicos que 
demuestran anticuerpos específicos de la tirosin 
quinasa.4

Debido a la mejora del diagnóstico, las pruebas, 
la inmunoterapia y los cuidados intensivos, el pro-
nóstico actual es favorable con una mortalidad del 
3 al 8% y esperanza de vida casi normal.2, 4

 
esclerosis lateral amiotróFica (ela)

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) es una en-
fermedad neurodegenerativa caracterizada por la 
progresiva parálisis muscular que refleja la degene-
ración de las neuronas motoras en la corteza mo-
tora primaria, tractos corticoespinales, tronco del 
encéfalo y la médula espinal.6 Amiotrofía se refiere 
a la atrofia de las fibras musculares, que son dener-
vadas por las neuronas correspondientes a las cé-
lulas del asta anterior degeneradas, conduciendo a 
debilidad de los músculos afectados y fascicula-
ciones visibles. Esclerosis lateral se refiere al en-
durecimiento de las astas anteriores y tractos 
corticoespinales laterales donde las neuronas mo-
toras se degeneran y son sustituidas por gliosis.7 

Se estima una incidencia promedio de 1,89 por 
100 000 habitantes/año y una prevalencia pro-
medio de 5,2 por cada 100 000. Es relativamente 
estable en los países occidentales, a pesar de que 
los focos de mayor frecuencia ocurren en el Pacífi-
co occidental. La edad media de inicio de la ELA 
esporádica es de unos 60 años. En general, hay un 
ligero predominio del sexo masculino (M:F, rela-
ción 1,5:1).6

Aproximadamente dos tercios de pacientes 
con ELA tienen una forma típica que presenta 
síntomas relacionados con la debilidad muscular 
y pérdida de coordinación, donde los síntomas 
pueden comenzar o distal o proximal en las ex-
tremidades superiores e inferiores. Poco a poco, la 
espasticidad puede desarrollarse en los miembros 
atróficos debilitados. Los pacientes con ELA bul-
bar al inicio suelen presentar disartria y disfagia 
para los sólidos o líquidos, y pueden desarrollar 
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casi simultáneamente síntomas bulbares; en la 
gran mayoría de los casos se inicia a los 1-2 años. 
La parálisis es progresiva y conduce a la muerte 
por insuficiencia respiratoria dentro de 2-3 años 
para la forma bulbar. Durante las últimas etapas 
de la enfermedad el paciente puede desarrollar es-
pasmos flexores involuntarios, como consecuencia 
de la activación excesiva del arco flexor en una 
extremidad espástica.6

El estrés oxidativo se ha relacionado con la 
neurodegeneración y se sabe que la acumulación 
de especies oxígenoreactivas (ROS) provoca 
la muerte celular. Las mutaciones en la enzima 
antioxidante superóxido dismutasa 1 (SOD1) 
puede causar la ELA familiar, lo que ha susci-
tado un interés significativo en este mecanismo 
subyacente del proceso neurodegenerativo de la 
ELA. Esta hipótesis está apoyada por hallazgos 
bioquímicos.8

La mayoría de los casos de ELA son esporádi-
cos, pero el 10.5% de los casos son familiares, y 
de estos el 20% tienen mutación del gen SOD1 y 
cerca de 2-5% tienen mutación del gen TARDBP 
(TDP-43). El diagnóstico se basa en la anamne-
sis, la exploración clínica, la electromiografía, y la 
exclusión de cuadros que imitan, por ejemplo, la 
espondilosis cervical, mielopatías, neuropatía mo-
tora multifocal, la enfermedad de Kennedy). Las 
características patológicas se caracterizan por la 
pérdida de neuronas motoras. El tratamiento de 
la ELA es de apoyo, con medidas paliativas y mul-
tidisciplinario. La VM no invasiva prolonga la su-
pervivencia y mejora la calidad de vida. El riluzol 
es el único fármaco que ha demostrado prolongar 
la supervivencia.6

diaGnóstico Fisioterapéutico 

La causa de ingreso a UCI de pacientes portadores 
de MG y ELA es la insuficiencia respiratoria agu-
da. Desde la perspectiva de la función respirato-
ria, diversos hallazgos se encuentran en la fase de 
examinación/evaluación. Son características la or-
topnea y la incapacidad para eliminar secreciones. 
Por la debilidad de los músculos respiratorios el 
paciente no exhibe aumento importante del tra-
bajo respiratorio y la intervención de los músculos 
accesorios puede ser mínima.9 Es importante la 

identificación precoz del compromiso respirato-
rio, puesto que la ausencia de un cuadro florido 
puede conducir a paro respiratorio. Por lo tanto, 
deben buscarse otros signos, tales como estado del 
juicio (su alteración puede ser un signo primario 
de hipoxemia), diaforesis, taquicardia sinusal, de-
bilidad de los músculos flexores del cuello y de 
la cintura escapular y disminución del volumen e 
intensidad del habla. 

La aplicación de medidas validadas incluye prin-
cipalmente, pulso-oximetría, gases arteriales, radio-
grafía de tórax y cuadro hemático. La desaturación, 
hipoxemia e hipercapnia con acidosis respiratoria 
son hallazgos sensibles pero no específicos, por lo 
que las imágenes diagnósticas permiten descartar o 
confirmar causas probables de las alteraciones gasi-
métricas diferentes a la debilidad muscular (infec-
ción, atelectasias, etc.), el hemograma se alterará en 
presencia de infección y debe buscarse anemia para 
detección de problemas relacionados con el trans-
porte de oxígeno. Si es posible, debe realizarse una 
espirometría simple para detectar el defecto ven-
tilatorio restrictivo caracterizado por disminución 
de la capacidad vital (CV) que acompaña las dos 
enfermedades. Como en toda enfermedad neuro-
muscular deben medirse la presión inspiratoria y 
espiratoria máximas (PIM y PEM, respectivamen-
te). En la crisis miasténica que requiere manejo en 
UCI, se encuentra rápida evolución de los signos, 
desde aumento del trabajo respiratorio hasta re-
querimiento de VM. La gasometría no es útil en la 
decisión de intubar. Suele encontrarse la CV < 20 
ml/kg ó la PIM por debajo de –25 cm H2O.

 La debilidad muscular debe medirse, objetivar-
se y sistematizarse en instrumentos como el MRC 
descrito en la tabla 10.1. La MG y la ELA pueden 
estar acompañadas de atrofia muscular y altera-
ción de la actividad refleja por lo que es impera-
tiva la evaluación de los reflejos osteotendinosos 
(en la MG los reflejos están conservados, mientras 
que en la ELA se encuentra hiperreflexia). Como 
en todos los pacientes de UCI, los rangos de movi-
lidad articular deben ser valorados con goniome-
tría simple para definir con certeza las deficiencias 
y limitaciones derivadas de este componente que 
suele comprometerse independientemente del 
diagnóstico primario. Otro aspecto de importan-
cia en la evaluación de Fisioterapia es la valoración 
del tono muscular (ver, Escala de Ashworth modi-
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ficada tabla 24.5, capítulo 24) para determinar si 
se encuentra disminuido o aumentado, lo que es 
útil en el diagnóstico diferencial (en la ELA suele 
existir espasticidad).

La capacidad aeróbica puede inferirse a partir 
de las respuestas cardiovasculares y pulmonares 
al aumento de la demanda de oxígeno durante 
las pruebas diagnósticas. Las cardiovasculares 
incluyen principalmente taquicardia, cambios 
en la presión arterial, disnea e incluso cambios 
electrocardiográficos (arritmias). Las pulmonares 
no son tan floridas por la debilidad y la fatiga 
muscular. Pueden existir cambios auscultatorios 
principalmente disminución del murmullo vesi-
cular y presencia de secreciones, principalmente 
en la ELA.

Es importante la evaluación tegumentaria, 
puesto que el paciente puede ingresar con alte-
raciones, principalmente si existe historia de in-
movilidad y postración, hechos frecuentes en los 
pacientes que no reciben Fisioterapia antes del 
ingreso a UCI.

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en la MG y la ELA, in-
variablemente se tipificará como deficiencia grave 
en la estructura y las funciones del sistema neuro-
muscular que produce limitación de leve a severa 
en la función motora, y/o cardiorespiratoria que 
impide realizar las actividades motoras, las deman-
das de integración sensorial y el mantenimiento de 
la hemostasia cardiopulmonar. Dificultad de gra-
ve a completa para el desarrollo de actividades y 
restricción de parcial a completa para la partici-

pación. Se conforma, con los datos obtenidos, un 
contexto de discapacidad transitoria.

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA, la MG debe incluirse en un pa-
trón adicional a los propuestos en la Guía, puesto 
que la enfermedad no corresponde a ninguno de 
los existentes. Un patrón específico que exprese 
deficiencia en la función motora asociada a ano-
malías o desórdenes de la neurona motora inferior 
sería el más apropiado (Tabla 28.1). Debe recor-
darse que la unidad motora incluye la motoneuro-
na, su axón y el músculo inervado. LA MG afecta 
la vía motora periférica, específicamente la placa 
neuromuscular. La ELA que es una enfermedad 
tanto de neurona motora superior como inferior, 
se incluye en el patrón “E” de la APTA: Deficiencia 
en la función motora e integridad sensorial aso-
ciada con desordenes progresivos del SNC (Tabla 
28.2).

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias de la MG y la ELA so-
bre la función respiratoria los patrones de prác-
tica preferidos de la Guía de la APTA incluyen 
la ELA en el patrón “E”: Deficiencia en la venti-
lación, respiración/intercambio de gases asociada 
con disfunción o falla en el bombeo ventilatorio, 
mientras que la MG no tiene una inclusión espe-
cífica. Debe recordarse que las dos entidades com-
prometen la limpieza de la vía aérea, la capacidad 
aeróbica, la ventilación y el intercambio gaseoso, 
por lo que un patrón adicional que englobe todas 
las deficiencias sería más adecuado; éste podría 
expresarse como deficiencia en la limpieza de la 

Tabla 28.1. Patrón de práctica propuesto en el dominio neuromuscular para la MG

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

Adicional

Deficiencia en la función 
motora asociada a 
desórdenes de la neurona 
motora inferior

MG

Deficiencia en la función motora

Limitación para la actividad física

Deficiencia relacionada con fatiga muscular

Tabla 28.2. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para la ELA según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la función motora 
e integridad sensorial asociada 
con desórdenes progresivos del 
SNC

ELA

Deficiencia en la función motora

Limitación/pérdida progresiva de función

Inhabilidad para desarrollo de actividades
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vía aérea, la capacidad aeróbica, la ventilación y 
el intercambio gaseoso asociadas a disfunción de 
la neurona motora superior y/o inferior que com-
promete la bomba ventilatoria. La propuesta se 
argumenta en un hecho claro e incontrovertible: 

No todos los cuadros de insuficiencia o falla 
respiratoria se asocian a disfunción del sistema 
cardiovascular/pulmonar, sino que pueden tener 
un origen (neurológico, en este contexto) que 
conducen a deficiencias relacionadas con la fun-
ción ventilatoria, que se expresan funcionalmen-
te con una disminución de la capacidad vital de 
gravedad variable y que pueden llegar a requerir 
soporte ventilatorio.

En el dominio musculoesquelético, el patrón “C” 
deficiencia en el rendimiento o desempeño muscu-
lar debe ser considerado por el impacto de las dos 
entidades sobre la conducción nerviosa (Tabla 28.3) 
que necesariamente afecta el rendimiento muscular. 
En el dominio tegumentario, el patrón “A” Preven-
ción primaria reducción de riesgo para desórdenes 
integumentarios debe ser considerado al ingreso a 
la UCI, puesto que el paciente es admitido teórica-
mente con indemnidad de la piel (Tabla 28.4).

intervención Fisioterapéutica

La rehabilitación se puede definir como un pro-
ceso de educación para resolver problemas dirigi-
do a reducir la discapacidad y la limitación en la 
participación que experimenta una persona como 
resultado de una enfermedad o lesión.10 La Fisio-
terapia es efectiva para disminuir la deficiencia. 

Por eso, la rehabilitación se dirige principalmente 
a reducir los síntomas y las limitaciones de la acti-
vidad y la participación, mediante intervenciones 
holísticas, que incluyen factores personales y am-
bientales.10 No obstante, existen limitaciones en la 
UCI para el abordaje de estos aspectos. 

La historia natural de la mayoría de enfer-
medades neuromusculares genera un pronóstico 
desalentador en el que el principal objetivo de la 
rehabilitación en general, y de la Fisioterapia en 
particular –mejorar la calidad de vida– se desva-
nece. No obstante, en la MG el tratamiento de 
sostén –si el paciente ingresa a UCI– es indispen-
sable para superar la crisis, en tanto que, en la 
ELA en fase terminal, la intervención se limita 
al soporte ventilatorio con el objetivo de derivar 
el paciente a su domicilio con ventilación me-
cánica no invasiva (VNI). Por esto, es necesario 
reorientar el objetivo hacia el mantenimiento de 
las mejores condiciones de funcionalidad en cada 
momento evolutivo de la enfermedad, en el que 
no sólo las estrategias fisioterapéuticas, sino la in-
tervención psicológica en el paciente y el apoyo 
emocional a la familia del enfermo son de capital 
importancia. El objetivo de la Fisioterapia en la 
UCI para la MG, es egresar el paciente una vez 
superada la crisis, mientras que en la ELA es pu-
ramente paliativo.11 La muerte en la ELA suele 
deberse a la insuficiencia respiratoria provocada 
por el debilitamiento de los músculos respirato-
rios.12

En general, los problemas respiratorios del pa-
ciente con MG y ELA en la UCI, se relacionan 
con dos aspectos discapacitantes:

Tabla 28.3. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la MG y la ELA según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C Deficiencia en el rendimiento 
o desempeño muscular

Disfunción  
neuromuscular crónica

Deficiencia en la conducción nerviosa

Deficiencias por inmovilización prolongada

Tabla 28.4. Patrones de práctica preferidos del dominio tegumentario para la MG y la ELA según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A
Prevención primaria  
reducción de riesgo para  
desórdenes integumentarios

Disfunción  
neuromuscular

Limitación del nivel de actividad

Edema

Dolor 
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1. La incapacidad para conseguir adecuada venti-
lación alveolar.

2. La dificultad para mantener adecuada higiene 
bronquial.

La intervención fisioterapéutica sobre estos 
dos aspectos, está lamentablemente limitada por 
la fatiga muscular, situación que se presenta en el 
sujeto normal después de trabajar vigorosamente, 
y en el paciente con enfermedad neuromuscular 
después de trabajos mínimos. Los cambios me-
tabólicos suscitados por el ejercicio (aumento en 
la concentración de lactato, descenso del pH) no 
pueden ser compensados por la hiperventilación 
puesto que ésta se encuentra limitada. Además, 
si se presentan hipoxemia e hipoxia, la fatiga se 
maximizará y perdurará durante mucho tiempo 
después de la finalización de la actividad física. No 
obstante, si se parte de una evaluación extremada-
mente juiciosa, pueden estar indicadas maniobras 
de apoyo.

La incapacidad para conseguir una adecuada 
ventilación alveolar puede suplirse con la VM 
invasiva o no invasiva, estrategia que modifica 
el pronóstico referido a calidad de vida y a pro-
nóstico. Esta puede ser una medida de soporte 
generalmente nocturna o el sustituto continuo 
de la ventilación espontánea y autónoma. En 
un porcentaje de pacientes la VM se provee a 
través de traqueostomía, lo cual mejora el ma-
nejo de secreciones, permite la deglución y la 
comunicación oral y, de alguna forma, previene 
la broncoaspiración. La combinación de VM con 
traqueostomía aumenta la sobrevida en pacien-
tes con ELA.13,14 No obstante, si la estrategia de 
soporte es la VNI puede evitarse la traqueosto-
mía para prevenir las complicaciones asociadas 
a ella.15 Una revisión Cochrane sobre VM para 
la ELA, identificó un único ensayo aleatorio de 
VNI con 41 participantes; en éste se encontró 
que la VNI prolonga significativamente la super-
vivencia y mejora o conserva la calidad de vida 
en pacientes con ELA. La supervivencia y algu-
nas medidas de la calidad de vida mejoraron sig-
nificativamente en el subgrupo de pacientes con 
mejor función bulbar, aunque no en quienes pre-
sentaban un deterioro bulbar grave.16

En la ELA que ingresa a UCI con requerimien-
tos de VM el objetivo es progresar hasta VNI con 

el propósito de egresar al paciente de la unidad, 
mientras que, en el paciente que ingresa con MG 
para VM, el objetivo es conseguir la extubación 
cuando se logre la estabilización y las medidas de 
reexaminación demuestren una CV > 25 mkl/KG 
y una PIM > –25 cms H2O.

El entrenamiento de los músculos inspiratorios 
en la MG y la ELA se limita por la fatiga muscu-
lar. Algunas técnicas de entrenamiento cualitativo 
como la respiración glosofaríngea en la que se uti-
lizan la lengua y los músculos faríngeos para pro-
yectar bolos de aire a través de la glotis se limitan 
a los períodos libres de VM.

La dificultad para mantener una adecuada hi-
giene bronquial se genera por la disminución de 
la capacidad vital y por la debilidad y fatiga de los 
accesorios de la espiración. Para que un golpe de 
tos sea eficaz, se requiere una inspiración previa 
en la que por lo menos se inspire el 80% de la 
capacidad pulmonar total. Si esto no es posible, la 
insuflación mecánica previa (con IPPB o resucita-
dor manual), debe intentarse, siempre y cuando el 
paciente sea capaz de mantener la glotis cerrada. 
Posteriormente, debe producirse la tos propia-
mente dicha, para la cual es indispensable generar 
grandes presiones intraabdominales e intratorá-
cicas. Como esto no es posible por la debilidad 
muscular, la compresión torácica y/o abdominal 
provista por el fisioterapeuta, puede mejorar la 
capacidad de expulsión de secreciones (Figura 
28.2). Estas compresiones deben ser ejecutadas 
cuidadosamente si existen problemas óseos. En la 
cifoescoliosis que muchas veces acompaña a la en-
fermedad neuromuscular, la compresión torácica 
carece de efectividad. 

El uso de un sistema mecánico de insuflación/
exuflación puede proveer ayuda en las dos fases 
del ciclo ventilatorio. La inspiración se produce 
por presión positiva y la espiración por presión 
negativa, la cual incrementa los flujos de expul-
sión, con el consiguiente arrastre de secreciones. 
Sin embargo, la aparición de atelectasias secunda-
rias a la aspiración en fase espiratoria limita el uso 
de estos sistemas.

Finalmente, si ninguna maniobra permite eli-
minar las secreciones retenidas, deben intentarse 
las maniobras de tos asistida (percusión y vibra-
ción) seguidas de la aspiración de secreciones, 
teniendo en cuenta sus contraindicaciones.



428  •  Fisioterapia en la UCI - Quinta parte

Figura 28.2. Ilustración de la compresión toraco-abdominal para incrementar la presión dentro  
de las cavidades y mejorar el mecanismo de la tos

En el ámbito neuromuscular, una revisión Co-
chrane encontró que: 

La debilidad muscular es muy frecuente en 
los pacientes con ELA. Un músculo débil 
se puede dañar si se sobrecarga de traba-
jo, porque ya funciona cerca de sus límites 
máximos. Como resultado de lo anterior, 
los programas de ejercicio para los pacien-
tes con ELA pueden ser desaconsejados. Sin 
embargo, si un paciente con ELA no está 
activo, ocurre desacondicionamiento y de-
bilidad por desuso, que se superpone a la 
debilidad causada por la propia ELA. Si per-
siste el nivel reducido de actividad, se pue-
den afectar muchos sistemas de órganos y 
un paciente con ELA puede desarrollar des-
acondicionamiento cardiovascular adicional 
y lesión muscular, articular y osteoporosis, 
lo que provoca contracturas y dolor. Todo 
lo anterior hace que sea más difícil realizar 

las actividades diarias. La revisión sólo en-
contró dos estudios aleatorios de ejercicio 
en pacientes con ELA. Los estudios fueron 
demasiado pequeños para determinar en 
qué medida es beneficioso o perjudicial el 
ejercicio para los pacientes con ELA, por lo 
que se necesitan más investigaciones.17

Otra revisión no pudo encontrar en la biblio-
grafía no aleatoria alguna prueba del uso de un 
programa de ejercicios específicos para reducir la 
espasticidad en la ELA. 

El empleo de ejercicios para la reducción de 
este problema es conceptualmente atrac-
tivo porque también puede tener muchos 
otros beneficios potenciales como mejoría 
en la fuerza, la función y la calidad de vida. 
Sin embargo, el único ensayo encontrado es 
demasiado pequeño como para hacer cual-
quier recomendación clara sobre ejercicios.18 
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29
rol de la Fisioterapia en el síndrome  

de desacondicionamiento Físico en uci

Cada ser humano tiene una condición física de-
pendiente de múltiples factores, unos que me-
joran tal condición y otros que la comprometen 
negativamente. Dentro de los “mejoradores” se en-
cuentra la actividad física propiamente dicha, re-
querida para realizar actividades de la vida diaria 
y, principalmente, el ejercicio sistemático, factor 
fundamental para el mejoramiento de la condición 
física. Dentro de los factores que la desmejoran se 
encuentran entre otros, el sedentarismo, el reposo 
y la inmovilidad y factores asociados al estado de 
salud (cardiopatías, EPOC, asma, obesidad, osteo-
porosis, desnutrición, diabetes mellitus, hiperten-
sión arterial, insuficiencia renal crónica, hemofilia, 
enfermedades neuromusculares, dolor, alteracio-
nes mentales, etc.). Existen además factores que 
generan impacto negativo sobre la condición fí-
sica, tales como la edad, y factores contextuales 
que de alguna forma impiden el desarrollo de ac-
tividades orientadas a mejorar la condición física 
(jornadas extenuantes de trabajo, pobreza, facto-
res psicológicos, entre otros). 

Revisar el Síndrome de Desacondicionamiento 
Físico (SDF) en UCI requeriría estrictamente co-
nocer la condición física antes del ingreso a la uni-

dad. Sin embargo, tal conocimiento no es posible 
en la mayoría de los casos, por lo que el fisiotera-
peuta dentro de la examinación/evaluación inicial 
del paciente debe establecer una línea de base re-
lacionada con el diagnóstico fisioterapéutico (DF) 
de la condición física, para generar estrategias de 
intervención orientadas a conservar y mejorar el 
estado del enfermo.

deFinición

El movimiento corporal del ser humano como 
concepto amplio relacionado con la actividad na-
tural de interrelación del individuo con diversos 
contextos, experimenta limitaciones significativas 
durante la estadía en UCI como consecuencia de 
la inmovilidad, el reposo y el desuso del sistema 
neuromusculoesquelético. Estas condiciones afec-
tan no solamente este sistema sino que sus efec-
tos se extienden a otros sistemas de la economía, 
por lo que una definición del problema en UCI, 
debe involucrar tales aspectos, puesto que pueden 
ser más deletéreos que los usualmente ligados al 
concepto de desacondicionamiento.

El desacondicionamiento físico se define como el deterioro metabólico y sistémico del organismo, 
cuyas causas son la inmovilidad, el desuso y el reposo prolongado prescrito o inevitable,  
fenómenos que generan limitaciones deficiencias y discapacidades que pueden extenderse  

más allá de la estadía en UCI
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El desacondicionamiento físico se define como 
el deterioro metabólico y sistémico del organis-
mo, cuyas causas son la inmovilidad, el desuso y 
el reposo prolongado prescrito o inevitable, fe-
nómenos que generan limitaciones deficiencias y 
discapacidades que pueden extenderse más allá 
de la estadía en UCI. Esta definición es interesan-
te porque permite inferir un marco de actuación 
fisioterapéutica frente al problema: intervenir so-
bre las causas (inmovilidad, reposo y desuso), te-
niendo en cuenta el origen de estas, puesto que en 
algunas condiciones patológicas estas causas son 
necesarias e incluso obligatorias. 

consideraciones Generales

El desarrollo de la debilidad generalizada en el pa-
ciente crítico es una complicación importante en 
el paciente internado en UCI.1,2 Se ha estimado 
una incidencia de entre 30% y 60% en los pacien-
tes de la UCI.3 Varios factores pueden contribuir 
a la debilidad, tales como: inflamación sistémica, 
uso de fármacos como los corticoides, sedantes y 
bloqueadores neuromusculares, glucosa sanguínea 
no controlada, desnutrición, hiperosmolaridad, 
nutrición parenteral, la duración de la ventilación 
mecánica, y la inmovilidad prolongada.4-6 Esta úl-
tima es la causa asociada al SDF.

La inmovilización afecta los sistemas muscu-
loesquelético, gastrointestinal, urinario, cardiovas-
cular, respiratorio y la piel, entre otros.7 El desuso, 
el reposo y la inmovilidad de las extremidades o 
del cuerpo promueven la pérdida de masa mus-
cular y la fuerza, así como la disminución de la 
resistencia muscular. Con la inmovilización total 
la masa muscular se puede reducir a la mitad en 
menos de dos semanas, y cuando se asocia con 
sepsis, la disminución diaria puede llegar hasta 
1,5 kg.7,8 Los ensayos experimentales en sujetos 
sanos han demostrado pérdida de la masa muscu-
lar hasta del 4% - 5% semanal.9 En los casos aso-
ciados a anomalías del sistema nervioso la atrofia 
muscular es aún más rápida.7 Se ha encontrado 
asociación entre la hipoglucemia y la debilidad 
muscular.10 En un estudio de pacientes sometidos 
a ventilación mecánica (VM) durante 7 días, se 
encontró debilidad adquirida clínicamente sig-
nificativa en el 25% de los casos.11 Otro estudio 

basado en hallazgos de anomalías electrofisioló-
gicas encontró durante el mismo período (7 días) 
de VM una incidencia de 58%.12 En los estudios 
de pacientes críticamente enfermos con sepsis, la 
incidencia de la debilidad muscular adquirida es 
extremadamente alta, pudiendo llegar a estar pre-
sente en el 50% al 100% de pacientes.13, 14 

Sin embargo, estos hallazgos se correlacionan 
más con polineuropatía y/o miopatía del pacien-
te crítico (PPC y MPC respectivamente) que con 
desacondicionamiento físico propiamente dicho, 
aunque es pertinente anotar que las dos entidades 
son causa de la última.

eFectos

La inmovilización desencadena una serie de alte-
raciones metabólicas desde las primeras 24 horas 
de ingreso a la UCI.11 

Según Pardo,1 
Esta se caracteriza por 1) Atrofia de las fibras 
musculares tipo I, y 2) Fatiga muscular por 
menor capacidad oxidativa de la mitocon-
dria, baja tolerancia al déficit de oxígeno y 
mayor dependencia de metabolismo anae-
róbico. Si la inmovilización se prolonga por 
tres semanas, se pierde el 50% de la fuerza 
muscular y ocurren cambios metabólicos 
consistentes en pérdida de nitrógeno urei-
co, de 2 a 12 gr por día, perdida de calcio 
hasta 4 gr por día y balance negativo de so-
dio, potasio y fósforo. Luego de 8 semanas 
de inmovilidad se desarrolla intolerancia a 
carbohidratos y pérdida de hasta el 16% de 
masa ósea, mayor riesgo de trombosis veno-
sa profunda e hipotensión ortostática.1 

Puede ser difícil establecer la frontera entre el 
SDF y la polineuropatía y miopatía del paciente 
crítico (PPC y MPC respectivamente) puesto que 
los tres eventos cursan con debilidad muscular, 
por lo que resulta pertinente establecer criterios 
de valoración que orienten acertadamente el DF. 
En términos generales, el SDF pude derivarse de 
la secuencia: reposo prescrito u obligado-inmovi-
lidad-desuso, y los efectos y consecuencias se ex-
presan en diversos sistemas orgánicos (Figura 29.1 
y Tabla 29.1)
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Figura 29.1. Secuencia de eventos que conducen al SDF y sus efectos sobre los sistemas orgánicos

Tabla 29.1. Efectos y consecuencias del SDF17-25

Efectos Consecuencias

Sistema cardiovascular

Disminución de la capacidad de acortamiento de la 
fibra miocardica 
Estasis sanguínea
Baja tolerancia al ejercicio
Disminución del volumen plasmático

Hipotensión 
Reducción del gasto cardíaco y transporte de O2

Desacondicionamiento vascular
Disminución del retorno venoso
Riesgo de trombosis venosa profunda

Sistema musculoesquelético

Debilidad muscular generalizada
Debilidad de grupos musculares extensores
Retracción de músculos flexores
Atrofia por desuso
Osteoporosis y alteraciones del metabolismo óseo
Contracturas articulares
Miopatía

Deterioro de las fibras musculares
Disminución de la fuerza muscular
Disminución de la resistencia muscular
Anquilosis articular

Sistema respiratorio

Deterioro de la capacidad aeróbica
Restricción ventilatoria
Atrofia y debilidad de los músculos respiratorios
Alteraciones del mecanismo de tos

Limitación para el ejercicio
Disminución de la capacidad vital y la distensibilidad
Dificultad en el destete del ventilador
Alteraciones del intercambio gaseoso
Riesgo de atelectasia y neumonía

Sistema nervioso

Agravamiento de la sintomatología de la polineuropatía 
Alteraciones perceptuales
Reducción de retroalimentación motora
Afectación de la propiocepción

Debilidad 
Alteraciones psicológicas



434  •  Fisioterapia en la UCI - Quinta parte

Efectos Consecuencias

Efectos metabólicos

Perpetuación de la respuesta inflamatoria
Alteraciones enzimáticas de la membrana  
mitocondrial
Hiperglicemia
Hipertriliceridemia
Retención de agua
Desnutrición

Disminución de la síntesis de ATP
Activación de radicales libres
Liberación de metabolitos del ácido araquidónico
Hiponatremia
Pérdida de potasio, magnesio y fósforo 
Deficiencia de zinc
Deficiencia de vitamina D
Pérdida y/o disminución de síntesis de proteínas
Aumento de excreción de creatinina
La carencia de nutrientes que ocasiona disminución 
en la capacidad funcional de la célula muscular

Sistema hematopoyético

Aumento de la cascada del complemento Producción de quimioatrayentes y anafilotoxinas
Aumento de adherencia de neutrófilos

Sistema integumentario

Pérdida de la turgencia de la piel
Aparición de zonas de presión
Edema 

Úlceras de decúbito y escaras

Sistema gastrointestinal

Disminución de la absorción de nutrientes
Trastornos de la deglución 
Disminución del peristaltismo

Desnutrición 
Estreñimiento e impactación fecal

Sistema genitourinario

Alteración del vaciamiento de la vejiga
Incontinencia por rebosamiento
Aumento de la diuresis
Hipercalciuria
Litiasis renal
Disminución de la filtración glomerular

Riesgo de infección

Sistema endocrino

Intolerancia a la glucosa
Alteración del ritmo circadiano
Disminución de hormona paratiroidea
Aumento de la actividad de la renina plasmática
Aumento de la secreción de aldosterona

Hiperglicemia 
Alteraciones del ciclo sueño/vigilia

(Tabla 29.1, continuación)
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recuerdo FisiolóGico

Resulta conveniente repasar varios conceptos –por 
lo general manejados con suficiencia por el fisio-
terapeuta– para comprender luego la fisiopatolo-
gía del SDF. En primer lugar, debe recordarse que 
los músculos están conformados por fibras cuyo 
citoplasma se denomina sarcoplasma; cada una de 
estas fibras se encuentra envuelta por una mem-
brana plasmática denominada sarcolema y cada 
fibra contiene miofibrillas conformadas por miofi-
lamentos. Existen dos tipos de miofilamentos: los 
gruesos que son los filamentos de la proteína con-
tráctil llamada miosina y los delgados compuestos 
por otra proteína contráctil llamada actina. En el 
citoplasma de la fibra muscular, las miofibrillas 
forman discos de miosina oscuros o banda A y, dis-
cos de actina que son más claros llamados banda 
I. La combinación de estas bandas es lo que le da 
un aspecto estriado a la fibra muscular. Entre los 
discos claros se encuentra una franja oscura que se 
llama banda Z y entre los discos oscuros una franja 
clara denominada zona H (Figura 29.2). La por-
ción de fibra muscular comprendida entre 2 ban-
das Z recibe el nombre de sarcómero, el cual es la 
unidad funcional contráctil del músculo estriado. 
Cuando el sarcómero se contrae, los filamentos 
de actina se deslizan sobre los de miosina (Figura 
29.3). Cuando el sarcómero se relaja retornan los 
filamentos de actina retirándose de los de miosina.

Existen varios tipos de fibras musculares: fibras 
tipo I y fibras tipo II (IIa y IIb). Las fibras de tipo 
I son de contracción lenta y resistentes a la fatiga. 
Son ricas en enzimas oxidativas, pobres en glucó-
geno y en actividad de fosforilasa, así como po-
bres en actividad ATPasa. Se denominan también 
fibras de contracción lenta, de metabolismo oxi-
dativo (SO), o fibras S. Las fibras de tipo IIb son 
de contracción rápida y fácil fatiga. Son ricas en 
glucógeno y en actividad de fosforilasa, pobres en 
actividad oxidativa y con fuerte actividad ATPasa. 
También se denominan fibras de contracción rápi-
da, de metabolismo glucolítico (FG), o fibras FF. 
Las fibras de tipo IIa son de características inter-
medias, de contracción relativamente rápida y re-
sistentes a la fatiga. Tienen alta actividad oxidativa 
y glucolítica y alta actividad ATPasa. También se 
denominan fibras de contracción rápida, de meta-
bolismo oxidativo-glucolítico (FOG), o fibras FR. 

Por su coloración, las fibras de tipo I y IIa son rojas, 
mientras que las tipo IIb son pálidas. Ultraestruc-
turalmente las fibras musculares tienen caracterís-
ticas particulares: las fibras de tipo I y las de tipo 
IIa tienen abundantes mitocondrias y una banda 
Z gruesa, mientras que las de tipo IIb tienen me-
nor número de mitocondrias y una banda Z más 
delgada.

Figura 29.2. Representación esquemática de  
la estructura básica del músculo estriado

Figura 29.3. Representación esquemática del  
desplazamiento de la actina sobre la miosina  

durante la contracción muscular

FisiopatoloGía

El sistema musculoesquelético representa alre-
dedor del 40% de la masa corporal y el 50% de 
proteínas del cuerpo, factores que responden a 
diversos niveles de actividad, al estrés, a las exi-
gencias funcionales del aumento del metabolis-
mo y a la inflamación en el paciente de UCI. El 
mantenimiento del sistema musculoesquelético, 
su metabolismo e interrelaciones, son importan-
tes para la reanudación de la actividad normal y 
estos aspectos pueden ser críticos para la super-
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vivencia.26 El músculo esquelético juega un papel 
central en la homeostasis de la glucosa y contri-
buye al 50% del suministro de glutamina de todo 
el cuerpo.27 En el paciente críticamente enfermo, 
el análisis catabólico de las proteínas musculares 
muestra pérdidas extremas de cerca del 2% por 
día28 y una disminución diaria en el área de la fibra 
muscular de hasta 3% o 4%.29 Las biopsias muscu-
lares muestran atrofia de los filamentos contrácti-
les de miosina con relativa preservación de otras 
proteínas estructurales. La relación normal de 
miosina-actina de 1,5 puede disminuir a 0.5 y la 
recuperación puede tardar varios meses; la regula-
ción de la transcripción de la síntesis de proteínas 
miofibrilares juega un papel importante en este 
proceso.30 Los pacientes sépticos en la UCI mues-
tran un aumento de la actividad proteolítica.31 En 
los modelos de sepsis, múltiples procesos proteo-
líticos y múltiples vías de transcripción son activa-
das.32 Hay evidencia de vasculopatía con marcada 
activación endotelial en el nervio33 y en el múscu-
lo.34 Esta combinación de inflamación y patología 
vascular es común a muchos sistemas orgánicos 
involucrados en la falla orgánica múltiple.35

Un factor causal de la debilidad muscu-
lar en UCI es la pérdida de la carga mecánica 
resultante del reposo prescrito u obligado, de la 
inmovilidad en cama y del desuso.36 Esta descarga 
mecánica estimula una respuesta adaptativa com-
pleja que se traduce en atrofia muscular y pérdida 
de fuerza específica.35 Un rasgo característico de 
esta descarga es la presencia del mismo número 
de filamentos gruesos pero menos filamentos de 
actina; por lo tanto, la fuerza por sección transver-
sal es más baja.37 Cabe señalar que este proceso 
es distinto de la pérdida de filamentos gruesos de 
miosina que se observa en pacientes sépticos con 
falla orgánica múltiple, lo que confirma que la des-
carga es uno, pero no el único de los mecanismos 
causantes del problema. La descarga mecánica de 
los músculos puede causar tanto una disminución 
de la síntesis de proteínas38 como una aceleración 
de la degradación de proteínas.39-41 La evidencia 
sugiere que estas respuestas son promovidas por 
desarrollo concurrente de estrés oxidativo causa-
do por la mayor producción de especies reactivas 
de oxígeno.42

El desuso da lugar a atrofia muscular. Habitual-
mente, las fibras de tipo II son las que se ven más 

afectadas por la atrofia. Ultraestructuralmente, 
se observa degeneración de las miofibrillas en las 
fibras atróficas, aumento de glucógeno, aumento 
aparente de los mionúcleos y plegamientos de la 
membrana basal como consecuencia de la dismi-
nución del contenido por debajo de dicha mem-
brana. Así, el desuso comporta atrofia de las fibras 
musculares con fenómenos discretos de degenera-
ción miofibrilar.43

Los músculos respiratorios no escapan del 
SDF. La descarga mecánica o la inactividad del 
diafragma en la UCI es un problema relevante. 
La VM controlada (CMV) prolongada puede 
promover atrofia y disfunción contráctil.44 Tan 
sólo 18 horas de CMV pueden provocar atrofia 
diafragmática, tanto en modelos animales como 
en seres humanos.45 Los estudios en animales 
sugieren que la VM con un modo de presión 
de soporte (PSV) puede limitar el catabolismo 
proteico inducido por el ventilador,46,47 pero las 
medidas de atrofia aún no se han realizado. La 
inactividad del diafragma es un problema grave, 
pero períodos cortos (5 minutos) de respiración 
espontánea durante la CMV tienen el potencial 
de retardar los efectos dañinos de la CMV so-
bre la disfunción de la contractilidad diafrag-
mática.48 Así como el corto tiempo de CMV 
promueve atrofia muscular, su uso prolongado 
promueve una disminución tiempo-dependien-
te en la producción de fuerza diafragmática es-
pecífica a frecuencias de estimulación máximas 
y submáximas.49 Seis horas de CMV se asocian 
con disminución del 30% en la síntesis de pro-
teínas y del 65% en la síntesis de proteínas de 
cadena pesada de miosina.50 La CMV prolonga-
da activa varias proteasas en el diafragma, in-
cluyendo la calpaína, la caspasa-3, y el sistema 
proteolítico de ubiquitina proteasoma. Con 6 
horas de CMV puede ocurrir un aumento en 
los biomarcadores de daño oxidativo y la llave 
contráctil de miosina-actina es oxidada en el 
diafragma.51 Además, se produce una perturba-
ción de oxido-reducción por el aumento de las 
especies reactivas de oxígeno y la disminución 
de la capacidad antioxidante del diafragma.52 
El tratamiento en animales con un antioxidante 
puede impedir la atrofia diafragmática y la dis-
función contráctil inducida por CMV.53 
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diaGnóstico Fisioterapéutico 

El diagnóstico fisioterapéutico (DF) bien cons-
truido permite establecer un plan de intervención 
adecuado. Debe recordarse que las deficiencias, 
limitaciones y discapacidades durante la estadía 
en UCI como consecuencia de la inmovilidad, el 
reposo y el desuso del sistema neuromusculoes-
quelético conducen al SDF, por lo que el DF debe 
privilegiar la examinación/evaluación de estos 
dominios como una unidad integral en la que la 
afección de uno promueve anomalías en otro. Así 
por ejemplo, la debilidad intrínseca de un mús-
culo por inmovilidad, reposo o desuso, puede ser 
la causa de pérdida de movilidad articular y alte-
ración del tono muscular, sin que necesariamente 
exista ni un problema articular per se, ni uno neu-
rológico, sino que estos son consecuencia de un 
problema ¡potencialmente prevenible!. 

Como se ha anotado, en muchos pacientes 
internados en la UCI, puede aparecer debilidad 
muscular. Establecer la diferencia entre PPC, 
MPC y SDF puede entonces, ser difícil (en los 
capítulos 27 y 28, se revisan los procedimien-
tos de diagnóstico diferencial). Para el caso del 
SDF, el uso de herramientas validadas y de fá-
cil aplicación como el MRC (Tabla 10.1), el test 
de movilidad articular y, la valoración del tono 
muscular (escala de Ashworth, Tabla 24.5), se 
pueden adaptar para uso rutinario en las pobla-
ciones de la UCI, con el objeto de realizar un 
seguimiento de la debilidad muscular adquirida 
en la unidad,35 asociada específicamente a SDF. 
Deben por supuesto, evaluarse los dominios car-
diopulmonar (capacidad aeróbica, gasimetría, 
saturometría, presiones inspiratoria y espirato-
ria máximas, principalmente) y el tegumentario 
(Escala de Braden. Tabla 10.6), y es necesaria la 
inspección y registro juicioso de edema y otras 
alteraciones. Es importante anotar que la debi-
lidad muscular puede estar asociada a desnutri-
ción o malnutrición, por lo que la evaluación de 
este aspecto no debe pasarse por alto (capítulo 
30). La valoración inicial del paciente debe ser 
completa, minuciosa y rigurosa, ya que se debe 
conocer con claridad el estado del paciente para 
saber como intervenir sin mayores riesgos y ade-
más, para valorar la progresión, la estabilidad o la 
remisión del evento. 

Así como en la PPC, la impresión clínica suele 
detectarse tardíamente habitualmente en el mo-
mento en que el paciente ingresa al programa de 
retirada del ventilador. Sin embargo, el estableci-
miento precoz de una línea de base de la condi-
ción neuromuscular permite el inicio temprano 
de la terapia física y la minimización de los efec-
tos del SDF. Es importante recordar que factores 
como la sedación, el bloqueo neuromuscular y la 
agitación y delirium, pueden afectar la evaluación. 

A partir de las categorías de la CIF, el diagnósti-
co fisioterapéutico (DF) en el SDF invariablemente 
se tipificará como deficiencia grave en estructuras 
relacionadas con el movimiento y deficiencia gra-
ve de las funciones neuromusculoesqueléticas y 
relacionadas con el movimiento que producen 
limitación de leve a severa en las funciones mo-
tora, cardiorespiratoria y sistémica que impiden 
realizar las actividades motoras, las demandas de 
integración sensorial, y el mantenimiento de la he-
mostasia cardiopulmonar y sistémica. Dificultad 
de grave a completa para el desarrollo de activida-
des y restricción de parcial a completa para la par-
ticipación. Se conforma, con los datos obtenidos, 
un contexto de discapacidad transitoria. 

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA, el SDF puede incluirse en 
diferentes patrones de diversos dominios. El pa-
trón primario correspondería al dominio muscu-
loesquelético, en donde, el SDF se asocia al patrón 
“C”: deficiencia en el rendimiento o desempeño 
muscular (Tabla 29.2).

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias del SDF sobre la función 
respiratoria los patrones de práctica preferidos se 
asocian al “B”: deficiencia en la capacidad aeróbi-
ca/resistencia asociada con desacondicionamiento 
puesto que la entidad compromete la capacidad ae-
róbica y, el “E” deficiencia en la ventilación, respira-
ción/intercambio de gases asociada con disfunción 
o falla en el bombeo ventilatorio. Aunque la Guía 
de la APTA no incluye específicamente al SDF en 
el patrón “C” deficiencia en la ventilación, respira-
ción/intercambio de gases y capacidad aeróbica/ 
resistencia asociada con disfunción de la limpieza 
de la vía aérea, éste debe ser considerado a par-
tir de su correspondencia con las “complicaciones 
respiratorias” expresadas por la Clasificación Inter-
nacional de las Enfermedades (CIE) (Tabla 29.3).
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En el dominio tegumentario, el patrón “A” pre-
vención primaria reducción de riesgo para des-
órdenes integumentarios debe ser considerado al 
ingreso a la UCI, puesto que el paciente es ad-
mitido teóricamente con indemnidad de la piel. 
Sin embargo, a partir del conocimiento de que el 
SDF es adquirido en la UCI, resulta conveniente 
una juiciosa evaluación de este dominio para iden-
tificar la inclusión en otros patrones, puesto que 
la estadía prolongada en la unidad puede afectar 
el componente tegumentario. Obviamente, en el 
curso de la estadía en UCI, el patrón puede mo-
dificarse en razón con la aparición de desórdenes 
que afecten el sistema tegumentario.

intervencion Fisioterapéutica en el sdF

El ejercicio terapéutico se considera la piedra an-
gular de los programas de Fisioterapia destinados 
a mejorar la función física y reducir las discapa-

cidades.54 La intervención temprana es necesaria 
para prevenir los problemas físicos y psicológi-
cos y la hospitalización prolongada, riesgos estos, 
asociados a la inmovilización55 puede ser una de 
las claves para la recuperación del paciente.56 El 
paciente críticamente enfermo en la UCI tiene 
severas restricciones motoras. El posicionamien-
to adecuado en cama y la movilización tempra-
na puede significar una oportunidad única para 
la interacción del sujeto con el medio ambiente; 
estas conductas deben considerarse como fuentes 
de estimulación sensoriomotora, útiles en la pre-
vención de complicaciones secundarias a la inmo-
vilización.55-57 

La terapia física es una intervención que se ha 
estudiado en pacientes que se recuperan de enfer-
medad grave.58 Bailey y colaboradores determina-
ron que la terapia física puede realizarse de forma 
segura en pacientes con insuficiencia respiratoria 
aguda que requieren ventilación mecánica por 
más de 4 días.59 Un estudio de cohortes pequeñas 

Tabla 29.2. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para el SDF según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia 
en el  
rendimiento 
o desempeño 
muscular

Debilidad inespecífica

Disminución de la fuerza muscular
Disminución de la resistencia muscular
Disminución de la potencia muscular
Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria
Limitación en la función motora
Limitación en actividades y participación

Tabla 29.3. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para el SDF según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

B
Deficiencia en la capacidad  
aeróbica/resistencia asociada con 
desacondicionamiento

Desórdenes  
musculoesqueléticos

Inactividad 

Deficiencias neuromusculares

Deficiencias pulmonares

E

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
asociada con disfunción o falla en 
el bombeo ventilatorio

No especificados
Disminución de la fuerza de los músculos 
respiratorios

Deterioro de la bomba ventilatoria

C

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
y capacidad aeróbica/resistencia 
asociada con disfunción de la 
limpieza de la vía aérea

Complicaciones  
respiratorias  
(equivalencia con 
código CIE)

Limitación para toser

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso



Rol de la fisioterapia en el síndrome de desacondicionamiento físico en UCI  •  439
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

demostró mejoría en el índice de Barthel de acti-
vidades de la vida diaria después de un programa 
de entrenamiento de 6 semanas.60 Otro estudio 
controlado, aleatorizado, de 24 pacientes con ven-
tilación mecánica prolongada, portadores de en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) 
sugirió que la estimulación eléctrica y la movili-
zación activa de miembros disminuyó el núme-
ro de días necesarios para la transferencia de la 
cama a la silla.61 Sin embargo, actividades como 
el posicionamiento en cama, la deambulación, y 
los ejercicios de movimiento pasivo se informaron 
como intervenciones de enfermería –no de Fisio-
terapia– pérdidas durante la hospitalización.62,63 

A partir de este pequeño acervo de literatura, la 
Sociedad Europea de Cuidados Intensivos llegó a 
la conclusión de que sólo había un nivel de evi-
dencia C (estudios no controlados o ensayos no 
aleatorios) acerca de la efectividad de la terapia 
física para adultos críticamente enfermos.57 No 
obstante, existe evidencia “nivel de plata” (www.
cochranemsk.org) que comprueba que la inter-
vención multidisciplinar, que incluye el ejercicio, 
puede aumentar la proporción de pacientes dados 
de alta a la casa y reduce la duración y el costo de 
la estancia hospitalaria, sobretodo en pacientes de 
edad avanzada.64

Los ejercicios terapéuticos y el reentrenamien-
to de la movilidad funcional son dos formas de te-
rapia física con diferentes objetivos terapéuticos. 
El objetivo del ejercicio terapéutico es recuperar 
la fuerza, flexibilidad y resistencia,65 además de 
favorecer el drenaje venoso y linfático. En las se-
siones de ejercicio terapéutico, el paciente puede 
someterse a ejercicios pasivos y activos tanto de las 
extremidades inferiores y superiores, pueden rea-
lizarse ejercicios activos libres y activos resistidos 
(levantamiento de pesas ligeras o actividad contra 
resistencia). El objetivo del reentrenamiento de la 
movilidad funcional es recuperar el equilibrio, la 
coordinación y la capacidad de caminar de forma 
independiente.65 Cualquier paciente que pueda 
caminar debería empezar a marcha progresiva 
dentro del programa de reentrenamiento, con la 
ayuda de un caminador y con supervisión directa 
del fisioterapeuta. Cuando un paciente no puede 
separarse del ventilador, debería intentarse el uso 
de un ventilador portátil para proporcionar la ayu-
da durante ejercicio. Un estudio estadounidense 

que exploró las tendencias de uso de Fisioterapia 
en la UCI, encontró que el ejercicio terapéutico y 
el reentrenamiento de la movilidad funcional, son 
modalidades comúnmente utilizadas.65

Aunque parezca elemental, las movilizaciones 
pasivas y los estiramientos pueden ser la prime-
ra línea de defensa frente al SDF. Según Vallejo,15 

la movilización articular completa y los estira-
mientos musculares tienen efectos benéficos en el 
retículo sarcoplásmico y en las aferencias neuro-
musculares, lo cual se traduce en mantenimien-
to del tono muscular, el trofismo y la sensibilidad 
profunda. Además, estas maniobras mantienen la 
funcionalidad articular, la elasticidad y la flexibi-
lidad de partes blandas periarticulares, tejido 
celular subcutáneo, fascias y músculos.15

Una secuencia lógica de tratamiento fisiotera-
péutico debe incluir varias fases, en las que se pro-
gresa desde maniobras de fácil ejecución hasta uso 
de métodos complejos. Chiang y colaboradores,60 

en 2006 probaron el efecto de un programa de 
entrenamiento de 6 semanas de terapia física en 
pacientes ventilados más de 14 días. El programa 
consistió en entrenamiento de los músculos pe-
riféricos y respiratorios. El entrenamiento de los 
músculos periféricos se realizó con el siguiente 
orden: 1) Ejercicios de extremidades superiores 
e inferiores centrados en movimientos pasivos y 
activos en cama, 2) Mantenimiento de posiciones 
funcionales en cama e inicio de transferencias fue-
ra de ésta, y 3) Deambulación y entrenamiento 
del diafragma con ejercicios respiratorios durante 
las pruebas de respiración espontánea. Como re-
sultado, a las 6 semanas, el grupo de tratamiento 
mejoró la fuerza muscular periférica y respirato-
ria, mientras que en el grupo de control se encon-
tró pérdida de la función muscular periférica. El 
tiempo de ventilación mecánica (VM) disminuyó 
en el grupo de tratamiento y mejoraron las pun-
tuaciones de la escala de Barthel de actividades 
de la vida diaria, y las medidas de independencia 
funcional. Se finalizó la prueba, cuando el pacien-
te era capaz de respirar sin ayuda de VM por lo 
menos durante una hora, o 2 minutos en la prue-
ba de deambulación con oxígeno suplementario y 
ayuda de caminador. Mientras que el 53% de los 
pacientes del grupo de prueba fue capaz de com-
pletar la prueba de 2 minutos en seis semanas, to-
dos los pacientes del grupo de control que estaban 
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en cama durante 6 semanas no fueron capaces de 
caminar. El grupo de control (sin intervención de 
fisioterapia) presentó reducción en la fuerza mus-
cular en 3 semanas, lo que aportó fuerte evidencia 
sobre los beneficios de la fisioterapia. Sin embargo, 
el grupo de control no fue considerado éticamente 
correcto.60

Morris y colaboradores66 en 2008 prepararon 
un protocolo de actividad física con el objetivo 
de proporcionar un mecanismo estándar para la 
administración y la frecuencia de la terapia física 
en pacientes con insuficiencia respiratoria agu-
da intubados más de 48 horas y con más de 72 
horas de ingreso en la UCI. El protocolo tiene 4 
niveles de actividad. Los pacientes inconscientes 
se sometieron a la movilización pasiva de las ex-
tremidades superiores e inferiores 3 veces al día 
(Nivel I) con conjuntos de 5 series; se exceptua-
ron la extensión de hombro y cadera por razones 
de la posición de decúbito supino. El Nivel II de 
intervención de Fisioterapia se inició cuando el 
paciente podría participar si contestaba correcta-
mente 3 de las 5 órdenes siguientes: ¡Abra (cie-
rre) los ojos!, ¡Míreme!, ¡Abra la boca y muestre 
la lengua!, ¡Mueva la cabeza! y, ¡Levante sus cejas 
después que cuente hasta cinco!. En este nivel se 
realizan además de los movimientos pasivos, ejer-
cicios activos asistidos, y activos resistivos según 
el grado de fuerza. La progresión de los niveles se 
basó en la fuerza muscular durante el esfuerzo; 
3/5 de fuerza del bíceps para progresión a Nivel 
III y, a Nivel IV por la ejecución de 5 series por 
ejercicio. En el Nivel III, los ejercicios destinados 
a fortalecer las extremidades superiores, se reali-
zan con el paciente al lado de la cama. En el Nivel 
IV los pacientes fueron entrenados en transferen-
cia de la cama a la silla (y viceversa), actividades 
de equilibrio, y descargas de peso con el paciente 
de pie y finalmente deambulando. Como puede 
observarse, la progresión de los ejercicios se cen-
tró en las actividades funcionales, tales como la 
transferencia desde la cama a la silla, actividades 
de equilibrio en sedestación y ejercicios de mar-
cha. El protocolo se terminó cuando el paciente 
fue trasladado a la sala. El grupo control recibió 
la movilización pasiva a diario y el cambio de de-
cúbito cada 2 horas, si estaba inconsciente. En el 
grupo control, 64 de 135 (47,4%) pacientes reci-
bieron al menos una vez la terapia física durante 

su estancia en el hospital en comparación con 116 
de los 145 (80%) pacientes en el grupo de prue-
ba (p < 0,001). De los 64 pacientes del grupo 
control que recibieron Fisioterapia, en 8 (12,5%) 
se inició durante la atención en la UCI, en com-
paración con 106 de 116 pacientes en el grupo 
de prueba (91,4%) (p < 0,001). En el subgrupo 
de los que recibieron al menos una sesión de fi-
sioterapia durante la estancia hospitalaria, los 
pacientes del grupo control tenían menos sesio-
nes, en comparación con el grupo de prueba; 4,1 
sesiones frente a 5,5 por paciente (p = 0,037). 
Después de ajustar por índice de masa corporal, 
APACHE II y uso de vasopresores, los pacientes 
del grupo de prueba salieron de la cama de un 
plazo de 5 días, mientras que los del grupo con-
trol en un 11,3 días (p < 0,001). Otra diferencia 
estadística en ambos grupos fue la duración de 
la estancia hospitalaria en UCI. La duración de 
la estancia en la UCI en el grupo control fue de 
6,9   días, mientras que en el grupo de prueba de 
5.5 días. La estancia hospitalaria fue de 14,5 días 
para el grupo control (n = 135) y 11,2 días para 
el grupo de prueba (n = 145).66

En razón con las recomendaciones de la lite-
ratura y la experiencia, la primera estrategia de 
manejo del SDF en la UCI, después del adecuado 
posicionamiento en cama, es la movilización pre-
coz (ejercicio). Además de mejorar la resistencia, 
el ejercicio puede disminuir el estrés oxidativo y 
la inflamación,67,68 aumenta la precarga ventricular 
derecha con lo que mejora el gasto cardíaco y, faci-
lita la independencia en cama. Durante el ejercicio 
moderado a intenso (60% a 75% del máximo con-
sumo de oxígeno) en el músculoesquelético no fa-
tigado, pequeños aumentos de especies reactivas de 
oxígeno activan las vías de señalización celular (por 
ejemplo, la factor nuclear kB) que son responsables 
de la mayor protección contra el estrés oxidativo, 
por aumento de la producción de antioxidantes 
como la superóxido dismutasa mitocondrial, gluta-
tión peroxidasa, y γ glutamilcisteína.67,69,70 Además, 
el ejercicio moderado aumenta la producción de 
citoquinas antiinflamatorias.71 Por lo general, la 
IL-6 (que tiene estas propiedades) es la primera 
citoquina que aumenta durante el ejercicio (hasta 
100 veces más que sus niveles preejercicio), y lue-
go disminuye poco después de la interrupción de 
ejercicio (< 30 minutos).72,73
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Las prácticas de terapia física varían mucho en-
tre las distintas UCIs. Estas van desde ninguna in-
tervención hasta la deambulación. Generalmente 
se utilizan protocolos que van desde las moviliza-
ciones pasivas hasta la transferencia de pacientes 
de la cama a una silla. En general, la terapia física 
más intensa (por ej., la deambulación) rara vez se 
realiza en pacientes en VM.9,74 Un estudio mul-
ticéntrico relativamente reciente75 demostró que 
sólo el 27% de los pacientes con lesión pulmonar 
aguda reciben terapia física en la UCI, con trata-
mientos que ocurren durante sólo el 6% de los días 
de estancia en la UCI. Un estudio observacional 
en 20 pacientes fisiológicamente estables, con una 
estancia en la UCI de 5 a 15 días55 demostró que 
la actividad terapéutica más allá de la ejecución de 
ejercicios de movilidad articular es rara, con sólo el 
1,5% de actividades relacionadas con más terapia 
intensiva, tales como pasar a una silla o intentar 
la bipedestación. Un estudio de pacientes con VM 
traqueostomizados76 demostró que sólo el 63% de 
los pacientes permaneció fuera de la cama, con 
una promedio de dos veces por paciente durante 
todo la estancia en la UCI.

intervención Fisioterapéutica básica

Las prácticas seguras descritas en el capítulo 10, 
conforman la plataforma teórico-práctica de la 
intervención en UCI, por lo que se recomienda 
su revisión antes de seguir adelante en este ca-
pítulo. En el contexto del paciente en UCI, el 
posicionamiento en cama se describe como una 
técnica específica de tratamiento. La posición se-
mifowler además de disminuir el riesgo de neu-
monía asociada al ventilador, puede ser utilizada 
con el objetivo fisiológico de mejorar la relación 
ventilación/perfusión (V/Q), aumentar los volú-
menes pulmonares, reducir el trabajo respiratorio, 
y mejorar el aclaramiento mucociliar.77 Similar-
mente, en lugar de considerar el drenaje postural 
como técnica independiente, se considera como 
un ejemplo de posicionamiento que tiene el ob-
jetivo específico de aumentar el aclaramiento 
de las secreciones de las vías respiratorias con la 
ayuda de la gravedad. Otros ejemplos específicos 
de posicionamiento que se pueden utilizar en la 
UCI incluyen el decúbito prono para mejorar la 

relación V/Q, disminuir la presión sobreimpuesta 
sobre zonas pulmonares dependientes, redistri-
buir el edema y aumentar la capacidad residual 
funcional en los pacientes con SDRA; el decúbito 
lateral con el pulmón afectado en posición eleva-
da o declive según el evento presente y el tipo 
de respiración (espontánea o mecánica) debe ser 
considerado como modalidad de posicionamiento 
(capítulo 8). 

Dos ventajas irrebatibles del adecuado posicio-
namiento en cama son la prevención de posturas 
viciosas y la prevención de aparición de zonas de 
presión, situaciones que pueden actuar en con-
tra de una adecuada evolución. Se ha observado 
por ejemplo, que la postura del cuello de pie en 
posición neutra puede ser suficiente para la pre-
vención del pie caído asociada a retracción de gas-
trosóleos, debilidad del tibial anterior e incluso al 
peso de las cobijas sobre el antepie. Se acepta que 
la intervención de Fisioterapia en el SDF debería 
progresar desde el posicionamiento hasta la deam-
bulación (Figura 29.4).

Figura 29.4. Secuencia de tratamiento fisioterapéutico  
para prevención del SDF

intervención en cama

En el paciente en UCI, existe tendencia al debili-
tamiento de los músculos extensores y a la retrac-
ción de los grupos flexores. Por tal razón deben, 
como mínimo, realizarse sesiones de moviliza-
ciones y estiramientos, por lo menos una vez por 
turno. Es recomendable el uso de bicicletas de 
miembros inferiores y/o superiores si las condicio-
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nes del paciente lo permiten. Las recomendacio-
nes básicas se describen a continuación.78 

Movilización de la articulación glenohumeral y 
ejercicios básicos de hombro. Contactos manua-
les. Fije con una mano el complejo escápulohu-
meral a nivel de la clavícula y el acromion dejando 
libre de movimiento de la glenohumeral (debe te-
nerse precaución para no desacomodar los accesos 
venosos centrales), ubique la otra mano a nivel de 
la articulación radioulnar distal (si se ha insertado 
una línea arterial radial el contacto se realiza más 
proximalmente). Técnica: realice rotación interna 
y rotación externa de hombro (con codo flexiona-
do) e invite al paciente a realizar activamente el 
movimiento. Puede imponerse resistencia manual 
(Figura 29.5). 

Figura 29.5. Técnica para rotaciones de hombro

Para la abducción y aducción del hombro, se em-
plean los mismos contactos y se realizan los movi-
mientos de abd-add con el codo extendido (Figura 
29. 6). Como en todas las movilizaciones, el ejerci-
cio puede ser pasivo, activo asistido o resistido. 

Para la aducción horizontal en posición supina 
se coloca el brazo en 90 grados de abducción y se 
lleva la mano hacia el hombro contralateral. Por lo 
general, los movimientos de extensión y abducción 
horizontal no se realizan en supino. Estos se inten-
tarán cuando el paciente adopte posición sedente. 

Para la flexión de hombro, como el omoplato 
está fijo contra la cama, se flexiona el brazo hasta 
90 grados con la palma de la mano mirando hacia 
abajo para evitar la rotación externa (por substitu-
ción del bíceps braquial). Si el movimiento es re-

sistido, se aplica la resistencia por arriba del codo. 
La extensión del hombro no se realiza en supino.

Figura 29.6. Técnica para abducción y  
aducción de hombro

Movilización de la articulación del codo y ejer-
cicios básicos. Contactos manuales. Ubique una 
mano en el tercio medio del humero y la otra en 
la articulación radioulnar distal. Técnica: realice 
flexo-extensión de codo y con codo en flexión de 
90° realice pronosupinación. Invite al paciente a 
realizar activamente el movimiento. Puede impo-
nerse resistencia manual (Figura 29.7).

Figura 29.7. Técnica para flexo-extensión de codo

Los ejercicios de supinación y pronación del 
antebrazo, y las movilizaciones de muñeca, deben 
realizarse rutinariamente.

Facilitación neuromuscular propioceptiva para 
miembros superiores. La utilización de patrones 
funcionales de movimiento puede indicarse más 
apropiadamente a la preparación del paciente 
para actividades y participación, puesto que el 
movimiento normal requiere la correcta integra-
ción entre: 1) La información sensitiva proce-
dente de los receptores artrocinéticos (músculos, 
tendones, ligamentos y cápsulas articulares), 
exteroceptores (piel) y telerreceptores (visión, 
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audición); 2) El sistema nervioso central; y 3) La 
musculatura esquelética como órgano efector de 
la respuesta motora. El uso del concepto de faci-
litación neuromuscular propioceptiva (FNP) tra-
ducido en facilitación del movimiento corporal a 
través de estímulos de exteroceptores, propiocep-
tores y telerreceptores y la consiguiente percep-
ción de la posición del cuerpo, proporcionan un 
nivel de respuesta neuromuscular apropiado para 
conseguir la recuperación funcional. 

En la UCI, se utilizan las diagonales descritas 
por Kabat, en las que los patrones de movimiento 
son globales y similares a los desarrollados en las 
actividades de la vida diaria. El sentido del mo-
vimiento es diagonal y espiral, en consonancia 
con la disposición diagonal y rotatoria de huesos, 
músculos y articulaciones. Se realizan según las 3 
dimensiones: Flexión-extensión, abd-adducción y 
pronosupinación; se organizan alrededor de una 
articulación principal o pívot. Cada segmento del 
cuerpo (cabeza y cuello, tronco superior, tronco 
inferior y extremidades) tiene dos diagonales de 
movimiento y cada una consta de dos patrones, 
antagónicos entre sí (Figuras 29.8 y 29.9). El movi-
miento se ejecuta desde la mayor amplitud, donde 
las fibras musculares están elongadas, al máximo 
acortamiento del recorrido, aprovechando toda la 
amplitud del movimiento, y desde la parte más 
distal del segmento a tratar para recibir el mayor 
número de estímulos propioceptivos facilitadores.

En la UCI debe adicionarse el trabajo en dia-
gonales desde la perspectiva del concepto de FNP 
(Figura 29.10). Es importante que el equipo de 
Fisioterapia adquiera experiencia en los contactos 
manuales, en los comandos verbales y en general, 
en la correcta aplicación de la técnica. 

Figura 29.8. Patrones de miembro superior teniendo  
como pívot el hombro derecho. Se describen las  

posiciones en el extremo de las diagonales (A,B,C,D)  
y las diagonales de base

Figura 29.9. Patrones de miembro inferior teniendo  
como pívot la cadera derecha. Se describen las  

posiciones en el extremo de las diagonales (A’,B’,C’,D’)  
y las diagonales de base

Figura 29.10. Ilustración de la realización de una diagonal teniendo como pívot el hombro izquierdo
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Intervención básica para los grupos musculares 
y articulaciones de los miembros inferiores. La 
flexión de cadera y rodilla puede realizarse en su-
pino procurando aproximar la rodilla flejada hacia 
el pecho del paciente, posición que puede aprove-
charse además para estiramiento de isquiotibiales 
si se lleva la rodilla en extensión. No obstante, en 
procura de facilitar movimientos funcionales, se 
puede usar la posición de decúbito lateral, en la 
que se facilita la disociación lumbopélvica en la 
medida en que la pierna ubicada en la parte supe-
rior se lleve adelante para aumentar la estabilidad 
(Figura 29.11). Contactos manuales: Se fija con 
una mano a nivel del tercio medio del muslo y 
con la otra mano a nivel de la articulación tibio-
peronea o a nivel del pie. Técnica: realice flexo-
extensión de rodilla y cadera a la vez, también 
aducción y abducción de cadera. Si se desea reali-
zar rotación interna y externa de cadera se ubica 
al paciente preferiblemente en posición sedente. 
Los ejercicios para cuello de pie deben realizarse 
rutinariamente.

Diversos ejercicios pueden realizarse sin difi-
cultad en decúbito supino. Los movimientos pa-
sivos, activos y resistidos de abducción-aducción 
de cadera suelen ser fáciles de ejecutar (Figura 
29.12A). Para la flexo-extensión de rodilla, el fi-
sioterapeuta puede mantener la cadera en flexión 

y pedir al paciente la realización del movimiento, 
en el que la extensión se realizará contra gravedad 
(Figura 29.12B). La elevación de pelvis es un ejer-
cicio importante en supino pues es efectivo para la 
musculatura lumbar, glútea e isquisural; por ser un 
ejercicio de cadena cinética cerrada (articulación 
distal fija y desplazamiento de la proximal) au-
menta la funcionalidad, la seguridad y la ganancia 
de fuerza. En este ejercicio se promueve además la 
descarga de peso en la articulación de tobillo con 
los beneficios derivados del estímulo de la propio-
cepción estática y de la cocontracción de la mus-
culatura que rodea la articulación (Figura 29.12C).

Al igual que en la intervención para miembros 
superiores, se aplican para los inferiores movili-
zaciones enmarcadas en el concepto de FNP. Al-
gunas de estas pueden modificarse debido a los 
obstáculos que eventualmente impone le cama 
para los movimientos de extensión de cadera (Fi-
gura 29.13).

Los cambios de posición en cama deben en 
principio enseñarse y ayudarse (Figura 29.14). El 
ideal es que el paciente alcance la independencia 
en cama, referida a la movilización activa de decú-
bito supino a decúbito lateral, con los consecuen-
tes beneficios que esta actividad generará sobre 
los sistemas neuromusculoesquelético, cardiorres-
piratorio e integumentario. 

Figura 29.11. Técnica para flexión de cadera y rodilla en decúbito lateral
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Figura 29.12. Ilustración de algunos ejercicios en decúbito supino.  
A) Abducción de cadera, B) Flexo-extensión de rodilla, y C) Levantamiento de pelvis

 
Figura 29.13. Ilustración de una variante de ejercicios de FNP para miembros inferiores

Figura 29.14. Ilustración del cambio de supino a decúbito lateral. El paciente cruza una pierna sobre la otra hacia  
el lado que desea rotar. El fisioterapeuta acompaña el movimiento apoyando y guiando la movilización a través  

de la tracción de cadera y miembro superior. Este apoyo debe minimizarse progresivamente

estiramientos

Como se revisó en el capítulo 10, las retracciones 
y contracturas tienden a ocurrir en los músculos 
flexores de las articulaciones (hombro, codo, cade-
ra, rodilla y tobillo). También son comunes en los 
músculos aductores de los hombros y de las cade-
ras ocurren con menos frecuencia en abductores y 
raramente en extensores. Las articulaciones deben 
estar en una posición apropiada inmediatamente 
después del ingreso a UCI y los ejercicios de pre-
vención deben hacerse por lo menos una vez por 
turno.

El estiramiento puede ser estático cuando el 
músculo es elongado lentamente (para inhibir el 
reflejo miotático), luego se mantiene en un gra-
do de elongación cómodo durante 15 a 30 segun-
dos; esta técnica es la más utilizada en la UCI. No 
obstante, si las condiciones y la cooperación del 
paciente lo permiten, se puede recurrir al uso de 
técnicas de Facilitación Neuromuscular Propio-
ceptiva (FNP) en las que el músculo se estira has-
ta su tope y, una vez alcanzada esta posición, se 
pide al paciente que intente recuperar la posición 
inicial mediante la contracción de antagonistas, 
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mientras el fisioterapeuta impide el movimiento, 
con lo que la contracción es isométrica. Luego el 
músculo que se estira se relaja, pero sin perder la 
elongación (posición de estiramiento), para inten-
tar una máxima elongación del músculo que se 
está estirando. 

Para el estiramiento de isquiotibiales. Para es-
tirar este grupo muscular se deben realizar las 
acciones antagonistas del mismo. Como su ac-
ción fisiológica es la flexión de rodilla, la exten-
sión de cadera y la retroversión pélvica, se estiran 
realizando extensión de rodilla y flexión de cade-
ra disponiendo la pelvis en posición neutra o li-
gera anteversión que asegure una lordosis lumbar 
fisiológica. Contactos manuales: con una mano 
se fija la extremidad desde el muslo para que se 
mantenga flexión de cadera de 90°, la otra mano 
se ubica en la región posterior de la articulación 
tibio peronéa. Técnica: Se realiza un movimien-
to hacia la extensión de rodilla, asegurando que 
la pierna contralateral se mantenga en extensión 
(Figura 29.15).

Figura 29.15. Técnica para estiramiento de isquiotibiales

Para estiramiento del músculo piriforme. El 
músculo piriforme surge del ilion posterior y se 
inserta en el trocánter mayor del fémur; su función 
es abducción y rotación externa de cadera cuando 
la pelvis está fija. Se retrae rápidamente durante la 
inmovilización y suele subdiagnosticarse tal situa-
ción. Contactos manuales: una mano fija la cadera 
y la otra mano se ubica sobre el glúteo mayor, dan-
do soporte al muslo con el antebrazo. Técnica: Se 
realiza un movimiento hacia la rotación interna y 
la aducción para tensionar el músculo controlan-
do que la cadera permanezca fija contra la cama 
(Figura 29.16).

Figura 29.16. Técnica para estiramiento del piriforme

Para estiramiento del tensor de la fascia lata. Este 
músculo se origina en el borde externo de la espi-
na ilíaca anterosuperior y en la aponeurosis glútea, 
y se inserta en la tuberosidad externa de la tibia 
y borde externo de la rótula. Tiene varias funcio-
nes: Es sinergista en la flexión de la articulación 
coxofemoral y también de la rotación interna y la 
abducción del muslo; al traccionar de la fascia lata 
y ésta al insertarse en la tibia actúa a manera de 
un músculo biarticular, contribuyendo como siner-
gista en la extensión de la rodilla y en su rotación 
externa. Sobre la pelvis: estabilizador en apoyo 
monopodal y, sobre la rodilla: flexor si está flexio-
nada o extensor si está permanentemente exten-
dida. Si el miembro inferior está fijo y se contraen 
los tensores derecho e izquierdo simultáneamente, 
produce la anteversión de la pelvis. Contactos ma-
nuales: con una mano fije a nivel de la cresta ilíaca 
y con la otra a nivel de la región lateral del pero-
né. Técnica: realice un movimiento de aducción 
con rotación externa de la pierna lo que pondrá al 
tensor de la fascia lata en tensión (Figura 29.17). 
Recuerde controlar la alineación del tronco.

Figura 29.17. Técnica para estiramiento del  
tensor de la fascia lata
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Para estiramiento de flexores de cadera. La flexión 
poca veces es pura, ya que suele acompañarse de 
rotación externa o interna o abducción-aducción. 
Los músculos que promueven la flexión son el 
psoas ilíaco (es el más importante), el sartorio, el 
recto anterior del cuádriceps y el tensor de la fascia 
lata. Generalmente se interviene en el estiramiento 
del psoas. Contactos manuales. Se ubica una mano 
a nivel de la espina ilíaca anterosuperior y del otro 
lado se da apoyo con el antebrazo a la región infe-
romedial del muslo y a la cara medial de la rodilla 
con la mano. Técnica. Lleve la pierna hacia atras 
estirando los flexores de cadera (Figura 29.18).

Figura 29.18. Técnica para estiramiento de  
flexores de cadera

Para estiramiento del tendón de Aquiles. Los 
músculos gastronemios se unen al sóleo en su 
porción distal para insertarse en el calcáneo for-
mando el denominado Tendón de Aquiles. Los 
músculos gastronemios tienen la particularidad 
de ser biarticulares, es decir que sobrepasan dos 
articulaciones (la rodilla y el tobillo). 

Figura 29.19. Técnica para estiramiento del  
tendón de Aquiles

La disposición de este grupo muscular bajo una 
extrema y rápida contracción excéntrica (rodilla 
en extensión y tobillo en dorsiflexión) produce 

una sobrecarga de distracción, la cual ha sido re-
ferida como causante de la disfunción del tendón. 
El tendón se inserta distalmente en la porción 
inferior del calcáneo en la tuberosidad postero-
superior. Contactos manuales. Con una mano se 
fija en la porción medial de la tibia, mientras la 
otra mano toma el calcáneo y levanta ligeramen-
te la pierna para eliminar el contacto de ésta con 
la cama; se da apoyo al antepie con el antebrazo. 
Técnica. Se realiza un movimiento hacia la dor-
siflexión traccionando el calcáneo hacia arriba y 
haciendo presión al antepie con el antebrazo hacia 
la dorsiflexión (Figura 29.19).

aproximaciones articulares y descarGas de peso

Las aproximaciones articulares y las descargas de 
peso se utilizan en el paciente en cama en UCI 
para reactivar los mecanismos de propiocepción 
estática. Las maniobras estimulan los receptores 
articulares y musculares produciendo diferentes 
efectos. La aplicación fuerte de las descargas faci-
lita la cocontracción de la articulación y la aplica-
ción de descargas o compresiones “leves” producen 
un efecto relajante sobre los músculos que rodean 
la articulación.79 Estas modalidades deben aplicar-
se sobre cualquier articulación considerando que 
en decúbito no todas son susceptibles de descar-
gas por lo que debe optarse por la aproximación 
(Figura 29.20).

En resumen, la intervención en cama está con-
formada por la estimulación del paciente (hablar-
le, preguntarle, etc.), las movilizaciones pasivas, 
los ejercicios activos libres y activos resistidos, los 
estiramientos y las aproximaciones articulares y 
descargas de peso. El objetivo es conseguir la in-
dependencia en cama relacionada con los cambios 
de posición y preparar el paciente para las fases de 
traslación a sedestación y bipedestación.

intervención en sedestación 

El cambio de posición de decúbito a sedente tiene 
un gran significado en la percepción del paciente 
de su evolución. Grandes cambios hemodinámi-
cos, respiratorios y neuromusculoesqueléticos se 
producen con esta actividad, que suele pasar des-
apercibida para el sujeto sano, pero que represen-
ta un reto enorme para el paciente crítico. 
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Figura 29.20. Algunos ejemplos de la técnica para las aproximaciones articulares  
(arriba: muñeca y hombro) y para descargas de peso (abajo: cuello de pie y cadera)

En personas sanas cuando cambian de posición 
horizontal a sentado, parte de la volemia se detiene 
en las extremidades inferiores, pero la contracción 
muscular incrementa el retorno venoso de sangre 
hacia el corazón previniendo la hipoperfusión.

Figura 29.21. Asistencia del equipo de Fisioterapia durante 
el cambio de supino a sedente. Obsérvese que la maniobra 
permite descargas de peso y múltiples posiciones funcionales 

que redundan en beneficio del paciente crítico

El Sistema Nervioso Autónomo responde a los 
cambios de posición produciendo vasocontracción 
arterial y venosa, incrementando la frecuencia y 
contractibilidad cardíaca. Cuando estos mecanis-
mos de regulación fallan, o cuando el paciente se 
encuentra hipovolémico, puede presentarse la hi-

potensión ortostática (definida como disminución 
de la Presión Arterial Sistólica (PAS) en 20 mmhg 
o más y/o la disminución de la Presión Arterial 
Diastólica (PAD) en 10 mmhg o más, dentro de los 
tres minutos posteriores a ser expuesto a un estrés 
ortostático). En estos casos, la oposición de la gra-
vedad al retorno venoso produce una caída de la 
presión sanguínea, apareciendo signos de hipoper-
fusión cerebral (mareo, visión borrosa, debilidad, 
síncope). El cambio de posición debe ser asistido 
por el equipo de Fisioterapia (Figura 29.21).

Una vez se alcanza la posición sedente, se reali-
za la actividad definida en las guías de manejo, las 
que pueden diferir de una UCI a otra en razón con 
la experiencia del equipo. Como mínimo deben 
intentarse movilizaciones activas asistidas y/o re-
sistidas (Figura 29.22), transferencias y descargas 
de peso y técnicas de estimulación del equilibrio. 
Los estiramientos, y los ejercicios activos libres y 
activos resistidos deben realizarse en esta posición.

Las descargas de peso sobre la articulación 
coxofemoral se realizan aprovechando la posi-
ción sedente realizando inclinaciones laterales y 
transferencia de peso alterna a cada lado (Figura 
29.23A). Para los miembros superiores se reali-
zan las descargas a través de la combinación de 
movimientos de inclinación y rotación del tronco 
con apoyo hacia el lado del movimiento (Figura 
29.23B). En sedente se realizan además ejercicios 
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de anteroversión y retroversión de pelvis, y movi-
lizaciones y estiramientos a grupos de miembros 

inferiores susceptibles de ser abordados en esta 
posición (Figura 29.24).

Figura 29.22. Algunos ejemplos de las técnicas de movilización activa en posición sedente al borde de la cama.  
Arriba: ejercicios de flexión de hombro. Abajo: ejercicios de abducción de hombro  

y ejercicios funcionales cruzando la línea media

 

 
Figura 29.23. Algunos ejemplos de las descargas de peso en posición sedente al borde de la cama
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Figura 29.24. Algunos ejemplos de intervención en posición sedente.  
A, B y C movilizaciones de miembros inferiores; D y E movilizaciones de pelvis; F estiramientos

 

Para la realización de ejercicios de equilibrio de-
ben tenerse en cuenta los conceptos de equilibrio 
estático, cinético y dinámico. En el estático el con-
cepto se refiere al mantenimiento de la postura en 
sedestación (y bipedestación), en el que el cuerpo 
se encuentra sometido a la fuerza de gravedad. En 
el cinético el cuerpo se encuentra sometido pasi-
vamente a un movimiento rectílineo y uniforme 
en el dinámico el paciente realiza movimientos 
cambiando su posición lo que resulta en despla-
zamiento. En este caso actúan simultáneamen-
te la fuerza de la gravedad y otras fuerzas de 
direcciones diversas (Figura 29.25). El indivi-
duo se hallará equilibrado cuando su centro de 
gravedad (que es el punto dónde interaccionan 
todas las fuerzas a la vez) queda dentro de la 
base de sustentación).80 Es importante recor-
dar que la visión es de gran importancia en el 
mantenimiento del equilibrio, por lo que rea-
lizar los ejercicios con los ojos abiertos y cerra-
dos alternamente contribuye al aumento de la 
complejidad de la actividad. La FNP y los ejer-
cicios de Frenkel son modalidades utilizadas en 
la recuperación del equilibrio y la coordinación. 
Una revisión Cochrane encontró que el ejercicio 
en ancianos parece tener efectos beneficiosos es-
tadísticamente significativos sobre la capacidad 
para mantener el equilibrio a corto plazo, pero la 
fuerza de la evidencia aportada por los ensayos 

revisados fue limitada.81 La revisión no incluyó ni 
extrapoló los datos a otros grupos etarios.

intervención en bipedestación 

Adoptar la posición bípeda puede ser difícil en 
el paciente crítico si no se han agotado las eta-
pas previas de ejercicio terapéutico. De pie, se 
estimulan los músculos antigravitatorios lo que 
constituye un estímulo potente en el proceso de 
rehabilitación. Las transferencias de peso (apoyo 
monopodal) en combinación con los ejercicios de 
coordinación y equilibrio preparan al paciente para 
la marcha, objetivo ideal de la Fisioterapia en UCI. 
Debe recordarse que los músculos antigravitato-
rios parecen perder fuerza con reposo en cama a 
un ritmo acelerado en comparación con otros 
grupos.82 

La respuesta cardiovascular al ejercicio du-
rante el reposo se altera particularmente, en los 
pacientes postrados en cama.83 La capacidad del 
sistema cardiovascular para adaptarse al cambio 
de posturas (pasando de la posición supina a la 
posición sedente, y de ésta a bípeda) se puede 
encontrar gravemente comprometida.84 La in-
movilidad también conduce a desmineralización 
ósea clínicamente significativa, lo que junto al de-
terioro en la síntesis y utilización de proteínas y 
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a disminución del agua corporal total y el sodio, 
puede tener efectos sobre la capacidad de adop-
tar diversas posturas.85 El deterioro del sistema 
nervioso central puede traducirse en disminu-
ción de la capacidad para mantener la posición 
de pie y la habilidad para caminar.86 El paso de 
sedente a bípedo marca un cambio significativo 
en la evolución del paciente y es de alguna forma 

el primer triunfo sobre el SDF. Para la adopción 
de la posición se requiere el apoyo, la vigilancia 
y monitorización por parte del equipo de Fisio-
terapia. Debe brindarse apoyo simultáneo a los 
miembros superiores (contacto recíproco en bra-
zos) y miembros inferiores (contacto recíproco 
de rodillas) y luego se realiza la incorporación a 
bípedo (Figura 29.26).

Figura 29.25. Algunos ejemplos de ejercicios de equilibrio dinámico en posición sedente

 
Figura 29.26. Ilustración de la técnica básica para paso de sedente a bípedo
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En bípedo se realiza el apoyo monopodal alter-
no, la marcha hacia adelante y lateral y por último 
el ascenso y descenso de gradillas (Figura 29.27), 
el que, probablemente es el ejercicio que requiere 
mayor integración sensoriomotora, fuerza y re-
sistencia muscular, además de la convicción del 
paciente sobre su capacidad de recuperación del 
movimiento corporal (es recomendable la partici-
pación de dos fisioterapeutas por razones de segu-
ridad del paciente).

Figura 29.27. Ilustración de la actividad básica  
en bipedestación. Arriba apoyo monopodal;  

en el  medio, marcha hacia adelante y lateral;  
abajo, actividad en gradillas

estimulación eléctrica

La estimulación eléctrica es una modalidad que 
ha sido utilizada en los programas de intervención 
en UCI. Su objetivo es mejorar la capacidad de 
esfuerzo mediante la conservación de la fuerza 

muscular periférica.61 La estimulación eléctrica 
requiere una cooperación mínima, produce un es-
trés mínimo cardiorespiratorio y requiere la par-
ticipación de menos personal que la fisioterapia 
regular.87 Además, puede dar lugar a reducción en 
las complicaciones asociadas, tales como las úlce-
ras por presión, neumonía y embolia pulmonar y 
disminuye el número de días necesarios para la 
transferencia de la cama a la silla.61 Utilizar la 
estimulación eléctrica ha sido constantemente 
asociado con aumento de la masa muscular e in-
cremento de fuerza y resistencia. La estimulación 
eléctrica reduce la pérdida de masa muscular 
durante la denervación/inmovilización y promue-
ve la recuperación de la fuerza muscular durante 
la rehabilitación. Además, ha demostrado ser 
capaz de inducir aumento de la capacidad oxida-
tiva del músculo, demostrando ser una forma de 
entrenamiento de carga moderada.58

Sobre la base de la evidencia disponible, la Aso-
ciación Americana del Tórax, la Sociedad Respira-
toria Europea y la Sociedad Europea de Medicina 
Intensiva, proponen en sus Guías de atención, 
directrices que recomiendan el uso de la estimu-
lación eléctrica como una terapia adyuvante en 
pacientes críticamente enfermos que están restrin-
gidos a la cama con un mayor riesgo de desarrollar 
debilidad de los músculos esqueléticos.88 Sin em-
bargo, debe tenerse en cuenta dentro del marco de 
las buenas prácticas, que el uso de modalidades fí-
sicas debe estar acompañado de retroalimentación 
del paciente hacia el fisioterapeuta para prevenir 
la aparición de eventos adversos.89

seGuridad durante la intervención

Puede surgir una pregunta de interés al definir 
como estrategia de prevención y manejo del SDF 
en el paciente en UCI: ¿Es segura la intervención 
fisioterapéutica? Al respecto, la excelente revisión 
de Stiller90 plantea varias consideraciones que vale 
la pena resumir. En primera instancia, antes de la 
movilización, la historia clínica del paciente debe 
ser revisada en términos de sus antecedentes mé-
dicos ya que esto puede proporcionar, a los pro-
fesionales de la UCI, la información que puede 
ayudar a identificar si el paciente puede tolerar 
la movilización. En particular, puede indicar de 
qué manera la reserva cardiorespiratoria puede 
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estar limitada y por tanto deberá prestarse espe-
cial atención a los signos y síntomas que deben 
ser controlados durante la movilización Por ejem-
plo, si un paciente críticamente enfermo tiene una 
historia significativa de enfermedad cardíaca o 
respiratoria, es probable que su reserva cardiores-
piratoria esté limitada y por tanto, esto afectará su 
capacidad para tolerar la movilización. Igual con-
sideración aplica para otros sistemas: ¿La enfer-
medad actual impone contraindicaciones para la 
movilización?, ¿existe historia de enfermedad cró-
nica osteomuscular?, ¿existen secuelas de eventos 
neurológicos previos?, ¿es el SDF consecuencia 

de su enfermedad actual o de la condición física 
preexistente?, ¿es adecuado el estado nutricional 
del paciente?, ¿el nivel de comprensión es ade-
cuado?, ¿tiene el paciente delirium?, ¿la sedación 
impide un correcto abordaje terapéutico?; en este 
orden de ideas el fisioterapeuta debe plantearse 
diversos cuestionamientos antes de definir el plan 
de intervención. Es probable que éste sea exitoso 
a partir de la construcción de un buen DF.

En consideración con lo anotado, es pertinente 
tener en cuenta las recomendaciones de expertos 
acerca de la movilización del paciente en UCI 
(Tablas 29.4, 29.5, 29.6 y 29.7).

Tabla 29.4. Recomendaciones sobre la movilización teniendo en cuenta aspectos de la función cardio-respiratoria.  
Con base en los trabajos de Stiller (Stiller, K. Safety issues that should be considered when  

mobilizing critically Ill patients. Crit Care Clin 2007; 23: 35–53)

Frecuencia cardíaca (FC)

La movilización produce incremento de la FC

Si la FC basal es alta la actividad física se limita

Stiller y Phillips91 recomiendan trabajar hasta aproximadamente el 50% o 60% de la FC máxima

Es esencial monitorizar la FC durante la movilización para mantenerla dentro de los límites esperados

El ejercicio debe suspenderse si la FC aumenta o disminuye significativamente

El ejercicio debe suspenderse si aparecen signos de estrés cardiovascular (disnea, dolor, debilidad)

Presión arterial (PA)

La respuesta habitual de la PA durante el ejercicio en sujetos normales es aumento inicial de la PA sistólica,  
con aumento lineal a medida que aumenta la intensidad del ejercicio92,93 Por el contrario, la PA diastólica 
tiende a permanecer estable o sólo aumenta ligeramente en niveles altos de intensidad del ejercicio.93,94 

Se ha encontrado un aumento significativo de la PA durante la movilización con respecto al nivel de reposo. 
Se ha documentado un aumento de la PA de aproximadamente 10% durante las movilizaciones pasivas y/o 
activas de las extremidades en pacientes críticamente enfermos95,96

Una PA estable puede ser más importante que un valor absoluto de PA. Se ha considerado que un aumento 
agudo o disminución de la PA de 20% o más representa inestabilidad hemodinámica, lo que retrasa el inicio 
de la movilización91 

Si un paciente críticamente enfermo requiere medicamentos inotrópicos (por ej., adrenalina,  
noradrenalina, dopamina) para mantener una adecuada PA, esto es indicativo de inestabilidad  
hemodinámica, lo que contraindica la movilización. 

Estado cardíaco

Son contraindicaciones para la movilización: cambios recientes en el electrocardiograma (EKG) en reposo, 
infarto agudo de miocardio en los dos primeros días de evoluación u otro tipo de evento cardíaco, estenosis 
aórtica severa sintomática, insuficiencia cardíaca sintomática, tromboembolismo o infarto pulmonar, miocarditis  
o pericarditis aguda, sospecha o presencia de aneurisma disecante de aorta, infecciones agudas91,94 

La movilización puede ser causa de arritmias

La monitorización cardíaca es obligatoria durante la movilización para vigilar FC, aparición de arritmias  
o cambios en el EKG,

Como en el monitoreo de la FC, el ejercicio debe suspenderse si aparecen signos de estrés cardiovascular  
(disnea, dolor, debilidad)



454  •  Fisioterapia en la UCI - Quinta parte

Oxigenación

Debe medirse la relación PaO2/FiO2. Un valor superior a 300 se correlaciona con buena reserva para tolerar la 
movilización.91

Un valor de PaO2/FiO2 entre 200 y 300 se correlaciona con estados marginales de reserva respiratoria,  
y valores inferiores a 200 con muy pobre reserva respiratoria.91

Aunque valores bajos de PaO2/FiO2 no contraindican la movilización, si indican la necesidad de vigilar  
y estrechar las medidas de cuidado en actividades que aumenten la demanda de oxígeno. La saturación  
de oxihemoglobina (SO2) debe ser monitorizada continuamente con pulso-oxímetro y la intensidad del  
ejercicio debe reducirse si su valor disminuye.97 
Un SO2 de 90% o más, acompañado de una fluctuación reciente de menos de 4%, se correlaciona con una 
reserva respiratoria suficiente para tolerar la movilización.98

Hipercapnia

La presencia de un incremento agudo de la presión parcial de dióxido de carbono en sangre arterial (PaCO2) 
indica insuficiencia respiratoria aguda, y aunque la PaCO2 alta por sí misma no afecta a la capacidad de  
movilización, debe procederse con precaución.91

Es poco probable que una PaCO2 alta afecte la capacidad de movilización, a menos que se asocie con un 
marcado deterioro en el estado de conciencia.

Patrón respiratorio

Debe vigilarse la frecuencia respiratoria, la presencia de movimiento asincrónico o paradójico de la pared 
torácica y abdominal, la actividad de los músculos respiratorios accesorios, la duración de la fase espiratoria  
y la presencia de sibilancias.91 Algunos pacientes pueden mantener adecuada PaO2/FiO2 y SpO2, a expensas 
de un aumento del trabajo respiratorio que se refleja en alta tasa respiratoria y dificultad para respirar.91

Ventilación mecánica

La necesidad de ventilación mecánica (VM) no es por sí misma una razón para impedir o incluso modificar 
la movilización. Sin embargo, la necesidad de altos niveles de soporte ventilatorio mecánico para mantener el 
intercambio gaseoso adecuado indica una de las principales limitaciones subyacentes de la reserva respiratoria 
y cualquier desafío adicional en virtud de la movilización debe realizarse con extremo cuidado.91

Si la reserva respiratoria es limitada, aumentar el nivel de soporte ventilatorio durante la movilización podría 
mejorar la tolerancia a la intervención.91

Para los pacientes que reciben VM se recomiendan modos menos exigentes de movilización.91  
Si el paciente tolera una movilización en un determinado nivel de soporte ventilatorio, en las sesiones de  
tratamiento posteriores se puede realizar la misma intervención y reducir el nivel de soporte o se puede  
realizar una intervención de mayor intensidad con el mismo nivel de soporte ventilatorio. 
Estudios recientes han confirmado que la movilización de los pacientes con VM es segura y factible,  
y reduce la estancia en la UCI.99 

Tabla 29.5. Recomendaciones sobre la movilización teniendo en cuenta consideraciones hematológicas y metabólicas.  
Con base en los trabajos de Stiller (Stiller, K. Safety issues that should be considered when mobilizing critically Ill patients. 

Crit Care Clin 2007; 23: 35-53)

Consideraciones hematológicas y metabólicas 

Antes de la movilización, el paciente críticamente enfermo debe ser revisado con respecto a consideraciones 
hematológicas y metabólicas, como la hemoglobina, recuento de plaquetas, recuento de glóbulos blancos, la 
temperatura corporal y el nivel de glucosa en la sangre. 

Hemoglobina

El valor de la hemoglobina es relevante por su función en el transporte de oxígeno. Sin embargo debe  
tenerse en cuenta si la enfermedad subyacente se asocia a niveles crónicamente bajos (por ejemplo, menos 
de 7g/dL) como en la insuficiencia renal crónica.11,12 Así, en lugar de depender de un valor absoluto bajo de 
hemoglobina para indicar que la movilización debe ser diferida, una caída aguda de la hemoglobina puede 
ser más apropiada clínicamente como una indicación de sangrado activo o reciente, especialmente si se  
asocia con inestabilidad hemodinámica.91

Tabla 29.4, continuación...
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Plaquetas

El recuento de plaquetas es relevante cuando se considera la seguridad de la movilización y el ejercicio, ya 
que los pacientes con recuento de plaquetas muy bajo corren mayor riesgo de trauma microvascular y  
sangrado, que tienen el potencial de producirse con cualquier actividad como la movilización, el ejercicio  
y los estiramientos. No existen directrices claras en relación con un límite mínimo de plaquetas para  
asegurar que la movilización puede llevarse a cabo con seguridad. Un conteo de 20 000 células/mm3 

puede considerarse como límite severo para la movilización.91

Leucocitos 

Un valor demasiado elevado (> 10 800 células/mm3) o bajo (< 4 300 células/mm3) de glóbulos blancos puede 
indicar la presencia de la infección aguda.12 La infección aguda per se, no es una contraindicación absoluta 
para la movilización, pero la infección puede aumentar la utilización de oxígeno del paciente, por lo que se 
requiere precaución en actividades como la movilización, que aumentan la demanda de oxígeno adicional.

Glucosa

La movilización y el ejercicio tienen el potencial de aumentar la hipo o hiperglucemia, especialmente en 
aquellos pacientes con diabetes tipo 1. Por lo tanto se deben verificar los niveles de glucosa en sangre y  
vigilar los signos y síntomas de hipo o hiperglucemia antes y durante la movilización.91 

Tabla 29.6. Recomendaciones sobre la movilización teniendo en cuenta consideraciones asociadas al estado del paciente. 
Con base en los trabajos de Stiller (Stiller, K. Safety issues that should be considered when mobilizing critically Ill patients. 

Crit Care Clin 2007; 23: 35-53)

Apariencia del paciente, nivel de dolor, fatiga y esfuerzo percibido 

Aunque la revisión de la apariencia del paciente puede tener un carácter subjetivo, puede proporcionar gran  
antidad de información para el clínico con respecto a la tolerancia a la movilización. El aspecto del paciente  
incluye factores tales como su patrón respiratorio (ya descrito), la expresión facial, estado emocional y de 
conciencia, nivel de dolor y ansiedad, la presencia de cianosis central o periférica, palidez, sudoración, estado 
nutricional (sobrepeso o bajo peso) y volumen de masa muscular. Todo esfuerzo por minimizar el dolor y  
la fatiga debe hacerse antes de intentar la movilización para lograr la máxima eficacia de la intervención.  
Para el paciente consciente y cooperador el uso de escalas analógicas verbales o visuales se puede utilizar 
para medir el nivel de dolor y fatiga, y la tasa de esfuerzo percibido en reposo y durante la movilización.

Estado neurológico

El estado neurológico del paciente críticamente enfermo debe ser evaluado, antes de la movilización. Una 
caída aguda en el estado de conciencia puede reflejar un nuevo evento neurológico que requiere una  
investigación específica. Una disminución del nivel de conciencia no se opone necesariamente a la  
movilización, pero puede requerir el uso de modos pasivos. Alteraciones como el delirium agitación,  
inquietud, o confusión pueden contraindicar la a la movilización. El examen de la condición neurológica 
incluye la evaluación de la fuerza muscular ya que esto influirá en el tipo de movilización seleccionada.  
Los pacientes con debilidad muscular profunda como resultado de condiciones tales como la PPC o la MPC  
requieren un tipo de intervención diferente a la que se usa en músculos con fuerza cercana a lo normal.  
La presencia de presión intracraneal alta y/o presión de perfusión cerebral baja, contraindican la  
movilización. En situaciones agudas (ACV) la Fisioterapia debe diferirse hasta comprobar estabilidad. 

Condiciones ortopédicas

Los pacientes con fracturas de pelvis o columna vertebral no pueden ser movilizados inicialmente y pueden 
requerir reposo absoluto en cama. Los pacientes con fracturas de extremidades pueden necesitar la  
protección de la fractura en términos de evitar la movilización y el soporte de peso. En los pacientes  
complejos (politraumatizados) es imprescindible comprobar el impacto que cada lesión.

Ruptura de piel, injertos y colgajos

La presencia de injertos y colgajos miocutáneos del tronco o las extremidades inferiores puede impedir la 
movilización, ya que estos procedimientos a menudo son seguidos por un período de reposo absoluto en 
cama. Cuando la movilización está permitida, un vendaje compresivo de algún tipo se utiliza a menudo si  
la parte del cuerpo afectada va a ser colocada en posición dependiente. 

Tabla 29.5, continuación...
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Trombosis venosa y embolia pulmonar

En teoría, la movilización tiene el potencial para desalojar un trombo, por lo tanto la movilización se debe 
diferir hasta alcanzar la anticoagulación terapéutica. 

Estado nutricional

El estado nutricional del paciente puede tener un marcado impacto sobre la seguridad de la movilización.  
Calcular el índice de masa corporal (IMC) es una manera fácil y útil de categorizar el peso corporal. Un IMC 
de 20 a 25 se considera normal, 25 a 30 sobrepeso, más de 30 a 40 obesidad, más de 40 obesidad mórbida, e  
inferior a 20 bajo peso. Con peso inferior al normal los pacientes pueden tener desnutrición y por tanto 
disminución de la fuerza muscular periférica y respiratoria, lo que afecta su capacidad para la movilización. 
Además en pacientes con bajo peso, el manejo debe ser cuidadoso para asegurar que las prominencias óseas 
y la piel no se dañen durante el traslado. La presencia de exceso de peso corporal es un factor importante 
cuando se realiza la movilización pues esta se dificulta y puede poner en riesgo la seguridad del paciente y 
del fisioterapeuta. 

Tabla 29.7. Recomendaciones sobre la movilización teniendo en cuenta elementos externos al paciente. 
Con base en los trabajos de Stiller (Stiller, K. Safety issues that should be considered when mobilizing critically Ill patients.  

Crit Care Clin 2007; 23: 35-53)

Elementos externos
Aunque todos los pacientes críticamente enfermos tienen diversos accesorios, muchos de estos no interfieren 
con la movilización. Debe garantizarse por parte del fisioterapeuta que estos no se desacomoden ni se  
desalojen. Los artefactos incluyen entre otros, derivaciones de EKG, vías arteriales, vías venosas, catéteres 
venosos centrales, catéteres en la arteria pulmonar, catéteres urinarios, oximetría de pulso, y tubos de drenaje 
torácico. La utilidad de los elementos de monitoreo durante la movilización es enorme, pues aportan valiosa 
información sobre datos fisiológicos vitales que pueden modificarse con la intervención de Fisioterapia. 

Vía aérea artificial y VM no invasiva
Debe asegurarse la fijación de la vía aérea artificial durante la movilización y el ejercicio. La extubación no 
programada es un evento adverso que debe evitarse por sus consecuencias sobre la morbimortalidad. Si el 
apoyo se realiza con VM no invasiva, debe asegurarse el correcto adosamiento de la interfaz para evitar  
complicaciones asociadas a fugas. 

Catéter epidural 
Un catéter epidural no contraindica la intervención y en muchos casos la puede facilitar por la analgesia 
efectiva. Se debe tener cuidado para asegurar que el paciente no tiene un bloqueo motor o un bloqueo  
simpático antes de realizar cualquier actividad de soporte de peso.

Diálisis
Aunque no existe una razón específica que contraindique o limite la movilización de pacientes críticos en 
diálisis, expertos recomiendan limitar la movilización durante la sesión de tratamiento si el tubo de diálisis  
es demasiado corto puesto que cualquier movimiento de la tubería durante los intentos de movilización 
pueden interferir con el flujo sanguíneo.90 
En un estudio comparativo, Segura-Ortí y colaboradores,100 demostraron aumento de la capacidad funcional y 
mejoría del componente mental de la calidad de vida, con una intervención fisioterapéutica que incluyó  
intervención intradiálisis a través de un programa de fuerza-resistencia. La descripción textual de los autores 
expresa que: “El programa de ejercicio consistió en la realización de ejercicios isotónicos e isométricos de 
resistencia progresiva con objeto de potenciar la musculatura de los miembros inferiores. Cada sesión de 
ejercicio se estructuró en un calentamiento, una parte principal y una vuelta a la calma, con una duración 
total de entre 20 y 35 minutos. La sesión de ejercicio comenzaba y terminaba con unos 5 minutos de  
ejercicios de estiramiento de isquiotibiales, triceps sural y movilizaciones de cadera. La parte principal de 
trabajo constaba de cuatro ejercicios de potenciación muscular, adaptados a la posición en que el paciente 
realizaba la hemodiálisis. La progresión en resistencia se conseguía colocando una segunda banda elástica.  
El tercer ejercicio consistió en repetir el gesto de triple extensión aprendido con la goma elástica pero contra 
el propio fisioterapeuta, realizando una contracción isotónica de 4 segundos. La progresión en dificultad se 
realizó aumentando las series y la resistencia ejercida por el fisioterapeuta de modo que la percepción del 
esfuerzo no estuviera por debajo de 11 en la EEP. 

Tabla 29.6, continuación...
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El cuarto y último ejercicio consistió en la contracción bilateral isométrica de cuádriceps y musculatura 
dorsiflexora de tobillo. Con rodillas extendidas se solicitaba una contracción durante 6 segundos en tiempo 
espiratorio de extensión máxima de rodillas acompañada de dorsiflexión bilateral de tobillos. El paciente 
realizaba 15 repeticiones en cada una de las sesiones de ejercicio. Durante todos los ejercicios se aseguró que 
la respiración fuera correcta, realizando los esfuerzos en espiración y evitando la maniobra de Valsalva”. 

Balón de contrapulsación aórtica
Un balón de contrapulsación aórtica se utiliza para aumentar el gasto cardíaco y PA son críticamente bajas  
y BP, lo que es indicativo de inestabilidad hemodinámica, por lo tanto, se contraindica la movilización.91

Marcapasos temporal
Un marcapasos temporal contraindica la movilización, por el peligro potencial de desacomodamiento del 
electrodo que evitaría la captura de la señal con el consecuente riesgo de complicaciones graves.91

Tubo de Minnesota
Los tubos de Minnesota utilizados para el manejo de pacientes con hemorragia esofágica por varices,  
contraindican la movilización.

Monitor de presión intracraneal
Los elementos para control de la presión intracraneal y/o drenaje de líquido cefalorraquídeo se utilizan en 
pacientes con una lesión cerebral grave, por lo que la movilización y el ejercicio están contraindicados, más 
por la condición clínica que por la presencia del elemento. 

Medio ambiente
Antes de la movilización de los pacientes, debe revisarse el medio ambiente, para asegurar que el entorno  
sea seguro y ordenado. La evaluación deberá incluir la comprobación de que cualquier accesorio sea lo  
suficientemente largo y manipulable para que la actividad que va a llevarse a cabo sea segura; la altura de  
la cama debe ser óptima y los límites de peso de cualquier equipo que se utiliza deben ser adecuados. 

Personal 
Para la movilización de pacientes críticos, es esencial que exista suficiente personal disponible, y que tenga la 
formación adecuada y las condiciones para realizar la tarea requerida. Además debe existir personal  
disponible para atender al paciente en caso de deterioro durante la movilización y el ejercicio. Para facilitar 
la comunicación, es preferible que un profesional de la UCI se encargue de coordinar la movilización en  
un momento determinado. Se debe prestar atención para asegurar que el paciente se mantiene informado 
acerca de lo que va a ocurrir. El personal debe tener alto nivel de habilidades de comunicación verbal, y debe 
ser claro, conciso, tranquilo, confiado y pausado para dar las instrucciones al paciente. Del mismo modo, la 
comunicación no verbal efectiva, mediante el uso de contacto visual y táctil, también es vital.101 

Consentimiento informado
El consentimiento del paciente o de su familia, tutor o acudiente debe ser tratado antes de la movilización. 
Los beneficios y riesgos potenciales de la intervención deben explicarse de manera veraz, con un lenguaje 
claro. Se debe permitir la formulación de preguntas y la toma de decisiones. Aunque es difícil para el  
paciente de la UCI hablar debido a la presencia de un tubo endotraqueal o traqueostomía deben hacerse  
esfuerzos para permitir que el paciente se comunique por medios no verbales. Si la intervención es  
rechazada, debe respetarse la decisión.

Tabla 29.7, continuación...
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30
nutrición y Función muscular en uci 

rol de la Fisioterapia

Las anomalías nutricionales (desnutrición u obesi-
dad) generan impacto negativo sobre la condición 
de salud del paciente que ingresa a UCI. Existe una 
clara diferenciación entre los estados de desnutrición 
y malnutrición con los estados de sobrepeso y obe-
sidad mórbida; pero los dos extremos son trastornos 
nutricionales y en ellos se presentan situaciones que 
separadamente afectan la función muscular y ameri-
tan la revisión por parte del fisioterapeuta.

Es importante determinar si el paciente malnu-
trido o desnutrido ingresa a la unidad con la con-
dición ya establecida, o si por el contrario, ésta se 
adquiere en la UCI como consecuencia de la hos-
pitalización prolongada, del hipercatabolismo, del 
estrés metabólico, o de la inadecuada ingesta de 
nutrientes o de aportes ofrecidos en la nutrición 
parenteral total (NPT), entre otros. Una ingesta 
menor del 50% de los requerimientos nutriciona-
les en la semana precedente al ingreso se asocia a 
malnutrición,1 situación que suele acompañar en 
muchos casos al paciente admitido a la unidad por 
patología crónica descompensada. Contrariamen-
te el individuo con estado de salud normal que 
ingresa a UCI por un evento agudo (por ej., poli-
traumatismo en una persona joven) suele exhibir 
un estado nutricional dentro de límites aceptables.

En España, el estudio Predyces (Prevalencia de 
la Desnutrición Hospitalaria y Costes Asociados en 
España), realizado por la Sociedad Española de 
Nutrición Parenteral y Enteral entre 2010 y 2011 
en 1 717 pacientes de 31 centros hospitalarios, 

encontró que el 23% de los pacientes ingresados 
en hospital está en riesgo de desnutrición, lo que 
supone un gasto sanitario extra que oscila entre 
los 900 y los 1 700 millones de euros anuales para 
el sistema nacional de salud (50% adicional con 
respecto a los no desnutridos). Adicionalmente se 
encontró que el 9,6% de los enfermos egresa del 
hospital desnutrido y que cuando el estado nu-
tricional del paciente es deficiente, se retrasa la 
recuperación, se incrementa la tasa de reingresos 
prematuros, se facilita mayor susceptibilidad a la 
infección y se altera sensiblemente la independen-
cia del individuo y su calidad de vida.2

La situación contraria es la obesidad, estado de 
anomalía nutricional que generalmente es causa 
de disfunción muscular respiratoria por incremen-
to de la carga mecánica. Además, el obeso suele 
ser sedentario, por lo que no es infrecuente encon-
trar hallazgos que demuestran debilidad muscular 
periférica.

deFiniciones

desnutrición

La desnutrición es un estado nutricional anormal 
originado por una ingestión deficiente de nutrien-
tes para satisfacer los requerimientos fisiológicos. 
En la desnutrición primaria, la causa del cuadro 
está relacionada con la deficiente ingesta de ali-
mentos y el entorno (biológico, socio-económico) 
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y no por problemas particulares del organismo, 
razón por la cual generalmente afecta a grupos 
sociales y comunidades más que a individuos ais-
lados. Otras causas diferentes a la disminución de 
la ingesta son la malabsorción, el aumento de los 
requerimientos y causas psicológicas.

La desnutrición es un término amplio que pue-
de ser usado para describir cualquier desequilibrio 
en la alimentación. La desnutrición puede desa-
rrollarse como consecuencia de la deficiencia en 
la ingesta alimentaria, por aumento de las nece-
sidades asociadas a un estado de enfermedad, por 
complicaciones de una enfermedad subyacente 
como la absorción deficiente, por exceso de las 
pérdidas de nutrientes, o por una combinación de 
los factores antes mencionados.3,4 La desnutrición 
se asocia con resultados negativos para los pacien-
tes, incluyendo una mayor predisposición a la in-
fección y aumento de complicaciones asociadas,5-8 
aumento en la pérdida de masa muscular,8-10 al-
teración de la cicatrización de heridas,6,11 [4,9] au-
mento de la estancia hospitalaria12-14 y aumento 
de la morbimortalidad.15-19 Recientemente, la de-
finición de la malnutrición ha sido aclarada por la 
Sociedad Europea de Nutrición Parenteral y Ente-
ral (ESPEN) para resaltar las diferencias entre la 
caquexia, la sarcopenia (pérdida de masa y fun-
ción muscular) y la desnutrición.20 La caquexia 
puede ser definida como un síndrome multifacto-
rial, caracterizado por disminución grave del peso 
corporal, pérdida de grasa y músculo y aumento 
del catabolismo proteico debido a la enfermedad 
subyacente.20 Por tanto, la desnutrición en pacien-
tes hospitalizados es a menudo una combinación 
de la caquexia (relacionada con la enfermedad) 
y la desnutrición propiamente dicha (consu-
mo insuficiente de nutrientes). La definición de 
malnutrición se refiere a la compleja interacción 
entre la enfermedad subyacente, las alteraciones 
metabólicas relacionadas con la enfermedad y la 
menor disponibilidad de nutrientes (debido a la 
reducción de la ingesta, absorción deficiente y/o 
aumento de las pérdidas o una combinación de 
éstos) que es una combinación de la caquexia y la 
desnutrición.20 

obesidad

La obesidad es una proporción excesiva de gra-
sa corporal total. Una persona se considera obesa 

cuando su peso es de 20% o más por encima del 
peso normal. La medida más común de la obesi-
dad es el índice de masa corporal (IMC). Se consi-
dera sobrepeso un IMC entre 25 y 29.9 y, obesidad 
un IMC superior a 30.Obesidad mórbida significa 
que una persona tiene un IMC de 40 o más, o es lo 
suficientemente “gordo” para que su estado inter-
fiera gravemente con la salud o la función normal. 
Por lo general, la obesidad se produce cuando una 
persona consume más calorías de las que quema.21 
Los cambios en el estilo de vida, incluyendo el au-
mento de la ingesta de alimentos productores de 
energía y la falta de actividad física, han sido la 
fuerza impulsora detrás del aumento dramático 
en la prevalencia de la obesidad en las últimas dé-
cadas,22-24 y el aumento de los niveles de actividad 
física se ha asociado con la reducción de grasa cor-
poral y el riesgo metabólico.25 Sin embargo, estu-
dios epidemiológicos han establecido firmemente 
que factores genéticos también juegan un papel 
fundamental en el desarrollo de la obesidad.26 
Aunque, en teoría, individuos genéticamente pre-
dispuestos pueden ser más susceptibles a la obe-
sidad en un entorno propicio a ésta, no ha habido 
ninguna evidencia convincente que demuestre la 
interacción entre el genotipo y el estilo de vida.27 

síndrome de realimentación

El síndrome de realimentación es el conjunto 
de alteraciones metabólicas que pueden ocurrir 
como consecuencia del soporte nutricional en 
pacientes con malnutrición calórico-proteica. Se 
define como alteración grave (y potencialmente 
mortal) en el equilibrio hidroelectrolítico asocia-
do con anomalías metabólicas en pacientes des-
nutridos sometidos a realimentación, ya sea oral 
o artificial (infusión enteral o parenteral).28 Se 
caracteriza por la aparición de alteraciones neu-
rológicas, respiratorias, arritmias e insuficiencia 
cardíaca que se producen pocos días después del 
reinicio de la alimentación y que pueden tener un 
desenlace fatal.28

El rasgo distintivo es la hipofosfatemia. Sin em 
bargo, otras anormalidades bioquímicas son co-
munes, tales como el trastorno del equilibrio de  
sodio y de líquidos, cambios en la glucosa (después  
del ayuno prolongado, la ingesta de glucosa inhibe  
la gluconeogénesis al conducir a la liberación de 
insulina y la supresión de glucógeno. Si se toma 



Nutrición y función muscular en UCI - Rol de la fisioterapia  •  463
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

en grandes cantidades, la ingesta de glucosa puede 
llevar a la hiperglucemia, con diuresis osmótica, 
deshidratación, acidosis metabólica y cetoacidosis. 
El exceso de glucosa también lleva a lipogénesis 
causada por estimulación de la insulina. Esto pue-
de causar aumento de la producción de CO2, hi-
percapnia e insuficiencia respiratoria), y cambios 
en el metabolismo de las proteínas y las grasas; 
además se produce deficiencia de tiamina e hipo-
potasemia.28,29

consecuencias

desnutrición 

A nivel físico, la desnutrición puede causar pérdida 
de masa muscular y grasa, reducción de volumen 
y fuerza de los músculos respiratorios, alteracio-
nes de la función cardíaca, y atrofia de los órganos 
viscerales.8,16,30 Se ha demostrado que la pérdida 
involuntaria del 15% del peso corporal provoca 
reducción en la fuerza muscular y la función res-
piratoria, mientras que una pérdida del 23% del 
peso corporal se asocia con una disminución del 
70% de la condición física, 30% de disminución 
en la fuerza muscular y, 30% de aumento de la 
depresión.18 A nivel psicológico, la malnutrición 
está asociada con la fatiga y la apatía, que retrasa 
la recuperación, exacerba la anorexia y aumenta el 
tiempo de convalecencia.30

Está ampliamente descrito en la literatura que 
la desnutrición se asocia con mayor duración de 
la estancia hospitalaria.12,31,32 Un estudio reali-
zado en los Estados Unidos observó a pacientes 
adultos hospitalizados por más de 7 días y exa-
minó el impacto nutricional en los resultados, in-
cluyendo estancia hospitalaria.12 Los resultados 
mostraron que en los pacientes que ingresaron 
con algún grado de desnutrición, y en los pacien-
tes que experimentaron disminución en el estado 
nutricional durante su estadía, aumentó el tiem-
po de estancia hospitalaria (en un promedio de 4 
días) en comparación con pacientes ingresados   y 
dados de alta como bien nutridos. Similarmente, 
un estudio realizado en Australia encontró una di-
ferencia significativamente mayor de 5 días entre 
la estancia hospitalaria de los desnutridos frente a 
los pacientes bien nutridos.19 Además de una larga 
estancia, los pacientes desnutridos son más pro-

pensos a experimentar complicaciones durante su 
período de hospitalización que los pacientes que 
están en un estado de nutrición adecuada.12 Las 
complicaciones pueden ocurrir cuando un ines-
perado accidente, enfermedad o evento, se suma 
a una enfermedad preexistente.3 Por ejemplo, un 
estudio que evaluó el estado nutricional de los 
pacientes antes de cirugía encontró que los pa-
cientes desnutridos tuvieron tasas significativa-
mente mayores de complicaciones infecciosas y 
no infecciosas.33 También se ha demostrado aso-
ciación entre desnutrición y aumento en las tasas 
de mortalidad.18,19,34

El hecho de que numerosos estudios a nivel 
internacional han mostrado resultados similares 
–en una amplia variedad de situaciones clínicas y 
grupos de pacientes–, da fuerza a la premisa de 
que la desnutrición es perjudicial en términos de 
resultados clínicos. La elevada prevalencia de la 
desnutrición hospitalaria indica que los resulta-
dos negativos tales como la estancia hospitalaria 
prolongada, mayor número de complicaciones y 
elevadas tasas de infección y mortalidad serían 
también muy frecuentes. Por ello no es sorpren-
dente que la desnutrición tenga importantes efec-
tos secundarios para las instituciones de salud.35

Estudios en modelos animales han demostrado 
que la restricción proteicocalórica produce una 
progresiva disminución en el peso corporal y en la 
masa muscular estriada, y que las alteraciones en 
el musculoesquelético periférico corren paralelas 
a la disminución de la masa muscular del diafrag-
ma.36-38 Estos cambios se han observado también 
en diafragmas humanos procedentes de autopsias. 
Un estudio encontró pérdida del 29% del peso del 
diafragma y 43% menos de masa muscular dia-
fragmática, en comparación con individuos nor-
males.39 La desnutrición puede alterar la función 
muscular respiratoria por un doble mecanismo: 
disminuyendo el aporte de los sustratos energéti-
cos necesarios para su adecuado funcionamiento y 
produciendo alteración en la estructura de la fibra 
muscular.40,41

Rodríguez y colaboradores41 describen de ma-
nera clara y concisa los cambios en las fibras 
musculares:

Como consecuencia de depleción nutri-
cional prolongada se produce disminución 
proporcional de la masa y de la contracti-
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lidad muscular.42 La alteración parece de-
berse más a reducción en el diámetro de 
las fibras musculares que a pérdida de las 
mismas. Se produce, al menos inicialmen-
te, una afección predominante de las fibras 
de contracción rápida, caracterizadas por 
presentar baja capacidad oxidativa y eleva-
da glucólisis, así como mayor sensibilidad a 
la fatiga.36,43 Este hecho provoca que gran 
parte del área muscular se encuentre cons-
tituida por fibras de contracción lenta más 
resistentes a la fatiga (Figura 30.1). De este 
modo, la tensión generada por los múscu-
los durante las actividades no suele alte-
rarse; en cambio, tiene lugar una afección 
progresiva de su rendimiento máximo.44 
Bioquímicamente la desnutrición ocasio-
na cambios en el interior de los músculos 
que son independientes de los cambios en 
el tamaño de las fibras. La disminución de 
minerales y electrólitos intracelulares como 
magnesio y calcio, afectan de forma negati-
va al funcionalismo de los músculos respira-
torios, sobre todo a la fuerza muscular.45 La 
hipofosfatemia, con descenso de los valores 
de 2-3 DPG en los hematíes y de los de-
pósitos de energía (ATP) observados en las 
biopsias musculares (intercostales y cuádri-
ceps), puede complicar el fallo respiratorio 
(por un lado, la disminución de la libera-
ción de oxígeno tisular y, por otro, disminu-
ción de la fuerza muscular).46 Aunque no 
está demostrado completamente que estos 
cambios sean los responsables de la atrofia 
muscular, sí parece claro que contribuyen a 
la pérdida de la potencia muscular. En un 
estudio realizado por Arora y Rochester47 
en enfermos malnutridos sin enfermedad 
respiratoria, se encontró que la fuerza mus-
cular respiratoria valorada por las presiones 
respiratorias (presión inspiratoria máxima o 
PIM y presión espiratoria máxima o PEM) 
estaba reducida de forma importante (35 y 
59%, respectivamente), así como la capaci-
dad vital y la ventilación voluntaria máxi-
ma (en proporción directa con el grado de 
debilidad muscular). La pérdida de fuerza 
muscular fue directamente proporcional a 
la pérdida de peso.

Estos cambios pueden ser más notables en 
pacientes portadores de EPOC, quienes pueden 
perder peso, a pesar de tener un ingreso dietético 
equivalente o superior a los requerimientos mí-
nimos diarios estimados.48 Además, la existencia 
de un proceso inflamatorio crónico sistémico en 
la EPOC, puede contribuir a la pérdida de peso, 
sobre todo si existe también un proceso hiperme-
tabólico.41

Las consecuencias clínicas de la debilidad dia-
fragmática asociada a desnutrición se expresan en 
disminución de la capacidad aeróbica, disnea, ta-
quipnea, ortopnea y falla ventilatoria hipercápni-
ca, y el “destete” difícil de la ventilación mecánica. 
En sujetos sin enfermedad pulmonar subyacente, 
la retención de anhídrido carbónico no tiene lugar 
hasta que la fuerza muscular disminuye por deba-
jo del 50% del valor normal y no es clínicamente 
significativa hasta que baja del 25-35%.49

obesidad

Probablemente la mayor limitación crónica a la 
excursión del diafragma hacia la cavidad abdomi-
nal, la impone la obesidad mórbida (Síndrome de 
Pickwick). Sin embargo, el sobrepeso y la obesi-
dad no-mórbida pueden eventualmente generar 
un problema similar, pero de magnitud menor. La 
obesidad puede cuantificarse y calificarse median-
te el Índice de Masa Corporal (IMC), el cual ex-
presa la relación que existe entre el peso corporal 
en kilogramos y la talla medida en metros: 

IMC = Peso (Kilos) / Talla al cuadrado (metros) 

Los resultados obtenidos con esta sencilla ecua-
ción, se interpretan de la forma en que se describe 
en la tabla 30.1.

Una situación clínica en la que coexisten obe-
sidad mórbida e hipoventilación alveolar, carac-
teriza el síndrome de obesidad-hipoventilación 
alveolar (SOHA), denominado comúnmente 
síndrome de Pickwick, en el que están presen-
tes, somnolencia diurna, disnea, hipoxemia con 
cianosis, poliglobulia, hipertensión pulmonar y 
disfunción ventricular derecha. En estos pacien-
tes se presenta invariablemente aumento del 
trabajo respiratorio, disminución de la distensi-
bilidad pulmonar y disminución de la respuesta 
de los quimiorreceptores centrales al incremento 
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en la PaCO2. Con mucha frecuencia el SOHA se 
acompaña del síndrome de apnea obstructiva del 
sueño (SAOS).

Tabla 30.1. Interpretación del  
Índice de Masa Corporal (IMC)

IMC (Kg/m2) Interpretación

< 18.5 Peso inferior al normal

18.5 a 25 Peso normal

25 a 30 Sobrepeso

30 a 35 Obesidad Clase I 

35 a 40 Obesidad Clase II

> 40 Obesidad mórbida -  
Obesidad Clase III

Los efectos de la obesidad sobre la función 
ventilatoria, son diversos:50

• Aumento del trabajo respiratorio por disminu-
ción de la distensibilidad; efecto debido pro-
bablemente a la conjunción de dos factores: 1)
Aumento de la rigidez pulmonar generado en 
un cierre precoz de la vía aérea en fase inspi-
ratoria, 2) Ingurgitación capilar pulmonar se-
cundaria a la plétora pulmonar observada en 
los pacientes portadores de obesidad mórbi-
da,51 y 3) Limitación mecánica a la excursión 
diafragmática producida por la oposición del 
contenido abdominal al desplazamiento del 
diafragma. Rochester,52 demostró que el in-
cremento del 100% en el peso corporal, eleva 
en el 70% el trabajo mecánico requerido para 
expandir los pulmones. 

• Desequilibrio en la relación V/Q que conduce 
a hipoxemia e hipoxia, efecto más marcado en 
las bases pulmonares, el cual se agrava con el 
decúbito. 

• Disminución de la fuerza muscular respirato-
ria, secundario a las limitaciones mecánicas, 
pero potencializado por la disminución y/o 
abolición de la actividad física.

La obesidad es un factor de riesgo indepen-
diente de enfermedad cardiovascular, (enferme-
dad coronaria, infarto de miocardio (IAM), angina 
de pecho, insuficiencia cardíaca congestiva (ICC), 
hipertensión arterial, accidente cerebrovascular, y 

fibrilación auricular).53 Los resultados de grandes 
estudios prospectivos observacionales confirman 
la tendencia de la obesidad a producir marcados 
efectos adversos sobre la función cardiovascular.

Los resultados del Framingham Heart Study 
demostraron que la obesidad aumenta el riesgo 
de fibrilación auricular.54 Entre 5 282 participan-
tes (de los cuales 55% eran mujeres) sin fibrila-
ción auricular al inicio del estudio, los sujetos 
fueron clasificados como normales (IMC < 25 
kg/m2), sobrepeso y obesos (IMC > 30 kg/m2). 
Durante un seguimiento medio de 13,7 años, se 
documentó aumento del 4% en el riesgo de fi-
brilación auricular. Un aumento de 1 unidad en 
el IMC se observó en los hombres y las mujeres 
después del ajuste de factores de riesgo para en-
fermedad cardiovascular. En comparación con los 
individuos de peso normal, en los sujetos obesos 
la razón de riesgo de fibrilación auricular fue de 
1,52 para los hombres y 1,46 para las mujeres. 
Entre 111 847 pacientes con síndrome coronario 
agudo sin elevación del segmento ST (IAMSEST) 
que fueron incluidos en el estudio CRUSADE55 

se encontró asociación entre el aumento del IMC 
con la aparición del primer evento de IAMSEST.

Aunque es ampliamente aceptado que la obe-
sidad aumenta el riesgo de desarrollar enfermeda-
des del corazón, un creciente número de informes 
recientes reseñados por Dale y colaboradores56 do-
cumentó un beneficio de supervivencia estadísti-
camente significativa en los pacientes obesos, una 
vez que han sido diagnosticados con enfermeda-
des cardiovasculares; es el concepto de obesidad 
paradójica.

La obesidad se asocia además a aumento en el 
riesgo de adquirir diabetes tipo 2, síndrome me-
tabólico, dislipidemia, osteoartritis, desacondi-
cionamiento físico, enfermedad de vesícula biliar, 
pancreatitis aguda, hígado graso no-alcohólico y, 
depresión.57

diaGnóstico

En razón con lo expuesto aquí se puede inferir 
que el IMC es una herramienta adecuada para el 
diagnóstico del estado nutricional. No obstante, 
existen múltiples posibilidades de aproximación 
diagnóstica. Se consideran útiles algunos paráme-
tros clínicos básicos de valoración (Tabla 30.2), y 
determinaciones analíticas.
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Tabla 30.2. Parámetros clínicos básicos de valoración del estado nutricional

Valoración Datos explorados Limitaciones

Interrogatorio 

Hábitos alimenticios

Raciones alimenticias

Intolerancias 

Anorexia, bulimia, inapetencia

Vómito o diarrea

Tradiciones religiosas

Edad del paciente

Alteraciones en la memoria del paciente

Estado de conciencia

Valoración  
Global Subjetiva

Combinación de interrogatorio y  
examen físico

Carece de cuantificación

No formalizada para el paciente crítico

Pliegue cutáneo  
tricipital (PCT)

Punto medio entre el acromion y el 
olécranon del brazo no dominante.  
Evalúa los depósitos de grasa

Afectado en el paciente crítico por edema y 
fuga capilar

Circunferencia 
muscular del brazo 
(CMB)

Se correlaciona con la cantidad de  
proteína muscular del organismo. Se 
mide la circunferencia braquial (CB)  
a nivel del punto medio del brazo  
(hallado para la determinación de PCT) 
y posteriormente se determina de  
forma indirecta la CMB de acuerdo con 
la fórmula: CMB= CB – (PCT x 0.314)

Afectado en el paciente crítico por edema y 
fuga capilar

Dentro de las determinaciones analíticas, son 
útiles como parámetros proteicos la albúmina, 
prealbúmina, transferrina y proteína transporta-
dora del retinol (Tabla 30.3). Como parámetro 
calórico, el colesterol (suele ser menor de 120 
mg/dl en desnutridos); como indicador de masa 
muscular, la creatinina (menor de 0.5 mg/dl), sin 
embargo es de mayor sensibilidad el balance ni-
trogenado que valora el recambio proteico y per-
mite evaluar la eficacia de la terapia; si es positivo 
indica anabolismo y si es negativo indica catabo-
lismo; el nitrógeno ureico en sangre (BUN) tiene 
un valor normal: 7-20 mg/dl, valores inferiores se 
correlacionan con desnutrición.

Se consideran además, como marcadores de la 
situación inmunitaria asociados a desnutrición, 
los linfocitos totales (normal >1600, desnutrición 
leve 1 200-1 600, desnutrición 800-1 200 y des-
nutrición grave < 800), y dentro de parámetros 
específicos el ionograma y la calorimetría. Aunque 
estos parámetros son sensibles, no son específicos 
para determinar el estado de desnutrición; de otra 

parte, no es fácil determinarla ni obtener datos so-
bre la fiabilidad diagnóstica de estas pruebas ya 
que pueden alterarse tanto en estados de desnutri-
ción como a causa de la enfermedad de base. Por 
tanto, en general, la desnutrición se sospecha fren-
te a la presencia de dos o más marcadores58 junto 
a la presencia de parámetros clínicos básicos.

Tabla 30.3. Proteínas séricas totales

Proteína Valor normal Vida media

Albúmina 3.5 – 4.5 g/dl 14-20 días

Transferrina 250-350 mg/dl 8 -10 días

Prealbúmina 18 – 28 mg/dl 2 – 3 días

Proteína transpor-
tadora del retinol 2.6 – 7 mg/dl 10 – 12 horas
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La hipofosfatemia se encuentra con frecuen-
cia en la UCI, y los pacientes críticos están en 
mayor riesgo de desarrollarla debido a la presen-
cia de múltiples factores causales. La hipofosfa-
temia puede dar lugar a multitud de síntomas, 
incluyendo la insuficiencia cardíaca y respirato-
ria. Este trastorno electrolítico puede ser causado 
por tres diferentes mecanismos: disminución de 
la absorción intestinal, aumento de la excreción 
renal y redistribución de los fosfatos inorgáni-
cos internos.59,60 En la mayoría de los pacientes 
con hipofosfatemia severa se encuentra, deple-
ción del fósforo corporal total y redistribución 
de fosfato al espacio intracelular. La desnutri-
ción, la diarrea y aspiración nasogástrica son ca-
racterísticas comunes de los pacientes críticos 
que pueden conducir al trastorno. Existen otros 
factores predisponentes, como las cargas de glu-
cosa, la alcalosis respiratoria, los agonistas β2, 
la sepsis y la cetoacidosis diabética. Una de las 
consecuencias de la hipofosfatemia es la debili-
dad muscular por alteración de la producción de 
energía. En pacientes con el trastorno se pueden 
encontrar signos bioquímicos de daño muscular 
(elevación de la creatin kinasa)61 y puede ocurrir 
dificultad en la retirada de la ventilación mecá-
nica.62 En los pacientes con desnutrición, puede 
aparecer el síndrome de realimentación cuando 
reciben alimentación enteral, este síndrome se 
caracteriza por múltiples anomalías metabólicas 
que incluyen el agotamiento de fósforo corporal 
total y redistribución de fosfato al compartimen-
to intracelular, lo cual puede resultar en severa 
hipofosfatemia.63

El magnesio desempeña un papel importante 
en muchos sistemas enzimáticos, especialmente 
en las reacciones donde interviene el ATP (ade-
nosintrafosfato), ya que estabiliza las cargas alta-
mente negativas de los trifosfatos en este tipo de 
reacciones. Los cuadros clínicos que se asocian 
habitualmente a hipocalemia también producen 
a menudo hipomagnesemia. Las manifestaciones 
neuromusculares de hipmagnesemia sérica pue-
den ser debidas más a la hipocalcemia concomi-
tante, la que ocurre cuando el magnesio está bajo 
niveles de 1,2 mg/dl. La restricción dietaria es 
la causa más común de hipomagnesemia siendo 
ésta la etiología en el alcoholismo crónico. Otra 
causa importante es la diarrea que produce gran-

des pérdidas del ión. La depresión de magnesio 
causa una forma de déficit de tiamina.

En razón con las dificultades para el diagnós-
tico (que no suele manifestarse ni registrarse), 
Elmore64 desarrolló una ecuación capaz de detec-
tar a pacientes desnutridos que no eran captados 
con otros métodos de screening. Ésta consta de 
tres parámetros de uso común y fácil manejo: lin-
focitos totales, albúmina y porcentaje de pérdida 
de peso (% p. peso) El porcentaje de pérdida co-
rresponde a: % de cambio de peso = (peso usual 
– peso actual/peso usual) x 100. La ecuación se 
expresa como: 238 664 (albúmina) + 0,07242 
(linfocitos totales) – 24 657 (% p. peso). A ésta se 
le calcula una sensibilidad de 0,92, especificidad 
de 0,85, un valor predictivo positivo de 0,66 y 
negativo de 0,97.64,65

La calorímetria indirecta es una medida del 
intercambio de gases que permite la medición 
continua del consumo de oxígeno (VO2), de la 
producción de dióxido de carbono (VCO2), del 
cociente respiratorio (CR) y del gasto energéti-
co. Como el CR es la relación entre VCO2/VO2, 
se pueden determinar las fuentes de energía que 
se están empleando. La subalimentación que se 
traduce en el uso de reservas de grasa endóge-
na disminuye el CR y la sobrealimentación que 
promueve lipogénesis puede causar aumento 
en le CR y puede aumentar los requerimientos 
ventilatorios e inducir demora en el destete de 
la ventilación mecánica.66 En consecuencia, esta 
modalidad de monitoreo puede cumplir varias 
funciones dentro de las que la aproximación a 
la evaluación nutricional es posible. Algunos 
ventiladores traen incorporado el módulo de 
medición.

Para el diagnóstico de obesidad, la valoración 
global subjetiva y el IMC, determinan y estadifi-
can el problema.

diaGnóstico Fisioterapéutico

A la altura de este capítulo, el fisioterapeuta 
debería estar familiarizado con el proceso diag-
nóstico. Los pasos de examinación/evaluación 
en Fisioterapia para los trastornos nutricionales, 
corresponden a los descritos en párrafos ante-
riores.

Probablemente el impacto más relevante de los 
trastornos nutricionales es la debilidad muscular. 
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Por tal razón, el uso de herramientas validadas y 
de fácil aplicación como el MRC (Tabla 10.1) y 
el test de movilidad articular deben ser utilizados, 
al igual que las herramientas evaluativas de los 
dominios cardiopulmonar (capacidad aeróbica, 
gasimetría, saturometría, presiones inspiratoria y 
espiratoria máximas, principalmente) y tegumen-
tario. Es indispensable la determinación de si el 
edema se encuentra asociado a hipoalbuminemia 
o a otras causas.

Así como en otras causas de debilidad muscu-
lar revisadas en capítulos precedentes, la debilidad 
muscular asociada a desnutrición suele detectar-
se tardíamente, habitualmente en el momento en 
que el paciente ingresa al programa de retirada del 
ventilador, pero el diagnóstico diferencial puede 
resultar bastante difícil si no se tiene en mente el 
problema nutricional. En el paciente que respira 
espontáneamente puede pasarse por alto la valo-
ración nutricional pero no el aporte de nutrien-
tes, tanto así que, en la actualidad, todo paciente 
internado en UCI recibe alimentación enteral o 
parenteral según sus condiciones particulares. 

dF en desnutrición y obesidad a partir de  
las cateGorías de la ciF
A partir de las categorías de la CIF, el diagnóstico 
fisioterapéutico (DF) en los trastornos nutriciona-
les se expresará como deficiencia de leve a gra-
ve en funciones y estructuras relacionadas con el 
mantenimiento del peso (código b530) que pro-
ducen limitación de leve a severa en las funciones 
motora, cardiorespiratoria y sistémica, dificultad 
de ligera a grave para el desarrollo de actividades 
y restricción parcial para la participación (el có-
digo b530 incluye funciones relacionadas con el 
mantenimiento de un valor aceptable de IMC; y 
deficiencias que van desde la caquexia a la obe-
sidad, por lo que el patrón anotado involucra los 

dos aspectos extremos y los intermedios de las 
anomalías nutricionales).

dF en desnutrición a partir de la Guía de la apta
Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA, el patrón primario para la 
desnutrición corresponde al dominio musculoes-
quelético, asociado al patrón “A”: prevención pri-
maria/reducción de riesgo para desmineralización 
esquelética (Tabla 30.4).

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias de la desnutrición sobre 
la función respiratoria el patrón de práctica prefe-
ridos se asocia al “E” deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases asociada con 
disfunción o falla en el bombeo ventilatorio (Ta-
bla 30.5). Aunque la Guía de la APTA no incluye 
específicamente la desnutrición en patrones del 
dominio cardiovascular/pulmonar, esta anomalía 
genera un defecto ventilatorio restrictivo hipodi-
námico por la disminución en la fuerza muscular 
que altera la función ventilatoria. Sin embargo, 
para que se produzca una deficiencia en la ven-
tilación que deteriore significativamente la fuerza 
muscular el paciente debe existir un estado grave 
de desnutrición, en el que la falla ventilatoria es 
consecuencia de otras alteraciones metabólicas y 
sistémicas que, si bien son originadas por la desnu-
trición no son consecuencia directa de ella. Quie-
re decir que la desnutrición per se no es causa de 
falla respiratoria. Una revisión de la literatura en-
contró que ninguna investigación se ha realizado 
con respecto a las herramientas de detección de la 
desnutrición y su uso en terapia física.67

En el dominio tegumentario, el patrón “A” pre-
vención primaria reducción de riesgo para des-
órdenes integumentarios debe ser considerado al 
ingreso a la UCI (Tabla 30.6). Los resultados del 
examen (historia clínica, revisión por sistemas y 

Tabla 30.4. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético 
para la desnutrición según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A

Prevención primaria/ 
reducción de riesgo 
para desmineralización 
esquelética

Deficiencia nutricional

Desnutrición proteico-calórica 
(equivalencia a códigos CIE)

Debilidad muscular prolongada
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pruebas y medidas) pueden indicar la necesidad 
de un programa de prevención/reducción de ries-
gos. El fisioterapeuta debe integrar, sintetizar e in-
terpretar los datos para determinar su inclusión en 
esta categoría diagnóstica. Sin embargo, en el cur-
so de la estadía en la unidad el patrón puede mo-
dificarse en razón con la aparición de desórdenes 
que afecten el sistema tegumentario (patrón “B” 
deficiencia en la integridad integumentaria asocia-
da con compromiso superficial de la piel), puesto 
que la desnutrición es un factor fisiopatológico 
que puede producir modificaciones de la piel.

dF en obesidad a partir de la Guía de la apta

Los patrones de práctica preferidos para la obe-
sidad según la Guía de la APTA corresponden al 
patrón “A” del dominio cardiovascular/pulmonar: 
Prevención primaria/reducción de riesgo para 
desordenes cardiovasculares/pulmonares, y al pa-
trón “A” del dominio integumentario Prevención 
primaria reducción de riesgo para desórdenes in-
tegumentarios. La obesidad está explícitamente 
definida en los criterios de inclusión de los dos 
patrones. 

intervención Fisioterapéutica 

La intervención fisioterapéutica en el paciente con 
trastornos nutricionales no debe intentarse aisla-
damente. Son fundamentales la intervención del 
médico y del profesional en Nutrición y Dieté-
tica; puesto que cualquier acción será infructuosa 
si el trastorno persiste. Es importante tener como 
premisa que los trastornos de la nutrición no se 
corrigen en UCI. 

intervención en la desnutrición

En el paciente desnutrido, la intervención debe 
orientarse hacia metas alcanzables, tales como la 
retirada exitosa del ventilador, y la prevención 
de discapacidad asociada a la desnutrición a tra-
vés del mejoramiento de la condición física. En 
consecuencia, la intervención básica descrita en 
el capítulo 29, puede ser aplicada al paciente con 
desnutrición imponiendo resistencia de leve a 
moderada y con sesiones frecuentes pero de corta 
duración,68 vigilando estrechamente los signos de 
descompensación cardiorrespiratoria.

La nutrición enteral por sonda en la UCI, más 
que nutrir al paciente, tiene un efecto trófico sobre 

Tabla 30.5. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para la desnutrición 
según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases asociada con disfunción o 
falla en el bombeo ventilatorio

Enfermedad restrictiva 
pulmonar

Disminución de la fuerza de los músculos 
respiratorios

Deterioro de la bomba ventilatoria

Tabla 30.6. Patrones de práctica preferidos del dominio  
tegumentario para la desnutrición según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A
Prevención primaria  
reducción de riesgo para 
desórdenes integumentarios

Desnutrición

Edema 

Limitación del nivel de actividad

Edema

Dolor 

B

Deficiencia en la integridad 
integumentaria asociada con 
compromiso superficial de 
la piel

Desnutrición Daño de la piel
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la mucosa intestinal que mantiene la integridad 
estructural y funcional de la barrera mucosa.61 La 
disrupción de ésta es causa de sepsis en pacientes 
críticamente enfermos.61 Por tal razón no es reco-
mendable la interrupción de la nutrición durante 
las maniobras de terapia física y/o respiratoria. No 
obstante, frente a esta afirmación controversial 
alejada del paradigma de la suspensión, deben ac-
tivarse medidas de monitorización estrecha frente 
al riesgo de broncoaspiración.

La intervención en el dominio integumentario 
está orientada a la prevención de aparición de zo-
nas de presión, puesto que la calidad de la piel se 
encuentra deteriorada y la hipoalbuminemia favo-
rece la aparición de edema aumentando el riesgo.

intervención en la obesidad

Desde la perspectiva fisioterapéutica, la interven-
ción en el paciente obeso en la UCI, se orienta en 
tres direcciones:
• Hacia el mejoramiento de la distensibilidad 

pulmonar y la capacidad vital, lo cual permiti-
rá una relativa normalización del intercambio 
gaseoso.

• Hacia la optimización de los mecanismos de la tos. 
• Hacia el manejo y la prevención de los efectos 

adversos generados por el SAOS. 

El mejoramiento de la distensibilidad pulmo-
nar y la capacidad vital se consigue mediante un 
programa de ejercicios tendientes a ampliar el 
volumen intratorácico en fase inspiratoria. Las 
modalidades utilizadas incluyen tres fases; una 
primera fase de ejercicios diafragmáticos para in-
crementar su desplazamiento, el cual puede no 
conseguirse satisfactoriamente si persiste la li-
mitación mecánica (Figura 30.1), pero que debe 
intentarse puesto que no existe parálisis del mús-
culo. Quiere decir, que se trabajará hasta donde las 
condiciones de limitación lo permitan, debido a 
que cualquier incremento en la excursión significa 
ganancia volumétrica.

Aunque aparentemente los resultados pueden 
ser muy limitados, se puede asumir que la poten-
cialización del diafragma referida a resistencia y 
poder de contracción, permitirá mejorar la fun-
ción inspiratoria. Si se pretende fortalecer el dia-
fragma, la posición de decúbito es la que impone 
mayor carga al músculo.

La segunda fase de ejercicios se orienta a la 
amplificación del volumen pulmonar mediante 
el mejoramiento de la expansión de aquellas zo-
nas en las que la limitación es mínima (vértices 
pulmonares y caja torácica). Esta fase privilegia la 
utilización del patrón ventilatorio costal, para el 
cual no existen significativos impedimentos en el 
paciente obeso (Figura 30.2).

Los ejercicios de esta fase corresponden a mo-
vilizaciones activas de miembros superiores y cin-
tura escapular. No obstante, puede utilizarse la 
facilitación neuromuscular propioceptiva, una de 
las “modalidades de oro” de la Fisioterapia, para el 
entrenamiento eficaz y específico del patrón cos-
tal.

La tercera fase de modalidades es instrumen-
tal. Para ésta, es eficaz el uso de respiración con 
presión positiva intermitente, mediante la cual se 
consigue incremento en el volumen pulmonar de 
manera pasiva, por lo que sus efectos son tran-
sitorios. No obstante, su utilidad se refiere a: 1)
Los efectos adyuvantes en los mecanismos de tos 
puesto que la insuflación incrementa la presión de 
retroceso elástico del pulmón, 2) A la prevención 
de atelectasias secundarias a la hipoventilación, y 
3) A la preparación del paciente para el uso de 
modalidades instrumentales nocturnas (CPAP, Bi-
PAP), que pueden ser requeridas si se ha consta-
tado deterioro ventilatorio nocturno o apnea del 
sueño.

La efectividad de la tos como mecanismo de 
defensa en el aclaramiento bronquial puede estar 
comprometida en el paciente portador de obesi-
dad mórbida debido a dos factores: 1) A la dis-
minución de la capacidad vital, porque, si no se 
inspira adecuadamente, ¿qué se espirará durante 
la tos?; y 2) A la debilidad de la musculatura ab-
dominal producida por la obesidad misma. Es en-
tonces necesario, en el paciente obeso, optimizar 
la tos mediante la intervención sobre la muscula-
tura abdominal con un programa individualizado 
de ejercicios.

El abordaje de los músculos periféricos debe 
seguir las recomendaciones descritas en el capítu-
lo 29, debido a que los beneficios derivados de la 
actividad física rebasan el mejoramiento del siste-
ma neuromusculoesquelético y producen ventajas 
metabólicas y sistémicas.
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Figura 30.1. Representación esquemática de la limitación a la excursión diafragmática impuesta por la obesidad.  
A representa condiciones normales de reposo. B, el cambio volumétrico generado por la contracción del diafragma en 
condiciones normales; C. Ilustra una situación de obesidad extrema en la que el abdomen (de color gris) se representa 

exageradamente ampliado. En esta situación, al producirse la inspiración (D en la figura), el desplazamiento del  
diafragma es mínimo, lo cual a pesar de producir incremento en el volumen intratorácico, no es suficiente para  

conseguir una ventilación óptima, o por lo menos adecuada. La flecha ubicada en el abdomen (zona gris) representa la 
fuerza ejercida en sentido ascendente que se opone a la excursión del diafragma. Una alternativa de compensación  
del fenómeno anómalo, es el incremento en el número de desplazamientos del diafragma (aumento de la frecuencia  

respiratoria) para conservar el volumen minuto. Sin embargo esto incrementa la ventilación de espacio muerto.  
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica, 2ª ed.  

Manual Moderno, Bogotá, 2008)

Figura 30.2. Representación esquemática del efecto de la potencialización del patrón costal sobre el volumen intratorácico 
(flechas dirigidas hacia afuera). Obsérvese que éste aumenta promoviendo un mejor “llenado” pulmonar.  

(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de fisioterapia respiratoria y ventilación mecánica,  
2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)

Una encuesta en Estados Unidos entre los fisio-
terapeutas que trabajan en áreas de cuidados crí-
ticos señalaron que sólo el 10% de las unidades de 
cuidados intensivos han establecido criterios para 
el inicio de la terapia física, y que el 89% de los 
hospitales requiere una orden médica para iniciar 

la terapia.69 La movilización en pacientes obesos 
críticos puede ser especialmente difícil debido a 
su tamaño y peso. A menudo se requiere de equi-
po especializado y dotación de personal adicional 
para los pacientes de más de 120 kilogramos. Sin 
embargo, las complicaciones de la inmovilidad, ta-
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les como pérdida de masa muscular, atelectasia, 
neumonía, la ruptura de la piel y estancia hospi-
talaria justifican la inversión en equipo y personal. 
La utilización de equipos y protocolos apropiados 
y el manejo interdisciplinario en el cuidado de los 
pacientes obesos puede mejorar la movilidad y 
disminuir la disrupción de la piel.70,71

Al igual que en el paciente desnutrido, la inter-
vención en el dominio integumentario en el obeso 
está orientada a la prevención de complicaciones 
derivadas del sobrepeso y de la inmovilidad que 
éste suele imponer. Un estudio72 evaluó el riesgo 

estratificado para desarrollar úlceras por presión 
en pacientes en estado crítico por el IMC y en-
contraron que el riesgo en comparación con los 
pacientes de IMC normal fue más de 1,5 veces 
mayor para los pacientes con IMC 30 a 39.9, y 
casi tres veces mayor para los pacientes con un 
IMC igual o mayor a 40. Los factores que influyen 
en la ruptura de la piel, son la sedación, el uso de 
relajantes musculares, la sobrecarga de líquidos, 
la fiebre, la incontinencia, y el trauma mecánico, 
factores especialmente importantes en el paciente 
obeso en UCI.
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31
sepsis y Función muscular en uci 

rol de la Fisioterapia

La sepsis es una de las causas más frecuentes de 
ingreso a la UCI pero puede también adquirirse 
durante la estadía del paciente en la unidad. Es 
una condición común en unidades de cuidados 
intensivos (UCI), que afecta alrededor del 37% 
de los pacientes admitidos a terapia intensiva.1 

La génesis es diversa, pero la prevalencia se asocia 
principalmente a la sepsis de origen abdominal, 
pulmonar, urinario y en menos casos a tejidos blan-
dos y otros. Varios factores se asocian a la elevada 
prevalencia: la edad avanzada, el aumento del nú-
mero de procedimientos diagnósticos y terapéuti-
cos (catéteres, ventilación mecánica), las prácticas 
inseguras, el uso inadecuado de antibióticos, el 

uso frecuente de fármacos inmunosupresores, y 
el creciente número de infecciones bacterianas 
multirresistentes en el ambiente hospitalario.2 Es 
de especial importancia para el fisioterapeuta, co-
nocer las estrategias de intervención relacionadas 
con la oxigenoterapia, la ventilación mecánica y la 
disfunción muscular inducida por la sepsis. 

deFiniciones

Es importante definir algunas condiciones relaciona-
das con la infección para evitar confusiones innece-
sarias y para comprender la magnitud del problema 
de acuerdo con la definición (Tabla 31.1).3-5

Tabla 31.1. Definiciones asociadas a sepsis3-5

Síndrome de respuesta inflamatoria sistémica

Es la respuesta sistémica a una gran variedad de estímulos, manifestada por dos o más de los siguientes criterios:

1. Frecuencia cardíaca > 90/min
2. Frecuencia respiratoria > 20/min o PaCO2 < 32 mmHg
3. Leucocitos: > 12.000 mm3, < 4.000 mm3 o > 10% de bandas
4. Temperatura > 38ºC o < 36ºC

Sepsis 

Es la presencia de síndrome de respuesta inflamatoria sistémica (SRIS) asociada a infección sospechada o confirmada

Sepsis severa o grave

Sepsis asociada a disfunción orgánica, hipoperfusión sistémica o hipotensión que responde a líquidos

Choque séptico

Sepsis asociada a hipotensión arterial que no responde a la infusión volumétrica. 

Disfunción orgánica múltiple

Alteración funcional de más de un órgano vital
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Aunque las definiciones caracterizan adecuada-
mente cada cuadro, el primer consenso colombia-
no en sepsis, sugirió adicionar una serie de signos 
y síntomas asociados a la sepsis, que según la con-
ferencia de consenso refleja mejor la respuesta clí-
nica a la infección (Tabla 31.2).3

consecuencias de la sepsis sobre  
la Función muscular 

Como se revisó en capítulos previos, la sepsis y 
el Síndrome de Respuesta Inflamatoria Sistémica 

(SRIS) generan un impacto significativo sobre la 
función muscular, puesto que se ha establecido su 
asociación causal con la Polineuropatía del Pacien-
te Crítico (PPC) y con la Miopatía del Paciente 
Crítico (MPC).6 La sepsis puede causar daño en 
los nervios periféricos y en los músculos esque-
léticos, determinando la PPC y la MP; estas dos 
entidades pueden ser responsables de la debilidad 
muscular que ocurre durante el cuidado y recupe-
ración de pacientes críticamente enfermos.7 Según 
Bolton y colaboradores8 y Hund,9 “la PPC es una 
degeneración axonal primaria de fibras motrices 
y sensitivas que se acompaña de degeneración de 

Tabla 31.2. Definición de variables afectadas en pacientes con sepsis o infección documentada o sospechada,  
(De: Restrepo, M., Dueñas, C., González, M., Ortiz, G. y colaboradores. Primer consenso colombiano en sepsis.  

Bogotá, Colombia: Editorial Médica Distribuna; 2006)3

Generales

Fiebre: temperatura corporal > 38.3ºC

Hipotermia: temperatura corporal < 36.0ºC

Frecuencia cardíaca  > 90 por minuto o > de dos desviaciones estándar (DE) del valor normal para la edad

Taquipnea > 20 respiraciones por minuto

Inflamatorias

Leucocitosis > 12 000

Leucopenia < 4 000

Recuento de leucocitos normales con > 10% de células inmaduras

Proteína C reactiva plasmática > 2 DE por encima del valor normal

Procalcitonina plasmática > 2 DE por encima del valor normal

Hemodinámicas

Hipotensión arterial. Presión arterial sistólica < 90mm Hg, Presión arterial media < 70 mm Hg o disminución 
de la presión arterial sistólica > 40 mm Hg en adultos 

Saturación venosa de oxígeno (SvO2) < 70%

Índice cardíaco < 3.5 L min-1M

Disfunción orgánica

Hipoxemia arterial (PaO2/FiO2) < 300 

Oliguria aguda: Gasto urinario < 0.5 ml/kg/hora o 45 mmol/L, por lo menos durante 2 horas

Incremento de creatinina > 0.5 mg/dl

Anormalidades de la coagulación: INR > 1.5 o aPTT > 60 segundos

Íleo (ausencia de peristaltismo)

Trombocitopenia (Plaquetas < 100 000)

Hiperbilirrubinemia (bilirrubina plasmática < 4 mg/dl o 70 mmol/L)

Perfusión tisular

Hiperlactatemia (> 1 mmol/L)

Disminución del llenado capilar o moteado
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las fibras musculares como resultado de la dener-
vación aguda que sufren dichas fibras del músculo 
estriado”. Ocurre en pacientes críticos, especial-
mente los que contraen SRIS y sepsis grave con 
síndrome de disfunción multiorgánica (SDMO). 
Generalmente, la PPC coexiste con la miopatía 
del paciente crítico.10,11 En diversos estudios12-15 
del 70 al 80% de los pacientes con sepsis mues-
tra signos compatibles con PPC al ser sometidos 
a estudios neurofisiológicos, pero sólo la mitad 
presenta debilidad detectable clínicamente.7 Se 
estima que las alteraciones neuromusculares ad-
quiridas en la UCI aparecen en un 50 o 70% de los 
pacientes ingresados en una unidad de cuidados 
críticos que desarrollan el SRIS.12,13 Algunos auto-
res han reportado en el subgrupo de pacientes con 
sepsis extremadamente severa y estadía prolonga-
da en UCI, una prevalencia que puede alcanzar el 
100%.13,15 

Muchos autores han propuesto diversas teo-
rías –todas plausibles– para explicar el fenóme-
no de la PPC que conduce a debilidad muscular. 
En el contexto de la sepsis y el SRIS, la liberación 
de citoquinas tendría un efecto neurotóxico di-
recto; se asocian también a la aparición de PPC el 
uso de algunos fármacos en el manejo de la sep-
sis (aminoglucósidos), el fallo neurológico (Glas-
gow < 10), la ventilación mecánica prolongada y 
la disfunción de dos o más órganos (capítulo 27). 
En la MPC, los mecanismos fisiopatológicos ínti-
mos no son bien conocidos. Dos factores pueden 
relacionarse a la debilidad muscular secundaria a la 
MPC inducida por sepsis: 1) El impacto directo de 
la sepsis sobre el músculo: existen cuatro sistemas 
proteolíticos en el músculo: complejo ubiquitina-
proteasoma, proteasas lisosomales, proteasas calcio 
dependientes (calpaína) y proteasas no lisosomales 
que no dependen de calcio o ATP. Diversos me-
diadores proinflamatorios implicados en la sepsis 
(TNF e IL-1 principalmente) inducen proteolisis. 
Estas citoquinas activan la ubiquitina-proteasoma 
que es la principal vía intracelular de degradación 
proteica.16 En la sepsis se ha comprobado que se 
produce una activación de esta vía, lo que ha sido 

demostrado en humanos,17 y 2) El papel de los 
corticosteroides y bloqueantes neuromusculares 
no despolarizantes que debido al aumento de la 
permeabilidad vascular que existe en la sepsis fá-
cilmente pueden acceder y dañar al músculo.

De manera similar, la sepsis puede ser causa 
del Síndrome de Desacondicionamiento Físico 
(SDF). Se ha establecido que con la inmoviliza-
ción total la masa muscular se puede reducir a 
la mitad en menos de dos semanas, y cuando se 
asocia con sepsis, la disminución diaria puede lle-
gar hasta 1,5 kg;18,19 se ha determinado también 
que los pacientes sépticos en la UCI muestran un 
aumento de la actividad proteolítica;20 en los mo-
delos de sepsis, múltiples procesos proteolíticos 
y múltiples vías de transcripción son activadas.21 
Hay evidencia de una vasculopatía con marcada 
activación endotelial en el nervio23 y en el múscu-
lo.22 Esta combinación de inflamación y patología 
vascular es común a muchos sistemas orgánicos 
involucrados en la falla orgánica múltiple.24

La sepsis afecta no sólo los músculos perifé-
ricos, también los músculos respiratorios. Existe 
consenso en torno a la modificación de la fre-
cuencia respiratoria (FR) en el SRIS y la sepsis 
(Tabla 31.1).25 El aumento de la FR aumenta la 
ventilación/minuto si el volumen corriente per-
manece constante. Si el aumento de la ventilación 
en la sepsis fuera sólo una respuesta al aumento 
de las demandas metabólicas (un aumento en el 
consumo de oxígeno y en la producción de dió-
xido de carbono), entonces la presión parcial de 
dióxido de carbono (PCO2) no cambiaria, pero 
disminuye a menudo. La hipocapnia tampoco es 
simplemente una compensación de una acidosis 
metabólica debido a que el pH en las primeras 
etapas de la sepsis se encuentra a menudo sobre 
7,40.26 Por lo tanto el aumento en la ventilación es 
un evento primario y representa hiperventilación 
(ventilación más allá de las necesidades metabó-
licas), por lo que una alcalosis respiratoria en un 
paciente críticamente enfermo debe aumentar la 
sospecha de una respuesta inflamatoria generali-
zada.27 Debe considerarse el apoyo ventilatorio en 

El aumento en la ventilación es un evento primario y representa hiperventilación (ventilación 
más allá de las necesidades metabólicas), por lo que una alcalosis respiratoria en un paciente 
críticamente enfermo debe aumentar la sospecha de una respuesta inflamatoria generalizada
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un paciente hipocápnico con sepsis antes de que 
sobrevenga la acidosis asociada a fatiga muscular. 
La causa específica del aumento del drive respira-
torio no es bien conocida pero probablemente las 
citoquinas IL-1β e IL-6 son factores probables, así 
como el papel de las aferencias vagales en la peri-
feria pulmonar que inician un marcado incremento 
en las eferencias y actividad del nervio frénico.28,29 
Otras respuestas reflejas provienen de fibras finas 
del diafragma y otros músculos respiratorios.30

Todos los músculos tienen fibras aferentes del-
gadas que responden a estímulos mecánicos así 
como a señales metabólicas nocivas como metabo-
litos del ácido araquidónico, aumento de los iones 
de potasio, aumento de la osmolalidad e incremen-
to del lactato,31,32 que actúan en la zona ventilato-
ria del tronco cerebral aumentando la ventilación, 
particularmente la FR.33 La activación de estas fi-
bras aferentes en el diafragma puede dar lugar a 
una retroalimentación positiva importante, espe-
cialmente en personas con enfermedad pulmonar. 
El consecuente aumento del drive respiratorio in-
crementa el consumo de energía del diafragma, lo 
que aumenta sus metabolitos con el subsiguiente 
incremento en el impulso respiratorio, por lo que 
el proceso se retroalimenta hasta que se produce 
el fallo muscular ventilatorio.27 La activación de 
estas fibras aferentes también se traduce en mayor 
activación del sistema nervioso simpático, con el 
consiguiente incremento de la frecuencia cardíaca 
y vasoconstricción periférica.34

El deterioro muscular en la sepsis se observa 
tempranamente después del inicio del proceso 
séptico, y puede estar presente después de varias 
semanas, dependiendo de la duración de la infec-
ción. La disfunción inicial se relaciona fuertemen-
te con la hipotensión que puede estar presente 
en esta condición. Por el contrario, los efectos 
posteriores (días o semanas) parecen ser inde-
pendientes de las alteraciones hemodinámicas y 
están relacionados con procesos fisiopatológicos 
que necesitan más tiempo (días o semanas) para 
desarrollarse. La disfunción tardía de los músculos 
durante la sepsis parece estar relacionada con la 
acción de mediadores como las prostaglandinas, 
especies reactivas de oxígeno (ROS), metaboli-
tos de nitrógeno, y el Factor de Necrosis Tumoral 
(TNF), actuando solo o en combinación con otros 
factores. Se puede postular que la sepsis afecta la 

función de los músculos respiratorios en dos nive-
les. El primero comprende las perturbaciones en 
las diferentes etapas de la cadena de suministro 
de energía muscular: el flujo sanguíneo y la ex-
tracción y utilización del sustrato metabólico. El 
segundo es un impedimento directo del proceso 
de contracción. Estos efectos de la sepsis, pro-
bablemente son el resultado de la acción de los 
mediadores sépticos. El resultado es una compleja 
serie de efectos sobre los músculos respiratorios 
que tienen potencialmente profundas consecuen-
cias clínicas. La revisión de Magder27 proporciona 
tres elementos clave para entender la disfunción 
ventilatoria en la sepsis: 1) El incremento en las 
demandas de energía, 2) La disminución del su-
ministro de energía, y 3) La disfunción muscular 
intrínseca. 

Incremento en las demandas de energía. Las ne-
cesidades de energía están determinadas por la 
tensión producida por los músculos respiratorios 
por minuto. Uno de los mejores métodos para la 
valoración de la función diafragmática es el índi-
ce tensión-tiempo del diafragma (TTdi) que es 
el producto de la relación entre presión trans-
diafragmática basal (Pdi) y máxima (Pdimax) 
por la relación tiempo inspiratorio respecto al 
total.35 Este concepto se expresa en: TTdi = (Pdi/
Pdimax) x Ti/Ttot (la Pdi se consigue al restar 
la presión pleural de la abdominal, la Pdimax se 
obtiene después de una maniobra de inspiración 
forzada El Ti es el tiempo inspiratorio y el Ttot 
el tiempo total de cada respiración). Un aumento 
en la frecuencia respiratoria aumenta la demanda 
de energía, ya que se traduce en más tiempo por 
minuto en la fase de contracción. Un volumen 
corriente (VT) constante con aumento de la FR 
requiere velocidades de flujo inspiratorio más rá-
pidas para alcanzar el VT. Esto puede aumentar 
significativamente la resistencia a las vías respira-
torias, especialmente a través del tubo endotra-
queal. La suma de estos efectos aumenta en gran 
medida la demanda de energía del diafragma36 y 
explica por qué la respiración rápida superficial 
es un fuerte predictor de fracaso ventilatorio. La 
presión necesaria para lograr una respiración está 
relacionada con la resistencia de las vías aéreas 
y la resistencia de la vía aérea artificial si el pa-
ciente está intubado, con la elastancia (inverso 
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de la distensibilidad) de los pulmones y la pared 
torácica, y con la presencia de cualquier umbral 
de carga, que se produce cuando hay presión 
positiva al final de la espiración (PEEP) o auto-
PEEP. El aumento de la carga en el sistema de 
ventilación significa que el diafragma debe gene-
rar mayor tensión para generar una respiración. 
Si existe incremento del espacio muerto la venti-
lación debe aumentar aún más para compensar y 
mantener una PCO2 normal.37

Disminución en el suministro de energía. La 
función muscular constante requiere oxíge-
no, por lo que el aporte es un factor crítico de-
terminante de la función del diafragma. El 
transporte de oxígeno (DO2) está determina-
do por el flujo sanguíneo, la concentración de 
hemoglobina y la saturación, la que a su vez está 
determinada por la presión parcial de oxígeno. El 
flujo de sangre depende de la diferencia de presio-
nes sobre la resistencia. Como en la sepsis el pa-
trón de falla del diafragma es similar al observado 
en otros tipos de shock36,38 es válido afirmar que la 
disminución del DO2 por caída del gasto cardíaco 
disminuye el aporte de oxígeno al diafragma, lo 
que puede conducir a insuficiencia respiratoria, 
sobre todo en las primeras etapas de la sepsis.27 

Sin embargo, el flujo sanguíneo del diafragma y la 
entrega de oxígeno dependen más de la presión 
arterial, pero el gasto cardíaco y la resistencia vas-
cular son determinantes de esta presión.39,40

La reducción del gasto cardíaco puede dar lu-
gar a vasoconstricción refleja, que podría superar 
las señales metabólicas en el diafragma, aumentar 
la resistencia vascular diafragmática y disminuir 
el flujo sanguíneo. Similarmente altas dosis de 
vasoconstrictores como la norepinefrina pueden 
comprometer el flujo sanguíneo del diafragma.41 

La hipotensión profunda, debido a una pérdida 
generalizada del tono vascular, incluso con altos 
valores de gasto cardíaco, puede resultar en un 
flujo insuficiente de sangre diafragmática. En es-
tas condiciones la sangre es derivada hacia sitios 
de metabolismo lento y es posible que la restau-
ración del tono vascular con dosis moderadas de 
vasoconstrictores mejore el flujo sanguíneo del 
diafragma debido a que la actividad metabólica 
local ayudará a mantener selectivamente una baja 
resistencia vascular en el diafragma.27

Otros factores, además de la presión arterial 
también puede comprometer el flujo sanguí-
neo diafragmático. A tensiones del diafragma 
superiores al 30% del pico de tensión, el flujo 
diafragmático está obstruido durante la fase de 
contracción y éste se produce sólo durante la 
fase de relajación.42 Esto ocurre especialmente 
cuando la presión arterial cae, porque hay menos 
presión de conducción para superar la tensión en 
los vasos de contracción muscular.43 Cuando la 
frecuencia del ventilador aumenta a rangos de 30 
a 40 respiraciones/minuto el tiempo de relaja-
ción puede llegar a ser lo suficientemente redu-
cido como para que no se perfunda el diafragma 
adecuadamente.27

Cuando se produce lesión pulmonar por 
sepsis se origina hipoxemia progresiva y caída 
en el contenido arterial de oxígeno, en el DO2 
y en la liberación tisular. Como mecanismo de 
compensación, el flujo sanguíneo diafragmático 
debe aumentar,44 pero esto sólo puede ocurrir 
si existen reservas de flujo. De no producirse la 
compensación se generará mayor disfunción de 
la ventilación e insuficiencia progresiva del mús-
culo. La limitación en el suministro de oxígeno 
es un problema notable debido a que en con-
diciones de disfunción ventilatoria el consumo 
de oxígeno (VO2) por parte del diafragma au-
menta significativamente. Normalmente, el VO2 
es constante, aunque el aporte de oxígeno dismi-
nuya , hasta un cierto umbral (15 ml/min/Kg), 
en que ambos descienden. Esta constancia en el 
VO2 ocurre porque normalmente, al disminuir 
el aporte, aumenta la extracción. Sin embar-
go, en situaciones de distres y sepsis, se obser-
va que esta extracción de oxígeno no aumenta 
al disminuir el aporte, para conservar constante 
el consumo, o sea que el consumo depende del 
aporte. La limitación en el aporte necesario para 
cubrir las demandas celulares, se conoce como 
dependencia patológica al DO2, que se traduce 
en hipoxia celular, metabolismo anaerobio, in-
cremento en la concentración de lactato sérico y 
alteraciones en la concentración de la saturación 
venosa central de oxígeno.5 

Disfunción muscular intrínseca. La disfunción 
muscular en la sepsis se asocia con el daño oxi-
dativo,45,46 y los efectos de las Especies Reactivas 
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de Oxígeno (ROS) y el Óxido Nitríco (ON) que 
producen reducción de la fuerza y disfunción 
diafragmática inducida por el ventilador (capítulo 
32).47,48 Durante la sepsis, la tasa de producción de 
ROS por el aumento del trabajo de los músculos 
respiratorios, origina la liberación de grandes can-
tidades de aniones superóxido, radicales hidroxilo, 
y peróxido de hidrógeno.49 Los efectos tóxicos de 
estas ROS en los músculos esqueléticos son ex-
plicados por los altos niveles de peroxidación de 
lípidos y carbonilación de proteínas.50 Este incre-
mento de la producción de ROS proviene de di-
ferentes compartimentos celulares: parte de ella 
depende del deterioro de la cadena respiratoria 
mitocondrial tras la falla hemodinámica51 y otra 
parte proviene de la NAD(P)H del músculo es-
quelético activada por la sepsis.52 Las ROS redu-
cen la generación de fuerza en el músculo por su 
capacidad para inhibir el consumo mitocondrial 
de oxígeno.53 La infiltración de células blancas del 
musculoesquelético durante la sepsis contribuye 
a la generación de estrés oxidativo en menor pro-
porción.54

Varias líneas de evidencia sugieren que la al-
teración de la contractilidad del diafragma es el 
resultado de la sobreproducción de óxido nítrico 
(ON) en la sepsis.55 El ON por sí mismo tiene un 
efecto nocivo sobre la respiración mitocondrial, 
con la inhibición de varias enzimas, tales como la 
aconitasa y la citocromo oxidasa56,57 Este efecto 
del ON podría contribuir a la deficiente extrac-
ción de oxígeno observada en la sepsis, y así podría 
explicarse su participación como causa de la alte-
ración en la función muscular.

Una proporción sustancial de la disminución 
en la producción de fuerza muscular en la sepsis, 
se relaciona con disminución de la masa muscu-
lar, lo que puede ocurrir en menos de 48 horas.58 
La sepsis se asocia con un anormal metabolismo 
de las proteínas, que forma parte de una estrate-
gia global que redirige vías metabólicas que son 
requeridas para enfrentar la respuesta inflamato-
ria.59 Debido a que el músculoesquelético es el 
mayor depósito de proteínas en el cuerpo, no es 
sorprendente que las proteínas de los músculos, 
incluyendo los músculos respiratorios, se descom-
pongan para proporcionar los aminoácidos reque-
ridos para formar las moléculas necesitadas en la 
respuesta inflamatoria.27

diaGnóstico Fisioterapéutico

La disminución de la fuerza en los músculos de 
las extremidades y respiratorios es un hallazgo 
común en la sepsis, por lo que su detección en 
un paciente séptico durante la examinación y 
evaluación con la aplicación habitual de medidas, 
debe alertar al fisioterapeuta. No obstante, como 
las causas de debilidad muscular adquirida en la 
UCI son múltiples y muchas veces concomitan-
tes, debe hacerse un esfuerzo diagnóstico muy 
acucioso para diferenciar el elemento causal. Para 
efectos prácticos, existe alta probabilidad de de-
bilidad muscular en un paciente con diagnóstico 
de sepsis, choque séptico y/o disfunción orgánica 
múltiple. El diagnóstico fisioterapéutico se orienta 
a la determinación de limitaciones, deficiencias y 
discapacidades, por lo que a pesar de su impacto 
sobre la economía, la sepsis per se es solamente 
un elemento de la enfermedad actual que nutre 
la construcción del DF. Quiere decir que si el DF 
identifica, por ejemplo una limitación en la excur-
sión diafragmática asociada a debilidad muscular, 
en esta apreciación se encuentran implícitos múl-
tiples elementos causales, uno de los cuales puede 
ser la sepsis. Lo mismo aplica para los músculos de 
las extremidades.

Desde la perspectiva de la CIF, resulta relativa-
mente fácil asociar la sepsis a estructuras corpora-
les. Por ejemplo, una neumonía grave se asocia a 
estructuras del sistema respiratorio, una meningitis 
a estructuras del sistema nervioso, y así sucesiva-
mente para cada particularidad. Para las funciones 
corporales aplicaría la misma consideración, así 
por ejemplo, una sepsis de origen pulmonar invo-
lucra estructuras y funciones del sistema respira-
torio, sin que necesariamente exista un código CIF 
que especifique ni las funciones comprometidas 
ni la sepsis propiamente dicha. Las actividades y 
participación en el paciente séptico se encuentran 
limitadas y restringidas de manera grave.

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA, la sepsis –al igual que prácti-
camente todas las causas de debilidad muscular–
puede incluirse en diferentes patrones de diversos 
dominios. El patrón primario correspondería al 
dominio musculoesquelético, en donde, la sepsis 
se asocia al patrón “C”: Deficiencia en el rendi-
miento o desempeño muscular (Tabla 31.3). 
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Tabla 31.3. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la sepsis según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia en 
el rendimiento 
o desempeño 
muscular

Debilidad inespecífica

Disminución de la fuerza muscular

Disminución de la resistencia muscular

Disminución de la potencia muscular

Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria

Limitación en la función motora

Limitación en actividades y participación

Tabla 31.4 Patrón de práctica preferido del dominio cardiovascular/pulmonar para la sepsis según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
asociada con disfunción o falla  
en el bombeo ventilatorio

Sepsis 

Falla multiorgánica

Disminución de la fuerza de los músculos 
respiratorios

Deterioro de la bomba ventilatoria

Tabla 31.5. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para la PPC asociada a sepsis  
según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

G

Deficiencia en 
la función  
motora e  
integridad  
sensorial 
asociada con 
polineuropatía 
aguda o  
crónica

Polineuropatía axonal

Disminución de la resistencia

Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria

Deficiencia para habilidades manipulativas

Limitación en la función motora

Discapacidad por pérdida de integridad de nervio periférico

Discapacidad en integración sensorial

Limitación en actividades y participación

Para el dominio cardiovascular/pulmonar, que 
incluye las consecuencias de la sepsis sobre la fun-
ción respiratoria el patrón de práctica preferidos se 
asocian al “E” Deficiencia en la ventilación, respira-
ción/intercambio de gases asociada con disfunción 
o falla en el bombeo ventilatorio (Tabla 31.4). 

En el dominio neuromuscular, en donde, la 
sepsis puede ser la causa de PPC, debe conside-
rarse el “G”: Deficiencia en la función motora e 
integridad sensorial asociada con polineuropatía 
aguda o crónica (Tabla 31.5). 

En el dominio tegumentario, el patrón “A” Pre-
vención primaria reducción de riesgo para des-
órdenes integumentarios debe ser considerado al 
ingreso a la UCI, puesto que el paciente es admi-
tido teóricamente con indemnidad de la piel. 

intervención Fisioterapeutica

La intervención fisioterapéutica debe ir de la 
mano con la intervención médica en la que se 
persiguen metas claramente establecidas las 
que deben lograrse y evaluarse en el tiempo; 
para ser alcanzadas durante las primeras 6 ho-
ras y en el transcurso de las primeras 24 horas 
(Tabla 31.6).60

Para la intervención en los dominios muscu-
loesquelético y neuromuscular, aplican las reco-
mendaciones descritas en los capítulos 27 y 29. 
Para el dominio cardiovascular/pulmonar en lo 
relacionado con el uso de oxígeno y soporte venti-
latorio, las descritas en la Tabla 31.7.3,61
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Tabla 31. 6. Metas de reanimación en sepsis.  
(Tomada de Dueñas, C., Ortiz, G. Hacer el bien, bien hecho en UCI. 25 estrategias para implementar en pacientes críticos,  

basadas en la evidencia y la experiencia. Acta Colombiana de Cuidado Intensivo 2009; (9): Supl 2)60

Parámetro Meta 

Presión venosa central 8 a 12 mm Hg

Presión arterial media Igual o > 65 mm Hg

Gasto urinario > 0,5 ml/kg por hora

Saturación venosa central de O2 (SvO2) Igual o > 70%

Lactato Menor de 2

Tabla 31.7 Recomendaciones que aplican a la intervención fisioterapéutica en el dominio cardiovascular/pulmonar  
en sepsis. (Adaptada de Restrepo, M., Dueñas, C., González, M., Ortiz, G. y colaboradores. Primer consenso colombiano 

en sepsis. Bogotá, Colombia: Editorial Médica Distribuna; 2006 (3) y de O’Driscoll BR, Howard LS, Davison AG.  
Guideline for emergency oxygen use in adult patients. Thorax 2008; 63 (Suppl VI):vi1-vi68)61

Estrategia Descripción Evidencia 

Aporte de oxígeno  
en concentraciones,  
superiores a los normales

No hay estudios que sustenten el uso de concentraciones elevadas en 
sepsis o que muestren mejoría en la supervivencia; por lo tanto, esta 
estrategia de reanimación no se puede recomendar.3 

Nivel 1A

No obstante, deben usarse concentraciones que garanticen adecuada 
PaO2 y SaO2. Todos los pacientes con shock, traumatismo grave, sepsis 
u otras, deben ser manejados inicialmente con alta concentración de 
oxígeno mediante un sistema de máscara con bolsa de reserva.  
La dosis se puede ajustar posteriormente una vez se conozcan los 
resultados de los gases arteriales y/o cuando el paciente se encuentra 
estable.61

Nivel 1D

Recomendaciones sobre 
el uso de ventilación no 
invasiva

La ventilación no invasiva empleada en pacientes con sepsis e  
insuficiencia respiratoria aguda, es útil al reducir la intubación  
endotraqueal y la mortalidad a corto plazo cuando no se requiera  
intubación endotraqueal inmediata según el tipo y la evolución del 
trastorno subyacente.3

Nivel 2B

La ventilación no invasiva no debe postergar la intubación temprana 
cuando esté claramente indicada.3 Nivel 2B

Recomendaciones sobre 
el uso de ventilación 
mecánica invasiva en 
mortalidad 

Se recomienda el uso de ventilación mecánica invasiva para disminuir 
la mortalidad en sepsis con falla respiratoria aguda.3

Nivel 1B

Recomendación del uso 
de volúmenes corrientes 
bajos

La estrategia de asistencia respiratoria con el uso de bajos volúmenes 
corrientes (con volumen corriente bajo, 6 ml/kg) que limitan la  
presión de la vía aérea (presión meseta < 30 cm H2O), se recomienda 
en el manejo de la falla respiratoria asociada a sepsis.3

Nivel 1ª

Recomendación del  
uso de protocolos de 
descontinuación

Se recomienda el uso de protocolos de descontinuación para limitar el 
tiempo de asistencia respiratoria mecánica.3 Nivel 1A



Sepsis y función muscular en UCI - Rol de la fisioterapia  •  483
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

reFerencias

1. Vincent, J. L., Sakr, Y., Sprung, C. L., Ranieri, V. M., 
Reinhart, K. y Gerlach, H. et al. (2006). Sepsis in 
European intensive care units: results of the SOAP study. 
Crit Care Med; 34: 344-53.

2. Martin, G. S., Mannino, D. M., Eaton, S., Moss, M. (2003). 
The epidemiology of sepsis in the United States from 
1979 through 2000. N Engl J Med 17; 348: 1546-54. 

3. Restrepo, M., Dueñas, C., González, M., Ortiz, G. y 
colaboradores. (2006). Primer consenso colombiano en 
sepsis. Bogotá: Editorial Médica Distribuna.

4. Marino, P. (2007). The ICU Book. 3ª ed. Lippincott. 
Williams and Wilkins.

5. Cabrera, A., Laguna, G., López, G., Villagómez, 
A., Méndez, R. y Guzmán, R. (2008). Mecanismos 
patogénicos en sepsis y choque séptico Med Int Mex; 
24(1): 38-42.

6. Fernandez-Lorente, J., Esteban, A., Salinero, E., Traba, 
A., Prieto, J. y Palencia, (2010). E. Miopatía del enfermo 
crítico. Valoración neurofisiológica biopsia muscular en 
33 pacientes. Rev Neurol; 50 (12): 718-726.

7. Recchia, L. A. (2004). Polineuropatía del paciente crítico. 
Revista del hospital privado de comunidad; 7(1): 52-55.

8. Bolton, C. F., Gilbert, J. J., Hahn, A. F., Sibbald, W. J. 
(1984).  Polyneuropathy in critically ill patient. J Neurol 
Neurosurg Psych; 47: 1223-31.

9. Hund, E. (2001). Critical illness polyneuropathy. Curr 
Opin Neurol;14: 649-53.

10. Latronico, N., Fenzi, F., Recupero, D., Guarneri, B., 
Tomelleri, G. y Tonin, P. et al. (1996). Critical illness 
myopathy and neuropathy. Lancet; 347: 1579-82. 

11. Schweickert, W. D., Hall, J. (2007). ICU-acquired 
weakness. Chest;13: 1154-9.

12. Witt, N. J., Zochodne, D. W., Bolton, C. F. et al. (1991). 
Peripheral nerve function in sepsis and multiple organ 
failure. Chest; 99: 176-84.

13. Berek, K., Margreiter, J., Willeit, J., Berk, A., Schmutzhard, 
E. y Mutz, N. J. (1996). Polyneuropathies in critically ill 
patients: a prospective evaluation. Intensive Care Med; 22: 
849-55.

14. Kiefer, R., Kieseier, B. C., Hartung, H. P. (2001). Immune-
mediated neuropathies. En: Pourmand, R., Harati, 
Y. editores. Neuromuscular disorders. Philadelphia: 
Lippincott Williams & Wilkins p. 111-31.

15. Gorson, K. (2003). Approach to neuromuscular failure 
in the intensive care unit.55th Annual Meeting of the 
American Academy of Neurology. Syllabi.

16. Garnacho Montero, J. (2004). Enfermedad neuromuscular 
en la sepsis. Revista Electrónica de Medicina Intensiva, 
4(12): Artículo No. C26. Disponible: http://www.
uninet.edu/remi/2004/12/REMIC026.PDF. Consulktada 
10/06/2011

17. Tiao, G., Hobler, S., Wang, J. J., Meyer, T. A., Luchette, F. A. y 
Fischer, J. E. et al. (1997). Sepsis is associated with increased 
mRNAs of ubiquitin-proteasome proteolytic pathway in 
human skeletal muscle. J Clin Invest; 99: 163-168.

18. Fredericks, C. M. (1996). Adverse effects of 
immobilization on the musculoskeletal system. In: 
Fredericks, C. M., Saladim, L. K. editors. Pathophysiology 

of the motor systems: principles and clinical presentations. 
Philadelphia: F.A. Davis Company.

19. Wagenmakers, A. J. (2001). Muscle function in critically 
ill patients. Clin Nutr; 20(5): 451-4. 

20. Klaude, M., Hammarqvist, F., Wemerman, J. (2005). An 
assay of microsomal membrane-associated proteasomes 
demonstrates increased proteolytic activity in skeletal 
muscle of intensive care unit patients. Clin Nutr (Edin); 
24: 259-265.

21. Hasselgren, P. O., Menconi, M. J., Fareed, M. U. et al. 
(2005). Novel aspects on the regulation of muscle 
wasting in sepsis. Int J Biochem Cell Biol; 37: 2156-2168.

22. Fenzi, F., Latronico, N., Refatti, N. et al. (2003). Enhanced 
expression of e-selectin on the vascular endothelium 
of peripheral nerve in critically ill patients with 
neuromuscular disorders. Acta Neuropathol; 106: 75-82.

23. Helliwell, T. R., Wilkinson, A., Griffiths, R. D. et al. 
(1998). Microvascular endothelial activation in the 
skeletal muscles of patients with multiple organ failure. 
J Neurol Sci; 154: 26-34.

24. Griffiths, R. D., Hall JB. Intensive care unit-acquired 
weakness. Crit Care Med 2010; 38:779 –787. 

25. Amoateng-Adjepong, Y., Jacob, B. K., Ahmad, M., 
Manthous, C. A. (1997). The effect of sepsis on breathing 
pattern and weaning outcomes in patients recovering 
from respiratory failure. Chest, 112: 472-477.

26. Law, W. R., Donahue, P. E., Ferguson, J. L. (1985).
Dramatic changes in blood gases that are unrelated to 
arterial pH or cerebral oxygen delivery during endotoxin 
shock in conscious rats. Circ Shock, 15: 49-59.

27. Magder, S. (2009). Bench-to-bedside review: Ventilatory 
abnormalities in sepsis. Critical Care, 13:202 (doi:10.1186/
cc7116). Disponible: Available online http://ccforum.
com/content/13/1/202 Consultado: 7/08/2011

28. Severinghaus, J. W. (1998). Endotoxin hyperventilation 
mechanisms. Crit Care Med, 26: 1481-1482.

29. Zhang, J. F., Yu, J., Fletcher, E. C. (1998). Stimulation of 
breathing by activation of pulmonary peripheral afferents 
in rabbits. J Appl Physiol, 85: 1485-1492.

30. Magder, S. (2001). Effects of respiratory muscle afferent 
on the breathing and the afferent hypothesis. In 
Respiratory-Circulatory Interactions in Health and Disease, 
2nd ed. Edited by Scharf SM, Pinsky MR, Magder S. New 
York, NY: Marcel Dekker, Inc. 405-425.

31. Teitelbaum, J. S., Magder, S. A., Roussos, C., Hussain, S. 
N. A. (1992). Effects of diaphragmatic ischemia on the 
inspiratory motor drive. J Appl Physiol, 72: 447-454.

32. Hussain, S., Magder, S., Chatillon, A., Roussos, Ch. (1990). 
Chemical activation of thin-fibre phrenic afferents: 1) the 
respiratory responses. J Appl Physiol, 69: 1002-1011.

33. Hussain, S. N. A., Magder, S. A., Chatillon, A., Roussos, 
C. (1990). Chemical activation of thin-fiber phrenic 
afferents: respiratory responses. J Appl Physiol, 69:1002-
1011.

34. Hussain, S., Chatillon, A., Comtois, A., Roussos, Ch., 
Magder, S. (1991). The chemical activation of thin-fiber 
phrenic afferents:cardiovascular responses. J Appl Physiol, 
70: 77-86.



484  •  Fisioterapia en la UCI - Quinta parte

35. Sauleda, J., Maimo, A. (1994). Músculos respiratorios; en: 
Agusti AGN, (ed): pp. 25-30.

36. Hussain, S. N. A., Roussos, C. (1985). Distribution of 
respiratory muscle and organ blood flow during endotoxic 
shock in dogs. J Appl Physiol, 59: 1802-1808.

37. Kallet, R. H., Alonso, J. A., Pittet, J. F., Matthay, M. A. 
(2004). Prognostic value of the pulmonary dead-space 
fraction during the first 6 days of acute respiratory distress 
syndrome. Respir. Care, 49: 1008-1014.

38. Magder, S. A., Lockhat, D., Luo, B. J., Ducas, D., Roussos, 
Ch. (1983). Blood flow distribution in hypotensive 
(tamponade) and inspiratory elastic loading [abstract]. 
Fed Proc, 42: 1855.

39. Magder, S. (2001). Heart-lung interactions in sepsis. In 
Respiratory-Circulatory Interactions in Health and Disease, 
2nd ed. Edited by Scharf, S. M., Pinsky, M., Magder, S. 
New York, NY: Marcel Dekker, Inc. 739-762.

40. Magder, S., Scharf, S. M. (2001). Venous return. In 
Respiratory-Circulatory Interactions in Health and Disease, 
2nd ed. Edited by Scharf SM, Pinsky MR, Magder SA. 
New York, NY: Marcel Dekker, Inc. 93-112.

41. Hussain, S. N. A., Rutledge, F., Graham, R., Magder, S., 
Roussos, C. (1987). Effects of norepinephrine and fluid 
administration on diaphragmatic O2 consumption in 
septic shock. J Appl Physiol, 62: 1368-1376.

42. Hussain, S. N. A., Magder, S. (1991). Diaphragmatic 
intramuscular pressure in relation to tension, shortening 
and blood flow. J Appl Physiol, 71: 159-167.

43. Hussain, S. N. A., Roussos, Ch., Magder, S. (1989).
The selective effects of tension, duty cycle and arterial 
pressure on diaphragmatic blood flow. J Appl Physiol, 66: 
968-976.

44. Magder, S. A., Erian, R. F., Roussos, Ch. (1986). 
Respiratory muscle blood flow in oleic acid-induced 
pulmonary edema. J Appl Physiol, 60: 1849-1856.

45. Callahan, L. A., Nethery, D., Stofan, D., DiMarco, A., 
Supinski, G. (2001). Free radical-induced contractile 
protein dysfunction in endotoxin induced sepsis. Am J 
Respir.Cell Mol Biol, 24: 210-217.

46. Barreiro, E., Comtois, A. S., Gea, J., Laubach, V. E. y 
Hussain, S. N. (2002). Protein tyrosine nitration in the 
ventilatory muscles: role of nitric oxide synthases. Am J 
Respir Cell Mol Biol, 26: 438-446.

47. Shindoh, C., DiMarco, A., Thomas, A., Manubay, P., 
Supinski, G. (1992). Effect of PEG-superoxide dismutase 
on the diaphragmatic response to endotoxin. Am Rev 
Respir Dis, 145: 1350-1354.

48. Betters, J. L., Criswell, D. S., Shanely, R. A., Van Gammeren, 
D., Falk, D. y Deruisseau, K. C., Deering, M., Yimlamai, 
T., Powers, S. K. (2004). Trolox attenuates mechanical 

ventilation-induced diaphragmatic dysfunction and 
proteolysis. Am J Respir Crit Care Med, 170: 1179-1184.

49. Nethery, D., DiMarco, A., Stofan, D., Supinski, G. et al. 
(1999). Sepsis increases contraction-related generation of 
reactive oxygen species in the diaphragm. J Appl Physiol; 
87: 1279-86.

50. Supinski, G., Stofan, D., Callahan, L. A. et al. (1999).
Peroxynitrite induces contractile dysfunction and lipid 
peroxidation in the diaphragm. J Appl Physiol; 87: 783-91.

51. Poderoso, J. J., Peralta, J., Lisdero, C. et al. (1998). Nitric 
oxide regulates oxygen uptake and hydrogen peroxide 
release by the isolated beating rat heart. Am J Physiol; 
274: C112-9.

52. Javesghani, D., Magder, S. A., Barreiro, E. et al. (2002).
Molecular characterization of a superoxide-generating 
NAD(P)H oxidase in the ventilatory muscles. Am J 
Respir Crit Care Med; 165: 412-8.

53. Callahan, L., Stofan, D., Sweda, L. et al. (2001). Free 
radicals alter maximal diaphragmatic mitochondrial 
oxygen consumption in endotoxin-induced sepsis. Free 
Radical Biol Med; 30: 129-38.

54. Supinski, G., Stofan, D., Nethery, D. et al. (1999).
Apocynin improves diaphragmatic function after 
endotoxin administration. J Appl Physiol; 87: 776-82.

55. Boczkowski, J., Lanone, S., Ungureanu-Longrois, D. et al. (1996). 
Induction of diaphragmatic nitric oxide synthase after 
endotoxin administration in rats. J Clin Invest; 98: 1550-9.

56. Lin, M. C., Ebihara, S., El Dwairi, Q. et al. (1998).
Diaphragm sarcolemmal injury is induced by sepsis and 
alleviated by nitric oxide synthase inhibition. Am J Respir 
Crit Care Med;158: 1656-63.

57. Beckman, J. S., Beckman, T. W., Chen, J. et al. (1990).
Apparent hydroxyl radical production by peroxynitrite: 
implications for endothelial injury from nitric oxide and 
superoxide. Proc Natl Acad Sci USA; 87: 1620-4.

58. Giannesini, B., Izquierdo, M., Dalmasso, C., Le Fur, Y., 
Cozzone, P. J. y Verleye, M., Le Guern, M. E., Gillardin, 
J. M., Bendahan, D. (2008). Endotoxemia does not limit 
energy supply in exercising rat skeletal muscle. Muscle 
Nerve, 37: 496-504.

59. Nathan, C. (2002). Points of control in inflammation. 
Nature, 420: 846-852.

60. Dueñas, C., Ortiz, G. (2009). Hacer el bien, bien hecho 
en UCI. 25 estrategias para implementar en pacientes 
críticos, basadas en la evidencia y la experiencia. Acta 
Colombiana de Cuidado Intensivo; (9): Supl 2.

61. O’Driscoll, B. R., Howard, L. S., Davison, A. G. 
(2008). Guideline for emergency oxygen use in adult 
patients. Thorax; 63(Suppl VI):vi1–vi68. doi:10.1136/
thx.2008.102947. 



485

©
 E

di
to

ri
al

 e
l M

an
ua

l M
od

er
no

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

32
disFunción diaFraGmática asociada a  

la ventilación mecánica

Como se revisó en el capítulo 29, un factor cau-
sal de debilidad muscular en la UCI es la pérdida 
de la carga mecánica resultante del reposo pres-
crito u obligado, de la inmovilidad en cama y del 
desuso,1 lo que compromete tanto a los músculos 
periféricos como a los respiratorios. Quiere decir, 
que al margen de los efectos adversos de factores 
como la hiperglicemia, la desnutrición, la sepsis, 
la falla orgánica múltiple, el uso de esteroides y 
bloqueadores neuromusculares, entre otros, la in-
movilidad y el desuso del diafragma asociados con 
la Ventilación Mecánica (VM), pueden per se ge-
nerar disfunción del músculo. Esta descarga mecá-
nica estimula una respuesta adaptativa compleja 
que se traduce en atrofia muscular y pérdida de 
fuerza específica.2 Un rasgo característico de esta 
descarga es la presencia del mismo número de fila-
mentos gruesos de miosina pero menos filamentos 
de actina; por lo tanto la fuerza por sección trans-
versal es más baja.3 Cabe señalar que este proceso 
es distinto de la pérdida de filamentos gruesos de 
miosina que se observa en pacientes sépticos con 
falla orgánica múltiple, lo que confirma que la des-
carga es uno, pero no el único, de los mecanismos 
causantes del problema. La descarga mecánica de 

los músculos puede causar tanto una disminución 
de la síntesis de proteínas4 como una aceleración 
de su degradación.5-7 La evidencia sugiere que es-
tas respuestas son promovidas por desarrollo con-
currente de estrés oxidativo causado por mayor 
producción de especies reactivas de oxígeno.8

Al margen de los efectos adversos de factores como la hiperglicemia, la desnutrición, la sepsis,  
la falla orgánica múltiple, el uso de esteroides y bloqueadores neuromusculares, entre otros,  

la inmovilidad y el desuso del diafragma asociados a la ventilación mecánica (VM),  
pueden per se generar disfunción del músculo

El desuso da lugar a atrofia muscular en la que 
habitualmente las fibras de tipo II son las que se 
ven más afectadas. Ultraestructuralmente, se ob-
serva en las fibras atróficas degeneración de las 
miofibrillas, aumento de glucógeno, aumento 
aparente de los mionúcleos y plegamientos de la 
membrana basal como consecuencia de la dismi-
nución del contenido ubicado por debajo de dicha 
membrana. Así, el desuso comporta una atrofia de 
las fibras musculares con fenómenos discretos de 
degeneración miofibrilar.9

La descarga mecánica o la inactividad del dia-
fragma en la UCI es un problema relevante. La 
VM controlada (CMV) prolongada, puede pro-
mover atrofia y disfunción contráctil.10 Tan sólo 
18 horas de CMV pueden provocar atrofia dia-
fragmática, tanto en modelos animales como en 
seres humanos.11 Los estudios en animales sugie-
ren que la VM con un modo de presión de sopor-
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te (PSV) puede limitar el catabolismo proteico 
inducido por el ventilador,12,13 pero las medidas 
de atrofia aún no se han realizado. La inactividad 
del diafragma es un problema grave, pero perío-
dos cortos (5 minutos) de respiración espontánea 
durante la CMV tienen el potencial de retardar 
los efectos dañinos de la CMV sobre la disfunción 
de la contractilidad diafragmática.14 Así como el 
corto tiempo de CMV promueve atrofia muscu-
lar, su uso prolongado promueve una disminución 
tiempo-dependiente en la producción de fuerza 
diafragmática específica a frecuencias de estimu-
lación máximas y submáximas.15 Un estudio en 
modelos animales encontró que la CMV pone a 
los músculos respiratorios en reposo y, después de 
48 horas de VM se encontró que la inactividad 
diafragmática provoca atrofia muscular y disminu-
ción significativa de la fuerza muscular para todas 
las frecuencias de estimulación, excepto con 20 
Hz.16 Seis horas de CMV se asocian con disminu-
ción del 30% en la síntesis de proteínas y del 65% 
en la síntesis de proteínas de cadena pesada de 
miosina.17 La CMV prolongada activa varias pro-
teasas en el diafragma, incluyendo la calpaína, la 
caspasa-3, y el sistema proteolítico de ubiquitina 
proteasoma. Con 6 horas de CMV puede ocurrir 
aumento en los biomarcadores de daño oxidativo 
y la llave contráctil de miosina-actina es oxidada 
en el diafragma.18 Además, se produce una per-
turbación de oxidoreducción por el aumento de 
las especies reactivas de oxígeno y la disminución 
de la capacidad antioxidante del diafragma.19 El 
tratamiento en animales con un antioxidante pue-
de impedir la atrofia diafragmática y la disfunción 
contráctil inducida por CMV.20

En animales de experimentación, la capacidad 
del diafragma para generar presión se reduce en 
un 40-50% a los pocos días de instituir VM con-
trolada, modo que permite poca o ninguna acti-
vidad diafragmática espontánea.21-23 La resistencia 
del diafragma también se compromete negativa-
mente, reduciéndose la capacidad de mantener 
fuerza durante la inspiración resistiva.21 Estos he-
chos se producen de manera independiente a la 
actividad del sistema nervioso central y periférico. 
En modelos animales de Disfunción Diafragmáti-
ca Inducida por el Ventilador (DDIV), el impulso 
nervioso de transmisión a nivel del nervio frénico 
y la unión neuromuscular se mantienen norma-

les,23 y la contractilidad de fibras diafragmáticas 
aisladas (separadas de su input neural) se reduce 
drásticamente.22,24-27 Estas afirmaciones indican 
que los efectos nocivos de la VM sobre la función 
del diafragma, son principalmente el resultado de 
los cambios intrínsecos que se producen en las fi-
bras del músculo. Esto es consistente con el hecho 
de que en la mayoría de pacientes con dificul-
tades de destete del ventilador, el nivel de input 
neural de los nervios al diafragma es en realidad 
mayor, pero la generación de fuerzas sin embar-
go, es reducida.28 También es claro que la pérdida 
de la capacidad del diafragma para generar fuerza 
no puede ser atribuida a la atrofia solamente, y 
muchos estudios han demostrado que la pérdida 
de fuerza puede ser persistente, incluso después 
de corregir las reducciones en el área de sección 
transversal muscular.22,24,27,29

Una serie de cambios histológicos y bioquími-
cos se han descrito en los diafragmas de animales 
con DDIV. Como ya se mencionó, estos incluyen 
la atrofia de la fibra muscular,21,24,25,27,30,31 que pare-
ce ser el resultado de la disminución en la síntesis 
de proteínas,32,33 así como de mayor degradación 
de éstas,31,34-37 la remodelación de la fibra muscular 
que se manifiesta por las modificaciones estructu-
rales38 y los cambios en las proteínas específicas del 
músculo, tales como la cadena pesada de miosina, 
la determinación miogénica del factor 1 (MyoD), 
y miogenina,25,39 y signos de lesión muscular de 
fibras, que incluyen disrupción de las miofibrillas, 
aumento del número de estructuras vacuolares, y 
anormalidad de las mitocondrias.22,30,22,39,40

En un estudio de referencia, Levine y cola-
boradores41 evaluaron las muestras de biopsia 
del diafragma de adultos con muerte cerebral, 
donantes de órganos que habían sido sometidos 
a VM por períodos variables de tiempo (18-69 
horas) antes de la donación y los compararon 
con muestras obtenidas de un grupo de control 
conformado por pacientes que fueron someti-
dos a cirugía torácica por lesiones benignas o 
cáncer de pulmón localizado (VM durante 2-3 
horas). En comparación con el controles, las 
muestras de biopsia del grupo de donantes de 
órganos mostró disminución del área transversal 
de fibras de contracción lenta y fibras de con-
tracción rápida (atrofia), disminución de los ni-
veles de glutatión (lo que sugiere mayor estrés 



Disfunción diafragmática asociada a la ventilación mecánica  •  487
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

oxidativo), y mayor expresión activa de protea-
sas en el diafragma, la caspasa-3 y la ubiquitina 
ligasa E3 atrogin-1, y la proteína del músculo 
del dedo anular-1 (MuRF-1) (implicado en la 
proteólisis muscular). Varios de estos resulta-
dos se han confirmado por otro estudio simi-
lar, que además informó disfunción contráctil 
rápidamente progresiva y lesión diafragmática 
en los seres humanos con asistencia respirato-
ria mecánica.42 En conjunto, las conclusiones 
anteriores son notablemente similares a las que 
han sido documentados en modelos animales de 
DDIV.43 Cabe señalar que la ventilación mecá-
nica constituye una forma bastante singular de 
“inactividad” del músculo, en el sentido que el 
diafragma es al mismo tiempo descargado me-
cánicamente, se encuentra eléctricamente en 
reposo, y se somete a cambios en la longitud de 
las miofibrillas por la inflación cíclica de pul-
món o por la presión positiva al final de la es-
piración (PEEP). El diafragma en sí es también 
singular. Normalmente está expuesto a presión 
medioambiental negativa a lo largo de la super-
ficie pleural lo que potencialmente puede servir 
como estímulo hipertrófico de estiramiento,44 

que es eliminado por la aplicación de ventila-
ción con presión positiva. Además, el diafragma 
es más activo que la mayoría de los músculos 
esqueléticos pues funciona constantemente sin 
períodos de reposo. Todos estos factores pueden 
ayudar a explicar la atrofia diafragmática rápida 
y la pérdida de fuerza que se observa durante la 
VM. Se estima que 12 horas de VM en ratas es 
equivalente a 96 horas de descarga mecánica de 
la musculatura del aparato locomotor en térmi-
nos de las respuestas musculares que se pierden 
de manera inducida.45 La VM está asociada con 
aumento en los marcadores de estrés oxidativo en 
el diafragma.31,41,46,47

Los blancos celulares de la oxidación diafrag-
mática de proteínas pueden afectar elementos de 
la maquinaria contráctil, tales como la miosina y 
la actina.46 El tratamiento con un antioxidante du-
rante la VM atenúa la proteólisis diafragmática y 
evita también la pérdida de fuerza del músculo.48 

Se conoce el papel de las especies reactivas de oxí-
geno en la atrofia inducida específicamente por la 
VM,38,41,49 puesto que su inhibición mejora discre-
tamente la contractilidad del diafragma pero no la 
atrofia.50 

diaGnóstico Fisioterapéutico

El Diagnóstico Fisioterapéutico (DF) de la DDIV 
es difícil puesto que las manifestaciones se con-
funden con otras posibilidades de debilidad 
muscular adquirida en UCI.

La disminución de la presión inspiratoria máxi-
ma (PIM) como herramienta de evaluación pierde 
especificidad, a pesar de que el 40% de los pacien-
tes con VM presenta disminución de su valor,51 
pero ésta puede asociarse a múltiples causas de 
debilidad muscular. La valoración de la PIM debe 
realizarse rutinariamente en todo paciente en la 
UCI para identificar debilidad, independiente-
mente del factor causal. La PIM evalúa la presión 
dependiente de la masa muscular, de la relación 
longitud-tensión, de la frecuencia de estimulación 
y de la velocidad de acortamiento. Su medición 
puede hacerse con maniobras dinámicas a diferen-
tes volúmenes, o con maniobras estáticas de isovo-
lumen; en este último caso, la PIM se evalúa desde 
Volumen Residual (VR) y la Presión Espiratoria 
Máxima (PEM desde capacidad pulmonar total) 
(Figura 32.1). Una limitación de la medición de 
la PIM, es que su valor representa la fuerza ge-
nerada por todos los músculos inspiratorios, por 
lo que la estimación de la fuerza del diafragma 
aislado debería realizarse a través de una medi-
ción específica, tal como la medida de la Presión 
transdiafragmática (Pdi) que se expresa como la 
diferencia entre la presión esofágica (reflejo de la 
pleural) y la gástrica, lo que exige la colocación de 
un balón intraesofágico y uno intragástrico para 
aproximarse al conocimiento de la magnitud de la 
presión, sin embargo, ésta no es una práctica ruti-
naria en la UCI. Para efectos prácticos, debe pen-
sarse en DDIV en todo paciente sometido a VM.

La resistencia muscular, dependiente del nú-
mero de fibras musculares, capilares, mitocondrias, 
capacidad oxidativa y gasto cardíaco, evalúa la ca-
pacidad para mantener altos niveles de presión y 
trabajo, y es más difícil de evaluar que la fuerza. 
Convencionalmente se utiliza la prueba de Ven-
tilación Voluntaria Máxima (VVM), pero ésta es 
dependiente de las condiciones de la vía aérea y su-
pone el reclutamiento simultáneo de músculos ins-
piratorios y accesorios de la espiración, por lo que 
pierde especificidad en la valoración del diafragma 
aisladamente y además, no se utiliza en UCI. A pe-
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sar de las dificultades evaluativas, la medición de 
la presión máxima tolerada definida como la carga 
máxima contra la que se respira durante un minuto 
antes de claudicar, es un buen indicador de resis-
tencia. Su valor normal se sitúa sobre el 60% de la 
PIM. Un procedimiento que permite sospechar la 
pérdida de resistencia, es decir, la fatiga muscular 
–diferente a debilidad– es la medida de la presión 
proximal de la vía aérea tras 100 milisegundos de 
oclusión (p 0.1). Cuando su valor supera los 6-8 

cm de H2O, se infiere que el centro respiratorio está 
aumentando la intensidad de su impulso en unos 
músculos al límite de la fatiga.

Otras formas más accesibles de medición de la 
función muscular pueden ser utilizadas. Tobin y 
colaboradores,52 afirman que en la práctica diaria, 
el mejor indicador del esfuerzo del paciente du-
rante la VM es la monitorización del contorno de 
la forma de onda de presión en la vía aérea en la 
pantalla del ventilador (Figura 32.2).

Figura 32.1. Evaluación de la fuerza muscular a través de la PIM (ver descripción en el texto)

Figura 32.2. Formas de presión en VM.  
Las líneas discontinuas representan el trazado alcanzado por la ventilación pasiva, mecánica controlada, como ocurriría en 
un paciente que recibe bloqueadrores neuromusculares. En A, se ilustra un paciente con dificultad respiratoria que tiene 

aumento del trabajo respiratorio, lo que puede inferirse a partir de la concavidad inicial, que resulta de un esfuerzo  
vigoroso para la inspiración, situación no deseable por la producción de fatiga. En B, se ilustra un paciente sin ningún  

esfuerzo respiratorio que, por tanto, está en riesgo de desarrollar DDIV. En C, se ilustra un adecuado trabajo respiratorio: 
la deflexión al inicio de la inspiración indica el esfuerzo inspiratorio necesario para activar el ventilador, y la distancia  
entre la línea continua (presión del aire actual) y la discontinua es proporcional a la cantidad de trabajo realizado por  
los músculos inspiratorios del paciente mientras el ventilador está prestando asistencia (modificada de Tobin, M. J.,  

Franco Laghi, F., Jubran, A. Ventilator-induced respiratory muscle weakness.  
Ann Intern Med. 2010; 153(4): 240-245)52
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Es de utilidad tanto para el médico como para el 
fisioterapeuta, el reconocimiento de la movilidad 
diafragmática. En un estudio reciente53 utilizando 
ecografía en modo M, se encontró disfunción dia-
fragmática en un número sustancial de pacientes 
de UCI médica, quienes no tenían antecedentes 
de enfermedad diafragmática. Se demostró que 
los pacientes con disfunción diafragmática presen-
taron frecuentes fallos de desconexión temprana 
y tardía del ventilador, por lo que la ecografía del 
diafragma puede ser útil para identificar pacientes 
con alto riesgo de dificultad del destete.

A partir de las categorías de la CIF, el diagnós-
tico fisioterapéutico (DF) en la DDIV invariable-
mente se tipificará como deficiencia de ligera a 
grave en estructuras relacionadas con los músculos 
de la respiración/diafragma (código CIF s43031), 
y deficiencia de ligera a grave de las funciones del 
diafragma relacionadas con la respiración (código 
CIF b4451), que producen limitación de leve a se-
vera en la función muscular respiratoria; dificultad 
de grave a completa para el desarrollo de activida-
des y restricción de parcial a completa para la par-
ticipación. Se conforma, con los datos obtenidos, 
un contexto de discapacidad transitoria.

Según los patrones de práctica preferidos de la 
Guía de la APTA, el patrón primario en la DDIV 
correspondería al dominio musculoesquelético, 
en donde ésta se asocia al patrón “C”: Deficien-
cia en el rendimiento o desempeño muscular (Ta-
bla 32.1), a pesar de que los efectos se expresan 
en deficiencias de la bomba ventilatoria , lo que 
quiere decir que el paciente ya cursa en el patrón 
F del dominio cardiopulmonar (Deficiencia en la 
ventilación, respiración/intercambio de gases con 
falla respiratoria). 

tratamiento

Los estudios en animales indican que la DDIV 
se alivia –pero no se evita completamente– uti-
lizando modos de soporte parcial de VM, en los 
que se permite esfuerzo diafragmático dependien-
te de la sensibilidad del ventilador.55-57 El modo 
asistido controlado, la presión de soporte (PSV), 
y modos no convencionales como la ventilación 
asistida ajustada neuralmente (NAVA), promue-
ven la ventilación espontánea y podrían jugar 
algún papel preventivo en la DDIV.43 En este or-
den de ideas, las pruebas de ventilación espontá-
nea, la presión positiva continua en las vías aéreas 
(CPAP) y otras formas que privilegian la actividad 
espontánea, serían de utilidad. Sin embargo, cual-
quier estrategia debe instaurarse si ésta no genera 
efectos adversos sobre la mecánica respiratoria, el 
intercambio gaseoso y la estabilidad hemodinámi-
ca. De todas formas, a pesar del uso de soporte 
parcial o ensayos de ventilación espontánea, el es-
trés oxidativo y el déficit de fuerza diafragmática 
en ausencia de atrofia, persisten.55-57 Por todo lo 
anotado, la liberación rápida de la VM debe con-
vertirse en un objetivo principal de prevención, 
no sólo de la DDIV sino de otras complicaciones 
asociadas.           

Otras intervenciones incluyen el tratamiento 
con antioxidantes (vitaminas C y E)58 pero estos 
no están exentos de efectos adversos. Un inhi-
bidor de la calpaina, la leupeptina, previene la 
atrofia muscular y la insuficiencia contráctil en 
modelos animales.37 Los esteroides previenen la 
sobrerregulación de la calpaina, pero su asocia-
ción con la miopatía del paciente crítico los ha-
cen inviables.43,58

Tabla 32.1. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la DDIV según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia 
en el ren-
dimiento o 
desempeño 
muscular

Debilidad  
inespecíficada  
(equivalencia con  
código CIE)

Disminución de la fuerza muscular

Disminución de la resistencia muscular

Disminución de la potencia muscular

Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria

Limitación en la función motora

Limitación en actividades y participación
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intervención Fisioterapéutica 

La intervención fisioterapéutica se basa en los 
principios básicos del entrenamiento físico: so-
brecarga, (los cambios adaptativos se consiguen 
con incremento de la carga); especificidad, (los 
cambios adaptativos ocurren en la estructura 
que soporta la sobrecarga sin un efecto de trans-
ferencia a otros grupos musculares) y reversibili-
dad, (si la actividad no se mantiene se pierde la 
adaptación). Pero ¿cómo trasladar estos principios 
al paciente conectado a un ventilador? En el pa-
ciente con DDIV –como ya se mencionó– cobra 
entonces especial importancia, el uso de modos 
de soporte parcial y las pruebas de ventilación 
espontánea puesto que en estos debe participar 
obligatoriamente el diafragma (especificidad). 
Durante la VM puede imponérsele al músculo 
aumento de la carga (sobrecarga) de varias mane-
ras; por ejemplo, en modo asistido controlado, la 
sobrecarga se consigue con la disminución de la 
sensibilidad del ventilador si se utiliza activación 
por presión, es decir, se aleja la sensibilidad del 
cero (0) o de la línea de base (PEEP) lo que pro-
moverá mayor participación del diafragma como 
elemento generador del disparo del ciclo ventila-
torio. Similarmente, si se utiliza sensibilidad por 
flujo, se requerirán mayores demandas de trabajo 
si la sensibilidad disminuye, es decir si ésta se aleja 

del cero (0) o de la línea de base, puesto que el pa-
ciente deberá generar una señal más amplia, capaz 
de encauzar el flujo hacia la vía aérea. Algo similar 
ocurre en la PSV. Sin embargo, si la disminución 
de la sensibilidad, ya sea por presión o flujo, com-
promete la mecánica respiratoria por aumento del 
trabajo, esta estrategia debe usarse con precaución 
o descontinuarse. La misma consideración aplica 
en la inestabilidad hemodinámica, puesto que el 
trabajo del diafragma aumenta el consumo de oxí-
geno por parte del músculo en detrimento de la 
economía sistémica.

SIMV, CPAP, APRV, BIPAP, son estrategias en 
las que está incluida la ventilación espontánea, 
por tanto implican el trabajo del diafragma, lo que 
otorga a estos modos importancia preventiva. En 
ventilación proporcional asistida (PAV) el modo 
detecta y amplifica el esfuerzo respiratorio de for-
ma sincronizada con la demanda del paciente y el 
esfuerzo de sus músculos determinan la entrega de 
presión, flujo y volumen del ventilador. En NAVA 
el sistema ofrece asistencia inspiratoria proporcio-
nal a las demandas del paciente y es fundamental-
mente un modo asistido de VM, caracterizado por 
el hecho de que la señal utilizada para administrar 
y controlar la asistencia ventilatoria es la actividad 
eléctrica del diafragma. El mantenimiento y/o re-
torno a modos que minimicen el trabajo diafragmá-
tico promueve la DDIV (reversibilidad).

Cualquier estrategia debe instaurarse solamente 
si no genera efectos adversos sobre la mecánica respiratoria, 

el intercambio gaseoso y la estabilidad hemodinámica
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introducción

Muchos de los ingresos a la UCI son debidos a eventos quirúrgicos que, por al-
guna circunstancia, ameritan ya sea el manejo relativamente prolongado (inter-
venciones frecuentes por sepsis abdominal por ejemplo), o transitorio (cirugía 
torácica cardíaca o no cardíaca) o el monitoreo (hemodinámico respiratorio, etc.), 
o el cuidado (enfermería intensiva) o el soporte avanzado (ventilación mecánica, 
vasopresores) justificados unas veces en la enfermedad actual y otras veces en la 
comorbilidad preexistente. En estas condiciones es indispensable la intervención 
del fisioterapeuta puesto que suelen presentarse complicaciones de gravedad va-
riable, usualmente relacionadas con la función pulmonar y musculoesquelética. 
Es entonces válido afirmar que la implementación de estrategias de prevención y 
manejo de las complicaciones, puede tener un efecto positivo sobre la evolución 
del paciente y sobre los días de estancia en UCI; adicionalmente podrían dismi-
nuir los costos sanitarios.

El rol de la Fisioterapia en la cirugía abdominal alta, la cirugía torácica no 
cardíaca y la cirugía cardíaca, serán revisadas en esta parte del libro puesto que 
son probablemente los actos quirúrgicos que con mayor frecuencia ingresan a la 
UCI (de hecho existen UCIs quirúrgicas diferenciadas de unidades médicas). El 
lector podrá advertir que el diagnóstico e intervención fisioterapéutica en estas si-
tuaciones guarda muchas similitudes, por lo que la construcción y/o adopción de 
guías de manejo puede facilitarse pero con la condición ineludible de conocer en 
profundidad la naturaleza del acto quirúrgico, su evolución y resultados, porque si 
bien existen semejanzas, deben conocerse idóneamente las diferencias abismales 
que permiten –por fortuna– eliminar los actos mecánicos de la terapia. Así por 
ejemplo, la capacidad aeróbica comprometida es común en la cirugía abdominal y 
la cirugía cardíaca lo que daría lugar a pensar que la intervención es similar, pero 
en realidad, el manejo es sustancialmente diferente por la naturaleza de cada una 
de ellas.

Se revisan entonces los aspectos relevantes de la Fisioterapia, advirtiendo que 
la distancia entre la experiencia y la evidencia es muy corta y que ésta podría eli-
minarse en la medida en que cada equipo de Fisioterapia investigue, sistematice 
la información y la publique. Es una condición ineludible para la aproximación a 
la ciencia. Ya se han dado muchos pasos, aún faltan muchos otros.
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33
Fisioterapia en el paciente  

postciruGía abdominal en uci

Procedimiento salvador o paliativo en múltiples 
eventos patológicos, la cirugía puede conducir a 
alteraciones de la función ventilatoria. Es común 
observar en las salas de recuperación anestésica, 
en la UCI y en los servicios de hospitalización, 
pacientes recién operados a los cuales el acto 
quirúrgico ha producido diversas modificaciones 
ventilatorias en las que la percepción semiológica 
indica la urgencia de la intervención fisioterapéu-
tica.

Es obvio asumir que en primera instancia, el 
dolor es uno de los factores causales de la disfun-
ción ventilatoria. No obstante, la pérdida de la 
integridad mecánica de la pared abdominal, los 
impedimentos para toser adecuadamente, el efec-
to residual de sedantes y relajantes musculares, la 
disfunción diafragmática debida a la manipulación 
de vísceras abdominales (que produce inhibición 
refleja del nervio frénico y causa parálisis diafrag-
mática), la obstrucción aguda de la vía aérea supe-
rior post-intubación, las alteraciones del equilibrio 
ácido básico y electrolítico, la hipoxemia y la infu-
sión de líquidos, son algunos factores que confor-
man la multicausalidad del deterioro ventilatorio.

El período postoperatorio está marcado por un 
gran descenso de los volúmenes pulmonares, que 
produce un auténtico síndrome restrictivo.1,2 La 
capacidad vital (CV), la capacidad pulmonar total 
(CPT), la capacidad funcional residual (CFR) y el 
volumen corriente (VT) tienden a disminuir en 
la cirugía abdominal alta (hemiabdomen superior 

y/o estructuras abdominales relacionadas con el 
diafragma).3,4 La disminución de la CV es máxima 
al cuarto día (40-60% según la localización de la 
incisión),5 lo que origina impacto directo sobre la 
CPT por disminución de los volúmenes de reserva 
inspiratorio y espiratorio. La CFR disminuye un 
20% desde la hora 12, siendo la reducción máxima 
a las 48 horas5,6 llegando a cifras de hasta el 70% 
por debajo del valor preoperatorio,7-9 lo que aca-
rrea graves consecuencias como disminución de la 
distensibilidad, alteración de las propiedades del 
surfactante e hipoventilación alveolar. Puede in-
cluso ocurrir cierre de la vía aérea cuando la CFR 
se sitúa por debajo del volumen de cierre.10 El VT 
disminuye prácticamente desde el comienzo del 
postoperatorio probablemente por la influencia 
del dolor y el deterioro de la integridad mecáni-
ca de la pared abdominal. Se compromete nega-
tivamente además, la eficiencia de la tos y puede 
presentarse disminución en la presión arterial de 
oxígeno (PaO2) y en la saturación de hemoglobina 
(SaO2) como consecuencia directa del patrón res-
trictivo.3,11 Las complicaciones descritas ocurren 
en un rango de 6 a 70% de casos, dependiendo 
de los términos de definición utilizados.1,5-7 Las 
consecuencias incluyen atelectasias, neumonía e 
hipoxemia, dentro de las más relevantes.4,10,11

Otros factores que contribuyen a la aparición 
de complicaciones son la posición supina prolon-
gada, la duración del acto anestésico-quirúrgico, 
el desarrollo de ascitis, la distensión gástrica, las 
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incisiones quirúrgicas grandes, la edad avanzada, 
la historia de enfermedad pulmonar intersticial, 
EPOC, apnea obstructiva del sueño, la obesidad y 
la condición de clasificación de la ASA (American 
Society of Anesthesiologists).

diaGnóstico Fisioterapéutico

El impacto de la cirugía abdominal alta sobre la 
función respiratoria es ampliamente conocido y 
demostrado y genera una secuencia de eventos 
anómalos (Figura 33.1). Como fisiopatológica-
mente se caracteriza un cuadro de disminución 
de la distensibilidad pulmonar –secundario a do-
lor, pérdida de la integridad mecánica de la pared 
abdominal y disfunción diafragmática– que deter-
mina un defecto ventilatorio restrictivo de leve a 
severo, las principales consecuencias relacionadas 
con limitaciones y deficiencias, se derivan de la 
pérdida de la expansión torácica y la disminución 
de los volúmenes pulmonares. A esta condición se 
suma el deterioro del intercambio gaseoso secun-
dario a un cuadro de hipoventilación alveolar que 
determina la potencial aparición de hipercapnia 
e hipoxemia. Se asocia además como elemento 
agravante, el mal manejo de secreciones causado 
por dos factores: la disminución del VT y el volu-
men de reserva inspiratorio que impide un llenado 

pulmonar adecuado como mecanismo inicial para 
la tos eficaz y, el compromiso de la pared y los 
músculos abdominales que comprometen la fase 
de compresión abdominal requerida para originar 
una tos de buena calidad.

La atelectasia es probablemente la complica-
ción más frecuente en el postoperatorio. La hipo-
ventilación alveolar secundaria a diversas causas 
tales como la movilización de bajos volúmenes 
corrientes, el decúbito que conduce a alteraciones 
ventilatorias usualmente basales, la obstrucción 
por secreciones que produce disminución de la 
ventilación y conduce a colapso localizado, y la tos 
ineficaz, son causas relacionadas con su aparición.

La construcción del DF se realiza a partir de 
la examinación y la evaluación. La historia clínica 
permite determinar antecedentes de importancia 
(edad, estado nutricional, condición física previa al 
evento quirúrgico) y, el tipo de cirugía y las condi-
ciones asociadas a ella (tiempo anestésico, tamaño 
de la incisión, manipulación de diafragma o estruc-
turas vecinas, complicaciones, etc.). Es de particu-
lar importancia la realización de un examen físico 
juicioso y riguroso, puesto que a partir de éste se 
puede identificar la tríada hipoventilación alveo-
lar/disminución de la distensibilidad/tos ineficaz, 
la que genera los efectos anómalos en el posto-
peratorio inmediato de la cirugía abdominal alta. 
Entonces, cobra especial interés la exploración se-

Figura 33.1. Ilustración de la secuencia de eventos generados por la cirugía abdominal alta. La barra sombreada  
hacia el centro de la figura, determina las limitaciones y deficiencias susceptibles de intervención fisioterapéutica
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miológica en busca de disminución de la expansión 
torácica, disminución del murmullo vesicular, y 
fuerza de los músculos inspiratorios y accesorios de 
la espiración, por lo que debe adicionarse a la per-
cepción semiológica de la fuerza –subjetiva y por lo 
tanto cambiante según el observador– la medición 
objetiva de la presión inspiratoria máxima (PIM) y 
la presión espiratoria máxima (PEM) con manova-
cuometro (Figura 33.2). Como el compromiso de 
la distensibilidad acompaña al cuadro, la CV y el 
VT se encontrarán alterados, por lo que sería reco-
mendable el uso de pruebas de función pulmonar 
(espirometría simple) o por lo menos mediciones 
con respirómetro de Wright (Figura 33.2).

Los signos y síntomas cardiovasculares y pul-
monares durante las maniobras de examinación, 
permitirán una primera aproximación al conoci-
miento de la capacidad aeróbica, la que deberá 
verificarse midiendo la respuesta a pruebas proto-
colarias de ejercicios estandarizados).

Es primordial la evaluación y análisis de los 
gases sanguíneos para determinar los efectos de 
la hipoventilación alveolar sobre la ventilación 
(PaCO2) y la oxigenación (PaO2). Paralelamente 
el valor de la PaO2/FIO2 permitirá tipificar –si 

existe– el cuadro de disfunción respiratoria. La sa-
turación de hemoglobina (SaO2) deberá registrar-
se permanentemente pues la evolución de su valor 
puede ser un indicador de la progresión o mejoría 
del defecto restrictivo, puesto que, en la medida 
que éste se supere, la tendencia de la SaO2 será a 
la elevación lo que permitirá la reducción rápida 
del soporte con oxigenoterapia.

La radiografía de tórax es útil para descartar si-
tuaciones asociadas causantes del deterioro de la 
función ventilatoria, pues éste puede explicarse 
por la existencia de patología subyacente (EPOC, 
por ej.), por eventos agudos (derrame pleural, por 
ej.), o por defectos ventilatorios restrictivos cróni-
cos (secuelas de tuberculosis, neumoconiosis, por 
ej.), lo cual modificará el DF y por lo tanto el plan 
de actuación/intervención.

Por lo general, en los dominios musculoes-
quelético y neuromuscular no suelen encontrarse 
problemas importantes, a no ser que el período 
de ventilación mecánica (VM) deba prolongarse. 
Esto no suele ocurrir en la cirugía abdominal alta, 
si no se acompaña de la necesidad imperiosa de 
empaquetar el abdomen, o de dejarlo abierto para 
intervenciones y/o lavados posteriores, lo que ocu-

Figura 33.2. Ilustración de instrumentos de medición convencionales

Es de particular importancia la realización de un examen físico juicioso y riguroso, puesto  
que a partir de éste se puede identificar la tríada hipoventilación alveolar/disminución  
de la distensibilidad/tos ineficaz, la que genera los efectos anómalos en el postoperatorio  

inmediato de la cirugía abdominal alta
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rre cuando se deben tratar complicaciones como 
dehiscencia, infección, fístulas enterales, eviscera-
ción e infección, o en casos en que se deba usar 
un sistema de cierre asistido al vacío (VAC ®) para 
manejo de la infección, limpieza de la herida qui-
rúrgica, protección de la contaminación y acele-
ración de la cicatrización. En estos casos, el DF 
cambia sustancialmente y por tanto se modifica 
también el plan de intervención.

El dominio integumentario debe evaluarse, 
puesto que la solución de continuidad originada 
por la cirugía es causante de la pérdida de inte-
gridad de la pared abdominal y probablemente 
de la disfunción de los músculos abdominales. 
Muchas veces esta condición asociada al dolor 
es la causa principal de las limitaciones y defi-
ciencias ventilatorias, sin que exista realmente un 
trastorno intrínseco de la distensibilidad toraco-
pulmonar.

A partir de las categorías de la CIF, el DF en la 
cirugía abdominal alta, invariablemente se tipifi-
cará considerando los efectos de ésta sobre la fun-
ción ventilatoria, como deficiencia de gravedad 
variable en estructuras (códigos s43031, s4309) y 
funciones del sistema respiratorio (códigos b440 
a b449) que producen limitación de la distensibi-
lidad pulmonar, el intercambio gaseoso, la mecá-
nica respiratoria y los mecanismos de limpieza de 
la vía aérea. Limitación de leve a moderada para 
el desarrollo de actividades y restricción de leve a 
moderada para la participación.

Según los patrones de práctica preferidos para 
el dominio cardiopulmonar de la Guía de la APTA, 
los efectos de la cirugía abdominal alta correspon-
den primariamente al patrón; E: Deficiencia en la 
ventilación, respiración/intercambio de gases aso-
ciada con disfunción o falla en el bombeo venti-
latorio. Adicionalmente el patrón C: Deficiencia 
en la ventilación, respiración/intercambio de ga-
ses y capacidad aeróbica/resistencia asociada con 
disfunción de la limpieza de la vía aérea, debe ser 
considerado, puesto que los efectos sobre los me-
canismos de aclaramiento están comprometidos 
por las alteraciones previamente descritas, y de-
ben ser explícitamente expresados para construir 
el plan de intervención (Tabla 33.1). 

intervención Fisioterapéutica

La atelectasia es probablemente la complicación 
más frecuente en el postoperatorio. La hipoventi-
lación alveolar secundaria a diversas causas, tales 
como la movilización de bajos volúmenes corrien-
tes, el decúbito que conduce a alteraciones ven-
tilatorias usualmente basales, la obstrucción por 
secreciones que produce disminución de la ven-
tilación y conduce a colapso localizado, y la tos 
ineficaz, son causas relacionadas con su aparición. 
Convencionalmente, después de la extubación, 
la administración de aerosoles sumada a las ma-
niobras de tos asistida, la respiración con presión 

Tabla 33.1 Patrones de práctica preferidos considerando los efectos de la cirugía abdominal alta sobre  
la función ventilatoria, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

E

Deficiencia en la  
ventilación,  
respiración/intercambio  
de gases asociada con  
disfunción o falla en el bom-
beo ventilatorio

Defecto ventilatorio  
restrictivo severo

Elevación del diafragma

Pérdida de volúmenes 
pulmonares

Disminución del volumen

Disminución de la fuerza de músculos  
respiratorios

Deterioro del intercambio gaseoso

C

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases y capacidad aeróbica/ 
resistencia asociada con dis-
función de la limpieza de la 
vía aérea

Complicaciones  
respiratorias después de 
cirugía (equivalencia  
con código CIE)

Limitación para toser

Deficiencia en la limpieza de la vía aérea 

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso
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positiva intermitente (IPPB) o la ventilación no 
invasiva (VNI), y el inspirómetro incentivo, me-
joran está condición anómala. No obstante, otras 
modalidades instrumentales (ventilación percusi-
va intrapulmonar, ventilación volumétrica difusi-
va, técnicas de presión positiva espiratoria) y no 
instrumentales (ventilación dirigida, drenaje autó-
geno, espiración lenta total con glotis abierta en 
infralateral –ELTGOL–, aceleración de flujo espi-
ratorio) son de eficacia similar e incluso superior 
en el manejo de la hipoventilación alveolar y en la 
optimización del aclaramiento bronquial.

Diversos trabajos sobre la intervención fisio-
terapéutica han sido informados en la literatura. 
En algunos se reportan los efectos benéficos de la 
intervención para el tratamiento del problema y 
otros demuestran beneficios preventivos; un es-
tudio doble ciego, controlado, randomizado, re-
lativamente reciente, que midió como variables 
de eficacia la aparición de atelectasias, la fuerza 
muscular inspiratoria y la CV, y como variables 
de resultado los efectos adversos y la satisfacción 
del paciente con el entrenamiento, encontró que 
el entrenamiento muscular inspiratorio preope-
ratorio es bien tolerado y apreciado, y parece re-
ducir la incidencia de atelectasias (p = 0.07) en 
pacientes programados para cirugía abdominal 
alta, en el caso del estudio la cirugía electiva fue 
de aneurisma aórtico abdominal.13 Otro estudio 
doble ciego, controlado, randomizado, investigó la 
viabilidad y los efectos preliminares de un pro-
grama a corto plazo de ejercicio preoperatorio 
intenso en pacientes ancianos programados para 
cirugía oncológica abdominal electiva encontró 
que el programa intensivo de ejercicios terapéu-
ticos era viable y mejoró la función respiratoria 
de los pacientes sometidos a cirugía abdominal, 
en comparación con el programa de ejercicios en 
el hogar.14 La revisión sistemática y metaanálisis 
de Ferreyra15 de 9 ensayos controlados aleatorios, 
encontró que el uso de presión positiva continua 
en las vías aéreas (CPAP) disminuye el riesgo de 
complicaciones pulmonares postoperatorias como 
atelectasia y neumonía, en pacientes sometidos a 
cirugía abdominal.

En un ensayo clínico randomizado,16 se encon-
tró que la fisioterapia respiratoria durante el posto-
peratorio inmediato de cirugía abdominal alta, fue 
eficaz para mejorar la SaO2, sin aumentar el dolor 

abdominal; el grupo control fue evaluado el día 
anterior a la cirugía y en el segundo día postopera-
torio. Se realizó historia clínica, examen físico, oxi-
metría de pulso y espirometría antes y después de 
la cirugía (segundo día). También antes y después 
de la espirometría, se pidió, a los pacientes descri-
bir subjetivamente su dolor mediante una Escala 
Visual Analógica de dolor (EVA), de 0 (ningún 
dolor) a 10 (el peor dolor posible). Este grupo no 
recibió ninguna intervención específica de fisiote-
rapia respiratoria. Al grupo de estudio se le realizó 
la misma evaluación pero tan pronto como los pa-
cientes lograron una puntuación de 10 en el índi-
ce de recuperación anestésica de Aldrete-Kroulik, 
fueron evaluados y sometidos a una sesión de fi-
sioterapia respiratoria. El protocolo consistió en 
ejercicios de respiración durante 30 minutos que 
incluyó: ejercicios pasivos localizados (asociados 
con la presión manual realizada por el fisiotera-
peuta en la pared torácica del paciente durante la 
espiración), ejercicios de respiración diafragmática 
profunda (inspiración lenta profunda, pidiendo al 
paciente respiración diafragmática objetivada con 
el movimiento abdominal durante la fase, seguido 
por espiración lenta) y ejercicios de expansión de 
la caja torácica (inspiración profunda seguida de 
una pausa de tres segundos en volumen inspirato-
rio máximo alcanzado, seguido de una espiración 
lenta). Los resultados fueron: mejoría en la SaO2 
en el grupo que recibió Fisioterapia, nivel de dolor 
similar en los dos grupos pero sin aumento durante 
las maniobras de Fisioterapia y, valores similares en 
la espirometría en los dos grupos con disminución 
promedio de 20% en la CV forzada, el Volumen 
Espiratorio Forzado en el primer segundo (VEF1) 
y, el pico de flujo espirado (PFE) en el segundo día 
postoperatorio.

El estudio de Browning y colaboradores,17 en-
contró que la movilización temprana a posición 
vertical después de la cirugía abdominal reduce la 
estancia hospitalaria y la evidencia sugiere que la 
movilización disminuye la incidencia de complica-
ciones postoperatorias.18 Aunque no hay una defini-
ción estandarizada para la movilización temprana, 
ésta incluye la movilización en cama, el cambio de 
supino a sedente al borde de la cama y fuera de ella, 
la bipedestación y la deambulación temprana.19 Las 
actividades que requieren la adopción de posición 
vertical tienen mayor beneficio en el postoperatorio 
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inmediato con evidencia de mejoría en la función 
pulmonar,20 prevención del deterioro funcional y 
disminución de la depresión y la ansiedad.21

En un estudio con pacientes no complicados 
en postoperatorio de cirugía abdominal alta,22 se 
seleccionaron al azar dos grupos después de las 
pruebas de evaluación inicial mientras estaban 
sentados en silla (se midieron PIM, PEM, CV for-
zada, VEF1, VEF1/CVF, PFE, SaO2). Las pruebas 
se hicieron siempre en la mañana antes de cual-
quier otra actividad física en los días 1, 3 y 5 del 
postoperatorio. El grupo A realizó ejercicios de 
tos asistida y deambulación, el grupo B lo mismo 
pero se adicionó Fisioterapia respiratoria (defini-
da en este estudio, como ejercicios de respiración 
diafragmática, durante la inspiración sostenida y 
no sostenida; cada ejercicio constó de tres series 
de diez repeticiones con una pausa de dos minu-
tos entre series. La duración total del ejercicio fue 
de 30 minutos). En comparación con los valores 
preoperatorios, el VEF1 disminuyó 24% en el gru-
po A y 31% en el grupo B durante el primer día 
del postoperatorio, y se mantuvo una disminución 
no significativa del 7% y el 14% respectivamente 
en el quinto día del postoperatorio. La disminu-
ción de la CVF (del 27% en el grupo A y del 33% 
en el grupo B en el primer día del postoperatorio), 
se mantuvo en el 12% en el grupo A, y en el 20% 
en el grupo B en el quinto día del postoperatorio. 
La PIM disminuyó 16% en el primer día postope-
ratorio (grupos A y B), y se mantuvo una caída de 
4% (no significativa) en el quinto día del postope-
ratorio en ambos grupos. La PEM disminuyó en 
20% en el grupo A y en 18% en el grupo B en el 
primer día del postoperatorio, esta disminución se 
mantuvo en el quinto día del postoperatorio en 
14% (grupo A) y 15% (grupo B). Aunque los pa-
rámetros de fuerza muscular y función pulmonar 
se redujeron en el postoperatorio inmediato, estos 
comenzaron a recuperarse al quinto día sin nece-
sidad de dispositivos adicionales a la terapia física. 
El estudio sugiere que la deambulación temprana 
más fisioterapia respiratoria en pacientes en con-
diciones de asumir de forma activa el tratamiento, 
puede ser suficiente para una recuperación exitosa 
después de la cirugía abdominal alta.

La terapia con incentivo ha sido ampliamente 
utilizada en la Fisioterapia respiratoria. Es impor-
tante anotar que suele denominarse espirometría 

incentiva a una maniobra que en realidad corres-
ponde de manera estricta a inspirometría incen-
tiva. Aunque parezca una confusión semántica, 
esta debe ser tenida en cuenta puesto que el ele-
mento básico de la terapia incentiva es la inspi-
ración máxima sostenida, por lo que al reseñar la 
maniobra el fisioterapeuta debe pensar siempre 
en una maniobra de fase inspiratoria. El estudio 
realizado por Fernández23 que comparó la Fisiote-
rapia clásica versus la Fisioterapia clásica más espi-
rometría incentiva, en el preoperatorio de cirugía 
abdominal superior, encontró que “la Fisioterapia 
respiratoria clásica sola, ofrece mejores resultados 
que cuando se añade a la misma la espirometría 
incentiva” (sic). La fisioterapia clásica consistió en 
ventilación abdominal-diafragmática en decúbito 
supino, lateral y sentado (10 minutos en cada po-
sición dos veces al día), ejercicios de flexibiliza-
ción de tórax coordinados con el ciclo respiratorio 
(tres series de diez repeticiones cada una, dos ve-
ces al día) y, técnica de la tos con contención de la 
herida (el paciente, tras efectuar una inspiración 
profunda por la nariz seguida de apnea, se aproxi-
ma con las dos manos la línea de sutura y realiza 
tos profunda con glotis abierta.23 Aunque el estu-
dio no se realizó específicamente para el período 
postoperatorio ni de internación en UCI, los re-
sultados sugieren que la Fisioterapia preoperatoria 
es benéfica y eficaz a mediano plazo, para mejorar 
la tolerancia al ejercicio (caminata de 6 minutos) 
y para aumentar la excursión diafragmática (me-
dida en el estudio como los cambios en la toraco-
metría inferior), lo que puede resultar favorable 
en el período postquirúrgico. Los efectos sobre la 
función pulmonar no son tan significativos, como 
ocurre en la mayoría de estudios.

Un tipo de incentivo utilizado a menudo es 
el incentivador volumétrico (Voldyne®) (Figu-
ra 33.3) orientado a alcanzar un volumen en el 
dispositivo proporcionando un estímulo visual al 
paciente. Está indicado en el postoperatorio de ci-
rugía abdominal, torácica y cardíaca, dado que su 
uso permite ejercicios con menos trabajo y menos 
estimulación dolorosa.24 El estudio de Trevisan y 
colaboradores25 comparó un grupo de pacientes a 
los que se aplicó terapia con incentivador volumé-
trico (realizando inspiración lenta y profunda, con 
cabecera a 45 grados y 3 series de 5 respiraciones 
profundas) versus un grupo que recibió incenti-
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vo con inspiración fraccionada en tres volúmenes 
inspirados (con cabecera a 45 grados y realización 
de 3 series de 5 respiraciones); se encontró que 
el grupo de ejercicio con el dispositivo Voldyne® 
mostró resultados significativamente mejores que 
el grupo que entrenó a los estándares de inspira-
ción fraccionada, aunque en este último se en-
contró también mejoría. Los resultados fueron 
expresados como los cambios en la medición de 
la circunferencia en tórax y abdomen durante los 
movimientos respiratorios.

Es pertinente mencionar que existen incenti-
vos de volumen –como el mencionado– en los que 
el estímulo se desplaza según el volumen alcanza-
do y no son flujodependientes, por lo que, la inspi-
ración lenta y profunda es posible; contrariamente 
los incentivos de flujo, desplazan el estímulo en 
razón con la velocidad de flujo generada por el 
paciente, es decir son flujodependientes, a esta ca-
tegoría pertenecen los dispositivos convencionales 
de mayor uso (Figura 33.4).

Un estudio de 3 grupos de pacientes en posto-
peratorio de cirugía abdominal alta, comparó los 

cambios en la CVF y en el VEF1 al 7 día después 
de la cirugía. Los pacientes fueron asignados alea-
toriamente a cada grupo: Grupo A: los pacientes 
recibieron programa de entrenamiento en manejo 
de incentivo de flujo; grupo B: los pacientes re-
cibieron programa de entrenamiento en manejo 
de incentivo de volumen; Grupo C: los pacientes 
recibieron un programa tradicional de Fisioterapia 
del tórax (ejercicios de respiración apical contra 
resistencia manual supraclavicular impuesta por 
el fisioterapeuta, inspiraciones máximas sosteni-
das durante 2-3 segundos, ejercicios de inspiración 
costal inferior con movimientos contra las manos 
del fisioterapeuta con los pulgares opuestos sobre 
el apéndice xifoides, ejercicios de expansión basal 
posterior con el paciente sentado e inclinado ha-
cia adelante y ejecución del movimiento contra 
las manos del fisioterapeuta colocadas en la región 
subescapular y, ejercicios de respiración diafrag-
mática). El estudio reveló una mejoría significati-
va en los tres grupos, pero el mejor porcentaje de 
mejoría en los parámetros evaluados se observó en 
el grupo B.26

Figura 33.3. Ilustración de un incentivo volumétrico Figura 33.4. Ilustración de un incentivo de flujo

Es importante anotar que suele denominarse espirometría incentiva a una maniobra que 
en realidad corresponde de manera estricta a inspirometría incentiva. Aunque parezca una 

confusión semántica, esta debe ser tenida en cuenta puesto que el elemento básico de la terapia 
incentiva es la inspiración máxima sostenida, por lo que al reseñar la maniobra el  

fisioterapeuta debe pensar siempre en una maniobra de fase inspiratoria
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Otros estudios han comparado las dos modali-
dades de ejecución del incentivo respiratorio. Shu-
Chuan y colaboradores27 encontraron diferencias 
significativas en la expansión regional del tórax y 
el abdomen y sugieren que el incremento en el vo-
lumen es mayor con el incentivo de volumen que 
con el de flujo. Stephen y colaboradores28 estudia-
ron el efecto del incentivo en comparación con 
los ejercicios de respiración profunda en pacien-
tes con cirugía abdominal y reducción de la CV, 
y comprobaron que el incentivo es más efectivo 
que la otra técnica en el restablecimiento de la 
CV a los niveles preoperatorios. El estudio com-
parativo de Parreira29 evalúo los resultados de la 
inspirometría utilizando incentivo de volumen e 
incentivo de flujo en sujetos sanos. Se encontró 
que con el incentivo de volumen aumentó el vo-
lumen corriente, disminuyó la frecuencia respira-
toria y se incrementó el volumen minuto. Además, 
aumento el movimiento abdominal. Estos hallaz-
gos sugieren superioridad en el incentivo de volu-
men pero aún no existen datos concluyentes en el 
paciente postquirúrgico.

La revisión más amplia sobre el uso de in-
centivo fue realizada por un grupo colaborativo 
Cochrane30 que incluyó 11 estudios con 1 754 
participantes. La calidad metodológica de muchos 
ensayos era moderada y no se informó el cumpli-
miento del tratamiento prescrito. Sólo se pudie-
ron incluir en el metaanálisis los datos de 1 160 
pacientes. Tres ensayos (120 pacientes) compara-
ron los efectos de la espirometría incentivada con 
ningún tratamiento respiratorio. Dos ensayos (194 
pacientes) compararon la espirometría incenti-
vada con ejercicios respiratorios profundos. Dos 
ensayos (946 pacientes) compararon la espirome-
tría incentivada con otra fisioterapia torácica. Se 
encontró que no hubo pruebas de la efectividad 
del uso de la espirometría incentivada (sic) para 
la prevención de las complicaciones pulmonares 
postoperatorias en la cirugía abdominal superior.

La movilización temprana ha demostrado be-
neficios relacionados con la prevención de com-

plicaciones pulmonares postoperatorias. En un 
estudio,18 56 pacientes de cirugía abdominal de 
alto riesgo para desarrollar complicaciones pul-
monares fueron randomizados antes de la cirugía, 
un grupo para movilización temprana solamente 
y, otro grupo para movilización temprana más 
ejercicios de respiración profunda y tos. Fueron 
cuantificadas en los dos grupos la duración de la 
movilización y la frecuencia e intensidad de las in-
tervenciones. Los resultados fueron evaluados por 
un investigador cegado utilizando una herramien-
ta de medición estandarizada específicamente para 
esta población, en éstos, se incluyeron las compli-
caciones pulmonares clínicamente significativas, 
tales como fiebre, tiempo de estancia hospitalaria 
y restauración de la movilidad. La incidencia de 
complicaciones fue del 14% en el primer grupo y 
del 17% en el segundo, sin significancia estadísti-
ca. El estudio sugiere que la adición de ejercicios 
de respiración profunda y de tos a un programa 
de movilización temprana dirigido por un fisiote-
rapeuta, no reduce significativamente las compli-
caciones pulmonares postoperatorias en pacientes 
de alto riesgo sometidos a cirugía abdominal.

Un estudio planteó la posibilidad de predecir 
el riesgo de desarrollo de complicaciones pulmo-
nares después de cirugía abdominal.31 Las com-
plicaciones fueron diagnosticadas cuando cuatro 
o más de los siguientes criterios estaban presentes: 
evidencia radiológica de colapso o consolidación, 
temperatura > de 38ºC, SaO2 < 90%, producción 
anormal de esputo, cultivo de esputo sugestivo de 
infección, elevación de los leucocitos, hallazgos 
auscultatorios anormales y diagnóstico médico de 
complicación pulmonar. Cinco factores de ries-
go fueron predictivos de complicación pulmonar: 
duración de la anestesia, tipo de cirugía, hábito 
tabáquico, comorbilidad respiratoria y predicción 
del máximo consumo de oxígeno. Con estas me-
diciones se predijo el 82% de complicaciones en 
el grupo de pacientes en quien se aplicó la regla 
de predicción, la cual puede ser utilizada para 
priorizar la intervención fisioterapéutica. Sin em-

Existen incentivos de volumen en los que el estímulo se desplaza según el volumen alcanzado  
y no son flujodependientes; contrariamente los incentivos de flujo, desplazan el estímulo  

en razón con la velocidad de flujo generada por el paciente, es decir son flujodependientes
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bargo, la regla propuesta por los autores requiere 
validación. 

Una propuesta alterna de estratificación del 
riesgo quirúrgico y por tanto, de determinación 
de la intervención fisioterapéutica fue propuesta 
por Coll y colaboradores (Tabla 33. 2),32 la cual 
caracteriza tres tipos de riesgo: bajo, intermedio y 
alto. Los autores proponen un protocolo de ma-
nejo acorde al tipo de riesgo. Para el riesgo bajo, 
incentivo respiratorio 10 veces o durante 10 mi-
nutos cada hora excluyendo la maniobra en las 
dos horas postprandiales y durante el sueño. Para 
el riesgo intermedio, la misma pauta de incentivo, 
adicionando bromuro de ipratropio y mercapto-
etanolsulfonato de sodio (MESNA) si existe his-
toria de tabaquismo y/o diagnóstico de EPOC; si 
el paciente tiene diagnóstico de asma y/o historia 
de hiperreactividad bronquial, se excluye el MES-
NA. Los pacientes de riesgo elevado se manejan 
como los de riesgo intermedio pero deben ser eva-
luados por un fisioterapeuta experto en patología 
respiratoria para adicionar un tratamiento ajusta-
do a la especificidad del paciente. En todos los ca-
sos se aplica tratamiento de Fisioterapia orientado 
a mantener/mejorar la fuerza muscular y los arcos 
de movilidad articular.

Una serie de casos no publicada, conducida 
por Urrutia,33 encontró mejoría en la CVF, el VT 
y la SaO2 utilizando en pacientes con cirugía ab-
dominal alta, las técnicas de reexpansión pulmo-
nar descritas por Cuello,34 en la que se privilegian 
por lo menos 8 patrones musculares respiratorios: 

ventilación tranquila, ventilación a nivel de la 
capacidad inspiratoria media, ventilación a nivel 
de la capacidad inspiratoria máxima, patrón ven-
tilatorio con inspiración fraccionada, patrón con 
suspiros inspiratorios, patrón ventilatorio con es-
piración abreviada, patrón ventilatorio a nivel de 
la capacidad funcional residual y, patrón respira-
torio a nivel del volumen residual. La recomenda-
ción para su uso requiere como mínimo estudios 
con muestras significativas.

Aunque existe abundante literatura que apo-
ya el uso de Fisioterapia respiratoria para pre-
venir y tratar las complicaciones pulmonares 
asociadas con la cirugía abdominal alta, existe 
también controversia sobre su uso. La revisión sis-
temática de Pasquina y colaboradores35 que exa-
minó la eficacia de su uso, exploró 35 ensayos y 
concluyó que el uso rutinario de la Fisioterapia 
respiratoria después de la cirugía abdominal no 
parece estar justificado. Sin embargo, para pacientes 
sometidos a cirugía abdominal, la evidencia sugie-
re que cualquier tipo de intervención para mejo-
rar la expansión del pulmón es mejor que ninguna 
intervención.36 No parece existir una modalidad 
superior a otra y las modalidades combinadas no 
parecen proporcionar más reducción de riesgos. La 
terapia con incentivo, puede ser la menos costosa 
mientras que la ventilación con presión positiva no 
invasiva (VNI) continua o intermitente (IPPB) pue-
de ser especialmente beneficiosa para los pacientes 
que no pueden participar en la terapia de incentivo 
o en los ejercicios de respiración profunda.

Tabla 33.2. Estratificación del riesgo quirúrgico en cirugía abdominal alta  
(Adaptada de Coll, R., Boque, M. A., Pachá, M. A., Pascual, M. T., Sastre, J. M., Alaustré, A. Resultados de un protocolo  
de rehabilitación respiratoria para pacientes sometidos a cirugía abdominal alta. Rehabilitación 2008;42(4):182-186)32

Parámetro Puntos Estratificación 

Cirugía abdominal alta 1

Riesgo bajo: < 3 puntos

Riesgo intermedio: 3-5 puntos

Riesgo alto > 6 puntos

Edad > 60 años 1

Obesidad. Índice de masa corporal (IMC) ≥ 30 1

Intervención ≥ 3 horas 1

Tabaquismo 1

EPOC leve 3

EPOC severo 5
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34
Fisioterapia en el paciente postciruGía 

torácica no cardíaca en uci

Después de una cirugía torácica, las Complica-
ciones Pulmonares Postperatorias (CPP) son una 
causa importante de morbilidad, que contribuye 
a un aumento significativo en costos de atención, 
aumento de la estancia en UCI y en salas de hospi-
talización y, ocasiona incomodidad al paciente.1-5

Los efectos de la toracotomía sobre la función 
pulmonar incluyen reducción en la capacidad vi-
tal (CV) por disminución en los volúmenes pul-
monares y compromiso de la distensibilidad, lo 
que determina un defecto ventilatorio restrictivo. 
Además, se produce disminución de la Capaci-
dad Funcional Residual (CFR) que predispone a 
la aparición de atelectasias. Se ha estimado que 
los pacientes tras la cirugía torácica presentan una 
disminución de hasta el 55% en la CV, y hasta del 
34% en la CFR.6,7 Concomitantemente se presen-
ta disminución de la depuración mucociliar, anor-
malidades en el intercambio gaseoso, pérdida del 
mecanismo de suspiro, alteración de la síntesis de 
surfactante y deterioro de la función diafragmá-
tica. Pueden ocurrir también complicaciones no 
determinadas asociadas con la manipulación di-
recta del pulmón y el diafragma, a la remoción de 
tejido pulmonar, a la exposición del pulmón a la 
atmósfera y, a la ventilación mecánica.8 Las CCP 
también pueden estar asociadas a la presencia de 
drenajes torácicos, a la pérdida de integridad del 
tejido pulmonar y a las limitaciones impuestas 
por la inmovilidad forzosa. Por otra parte, la in-
tervención puede predisponer al paciente a otras 

complicaciones propias de la cirugía torácica in-
cluyendo fugas de aire persistentes, insuficiencia 
respiratoria y fístula broncopleural. La atelectasia 
postoperatoria puede acelerarse aún más por las 
altas concentraciones de oxígeno inspirado reque-
ridas para prevenir o controlar la hipoxemia arte-
rial asociada al procedimiento,9 la que se explica 
por alteración de la relación ventilación/perfusión 
(V/Q).

La toracotomía también puede causar dolor 
crónico y, a largo plazo, restricción de la función 
del hombro, por lo que se recomiendan Fisiotera-
pia y movilización temprana para prevenir estos 
problemas.10,11 Ha sido reportada una correlación 
significativa entre la morbilidad del miembro su-
perior y una pobre calidad de vida.12

La Fisioterapia torácica para los pacientes 
quirúrgicos ha sido ampliamente utilizada, pero 
no se han realizado ensayos clínicos controlados, 
aleatorizados que apoyen de manera contunden-
te su uso. La evidencia de un reciente estudio de 
corte transversal con controles históricos en pa-
cientes postresección pulmonar sugiere que la Fi-
sioterapia puede reducir la duración de la estancia 
hospitalaria y la incidencia de atelectasia (con la 
consiguiente reducción en costos hospitalarios), 
pero no parece tener influencia sobre la incidencia 
de neumonía y la morbilidad global.13

Dentro de las CPP existe un grupo susceptible 
de intervención fisioterapéutica: atelectasia, ma-
nejo de la retención de secreciones para preven-
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ción de infecciones respiratorias (como bronquitis 
y neumonía), insuficiencia respiratoria y el control 
de factores favorecedores de la exacerbación de 
la enfermedad pulmonar crónica; existe un grupo 
de CPP no susceptible de intervención de Fisio-
terapia: derrame pleural (aunque la vigilancia y 
manejo del sistema es responsabilidad de todo el 
equipo de UCI), embolia pulmonar, neumotórax 
y edema pulmonar.

indicaciones de ciruGía torácica

¿Qué hacer cuando existen patologías y/o daños 
irreversibles en los pulmones?, ¿cómo se empren-
de un programa de Fisioterapia si la reserva venti-
latoria del paciente escasamente le permite vivir?, 
¿qué hacer cuando el suministro de oxígeno al pa-
ciente se consume tan sólo en la movilización de 
pobres e ineficaces volúmenes?, ¿cómo enfrentar 
la progresión inexorable de la hipercapnia y de sus 
efectos deletéreos?, ¿cómo abordar al paciente en 
la fase terminal de su enfermedad respiratoria?, 
¿cómo manejar la disfunción cardiovascular del 
paciente respiratorio si su causa es incorregible?, 
¿qué hacer cuando la Fisioterapia y la rehabilita-
ción pulmonar es imposible de realizar?.

Estos interrogantes son abrumadores. Ellos 
podrían fácilmente derrotar al paciente antes de 
luchar, o hacer desistir al equipo de salud de em-
prender acciones terapéuticas. Sin embargo, surge 
como alternativa de manejo la cirugía, orientada 
a eliminar la causa de la discapacidad o a suplir 
la función alterada. Las indicaciones de la cirugía 
pulmonar se relacionan principalmente con:
1. Cáncer de pulmón.
2. Tumores: nódulo pulmonar solitario.
3. Abscesos pulmonares crónicos, resistentes a la 

antibioticoterapia o presencia de áreas de infec-
ción crónica multiresistente (tuberculosis).

4. Bronquiectasias.
5. Fibrosis quística.
6. Enfisema pulmonar con áreas del pulmón per-

manentemente dilatadas (agrandadas).
7. Presencia de áreas de infección crónica resis-

tente.
8. Atelectasias cicatrizales que comprometen 

gravemente la relación V/Q.

Desde el punto de vista fisiológico, la cirugía del pul-
món puede tener resultados benignos, puesto que el 
acto está orientado a la recuperación de la relación 
V/Q y la mecánica respiratoria. En los defectos res-
trictivos, la eliminación de zonas con V/Q anormal 
conduce a la normalización de ésta (Figura 34.1).

Figura 34.1. Representación esquemática y simplificada de 
las modificaciones de la relación V/Q (A y B) producidas 

por la enfermedad restrictiva, y de los resultados  
esperados con su eliminación quirúrgica (C). Ver  

explicación en el texto. (Tomada de: Cristancho W.  
Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación 

Mecánica, 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá 2008)14

La figura 34.1, representa gráficamente los 
efectos de la eliminación de las zonas con V/Q 
anormal. En A, se manifiesta una situación sim-
plificada al máximo con fines didácticos, se ilus-
tra el resultado de la sumatoria de dos unidades 
pulmonares, una funcional con relación V/Q igual 
a 1, y otra alterada por disminución de la ventila-
ción por pérdida de la distensibilidad pulmonar, 
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en la que además la perfusión (Q) se encuentra 
disminuida como consecuencia de la vasoconstric-
ción hipóxica, lo cual mantiene la relación V/Q 
en 1. La sumatoria algebraica de las dos unidades 
conserva normal esta relación, por lo que la elimi-
nación de la unidad alterada no se justificaría fi-
siológicamente. En contraste, la situación B ilustra 
la sumatoria de dos unidades, una funcional y otra 
con pérdida máxima de la ventilación en la que se 
conserva –aunque disminuida– una perfusión mí-
nima. El resultado global es una disminución en la 
relación V/Q, condición fisiopatológica que gene-
ra enorme impacto sobre el intercambio gaseoso. 
En tal situación, está indicada la eliminación de la 
unidad alterada para convertirla en unidad silen-
ciosa, con lo cual la relación V/Q tiende a norma-
lizarse (C, en la figura).

Figura 34.2. Representación esquemática y simplificada de 
las modificaciones de la relación V/Q (A) producidas por la  
enfermedad obstructiva, y de los resultados esperados con 
su eliminación quirúrgica. (B). Ver explicación en el texto. 
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia 

Respiratoria y Ventilación Mecánica,  
2ª ed. Manual Moderno, Bogotá 2008)

La figura 34.2, ilustra una situación diferente 
aplicable a la enfermedad obstructiva, principal-
mente al enfisema pulmonar. En A, se represen-
ta la sumatoria de dos unidades, una funcional y 
otra hiperinsuflada en la que la ventilación (V), 

está incrementada notoriamente y la perfusión 
(Q) se encuentra disminuida por la compresión 
generada sobre el capilar y/o por el potencial “en-
lentecimiento” del flujo sanguíneo producido por 
la hiperviscosidad secundaria a la poliglobulia. La 
sumatoria de las dos unidades evidencia un signi-
ficativo aumento en la relación V/Q, lo cual altera 
profundamente el intercambio gaseoso. En B, se 
ilustra el cambio de situación producido al elimi-
nar –quirúrgicamente– la unidad alterada convir-
tiéndola en una unidad silenciosa, acción con la 
que se consigue normalizar la relación V/Q.

Junto a los efectos de la enfermedad crónica 
sobre la relación V/Q, se presentan alteraciones 
mecánicas usualmente traducidas en disminución 
o pérdida de la movilidad torácica y la expansión 
pulmonar. En los defectos restrictivos, ésta puede 
ser localizada (fibrosis apical como secuela de la 
TBC, por ej.) o generalizada (fibrosis pulmonar, 
neumoconiosis, etc.). En los defectos obstructi-
vos, es consecuencia de la hiperinflación que li-
mita la movilidad diafragmática por la fuerza de 
“empuje” que el pulmón sobreinflado ejerce en 
sentido caudal, que por su presentación crónica 
tiende a horizontalizar e incluso invertir el dia-
fragma, colocándolo en una situación de enorme 
desventaja mecánica para ejecutar su acción. 

En las situaciones descritas, la cirugía puede ju-
gar un papel relevante. Si el origen de la pérdida 
de la expansión pulmonar es un defecto restric-
tivo, la eliminación de la zona que compromete 
el movimiento, permitirá su mejoramiento. No 
obstante, si el defecto es difuso (fibrosis intersti-
cial, por ej.), la única alternativa posible sería el 
cambio del órgano generalizadamente dañado, es 
decir, el trasplante pulmonar. Similarmente, en la 
enfermedad obstructiva, puede mejorarse la mo-
vilidad si se elimina parte del pulmón hiperinsu-
flado (cirugía de reducción de volumen), lo cual 
libera al diafragma de los efectos de la sobreinfla-
ción. Sin embargo –al igual que en la enfermedad 
restrictiva– si el defecto es difuso, la alternativa 
sería el trasplante pulmonar. Estos conceptos per-
miten expresar que la definición del tipo de ciru-
gía depende de la magnitud del daño, –referido a 
extensión– (Figura 34.3 y Tabla 34.1).

Yaroslav,15 comprobó que mediante la cirugía de 
reducción de volumen los diámetros anteroposterio-
res medios e inferiores de la caja torácica disminuyen 
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de forma significativa (cuantificados por radiología 
convencional) y por tomografía computarizada. 
Además, los diámetros transversos se reducen en la 
radiografía convencional, aunque ello no se observó 
en la tomografía computarizada. Esta disminución 
de diámetros se asoció con mejoría de la resistencia 
diafragmática y de la resistencia al ejercicio.

Debe recordarse que las profundas y comple-
jas interrelaciones entre los sistemas respiratorio 
y cardiovascular se alteran en la enfermedad cró-
nica. Si ésta ha generado una alteración sobre las 
cavidades cardíacas no corregible quirúrgicamen-

te, lo ideal sería el trasplante de corazón-pulmón, 
acción terapéutica bastante difícil de ejecutar, no 
tanto desde el punto de vista de técnica anestési-
coquirúrgica, sino desde el punto de vista de do-
nantes, problemas de rechazo, inmunosupresión 
permanente, y costos elevadísimos, usualmente 
difíciles de cubrir en algunos sistemas de salud de 
los países en vías de desarrollo.

Scott,16 propuso como guías para determinar la 
necesidad de trasplante pulmonar la medición de 
una serie de parámetros funcionales, clínicos y de 
intercambio gaseoso (Tabla 34.2).

Tabla 34.1.Tipos de actos quirúrgicos utilizados en la EPOC

Tipo Indicaciones Objetivos Contraindicaciones y limitaciones

Resección 
de bulas 
gigantes

Neumotórax 
recurrente 

Prevenir eventos 
agudos
Mejorar la función 
pulmonar
Reducir la disnea 

Enfisema pulmonar difuso
Disnea severa
VEF1< 500 ml
Hipercapnia severa
Cor pulmonar 

Cirugía de 
reducción 
de  
volumen

Distensión del 
tórax 

Enfisema  
heterogéneo

Horizontaliza-
ción o inversión 
del diafragma

Mejorar la calidad de 
vida

Mejorar la función 
ventilatoria y la  
tolerancia al ejercicio

Dependencia de ventilador
Postración
Hipercapnia severa
Edad superior a 75 años
Malignidad
SIDA
Enfermedad coronaria y/o disfunción ventricular izquierda
Obesidad mórbida
Trastornos psiquiátricos
Hipertensión arterial que requiera dos o más drogas 
para su control
Enfermedades sistémicas

Trasplante 
de  
pulmón

Enfisema  
pulmonar

Bronquiectasias 

Curar el enfisema
Disminuir la  
mortalidad “temprana”
Mejorar la tolerancia  
al ejercicio
Mejorar la calidad de 
vida

Carencia de donantes
Requiere inmunosupresión de por vida
Costos muy elevados
Rechazo
Malignidad
SIDA
Enfermedad sistémica

Tabla 34.2. Guías para determinar la necesidad de trasplante pulmonar.  
(Modificado de Scott, M. P. Pulmonary Rehabilitation in the surgical patient. Respir Care Clin N Am 1998; 4: 72)

EPOC Fibrosis pulmonar Fibrosis quística

VEF 1 < 30% del predicho 
DLCO < 35% de la predicha

CPT < 65 % de la predicha 
DLCO < 50% de la predicha VEF 1 < 30% del predicho

PaO2 < 60 mm Hg , PaCO2 > 50 mm Hg PaO2 < 60 mm Hg PaO2 < 60 mm Hg

Hospitalizaciones frecuentes Desaturación con el ejercicio Hospitalizaciones frecuentes

VEF1: Volumen espiratorio forzado en el primer segundo, DLCO: test de difusión de monóxido de carbono
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Figura 34.3. Tipos de cirugía utilizados en la enfermedad pulmonar crónica

diaGnóstico Fisioterapéutico 

El impacto de la toracotomía sobre la función res-
piratoria origina un cuadro de disminución de la 
distensibilidad pulmonar que determina un de-
fecto ventilatorio restrictivo de gravedad variable, 
que puede ser mayor si el dolor postoperatorio es 
mal controlado o de difícil manejo. Las principales 
consecuencias relacionadas con limitaciones y de-
ficiencias, se derivan de la pérdida de la expansión 

torácica y la disminución de los volúmenes pul-
monares. A esta condición se suma el deterioro del 
intercambio gaseoso secundario a un cuadro de hi-
poventilación alveolar que puede ocurrir, más por 
el compromiso de la mecánica respiratoria, que por 
defectos intrínsecos del parénquima pulmonar, si 
se supone que la zona con deterioro de la relación 
V/Q ha sido eliminada con la cirugía. Sin embargo, 
en casos en que la cirugía está orientada a eliminar 
tumores o abscesos, por ejemplo, las consecuencias 
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de la manipulación del tejido pulmonar pueden te-
ner una manifestación gasométrica, puesto que es 
posible la aparición de zonas de colapso, edema y 
hemorragia en el área peroperatoria.

El mal manejo de secreciones puede ser un 
problema relevante en el paciente toracotomiza-
do. Esta situación se asocia por lo general al dolor y 
a la pérdida de la integridad mecánica de la pared 
torácica. Por estas razones, el diagnóstico fisiote-
rapéutico (DF) debe incluir la evaluación de este 
componente para definir el plan de intervención. 
La misma consideración aplica para la atelecta-
sia, la cual es una complicación frecuente en el 
postoperatorio de toracotomía, y en prácticamen-
te cualquier tipo de cirugía. La hipoventilación 
alveolar secundaria a diversas causas, tales como 
la movilización de bajos volúmenes corrientes, el 
decúbito que conduce a alteraciones ventilatorias 
usualmente basales, la obstrucción por secrecio-
nes que produce disminución de la ventilación y 
conduce a colapso localizado, y la tos ineficaz, son 
causas relacionadas con su aparición.

La construcción del DF se realiza a partir de 
la examinación y la evaluación. La historia clínica 
permite determinar antecedentes de importancia 
(edad, estado nutricional, condición física previa al 
evento quirúrgico) y, el tipo de cirugía y las condi-
ciones asociadas a ella (tiempo anestésico, tamaño 
de la incisión, manipulación de diafragma o estruc-
turas vecinas, complicaciones, etc.). Es de particu-
lar importancia la realización de un examen físico 
juicioso y riguroso, puesto que a partir de éste se 
puede identificar la tríada hipoventilación alveolar/
disminución de la distensibilidad/tos ineficaz, la 
que genera los efectos anómalos en el postopera-
torio inmediato de toracotomía, de manera prác-
ticamente igual a la cirugía abdominal alta. Las 
presiones inspiratoria y espiratoria máximas (PIM y 
PEM respectivamente), deben ser medidas y es re-
comendable la exploración espirométrica. La bús-
queda dirigida de enfisema subcutáneo, escapes de 
aire y los hallazgos auscultatorios, debe ser acuciosa 
para definir la intervención con base en el DF.

Es primordial la evaluación y análisis de los 
gases sanguíneos para determinar los efectos de 
la hipoventilación alveolar sobre la ventilación 
(PaCO2) y la oxigenación (PaO2). Paralelamente 
el valor de la PaO2/FIO2 permitirá tipificar –si 
existe– el cuadro de disfunción respiratoria. La sa-

turación de hemoglobina (SaO2) deberá registrar-
se permanentemente pues la evolución de su valor 
puede ser un indicador de la progresión o mejoría 
del defecto restrictivo, puesto que en la medida 
que éste se supere, la tendencia de la SaO2 será a 
la elevación lo que permitirá la reducción rápida 
del soporte con oxigenoterapia.

La radiografía de tórax es útil para descartar 
situaciones asociadas causantes del deterioro de la 
función ventilatoria; en el postoperatorio de tora-
cotomía es importante la evaluación comparativa 
con las placas radiográficas previas para obtener 
una aproximación a la evaluación del resultado 
del acto quirúrgico. Además, la identificación de 
problemas agudos asociados al procedimiento 
(derrame pleural, neumotórax, por ej.) permitirá 
la formulación de un plan de intervención ajusta-
do a las condiciones actuales del paciente.

En los dominios musculoesquelético y neuro-
muscular debe hacerse énfasis en la evaluación de 
la funcionalidad de la cintura escapular y los miem-
bros superiores. Debe prevenirse la instauración del 
hombro doloroso por las limitaciones y deficiencias 
posteriores que se pueden derivar de esta condi-
ción. La integridad neuromusculoesquelética de los 
miembros superiores es primordial para el plan de 
Fisioterapia, puesto que los ejercicios de éstos con-
tribuyen a mejorar la actividad ventilatoria.

El dominio integumentario debe evaluarse, pues-
to que la solución de continuidad, originada por la 
cirugía, es causante de la pérdida de integridad de 
la pared torácica, lo que compromete la mecánica 
respiratoria y tiende a aumentar el trabajo respira-
torio. Deben identificarse la extensión y localización 
de la herida quirúrgica, así como zonas de edema 
e inflamación, equimosis, eritema, sitios de accesos 
vasculares, tubos de drenaje y, otras alteraciones sus-
ceptibles del cuidado fisioterapéutico. Debe tenerse 
especial cuidado con el riesgo de desacomodación 
de algún elemento invasivo por las complicaciones y 
eventos adversos que pueden generarse.

A partir de las categorías de la CIF, el DF en la 
cirugía torácica, invariablemente se tipificará con-
siderando los efectos de ésta sobre la función ven-
tilatoria, como “deficiencia de gravedad variable 
en estructuras (códigos s430) y funciones del sis-
tema respiratorio (códigos b440 a b449) que pro-
ducen limitación de la distensibilidad pulmonar, 
el trabajo respiratorio, la mecánica respiratoria, el 



Fisioterapia en el paciente post-cirugía torácica no cardíaca en UCI  •  515
©

 E
di

to
ri

al
 e

l M
an

ua
l M

od
er

no
  F

ot
oc

op
ia

r 
si

n 
au

to
riz

ac
ió

n 
es

 u
n 

de
lit

o.

intercambio gaseoso y los mecanismos de limpie-
za de la vía aérea. Limitación de leve a moderada 
para el desarrollo de actividades y restricción de 
leve a moderada para la participación.

Según los patrones de práctica preferidos 
para el dominio cardiopulmonar de la Guía de 
la APTA, los efectos de la cirugía torácica corres-
ponden primariamente al patrón; C: Deficiencia 
en la ventilación, respiración/intercambio de ga-
ses y capacidad aeróbica/resistencia asociada con 
disfunción de la limpieza de la vía aérea, puesto 
que los efectos sobre los mecanismos de aclara-
miento están comprometidos por las alteraciones 
previamente descritas, y deben ser explícitamente 
expresados para construir el plan de intervención 
(Tabla 34.3). Sin embargo, no se pueden excluir 
enfáticamente otros patrones de este dominio (E, 
por ejemplo, aunque la Guía lo excluye pero el 
defecto ventilatorio restrictivo existe) ni de otros 
dominios (puede existir por ej., deficiencia en la 
movilidad articular, en la función motora, en el 
desempeño muscular y en el rango de movimien-
to, asociado a dolor postquirúrgico, condición no 
contemplada en la Guía). Igualmente, para el do-
minio integumentario debe considerarse el patrón 
A (Prevención primaria reducción de riesgo para 
desórdenes integumentarios).

intervención Fisioterapéutica

La intervención fisioterapéutica en cirugía toráci-
ca se realiza en dos etapas:

1. Etapa prequirúrgica. En ésta, la combinación 
de la fase educativa y el apoyo psicosocial son 
fundamentales para conseguir suficiente acep-
tación y motivación por parte del paciente 

para comprender la naturaleza del acto qui-
rúrgico y las complicaciones potenciales deri-
vadas de él. Además, se explica ampliamente 
la necesidad de respirar profundamente, de 
realizar los ejercicios de tos, la deambulación 
precoz y los ejercicios de hombros y de movi-
lidad de miembros superiores en el postope-
ratorio.17 La intervención propiamente dicha 
se emprende con ejercicios de flexibilidad de 
la caja torácica, mejoramiento de la fuerza de 
los músculos respiratorios, acondicionamiento 
de miembros superiores y ventilación dirigida. 
Usualmente el programa se desarrolla con cin-
co sesiones de entrenamiento semanales hasta 
el día de la cirugía.

2. Etapa postquirúrgica. Comprende dos fases: 
a) Fase temprana, y b) Fase tardía. La fase 
temprana corresponde al postoperatorio inme-
diato en UCI; en la que el principal objetivo 
es la prevención de complicaciones asocia-
das a la cirugía (atelectasia, optimización 
del manejo de secreciones). El manejo del 
ventilador deberá ajustarse a la individua-
lidad del sujeto, teniendo en cuenta que la 
ventilación con protección pulmonar debe-
ría estar presente en la instauración de pará-
metros mecánicos de soporte. Después de la 
extubación –que debe ser temprana–, debe 
implementarse un programa de oxigenotera-
pia en el que debe prestarse particular aten-
ción al manejo de una FiO2 suficiente para 
mantener adecuadas condiciones de oxemia 
y saturación de hemoglobina; éste debe des-
continuarse tan pronto como sea posible. 
Además, es indispensable la provisión de 
una óptima humidificación del gas inspirado 
para prevenir las complicaciones derivadas 

Tabla 34.3. Patrones de práctica preferidos considerando los efectos de la cirugía torácica sobre la función  
ventilatoria, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases y capacidad aeróbica/ 
resistencia asociada con  
disfunción de la limpieza  
de la vía aérea

Cirugía cardiotorácica

Complicaciones  
respiratorias después  
de cirugía (equivalencia 
con código CIE)

Limitación para toser

Deficiencia en la limpieza de la vía aérea 

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso
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del déficit de humedad. El drenaje postural, 
las maniobras de tos asistida (percusión y 
vibración) y el inspirómetro incentivo, son 
modalidades eficaces de manejo en esta fase, 
aunque las primeras están muy controverti-
das en la actualidad y su utilidad se limita 
a casos seleccionados.18 Debe procurarse en 
las primeras 24-48 horas iniciar el entrena-
miento de la respiración diafragmática y los 
cambios frecuentes de posición. De ser po-
sible, el paciente se sentará en silla lo más 
rápido posible, incluso si está intubado. Si no 
existen impedimentos ni contraindicaciones, 
se intentará la deambulación precoz, ejer-
ciendo estricto control sobre los parámetros 
de saturación (pulso-oximetría) y de venti-
lación y trabajo respiratorio (evaluación se-
miológica continua). En la fase tardía –fuera 
de UCI–, se continúa con las maniobras ini-
ciadas en la fase temprana y se adiciona un 
programa específico de entrenamiento.

La movilización temprana y la introducción 
de ejercicios respiratorios en la intervención fisio-
terapéutica en el postoperatorio de toracotomía 
que incluyen la ventilación dirigida, los ejercicios 
de hombro y cintura escapular de la región com-
prometida, la aceleración de flujo espiratorio, el 
drenaje autógeno, la ELTGOL y, el ciclo activo 
de la respiración cumplen la doble función clave 
de la Fisioterapia Respiratoria: 1) La desobstruc-
ción bronquial, y 2) La reexpansión pulmonar. 
Adicionalmente, el uso de técnicas instrumenta-
les (Flutter, Cornet, Acapella, Pflex) cumplen la 
misma función, por lo que su combinación con las 
maniobras no instrumentales debe ser considerada 
para cada situación particular.

Reeve y colaboradores,17 proponen un proto-
colo de intervención mínima que debe aplicarse 
supervisado por el grupo de Fisioterapia, en el 
que, a discreción del fisioterapeuta se pueden aña-
dir más componentes de acuerdo a la condición 
de cada paciente. Este protocolo que se realiza dos 
veces al día incluye:

• En posición semisentado en la cama, o sentado 
fuera de la cama:
– 5 sets de 4 (o su equivalente: 20 respiracio-

nes) de respiraciones profundas realizando 

inspiración máxima sostenida por 3 segun-
dos en cada respiración.

– 2 sets de técnicas de espiración forzada o tos.

• Deambulación con o sin asistencia más de 15 
metros o durante 1.5 minutos (el que menos 
peligro represente).

• Ejercicios activos o activos asistidos en los ran-
gos de movilidad del hombro, en posición sen-
tado o de pie. Se proponen 4 ejercicios:
– Elevación anterior (flexión) por 5 veces, 

activa o con ayuda del fisioteraeputa.
– Ejercicios con rotación externa (las manos 

detrás de la nuca, y movimientos de abd 
y add horizontal alejando y acercando los 
codos a la línea media) por 5 veces.

– Elevación en abducción por 5 veces.
– Ejercicios de rotación interna, llevando el 

miembro superior del lado operado hacia 
la nalga contralateral en posición de pie, 
por 5 veces.

El protocolo propuesto por Figueiróa y colabora-
dores19 presenta una interesante secuencia de tra-
tamiento que debe realizarse dos veces al día por 
8 días consecutivos:
 
• Decúbito lateral sobre el lado operado

– Maniobras de desobstrucción: vibrocom-
presión, tos asistida. 

– Maniobras de reexpansión: patrones mus-
culares respiratorios asociados a abducción 
del miembro superior: ventilación a nivel 
de la capacidad inspiratoria máxima por 
15 repeticiones, patrón ventilatorio con 
inspiración fraccionada por 15 repeticio-
nes. Incentivo respiratorio. Ejercicios dia-
fragmáticos en 3 series de 10 repeticiones. 

• Decúbito lateral sobre el lado no operado
– Maniobras de desobstrucción: vibrocom-

presión, tos asistida.
– Maniobras de reexpansión: patrones mus-

culares respiratorios asociados a miembro 
superior: ventilación a nivel de la capacidad 
inspiratoria máxima por 15 repeticiones, pa-
trón ventilatorio con inspiración fraccionada 
por 15 repeticiones. Incentivo respiratorio.
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• Posición sedente (sentado con los pies fuera de 
la cama, apoyados en gradilla)
– Maniobras de reexpansión: patrones mus-

culares respiratorios asociados a flexión de 
los miembros superiores: ventilación a nivel 
de la capacidad inspiratoria máxima por 15 
repeticiones, patrón ventilatorio con inspi-
ración fraccionada por 15 repeticiones. In-
centivo respiratorio. Ejercicios diafragmáti-
cos en 3 series de 10 repeticiones. 

– Entrenamiento con Threshold IMT® (Fi-
gura 34.4) a 40% de la PIM, o según tole-
rancia del paciente.

Figura 34.4. Threshold IMT®.  
Este dispositivo proporciona presión constante y  
específica para proveer entrenamiento de fuerza  

y resistencia a los músculos respiratorios.  
Existe un símil, el Threshold PEP, instrumento para  

ayuda en el aclaramiento mucociliar

Con respecto a la terapia con incentivo, la evi-
dencia fisiológica sugiere que ésta puede ser apro-
piada para conseguir la reexpansión del pulmón 
después de cirugía torácica mayor. Con base en 
los reportes de la literatura los regímenes de Fisio-
terapia postoperatoria –con o sin incentivo– son 
más eficaces que ninguna intervención20-25 Esta 
afirmación está sustentada en la revisión sistemá-
tica de Agostini24 que identificó 106 estudios en 
MEDLINE, 99 en EMBASE y 42 CINAHL. Ocho 
referencias fueron encontradas en la Biblioteca 
Cochrane y un reporte en la Chartered Society of 

Physiotherapy Resource Centre. Cuatro estudios y 
una revisión sistemática que investigaron los efec-
tos de la fisioterapia postoperatoria y la espirome-
tría (sic) de incentivo en los pacientes de cirugía 
torácica fueron seleccionados y revisados.

La Ventilación Dirigida (VD) tiene utilidad 
en el postoperatorio de toracotomía, si duran-
te la inspiración, el hemitórax comprometido 
no se expande debido a cualquier causa (dolor, 
derrame pleural, tubos de drenaje), hecho que 
disminuye la capacidad vital debido a que el fe-
nómeno funcionalmente se traduce como dismi-
nución de la distensibilidad. En estos casos, la 
VD promueve la recuperación de la movilidad 
diafragmática y la optimización del juego costal 
del lado afectado.

Para la recuperación de la movilidad diafrag-
mática, el paciente se coloca en decúbito lateral 
del lado de la lesión. Luego ejecuta la técnica de 
inspiración nasal lenta y profunda utilizando pa-
trón diafragmático (durante la fase el abdomen se 
protruye, es decir se mueve hacia fuera). La ins-
piración debe ser lenta para que el flujo gaseoso 
se encauce principalmente hacia la zona declive 
del pulmón, puesto que fisiológicamente la Zona 
III de West es la mejor ventilada por unidad de 
superficie (Figura 34.5). 

Posteriormente, para la recuperación del juego 
costal del lado afectado, el paciente se acuesta en 
decúbito lateral sobre el lado sano (Figura 34.6). Se 
coloca una almohada entre éste y el plano de apoyo 
para favorecer cierta convexidad del lado compro-
metido. Luego se realiza una inspiración nasal lenta 
y profunda utilizando patrón diafragmático, reali-
zando simultáneamente un movimiento de circun-
ducción hacia atrás del miembro superior situado 
arriba hasta finalizar la inspiración.

A continuación, se realiza la espiración mien-
tras se regresa el brazo a su posición de inicio. 
Cuando la fase esta finalizando, se contraen los 
músculos abdominales para promover una espi-
ración profunda y cuando el brazo entra en con-
tacto con el tórax, se flexiona y se imprime con él 
un movimiento de compresión para disminuir el 
diámetro transversal inferior, maniobra que puede 
ser completada por el fisioterapeuta.
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Figura 34.5. Ejercicio para la recuperación de la movilidad torácica y diafragmática. El lado afectado se coloca  
en posición declive y se realiza la inspiración nasal lenta y profunda utilizando patrón diafragmático

Figura 34.6. Representación de un ejercicio de ventilación dirigida para la intervención fisioterapéutica destinada  
a recuperar la movilidad diafragmática y el juego costal
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Una modificación del ejercicio para mejorar la 
movilidad del hemitórax comprometido, puede 
realizarse con el pulmón erecto (paciente senta-
do o parado). En éste, se parte de una posición 
normal de reposo; luego, durante la inspiración, 
el miembro superior del lado afectado se lleva en 
abducción completa a la vez que se inclina lateral-
mente el tronco en dirección al lado sano. Finali-
zada la inspiración, se regresa a la posición inicial 
(Figura 34.7).

Como corolario se puede anotar que en el 
postoperatorio de cirugía torácica, debe propen-

derse por una extubación rápida, movilización 
temprana, ejercicios respiratorios (respiración 
diafragmática profunda), ejercicios de cintura es-
capular y miembros superiores haciendo énfasis 
en el hombro del lado operado, recordando que 
cualquier intervención de Fisioterapia es mejor 
que ninguna, y que los protocolos propuestos es-
tán provistos de buenos niveles de seguridad, sin 
que por esto se deba excluir la monitorización 
constante de la respuesta cardiovascular, respira-
toria y de pulso-oximetría, las que incluso, son 
obligatorias. 

Figura 34.7. Representación del ejercicio para mejorar la movilidad torácica del hemitórax afectado  
(representado en el dibujo por el área gris)
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35
Fisioterapia en el paciente  

postciruGía cardíaca en uci

La cirugía cardíaca se asocia con aparición de 
Complicaciones Pulmonares Postoperatorias 
(CPP), que se definen como cualquier anomalía 
pulmonar que se produce durante el postoperato-
rio, que causa una enfermedad determinada o una 
disfunción clínicamente significativa y que afecta 
negativamente el curso clínico.1

No existe una caracterización única para las 
CPP.2 Sin embargo, las más frecuentemente men-
cionadas en la literatura son la neumonía, los cam-
bios radiográficos como atelectasias o infiltrados, 
la fiebre postoperatoria, la falla respiratoria, el fra-
caso y la prolongación de la ventilación mecánica 
(VM),3 así como los derrames pleurales, el neumo-
tórax y el edema pulmonar. Las CPP son debidas en 
gran parte a la alteración de la función ventilatoria 
normal, que es inherente a la cirugía realizada en la 
región torácica, ya sea en intervenciones cardíacas 
o, torácicas no cardíacas4 Quiere decir que la to-
racostomía y/o la esternotomía per se, son factores 
potencialmente productores de CPP.

La atelectasia postoperatoria es común en los 
pacientes después de cirugía de revascularización 
coronaria.5 La causa de la atelectasia es comple-
ja e implica la contribución de numerosos facto-
res tales como la anestesia general, la disfunción 
diafragmática, la distensión abdominal, las alte-
raciones de la pared torácica por esternotomía o 
toracostomía, el derrame pleural y el dolor.6 Otro 
factor productor de atelectasia es la disección de la 
Arteria Mamaria Interna (AMI) que reduce la irri-

gación de los músculos intercostales ipsilaterales 
y del nervio frénico, lo que conduce a disfunción 
muscular y colapso alveolar.7 El uso de injertos de 
la AMI aumenta el porcentaje de complicaciones 
al compararse con injertos de la safena, la atelec-
tasia se presenta casi invariablemente en los pri-
meros.8-12

En una revisión que incluyó 115 021 cirugías 
de corazón, Ribeiro y colaboradores13 encontraron 
una tasa de mortalidad global del 8%, durante el 
postoperatorio, con complicaciones pulmonares, 
como una de las causas más frecuentes.

Después de la cirugía cardíaca se instaura fun-
cionalmente un defecto ventilatorio restrictivo, 
en el que actúan muchos elementos causales 
(toracotomía y/o esternotomía, derrames pleu-
rales, dolor, y disfunción diafragmática), lo que 
consecuentemente produce disminución del vo-
lumen corriente y de los volúmenes de reserva 
inspiratoria y espiratoria, es decir de la capacidad 
vital. Paralelamente se presenta deterioro del acla-
ramiento mucociliar por causa de la anestesia, la 
VM, la disfunción de los mecanismos de tos por 
descenso de los volúmenes de reserva, lo que con-
duce a acumulación de secreciones con deterio-
ro de la ventilación y aparición de atelectasias. 
La comorbilidad (obesidad, EPOC, tabaquismo) 
puede conferir mayor impacto clínico a las CPP. 
Sin embargo, cuando se consigue la extubación 
temprana, las CPP tienden a minimizarse o por lo 
menos la intervención fisioterapéutica se facilita.
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Es indudable que para los procedimientos de 
cirugía cardíaca las complicaciones pueden apare-
cer asociadas a diversos factores:
• El requerimiento de anestesia general y de in-

tubación endotraqueal, sobretodo en casos en 
que el tiempo anestésicoquirúrgico es prolon-
gado, puede ser el punto de partida de la ate-
lectasia, la disminución en la capacidad vital, la 
reducción de la capacidad funcional residual y 
el deterioro del aclaramiento mucociliar. Ade-
más, puede ser causa del desequilibrio en la 
relación ventilación/perfusión/V/Q) que con-
duce a alteraciones del intercambio gaseoso.

• La circulación extracorpórea (CEC) que activa 
la respuesta inflamatoria que se inicia durante 
la cirugía cardíaca por diversos procesos, entre 
ellos: A) El contacto de la sangre con el apa-
rato de derivación cardiopulmonar que activa 
la producción de citoquinas proinflamatorias 
que contribuye a la adhesión de neutrófilos, B) 
El desarrollo de isquemia y daño por reperfu-
sión, y C) La liberación de endotoxinas. En el 
curso de la CEC los tres procesos están pre-
sentes y contribuyen a la respuesta inflama-
toria sistémica.14 Son relevantes la liberación 
de sustancias vasoactivas, la producción de mi-
croémbolos, la elevación de la presión venosa 
y la reducción de la presión coliodosmótica del 
plasma, la activación del complemento y la al-
teración de la función plaquetaria. La hipoter-
mia y la cardioplejia requeridas condicionan 
la situación hemodinámica del paciente. Los 
efectos adversos de la CEC pueden minimi-
zarse con la cirugía coronaria sin bomba, que 
además reduce la necesidad de transfusiones, 
el tiempo de VM y la estadía en UCI. 

• La cirugía cardíaca no sólo produce CPP tam-
bién otras complicaciones que deben ser 
conocidas por el fisioterapeuta. Dentro de es-
tas se han descrito hipertensión arterial, infarto 
agudo de miocardio perioperatorio, arritmias, 
sangrado, derrame pericárdico, taponamiento 
cardíaco y síndrome de bajo gasto cardíaco. 

• Adicionalmente pueden presentarse complica-
ciones gastrointestinales (hemorragia digestiva 
alta, perforación de úlcera gastroduodenal, is-
quemia mesentérica, entre otras), renales (in-
suficiencia por bajo gasto debido a depleción 
de volumen y uso de vasopresores), y neuro-
lógicas (hipoperfusión, trombosis y trastornos 
neuropsicológicos).15

diaGnóstico Fisioterapéutico 

Como ya se mencionó, el impacto de la cirugía 
cardíaca sobre la función respiratoria origina un 
cuadro de disminución de la distensibilidad pul-
monar, que determina un defecto ventilatorio res-
trictivo de gravedad variable, que puede ser mayor 
si el dolor postoperatorio es mal controlado o de 
difícil manejo. Al igual que en la cirugía toráci-
ca no cardíaca, las principales consecuencias de la 
cirugía cardíaca relacionadas con limitaciones y 
deficiencias, se derivan de la pérdida de la expan-
sión torácica y la disminución de los volúmenes 
pulmonares. A esta condición se suma el deterioro 
del aclaramiento mucociliar y del intercambio ga-
seoso secundario a un cuadro de hipoventilación 
alveolar, que puede ocurrir más por el compro-
miso de la mecánica respiratoria que por defectos 
intrínsecos del parénquima pulmonar. Esta con-
dición puede ser el origen de la atelectasia posto-
peratoria, la cual se potencia con el decúbito que 
conduce a alteraciones ventilatorias usualmente 
basales, la obstrucción por secreciones que pro-
duce disminución de la ventilación y conduce a 
colapso localizado, y a la tos ineficaz.

La construcción del DF se realiza a partir de 
la examinación y la evaluación. La historia clínica 
permite determinar antecedentes de importancia, 
el tipo de cirugía y las condiciones asociadas a ella 
(tiempo anestésico, tipo de incisión quirúrgica, 
complicaciones, etc.). Es de particular importancia 
la realización de un examen físico juicioso y rigu-
roso, puesto que a partir de éste se puede identifi-

La complicación pulmonar postoperatoria asociada a cirugía cardíaca, se define como  
cualquier anomalía pulmonar que se produce durante el postoperatorio, la cual causa  
una enfermedad determinada o una disfunción clínicamente significativa y que afecta  

negativamente el curso clínico
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car la tríada hipoventilación alveolar/disminución 
de la distensibilidad/tos ineficaz, la que genera los 
efectos anómalos en el postoperatorio inmediato 
de toracotomía, de manera prácticamente igual a 
la cirugía abdominal alta y a la cirugía torácica no 
cardíaca. Las presiones inspiratoria y espiratoria 
máximas (PIM y PEM respectivamente), deberían 
ser medidas para obtener elementos objetivos que 
permitan evaluar la efectividad de la intervención. 
La búsqueda dirigida de enfisema subcutáneo, es-
capes de aire y los hallazgos auscultatorios como 
disminución del murmullo vesicular, sonidos 
anormales y ruidos agregados debe ser acuciosa 
para definir la intervención con base en el DF.

Es primordial la evaluación y análisis de los 
gases sanguíneos para determinar los efectos del 
defecto restrictivo sobre la ventilación (PaCO2) y 
la oxigenación (PaO2). Paralelamente el valor de la 
PaO2/FIO2 permitirá tipificar –si existe– el cuadro 
de disfunción respiratoria. La saturación de he-
moglobina (SaO2) deberá registrarse permanente-
mente pues la evolución de su valor puede ser un 
indicador de la progresión o mejoría del defecto 
restrictivo, puesto que en la medida que éste se 
supere, la tendencia de la SaO2 será a la elevación 
lo que permitirá la reducción rápida del soporte 
ventilatorio o de la oxigenoterapia si el paciente 
ya ha sido extubado.

La radiografía de tórax es útil para descartar si-
tuaciones asociadas causantes del deterioro de la 
función ventilatoria; la identificación de problemas 
agudos asociados al procedimiento (atelectasia, 
derrame pleural, neumotórax, por ej.) permitirá la 
formulación de un plan de intervención ajustado a 
las condiciones actuales del paciente.

Nunca debe pasarse por alto la evaluación de la 
función cardiovascular. La frecuencia cardíaca, la 
presión arterial y el gasto urinario son indicadores 
del gasto cardíaco si no se dispone de un catéter 
de medición. El análisis del electrocardiograma 
incluye la búsqueda de signos de isquemia y/o 
arritmias, que contraindiquen la intervención de 
Fisioterapia. El uso de vasoactivos se correlacio-
na con limitaciones precisas para la intervención, 
tanto así, que el requerimiento de dosis elevadas 
de vasopresores contraindica la actuación de Fi-
sioterapia, la cual se limitaría exclusivamente al 
control de la función y los equipos y sistemas de 
cuidado respiratorio, mientras se consigue estabi-

lidad hemodinámica. La medición de la presión 
y la saturación venosa de oxígeno (PvO2 y SvO2 
respectivamente), permite inferir el estado de oxi-
genación hística si no existe anemia significativa 
que pueda equivocar la apreciación.

En los dominios musculoesquelético y neuro-
muscular debe hacerse énfasis en la evaluación 
de la funcionalidad de la cintura escapular y los 
miembros superiores. En el cardiópata debe sos-
pecharse desacondicionamiento físico previo a la 
cirugía como consecuencia de la autolimitación 
para la actividad, derivada de la percepción de las 
limitaciones y deficiencias. La integridad neuro-
musculoesquelética de los miembros superiores 
es primordial para el plan de Fisioterapia, puesto 
que los ejercicios de éstos contribuyen a mejorar 
la actividad ventilatoria.

El dominio integumentario debe evaluarse 
puesto que la solución de continuidad originada 
por la cirugía, es causante de la pérdida de inte-
gridad de la pared torácica, lo que compromete la 
mecánica respiratoria y tiende a aumentar el tra-
bajo respiratorio. Deben identificarse la extensión 
y localización de la herida quirúrgica así como zo-
nas de edema e inflamación, equimosis, eritema, 
sitios de accesos vasculares; tubos de drenaje y 
otras alteraciones susceptibles del cuidado fisiote-
rapéutico. Igualmente, debe valorarse el estado de 
la cicatriz de safenectomía si se utilizó este vaso 
para el injerto en el bypass coronario.

A partir de las categorías de la CIF, el DF en la 
cirugía cardíaca invariablemente se tipificará con-
siderando las deficiencias producidas por la enfer-
medad cardiovascular de base y las consecuencias 
de ésta sobre diversos dominios como, deficiencia 
de gravedad variable en estructuras del corazón 
(códigos s4100) y en las funciones del corazón 
(códigos b410) que producen limitación de la ca-
pacidad aeróbica, la resistencia cardiovascular, la 
función respiratoria y, la función neuromusculoes-
quelética. Limitación de leve a grave para el desa-
rrollo de actividades y restricción de leve a grave 
para la participación.

Según los patrones de práctica preferidos para 
el dominio cardiopulmonar de la Guía de la APTA, 
los efectos de la cirugía cardíaca corresponderían 
primariamente al patrón; D: Deficiencia en la capa-
cidad aeróbica/resistencia asociada con disfunción 
o falla en el bombeo cardiovascular. Sin embargo, 
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deben privilegiarse los efectos de la cirugía sobre 
otros aspectos correspondientes a diferentes pa-
trones, tales como el C: deficiencia en la ventila-
ción, respiración/intercambio de gases y capacidad 
aeróbica/resistencia asociada con disfunción de la 
limpieza de la vía aérea, y el F: Deficiencia en la 
ventilación, respiración/intercambio de gases con 
falla respiratoria (Tabla 35.1).

Durante el proceso de examinación/evaluación 
de otros dominios diferentes al cardiopulmonar, 
puede existir la posibilidad de clasificar los efec-
tos de la cirugía cardíaca en patrones del ámbi-
to musculoesquelético, pero estos pueden no ser 
consecuencia directa del acto quirúrgico sino de 
la enfermedad preexistente, es decir, el paciente 
puede exhibir compromiso muscular (desacondi-
cionamiento físico, por ej.) de larga data, que si 
bien, no se relaciona con la cirugía, si amerita la 
intervención de Fisioterapia.

Para el dominio integumentario debe evaluarse 
principalmente el estado de la piel en los sitios de 
incisión quirúrgica (esternotomía o toracostomía, 
safenectomía, tubos de drenaje, etc.), para definir 
la actuación fisioterapéutica. 

intervención Fisioterapéutica

Es ideal que todo paciente candidato a cirugía car-
díaca reciba un programa educativo y de entrena-
miento en el preoperatorio, como punto de partida 
para la aceptación y la consecución de la máxima 
colaboración posible en los procedimientos de 
Fisioterapia en el postoperatorio. La Fisioterapia 
respiratoria preoperatoria se relaciona con menor 
incidencia de atelectasias.16 En el postoperatorio 
inmediato debe propenderse, en principio, por la 
extubación rápida, puesto que la prolongación de 
la VM puede asociarse a complicaciones que pue-
den malograr el éxito de la cirugía. No obstante, si 
la VM es requerida, deberán considerarse estrate-
gias ventilatorias ajustadas a la comorbilidad del 
paciente (EPOC, por ejemplo).

Después de la liberación de la VM los objeti-
vos de la intervención fisioterapéutica se orien-
tan a prevenir las CPP, mediante estrategias de 
mejoramiento de la mecánica respiratoria, pre-
vención de alteraciones derivadas de la hipoven-
tilación, mantenimiento de la permeabilidad de 
las vías aéreas, facilitación de la expulsión de se-
creciones, movilizaciones progresivas, cambio de 

Tabla 35.1. Patrones de práctica preferidos considerando los efectos de la cirugía cardíaca sobre la función  
ventilatoria, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

D

Deficiencia en la  
capacidad aeróbica/
resistencia asociada con 
disfunción o falla en el 
bombeo cardiovascular

Cirugía cardiotorácica

Angioplastia

Enfermedad coronaria

Enfermedad de válvulas  
cardíacas

Respuesta anormal de la frecuencia  
cardíaca frente a aumento en demandas

Cambios en la presión arterial frente a 
aumento en las demandas de oxígeno

Deficiencia en la capacidad aeróbica

Deficiencia en el intercambio gaseoso

C

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases y capacidad 
aeróbica/ resistencia 
asociada con disfunción 
de la limpieza de la vía 
aérea

Cirugía cardiotorácica

Complicaciones respiratorias 
después de cirugía  
(equivalencia con código CIE)

Limitación para toser

Deficiencia en la limpieza de la vía aérea 

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso

F

Deficiencia en 
la ventilación, 
respiración/intercambio 
de gases con falla  
respiratoria

Cirugía cardíaca Deficiencia en la capacidad vital
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posición de supino a sedente y deambulación. 
Diversas modalidades permitirán la consecución 
de los objetivos de manejo de las CPP: ejercicios 
diafragmáticos, tos asistida y uso de aerosoles te-
rapéuticos en caso de que se requieran. Existe 
evidencia de que la ventilación no invasiva (prin-
cipalmente BiPAP) ha demostrado ser eficaz en 
la reversión de la disfunción pulmonar y la pre-
vención de complicaciones.17

Existe también evidencia fisiológica de que el 
uso de inspirómetro incentivo puede ser apro-
piado para la reexpansión pulmonar después de 
cirugía torácica mayor, y de que los regímenes 
postoperatorios de Fisioterapia con o sin el uso 
de incentivo, parecen ser eficaces después de la 
cirugía torácica en comparación con ninguna in-
tervención de Fisioterapia.18 El estudio de Ferreira 
y colaboradores19 encontró que los pacientes que 
realizaron un protocolo de fisioterapia respiratoria 
utilizando incentivo más presión positiva espira-
toria en el período postoperatorio de cirugía de 
revascularización miocárdica, presentaron menor 
sensación de esfuerzo y disnea después del test de 
capacidad funcional submáxima, y mejor calidad 
de vida con relación a las limitaciones en los as-
pectos físicos, 18 meses después de la cirugía, lo 
que permitió a los autores afirmar que la mejora 
de la capacidad aeróbica y de la función cardíaca 
de pacientes cardiópatas, obtenidas después de un 
protocolo de entrenamiento aeróbico, se correla-
cionó con la mejoría de la calidad de vida de estos 
individuos, hallazgos previamente descritos por 
otros autores.20,21

Los ejercicios de respiración profunda pueden 
tener utilidad en el manejo de la atelectasia. Wes-
terdahl22 encontró reducción significativa en las 
áreas de atelectasia y mejoría en la oxigenación 
después de tres series de 10 ejercicios de respi-
ración profunda en el segundo día después de la 
cirugía, los cambios se detectaron utilizando to-
mografía axial computarizada.

A nivel musculoesquelético se inician ejercicios 
isotónicos de las 4 extremidades teniendo precau-
ción con la abducción de hombro, ejercicios acti-
vos asistidos de baja intensidad, especialmente de 
miembros inferiores con ejercicios de dorsiflexión 
y plantiflexión que buscan mejorar la circulación 
colateral en safenectomias, y entrenamiento para 
la incorporación del paciente. Siempre debe pro-

veerse protección de las cicatrices quirúrgicas. 
Durante el ejercicio se presenta invariablemente 
una serie de adaptaciones cardiorespiratorias cuya 
intensidad dependerá de la carga de trabajo inde-
pendientemente del tipo de cirugía. El volumen 
sistólico aumenta por el incremento de la precar-
ga, es decir por el aumento del volumen de fin de 
diástole como consecuencia de la elevación en el 
retorno venoso originado en el efecto de bomba 
muscular y el incremento de la frecuencia respi-
ratoria. La respuesta de la frecuencia cardíaca es 
una taquicardia sinusal fisiológica, la cual es una de 
las adaptaciones más relevantes en las mediciones 
fisiológicas y de prescripción del ejercicio, ella se 
eleva a medida que incrementa la carga de trabajo 
o la intensidad del ejercicio, el estrés emocional du-
rante el esfuerzo, la temperatura, el medio ambien-
te y hasta el grado de humedad, pero sobre todo 
depende su aumento del estado cardiovascular del 
individuo. La aceleración del pulso se inicia desde 
la predisposición mental al ejercicio minutos antes 
de su inicio y se incrementa progresivamente con 
la actividad. Esta taquicardia fisiológica afecta el 
gasto cardíaco, igualmente cumple con el objetivo 
de llevar la sangre oxigenada en el menor tiempo 
al tejido que lo necesita. El gasto cardíaco aumenta 
por el aumento del volumen latido y la frecuencia 
cardíaca durante el ejercicio; se debe tener presen-
te que el volumen sistólico depende de la precarga, 
la poscarga y la condición inotrópica.23

En presencia de cualquier evento adverso, aso-
ciado a cualquier intervención, la terapia debe ser 
descontinuada y reorientada; en algunas situacio-
nes puede estar indicado el reposo.24 Se deben vi-
gilar a partir de la monitoria constante situaciones 
como extrasistolia ventricular múltiple, taquicar-
dia supraventricular, fibrilación atrial, signos de 
choque, incremento de la presión diastólica por 
encima de 100 mmHg, dolor intenso en el precor-
dio o sobre la esternotomia, sangrado o salida de 
material por las heridas quirúrgicas.

En las cirugías valvulares pueden realizarse los 
mismos procedimientos descritos para la revascu-
larización miocárdica, pero teniendo en cuenta las 
particularidades asociadas a cada patología valvular 
y las complicaciones especificas de los recambios 
valvulares (Tabla 35.2).25 Los pacientes con cam-
bio de válvula aórtica guardan semejanza con los 
coronarios en cuanto a la intervención fisioterapéu-
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tica, con excepción de aquellos que han requerido 
remplazo de la aorta ascendente, en los que las exi-
gencias deben ser menores y deben recibir monito-
rización permanente de la presión arterial durante 
el ejercicio.25 En los pacientes con cambio de válvu-
la mitral, debe vigilarse principalmente la aparición 
de arritmias (tipo fibrilación auricular). La monito-
rización de la intensidad del ejercicio puede infe-
rirse por el esfuerzo percibido utilizando la escala 
de Borg (recomendación D).26 Los dobles cambios 
valvulares deben recibir intervención de acuerdo 
con los resultados de estratificación del riesgo.

En términos generales, se puede afirmar que la 
intervención fisioterapéutica en la cirugía cardía-
ca guarda semejanzas con la actuación en cirugía 

torácica no cardíaca e incluso con la cirugía abdo-
minal alta. No obstante, por la especificidad del 
acto, deben activarse estrategias de rehabilitación 
cardíaca en las que se privilegie el cuidado de la 
función cardiovascular, dejando en un plano re-
lativamente secundario otros dominios mientras 
se consigue estabilidad hemodinámica consis-
tente. La experiencia demuestra que un plan de 
intervención basado en respiraciones profundas, 
inspirómetro incentivo, facilitación de la tos y 
movilización temprana incluyendo cambio a po-
sición sedente, e incluso deambulación, promueve 
un egreso rápido de la UCI y prepara al paciente 
adecuadamente para fases más avanzadas de reha-
bilitación cardíaca.

Tabla 35.2. Complicaciones específicas de las  
intervenciones de recambios valvulares

Alteraciones de la prótesis valvular, de la sutura parcial o total 

Hemólisis

Endocarditis bacteriana subaguda

Alteraciones del ritmo cardíaco: FA más frecuente en mayores de 70 años, taquicardia sinusal

Derrame pericárdico

Embolias
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introducción

La intoxicación con inhibidores de la colinesterasa es una causa de ingreso a UCI, 
justificada por el impacto de los tóxicos –organofosforados o carbamatos– sobre 
la función colinérgica que conduce a manifestaciones de índole respiratoria y en 
los casos severos, a disfunción motora por la instalación de una polineuropatía, 
sobretodo en casos de aparición de los llamados síndrome intermedio y tardío, en 
los que la intervención fisioterapéutica está plenamente justificada como herra-
mienta de recuperación y rehabilitación.

Por lo general, todo paciente con síndrome tóxico colinérgico, independiente-
mente del mecanismo de ingreso de la sustancia (inhalado, ingerido, o por expo-
sición dérmica), con sintomatología del sistema nervioso central, alteración del 
estado de conciencia (agitación psicomotora), síntomas respiratorios (broncorrea, 
broncoespasmo, dificultad para respirar), debilidad muscular, bradicardia e hipo-
tensión, amerita la evaluación por parte del equipo de Fisioterapia y exige la 
formulación de un plan de intervención. 

No es temerario afirmar que la totalidad de eventos en que se compromete 
el sistema neuromusculoesquelético requiere la implementación de estrategias 
terapéuticas de la terapia física. Aparte del manejo médico de la intoxicación por 
inhibidores de la colinesterasa, el tratamiento fisioterapéutico es indispensable. 
Las secuelas potenciales de una neuropatía lo validan.
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36
Fisioterapia en el paciente  

intoxicado con inhibidores  
de la colinesterasa en uci

La intoxicación con inhibidores de la colinestera-
sa es una razón de ingreso a la UCI, cuyo origen 
puede ser accidental o intencional, siendo esta 
última la principal causa.1,2 Los insecticidas orga-
nofosforados son los plaguicidas empleados con 
mayor frecuencia en todo el mundo, y por ello, 
son frecuentes las intoxicaciones por estas sustan-
cias, siendo las responsables de casi el 80% de las 
intoxicaciones que requieren atención médica y 
del 75% de las muertes por plaguicidas.3

Los reportes de la organización mundial de 
la salud (OMS) muestran que anualmente a ni-
vel mundial, hay aproximadamente un millón 
de intoxicaciones accidentales y dos millones de 
intoxicaciones provocadas (suicidios) con insec-
ticidas, de las cuales aproximadamente 200 000 
terminan en la muerte.4 

Según el trabajo de Plazas y Olarte:5

En Colombia existe un importante subre-
gistro, sin embargo, se ha visto un aumento 
en la cantidad de casos de intoxicación, pa-
sando de 6,3 por cien mil habitantes en el 
año 1992 a 19,5 en el año 2000,6 con pre-
dominio en el aumento de intoxicaciones 
intencionales (intento suicida, acto suicida 
y homicidio), la mayoría de éstas en ado-
lescentes. Las causas de la mortalidad son 
variadas e incluyen: alta toxicidad de los 

productos, largos desplazamientos desde el 
área rural a centros de alta complejidad para 
un adecuado manejo y el desconocimiento 
por parte del personal de salud del manejo 
estándar y el tratamiento especial con antí-
dotos.2,7

Anotan las autoras además que:
La mortalidad a nivel mundial, con terapia 
clásica (lavado gástrico y carbón activado) y 
antídoto varía entre 4% y 30%, por lo cual 
la terapia con hemoperfusión está indicada 
como medida salvadora, a pesar de que su 
uso sigue siendo controversial por falta de 
estudios.8,9

Pueden existir ingresos a UCI por intoxicacio-
nes con carbamatos, sustancias que también son 
inhibidoras de la colinesterasa. Una de las princi-
pales diferencias entre los organofosforados y los 
carbamatos, es que los carbamatos no penetran 
al sistema nervioso y la inhibición enzimática es 
reversible en minutos o en horas lo que resulta 
en intoxicación limitada. Los organofosforados 
inhiben en forma permanente la colinesterasa y 
penetran en el sistema nervioso central llevando 
a mayor toxicidad y a la necesidad de administra-
ción de antídotos.
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mecanismo de acción

La acetilcolina (ACh) es uno de los principales 
neurotrasmisores del organismo, ligando de los 
receptores muscarínicos, nicotínicos y otros del 
sistema nervioso central. Se encuentra en las pla-
cas nerviosas terminales pre y postganglionares 
del sistema nervioso parasimpático y simpático 
(glándulas salivares), sistema nervioso central y 
los músculos esqueléticos. Estas vías forman parte 
de lo que se llama el sistema nervioso colinérgico 
que a su vez puede ser dividido en sistema mus-
carínico y nicotínico de acuerdo con el tipo de 
receptor.5 El sistema nervioso muscarínico actúa 
sobre músculos de glándulas secretoras en pul-
món y sistema gastrointestinal, músculo liso de las 
paredes bronquiales, sistema nervioso central, y el 
nervio vago. El sistema nicotínico incluye los gan-
glios autonómicos del sistema nervioso autónomo, 
musculoesquelético y médula espinal.5

En la transmisión colinérgica normal, el neu-
rotransmisor ACh es liberado en la sinapsis en 
respuesta a un potencial de acción que alcanza la 
terminación nerviosa de la neurona colinérgica. 
Cuando la ACh se libera es rápidamente hidroli-
zada por la enzima acetilcolinesterasa. Los orga-
nosforados inhiben irreversiblemente la enzima 
acetilcolinesterasa y los carbamatos la inhiben de 
forma reversible; los insecticidas organofosforados 
causan inhibición de la acetilcolinesterasa por fos-
forilación, lo que conduce a acumulación del neu-
rotransmisor acetilcolina en los receptores, ya que 
el enzima es incapaz de degradar la acetilcolina, 
y a la consiguiente hiperestimulación y posterior 
interrupción de la transmisión nerviosa a nivel de 
la unión neuroefectora del sistema musculoesque-
lético, Sistema Nervioso Central (SNC) y autó-
nomo. El evento puede llevar, en casos graves, a la 
insuficiencia respiratoria y a la muerte. Estos com-
puestos ingresan al organismo por varias formas ya 
sea enteral, dérmica o parenteral.

cuadro clínico

Las manifestaciones de toxicidad más comunes en 
los adultos son: bradicardia, hipotensión, miosis y 
broncorrea; en los niños, a diferencia de los adul-

tos, puede haber pocos síntomas muscarínicos y 
predominio de los síntomas nicotínicos (hiperten-
sión, taquicardia y midriasis), con depresión del 
sistema nervioso central, hipotonía, broncorrea y 
convulsiones.

Puede presentarse un síndrome anticolinérgi-
co (sudoración, salivación, mareo, cefalea, visión 
borrosa, temblores, vómitos, cólicos, diarrea, difi-
cultad respiratoria, sudoración y, en casos severos, 
hipersecresión bronquial o edema de pulmón), 
un síndrome muscariníco (visión borrosa, sialo-
rrea, disnea, vómito, broncorrea, emisión de orina, 
miosis puntiforme, lagrimeo, diaforesis, bron-
coespasmo, dolor cólico, tenesmo), un síndrome 
neurológico (ansiedad, ataxia, confusión mental, 
retardo a los estímulos, convulsión, colapso, coma, 
depresión de centro respiratorio) o un síndrome 
nicotínico (midriasis, mialgias, HTA, calambres y 
fasciculaciones) (Tabla 36.1).10,12

Usualmente los síntomas más asociados son los 
del síndrome muscarínico, seguido por el síndro-
me neurológico y finalmente las manifestaciones 
nicotínicas. La miosis puede ser el primer signo 
de intoxicación. En los niños, las manifestaciones 
pueden diferir del adulto incluyendo midriasis, 
taquicardia, convulsiones, cambios mentales, le-
targia y coma.

El síndrome intermedio (parálisis de los mús-
culos respiratorios, debilidad de la faringe, com-
promiso de pares craneales) se presenta a las 
24-96 horas, y se produce por efectos muscarini-
cos y nicotínicos; se caracteriza por debilidad de 
la musculatura proximal de las cuatro extremi-
dades, flexores de cuello, lengua faringe y mús-
culos respiratorios, hiporreflexia o arreflexia y 
compromiso de pares craneales.13,14 El síndrome 
tardío se presenta de 2 a 3 semanas después de la 
mejoría y se caracteriza por: polineuropatía peri-
férica predominatemente motora de tipo flácido, 
hipotrofia muscular, hiporreflexia, calambres, pa-
restesias, dolor neuropático, hipoestesia, acom-
pañados de cambios en la conducta, la memoria 
o el estado de ánimo. El mecanismo patogéni-
co se relaciona con la inhibición de una enzima 
axonal, la esterasa neurotóxica, y el incremento 
del Ca 2+ intracelular por alteración de la enzima 
calcio-calmomodulinaquinasa II, produciendo 
degeneración axonal.15
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Tabla 36.1. Signos y síntomas de intoxicación por inhibidores de la colinesterasa

Efectos muscarínicos Efectos nicotínicos Efectos SNC

Bradicardia 

Hipotensión 

Broncorrea 

Rinorrea 

Sibilancias - broncoespasmo 

Miosis 

Sialorrea

Náuseas 

Vómito 

Diaforesis

Dolor abdominal 

Diarrea 

Incontinencia de esfínteres

Tenesmo 

Taquicardia 

Hipertensión 

Fasciculaciones - calambres 

Debilidad muscular

Parálisis flácida 

Midriasis 

Sudoración 

Mialgias 

Vasoconstricción periférica

Hiperglicemia 

Alteración de la conciencia - confusión

Cefalea 

Irritabilidad 

Ansiedad

Ataxia 

Depresión respiratoria 

Respiración de Cheyne Stokes

Coma 

Disartria 

Convulsiones 

(se han descrito casos de pancreatitis asociada, 
además niveles de amilasas superiores a 360 UI se 
correlacionan con intoxicación grave y aparición 
de síndrome intermedio), y radiografía de tórax 
para descartar neumonitis o broncosaspiración.2,15 

Tabla 36.2. Determinación de la severidad de la  
intoxicación con la medición de la actividad de la colinesterasa

Actividad de la enzima Severidad 

> 75% del valor normal Normal

Entre 50 y 75% Intoxicación leve

Entre 25 y 50% Intoxicación moderada 

< al 25% Intoxicación grave16,23-25 

diaGnóstico Fisioterapéutico

Aplican las consideraciones descritas en el diag-
nóstico médico como punto de partida de la cons-
trucción del Diagnóstico Fisioterapéutico (DF). 
Es ineludible la separación de los dos acercamien-
tos diagnósticos, puesto que la historia clínica y las 
mediciones validadas aplican para las dos aproxi-
maciones. No obstante, existe clara diferenciación 

diaGnóstico 

El diagnóstico inicial se realiza con la historia clí-
nica: si existe sospecha o certeza de exposición 
al tóxico junto a un cuadro clínico compatible, 
la probabilidad diagnóstica es elevada. La medi-
ción de la actividad de la colinesterasa confirma 
el diagnóstico si ésta se encuentra disminuida15 

pero debe hacerse el diagnóstico diferencial con 
hepatitis crónica, cirrosis, otras enfermedades he-
páticas y en consumidores de drogas.16 Puede ser 
útil la determinación de la respuesta a la atropi-
na; si se reducen los síntomas con la atropina, y 
se alivian los síntomas muscarínicos la sospecha 
es alta. Igualmente si se requiere ventilación me-
cánica (VM) la probabilidad es elevada. No obs-
tante, para la determinación de la severidad de la 
intoxicación se tienen en cuenta los niveles de la 
colinesterasa (Tabla 36.2).11,17,18

Las complicaciones asociadas requieren otras 
pruebas paraclínicas. Hemograma para detectar 
leucocitosis, medición de electrolitos (puede exis-
tir hiponatremia, hipomagnesemia e hipocalemia), 
gases arteriales para detectar acidosis metabólica, 
pruebas de función renal y hepática por el riesgo 
de falla renal y hepatotoxicidad, amilasas séricas 
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entre ellos. A partir de las categorías de la CIF, el 
diagnóstico fisioterapéutico (DF) en la intoxica-
ción por inhibidores de la colinesterasa se tipifi-
cará como deficiencia en las funciones del sistema 
nervioso que produce limitación de leve a severa 
en la función motora, y/o cardiorespiratoria que 
impide realizar las actividades motoras, y el man-
tenimiento de la hemostasia cardiopulmonar. Di-
ficultad de grave a completa para el desarrollo de 
actividades y restricción de parcial a completa para 
la participación. Se conforma, con los datos obte-
nidos, un contexto de discapacidad transitoria. En 
términos de la CIF, la categorización correspon-
dería al código b799: Funciones neuromusculoes-
queléticas y relacionadas con el movimiento, no 
especificadas, ya que no existe, explícitamente, 
otra etiqueta diagnóstica que tipifique el suceso 
patológico. Puede observarse también, que no se 
caracteriza una deficiencia en estructuras corpo-
rales puesto que, de manera estricta, estás no se 
encuentran comprometidas en la fase inicial del 
cuadro clínico.

Según los patrones de práctica preferidos de 
la Guía de la APTA, la intoxicación por inhibi-
dores de la colinesterasa puede incluirse en di-
ferentes patrones de diversos dominios lo cual 
puede conducir a confusión. El patrón prima-
rio se relaciona con el dominio neuromuscular, 
en donde la intoxicación que causa deficiencias 
primarias de índole neurológico o relacionadas 
con este sistema corresponde al patrón “G”: 
deficiencia en la función motora e integridad 
sensorial asociada con polineuropatía aguda o 
crónica (Tabla 36.3).

La confusión puede surgir en el momento de 
la evaluación fisioterapéutica, ya que la primera 
impresión acerca de limitaciones y deficiencias 

se relaciona más con la actividad respiratoria que 
con la neurológica, puesto que puede encontrar-
se un paciente disneico, con sibilancias, bronco-
rrea y compromiso de la capacidad aeróbica en 
el que la intervención con oxigenoterapia, aero-
soles terapéuticos, y modalidades de aclaramiento 
mucociliar, estarían indicadas como primera línea 
de manejo; puede incluso requerirse ventilación 
mecánica. Todo esto apunta más a un patrón pri-
mario del dominio cardiopulmonar. Sin embargo, 
la Guía de la APTA, incluye para el patrón “G” 
(dominio neuromuscular), recomendaciones de 
intervención fisioterapéutica orientadas especí-
ficamente al manejo de la hipersecreción,19 ano-
malía responsable en gran medida de disfunción 
respiratoria, aunque no exclusiva. La discusión 
podría darse por finiquitada, si se considera la 
yuxtaposición con el patrón “C” del dominio car-
diopulmonar: deficiencia en la ventilación, respi-
ración/intercambio de gases y capacidad aeróbica/ 
resistencia asociada con disfunción de la limpieza 
de la vía aérea, que de manera más explícita se 
relaciona con el cuadro clínico (Tabla 36.4). Si 
el paciente requiere apoyo ventilatorio el patrón 
cambia al “F”: deficiencia en la ventilación, respi-
ración/intercambio de gases con falla respiratoria 
(Tabla 36.4).

En el dominio musculoesquelético, el patrón “C” 
deficiencia en el rendimiento o desempeño muscu-
lar debe ser considerado por el impacto de la intoxi-
cación sobre la función nerviosa que necesariamente 
afecta el rendimiento muscular (Tabla 36.5). En 
el dominio tegumentario, el patrón “A” prevención 
primaria reducción de riesgo para desórdenes in-
tegumentarios debe ser considerado al ingreso a la 
UCI, puesto que el paciente es admitido teórica-
mente con indemnidad de la piel (Tabla 36.6). 

Tabla 36.3. Patrones de práctica preferidos del dominio neuromuscular para la intoxicación  
con inhibidores de la colinesterasa, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

G

Deficiencia 
en la función 
motora e  
integridad 
sensorial 
asociada con 
polineuropatía 
aguda o  
crónica

Polineuropatía  
debida a otros  
agentes tóxicos  
(correspondencia  
con categoría  
de la CIE) 

Disminución de la resistencia

Limitación en la independencia para actividades de la vida diaria

Limitación en la función motora

Deficiencia para habilidades manipulativas

Limitación en la función motora

Limitación en actividades y participación
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Tabla 36.4. Patrones de práctica preferidos del dominio cardiovascular/pulmonar para la intoxicación  
con inhibidores de la colinesterasa, según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de Inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C

Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de gases 
y capacidad aeróbica/resistencia 
asociada con disfunción de la 
limpieza de la vía aérea

Complicaciones  
respiratorias  
(equivalencia con  
código CIE)

Limitación para toser

Disnea

Deficiencia en el intercambio gaseoso

F
Deficiencia en la ventilación, 
respiración/intercambio de 
gases con falla respiratoria

Capacidad vital anormal

Disfunción muscular 
aguda

Taquipnea

Incapacidad para  
permeabilizar la vía 
aérea

Aumento de la presión de CO2

Incapacidad para mantener ventilación  
espontánea con requerimiento de  
ventilación mecánica

Tabla 36.5. Patrones de práctica preferidos del dominio musculoesquelético para la intoxicación  
con inhibidores de la colinesterasa según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

C
Deficiencia en  
el rendimiento o  
desempeño muscular

No especificados en la 
Guía de la APTA

Deficiencia en la conducción nerviosa

Deficiencias por inmovilización prolongada

Tabla 36.6. Patrones de práctica preferidos del dominio tegumentario para la intoxicación  
con inhibidores de la colinesterasa según la Guía de la APTA

Patrón Descripción Criterios de inclusión Deficiencias, limitaciones, discapacidades

A
Prevención primaria  
reducción de riesgo para  
desórdenes integumentarios

Polineuropatía 

Limitación del nivel de actividad

Edema

Dolor 

tratamiento

Varias medidas son utilizadas en el tratamiento de 
la intoxicación. El tratamiento inicial de la expo-
sición aguda es la evaluación inmediata y el ma-
nejo de las alteraciones en las vías respiratorias, la 
respiración y la circulación. Simultáneamente con 
la evaluación y reanimación, todos los pacientes 
deben ser sometidos a cierto grado de desconta-
minación de la piel, quitando ropa lo cual dismi-
nuye la exposición de la toxina al paciente y al 
personal de salud. El lavado gástrico se realiza en 
las primeras horas cuando la vía aérea esté pro-

tegida. Una sola aspiración del contenido gástri-
co puede ser tan útil como el lavado (efectividad 
desconocida).23 El carbón activado se puede dar 
por vía oral o sonda nasogástrica a los pacientes 
que son cooperadores o a los que están intubados, 
sobre todo si son admitidos dentro de las dos pri-
meras horas después de la exposición o si tienen 
toxicidad severa.23

Otros pasos en el manejo se basan en la eva-
luación de riesgos y el manejo de las anomalías 
detectadas durante la monitorización continua. El 
tratamiento incluye la reanimación de los pacien-
tes y el suministro de oxígeno, la administración 
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de un antagonista de los receptores muscarínicos 
(por lo general la atropina, las oximas e incluso 
las benzodiazepinas), el adecuado suministro de 
líquidos y un reactivador de la acetilcolinesterasa 
(una oxima que reactiva la acetilcolinesterasa por 
la eliminación del grupo fosfato).20-24 Si el apoyo 
ventilatorio es requerido, debe implementarse sin 
tardanza. La descontaminación gástrica debe ser 
considerada sólo después de que el paciente ha 
sido completamente reanimado y estabilizado. Los 
pacientes deben ser observados cuidadosamente 
después de la estabilización para determinar los 
cambios en las necesidades de la atropina, el em-
peoramiento de la función respiratoria a causa de 
síndrome intermedio.24

intervencion Fisioterapéutica

La intervención fisioterapéutica va de la mano con 
la intervención médica. En primer lugar el fisiote-
rapeuta debe realizar una evaluación juiciosa de la 
función respiratoria para identificar los efectos de 
la intoxicación, a partir del conocimiento de que, 
la intoxicación severa aguda por plaguicidas orga-
nofosforados es una emergencia. En la evaluación 
se debe determinar si el paciente tiene vía aérea 
permeable y función cardiorespiratoria normal. 
De no ser así, debe asegurarse la vía aérea. Debe 
suministrarse oxígeno desde el inicio, titulando la 
FiO2 de acuerdo con la pulsooximetría o los gases 
arteriales.24

Es previsible la aparición de broncorrea por 
la hiperactividad colinérgica. Esta puede generar 
variados efectos como aumento de la resistencia 
de la vía aérea, hipoventilación, deterioro en el 
intercambio gaseoso, e incluso atelectasias por la 
obstrucción distal debida a acumulación de se-
creciones. La atropinización contrarresta la bron-
correa y las nebulizaciones con anticolinérgicos 
(bromuro de ipratropio, bromuro de oxitropio o 
bromuro de tiotropio) estarían indicadas como 
adyuvantes en el manejo de la broncorrea. La pro-
ducción del mucus está regulada por el sistema 
nervioso parasimpático. La estimulación colinér-
gica de las vías respiratorias aumenta la secreción 
de mucinas, electrolitos, agua y albúmina. La pro-
ducción de mucina está modulada por el recep-
tor muscarínico M3 mientras que el M1 regula 

la secreción de agua y teóricamente, los anticoli-
nérgicos que bloquean estos receptores deberían 
reducir la secreción de mucus. Al mismo tiempo, 
al reducir el tono vagal de los músculos lisos bron-
quiales se debería facilitar el aclaramiento muco-
ciliar.25

Debido a las dosis relativamente pequeñas y 
a su administración local por inhalación, los tres 
broncodilatadores anticolinérgicos mencionados 
son muy bien tolerados, siendo raros los efectos 
secundarios. El más frecuente es la sequedad de 
boca que suele presentarse entre el 2% (oxitropio) 
y 12% (tiotropio) de los pacientes, pero que sue-
le ser moderada y desaparecer espontáneamente 
sin necesidad de discontinuar la medicación. En el 
caso del bromuro de ipratropio se observa tos en 
el 5-5,9% de los casos, lo cual puede ser benéfico 
para facilitar el aclaramiento de la vía aérea.25

Debe tenerse en cuenta que la disminución 
del volumen de las secreciones con aerosoles an-
ticolinérgicos puede causar aumento de la vis-
cosidad de éstas, por lo que en el paciente que 
respira espontáneamente deben implementarse 
modalidades fisioterapéuticas de aclaramiento 
tales como el ciclo activo de la respiración, técni-
cas de espiración forzada, drenaje autógeno, tos 
asistida, compresiones torácicas, drenaje postural 
y adecuado posicionamiento en cama o procurar 
la movilización a posición sedente. La Guía de 
la APTA propone incluso el recurso de la percu-
sión y vibración del tórax para la eliminación de 
secreciones.19 Si el paciente se encuentra en VM, 
la aspiración de secreciones puede ser una moda-
lidad pluricotidiana.

Si se requiere VM (cuando el volumen corrien-
te es inferior a 5 ml/kg o la capacidad vital es in-
ferior a 15 ml / kg, o si se presentan episodios de 
apnea, o si la PaO2 es inferior a 60 mm Hg con 
FiO2 de más del 60%) ésta debe establecerse en 
forma temprana y debe tratarse el broncoespasmo 
asociado. Es deseable obtener una radiografía de 
tórax para descartar la presencia de neumonía por 
aspiración ya que es un fenómeno que común-
mente acompaña a estos pacientes. La estrategias 
ventilatorias deben individualizarse según cada 
paciente, teniendo en cuenta su comorbilidad y las 
complicaciones asociadas (neumonía, atelectasias, 
broncoespasmo, edema pulmonar). Igualmente, 
el destete del ventilador debe iniciarse temprana-
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mente si las condiciones evolutivas lo permiten.
Se debe evaluar la fuerza de los flexores del 

cuello con regularidad en pacientes conscientes, 
pidiéndoles levantar la cabeza de la cama y man-
tener esa posición mientras se aplica presión en la 
frente. Cualquier signo de debilidad es un signo 
de que el paciente está en riesgo de desarrollar in-
suficiencia respiratoria periférica (síndrome inter-
medio) en el que se presenta debilidad muscular 
proximal así como debilidad de los músculos de 
la respiración y compromiso de pares craneales. 

En éste y en el síndrome tardío que se presenta 
con debilidad periférica por axonopatía tóxica,26 

debe proveerse terapia física intensa. Las pro-
puestas descritas en el capítulo 27 para el manejo 
de la polineuropatía y la miopatía y las descritas 
en el capítulo 29 para el síndrome de desacon-
dicionamiento físico deben ser implementadas, 
tomando las precauciones requeridas en cuanto a 
evaluación y monitoreo, teniendo en cuenta que la 
aparición de arritmias es un evento relativamente 
frecuente.23,24,27,28

 



540  •  Fisioterapia en la UCI - Séptima parte

reFerencias

1. Eddleston, M., Buckley, N., Eyer, P., Dawson, A. (2008).
Management of acute organophosphorus pesticide 
poisoning. Lancet; 371: 597-607.

2. Eddleston, M., Dawson, A., Karalliedde, L. et al. 
(2004). Early management after self-poisoning with an 
organophosphate or carbamate pesticide- a treatment 
protocol for junior doctors. Crit Care; R391-R397.

3. Marín, J., Lozano, L. M. Órganos fosforados [monografía 
en Internet]. Consultado: 10/08/2011. Disponible en: 
http://www.civatox.com/Plaguicidas/fosforadofinal.pdf  

4. WHO. (1990). Public Health Impact of Pesticides Used 
in Agriculture. Ginebra: WHO. http://www.who.int/heli/
risks/toxics/chemicals/en/index.html.

5. Plazas, D. C., Olarte, M. F. (2011). Intoxicación por 
inhibidores de la colinesterasa (organofosforados y 
carbamatos) en niños y adolescentes: revisión de la 
literatura y guía de manejo. Acta Colombiana de Cuidado 
Intensivo; 11(1): 26-33.

6. Instituto Nacional de Salud (Colombia). (2007). 
Protocolo de vigilancia de intoxicación aguda por 
plaguicidas. Primer semestre.

7. Sangur, M., Güven, M. (2001). Intensive Care-
management of organophosphate insecticide poisoning. 
Critical Care; 5: 211-5.

8. Eddleston, M. et al. (2004). Speed of initial Atropinization 
in Significant organophosphorus Pesticide Poisoning - 
A systematic Comparison of Recommended Regimens. 
Journal of Toxicology; 42: 865-75.

9. Altintop, L., Aygun, D., Sahin, H., Doganay, Z., Guven, H. y 
Bek, Y., Akpolat, T. (2005). In acute organophosphosphate 
poisoning, the efficacy of Hemoperfusion on clinical 
Status and mortality. J Intensive Care Med; 20: 298.

10. Cortés, P., Villegas, A., Aguilar, G. P., Paz, M., Maruris, 
M. y Juárez, C. A. (2008). Síntomas ocasionados por 
plaguicidas en trabajadores agrícolas. Rev Med Inst 
Mex Seguro Soc [serie en Internet]; 46(2): 145-152. 
Consultado: 12/08/2011. Disponible en: http://edumed.
imss.gob.mx/edumed/rev_med/pdf/gra_art /A121.pdf. 

11. Baer, A., Kirk, M., Holstege, C. (2005). Organophosphates, 
Carbamates, Pesticides and Herbicides. In: Erickson, 
T., Ahrens, W., Ask, S., Baum, C., Ling, L. Pediatric 
Toxicology. Diagnosis & Management of the Poisoned 
Child. New York: Editorial McGraw-Hill; p. 352-6. 

12. Simpson, W., Schuman, S. (2002). Recognition 16. and 
management of acute pesticide poisoning. Am Famil 
Physician; 65:1599-1604. 

13. Senanayake, N., Karalliedde, L. (1987). Neurotoxic 
effects of organophosphate insecticides: an intermediate 
syndrome. N Engl J Med; 316: 761-763.

14. Salvi, R., Lara, D., Ghisolfi, E., Portela, L., Dias, R. y Souza, 
D. (2003). Neuropsychiatric Evaluation in Subjects 
Chronically Exposed to Organophosphate Pesticides. 
Toxicological Sciences; 72:267-271.

15. Fernández, D. G., Mancipe, L. C., Fernández, D. C. 
(2010). Intoxicación por organofosforados Rev Fac Med; 
18(1): 84-92. 

16. Aprea, C., Colosio, C., Mammone, T., Mimosa, C., 
Maroni. M. (2002). Biological Monitoring of Pesticide 
Exposure: A Review of Analytical Methods. Journal of 
Chromatography B. 769: 191- 219.

17. Bleecker, J. D., Neucker, K., Colardyn, F. (1993).
Intermediate Syndrome in Organophosphorus Poisoning: 
A Prospective Study. Critical Care Medicine;  21(11): 
1706-1711.

18. Fillmore, C., Messenger, J. (1993). A Cholinesterase 
Testing Program for Pesticide Applicators. Journal 
Occupational of Medicine; 35(1): 61-70.

19. APTA. (2003). Guide to physical therapist practice. 2ª ed. 
p. 425.

20. Eyer, F., Meischner, V., Kiderlen, D., Thiermann, H., 
Worek, F. y Haberkorn, M. et al. (2003). Human parathion 
poisoning: a toxicokinetic analysis. Toxicol Rev; 22: 143-
63.

21. Nolan, R. J., Rick, D. L., Freshour, N. L., Saunders, J. 
H. (1984). Chlorpyrifos: pharmacokinetics in human 
volunteers. Toxicol Appl Pharmacol; 73: 8.

22. Daly, F. F. S., Little,M., Murray, L. (2006). A risk 
assessment based approach to the management of acute 
poisoning. Emerg Med J; 23: 396-9.

23. Roberts, D. M., Aaron, C. K. (2007). Managing acute 
organophosphorus pesticide poisoning. BMJ; 334: 629-
34.

24. Eddleston, M., Buckley, N. A., Eyerb, P., Dawsonb, A. H. 
(2008).  Lancet. February 16; 371(9612): 597-607.

25. Galiano, A. (2011). Aerosoles anticolinérgicos. En: 
Cristancho, W. Inhaloterapia. 2ª ed. Bogotá: Manual 
Moderno.

26. Karalliedde, L., Baker, D., Marrs, T. C. (2006). 
Organophosphate-induced intermediate syndrome: 
aetiology and relationships with myopathy. Toxicol 
Rev; 25: 1-14.

27. Sugunadevan, M. S., Warnakulasuriya, A. (2008). Audit 
on organophosphate poisoning requiring intensive care 
unit admission. Saarc J Anaesth; 1(2): 112-115.

28. Edgtton-Winn, M. Organophosphate Poisoning 
Management. Liverpool Health Service ICU. UPDATE 
2006.



octava parte

tópicos esenciales para la 
práctica Fisioterapéutica en uci





543

©
 E

di
to

ri
al

 e
l M

an
ua

l M
od

er
no

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

introducción

No cabe duda de que la práctica exitosa del cuidado crítico es resultado del tra-
bajo en equipo. Aunque muchas actuaciones de cada uno de los miembros del 
conjunto son particulares, todas se orientan a objetivos comunes; así por ejemplo, 
un paciente crítico que exhiba dentro de su evolución clínica un problema tan 
frecuente como la hipoxemia, exige a cada participante en su cuidado un proceso 
diagnóstico propio (diagnóstico médico, diagnóstico fisioterapéutico, diagnóstico 
de enfermería, entre los habituales), del cual se deriva un plan de intervención 
propio de cada profesión participante, en el que se privilegia el manejo inter-
disciplinario, el cual supone la existencia de disciplinas conexas entre sí y con 
relaciones definidas que impiden realizar actividades de forma aislada, dispersa, 
y fraccionada, que además condiciona el trabajo en equipo dejando de lado la su-
perposición de especialistas, puesto que el objetivo común y principal en la UCI 
es la recuperación y el egreso exitoso del paciente en las mejores condiciones de 
funcionalidad alcanzables. Quiere decir, que el problema que será abordado por 
el grupo de trabajo es manejado de manera integral, es diagnosticado, analizado 
y, por qué no, resuelto gracias a la intervención mancomunada, articulada, co-
herente y bien ejecutada desde una perspectiva colectiva que integra las teorías, 
experiencias, instrumentos y evidencia científica de cada profesión participante.

En este orden de ideas, existen problemas esenciales, de los que el equipo espe-
ra el concepto del fisioterapeuta. Es obligación del profesional de Fisioterapia co-
nocer en profundidad diversos aspectos de la práctica cotidiana en la UCI, puesto 
que de no ser así, la actuación se debilita, y tal debilidad es inaceptable dentro del 
grupo interdisciplinario, pues puede dar al traste con los esfuerzos terapéuticos, y 
puede significar el derrumbe del trabajo colectivo.

En esta parte del libro, se revisan los tópicos esenciales más frecuentes en la 
práctica fisioterapéutica. Todo fisioterapeuta debe tener dominio de lo esencial 
en ventilación mecánica, equilibrio ácido básico, oximetría venosa e hipoxemia, 
advirtiendo que éstos no son los únicos aspectos, ni son exclusivos de la Fisiote-
rapia. El lector habrá podido advertir a lo largo del libro, la enorme complejidad 
de la práctica fisioterapéutica. Todo lo tratado en las siete partes precedentes es 
esencial. Todo debe ser conocido y compartido con el equipo de trabajo. El bene-
ficiado será el paciente crítico, sujeto que justifica nuestra labor diaria y nuestros 
esfuerzos por ser mejores.
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37
lo esencial en ventilación mecánica

En condiciones normales el ser humano moviliza 
aire entre la atmósfera y el alvéolo y viceversa, fe-
nómeno denominado ventilación desde el punto 
de vista físico. Para que se produzca es indispen-
sable el trabajo muscular en fase inspiratoria y la 
adecuada combinación del retroceso elástico del 
tejido pulmonar y la tensión superficial alveolar 
para la fase espiratoria. 1,2

En la primera fase del ciclo ventilatorio, la 
contracción del diafragma y los intercostales 

externos genera aumento del volumen intrato-
rácico con la consecuente disminución de la pre-
sión en la misma cavidad. Esta presión se torna 
subatmosférica con lo que se crea un gradiente 
de presión en sentido atmósfera-alvéolo que pro-
duce el llenado pulmonar. En fase espiratoria el 
gradiente se invierte principalmente por acción 
de la elasticidad pulmonar generando la presión 
supraatmosférica requerida para el vaciado 
pulmonar (Figura 37.1).

Figura 37.1 Comparación de la curva presión-tiempo durante la ventilación espontánea (panel A) y durante  la ventilación 
mecánica (panel B, línea gruesa). Durante la ventilación mecánica la presión es supraatmosférica durante todo el ciclo
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Diversas situaciones alteran el fenómeno des-
crito. Independientemente de la etiología debe 
considerarse el uso de sistemas mecánicos de 
sostén si la situación compromete de manera im-
portante el principal objetivo de la ventilación, el 
intercambio gaseoso. En estos casos el ventilador 
se convierte en la principal y, por qué no, en la úni-
ca posibilidad de supervivencia del individuo. La 
ventilación mecánica (VM) con presión positiva 
es un método de sostén que suple o complementa 
la función ventilatoria. Sin embargo, es necesario 
mencionar que su uso no está exento de riesgos 
que se derivan en principio de la inversión de las 
condiciones de presión dentro del tórax.3 En ge-
neral, la apnea, la insuficiencia respiratoria aguda 
o inminente y los trastornos severos de la oxige-
nación constituyen las principales indicaciones de 
la VM. En estas condiciones de anormalidad pue-
den agruparse múltiples patologías. No obstante, 
la clasificación de insuficiencia respiratoria aguda 
(IRA) propuesta por Wood constituye una guía 
práctica para la instauración de la ventilación me-
cánica (Tabla 37.1).4

Tabla 37.1. Clasificación de la IRA según Wood

Tipo Característica

I Hipoxémica

II Hipercápnica

III Restrictiva

IV Cardiovascular

modos de ventilación

El modo se refiere a la forma como se interrela-
ciona la actividad ventilatoria del paciente con 
el mecanismo de sostén elegido (Figura 37.2). 
En este contexto, si el ventilador comanda la to-
talidad de la actividad el modo será controlado. 
Sí el enfermo inicia la actividad y el ventilador 
la complementa el modo se denominará asisti-
do. Sí se combinan las dos condiciones mencio-
nadas, el modo será asistido controlado.5,6 Los 
tres modos citados se denominan de manera am-
plia Ventilación Mandatoria Continua o CMV 

(por sus siglas en inglés), contraria a la Ventila-
ción Mandatoria Intermitente o IMV en la que 
el soporte mecánico se alterna con la actividad 
ventilatoria espontánea.7 Esta última ha evolu-
cionado a SIMV (siendo la S: synchronized) por 
la inclusión de un sistema de sincronía entre lo 
espontáneo y lo automático.8 Un modo adicional 
de amplio uso es la Ventilación con Presión de 
Soporte o PSV, en el que se requiere ventilación 
espontánea, que se asiste y mantiene durante la 
fase inspiratoria con presión programada por el 
operador hasta que finaliza la fase; esta presión 
disminuye parcial o totalmente el trabajo mus-
cular, el impuesto por la vía aérea artificial y el 
generado en los circuitos del ventilador. En éste 
se utiliza un flujo desacelerado y autocontrolado 
por el ventilador que permite al aparato sensar la 
relajación muscular.9,10

Existen modos no convencionales de soporte 
ventilatorio.11-16 Los de más amplia utilización son 
la ventilación con control dual en los que: 1) El 
ventilador puede cambiar entre volumen-control 
y presión-control y la inspiración está controlada 
por presión, pero la presión límite se ajusta au-
tomáticamente entre las respiraciones para lograr 
un volumen tidal deseado en presencia de cam-
bios en la mecánica pulmonar, y 2) La inspiración 
cambia entre presión-control y volumen-control 
en una respiración dependiendo de la mecánica 
pulmonar.

Otros modos no convencionales son la ventila-
ción con doble nivel de presión (BIPAP, APRV), 
la ventilación con relación I:E invertida, la ven-
tilación proporcional asistida (PAV), la ventila-
ción asistida neuralmente (NAVA), ventilación 
con soporte adaptativo (ASV) y la ventilación de 
alta frecuencia oscilatoria (VAFO). Otros modos 
menos utilizados son la ventilación liquida parcial 
o total, la ventilación pulmonar independiente, la 
remoción de CO2 y la adición de O2 con adita-
mentos especiales (insuflación traqueal de gas, por 
ej.). Resulta claro que la existencia de diferentes 
modos de ventilación es una respuesta a la diversi-
dad de situaciones clínicas que exigen igualmente 
la existencia de diversas posibilidades de sostén, e 
incluso al uso de modos de ventilación no conven-
cionales. Entonces, ¿qué modo debe ser utilizado? 
La respuesta a este interrogante suele ser difícil 
de contestar debido a las particularidades de cada 
condición clínica.
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Figura 37.2. Representación esquemática de diversos modos de ventilación. Ver explicación en el texto

modos convencionales de ventilación

modo controlado

Puede considerarse el uso del modo controlado 
en las siguientes situaciones: el tétanos, el coma 
barbitúrico o cualquier situación que requiera re-
lajación muscular o una condición en la que no 
exista relajación, –ni sedación, incluso– pero si 
incapacidad de la bomba ventilatoria para iniciar 
la actividad. En situaciones diferentes no debería 
utilizarse el modo por los efectos adversos sobre la 
musculatura respiratoria.

La principal ventaja del modo es la garantía 
de entrega de unos parámetros ventilatorios ade-
cuados, constantes, conocidos y modificables de 
acuerdo con el estado evolutivo del paciente. Di-
cho de otra manera el enfermo está completamen-
te protegido.

Las desventajas se relacionan con riesgo de 
arresto o muerte, si la máquina falla o se presen-
ta una desconexión no detectada, desuso de los 
músculos respiratorios con el consecuente des-
acondicionamiento y atrofia e instauración de la 
disfunción diafragmática inducida por el venti-
lador, dependencia psicológica y física del venti-
lador, aparición de complicaciones originadas en 
el uso de parámetros monótonos (atelectasia) o 
derivadas de soporte excesivo (volutrauma, baro-
trauma, atelectrauma, biotrauma)17-20 o complica-
ciones hemodinámicas (disminución del retorno 
venoso),21 dificultad en el destete del ventilador, 
y lucha contra el aparato por desacople princi-
palmente cuando el paciente quiere iniciar su ac-
tividad pero el ventilador se lo impide. La curva 
presión-tiempo en este modo demuestra la exis-
tencia de presión siempre sobre la línea de base 
(Figura 37.3). 

Figura 37.3. Representación del modo controlado. Obsérvese que la presión siempre se encuentra sobre la línea de base



548  •  Fisioterapia en la UCI - Octava parte

modo asistido

En este modo, la fase inspiratoria mecánica es ini-
ciada por el paciente y suministrada por el ven-
tilador (Figura 37.4). El mecanismo de inicio o 
activación puede ser regulado por presión o flujo, 
lo que corresponde al concepto de sensibilidad, 
entendido como capacidad del ventilador para de-
tectar el esfuerzo del paciente ya sea como una 
disminución de la presión por debajo de la basal 
de sostén, o como una caída del flujo por debajo 
de un umbral mínimo prefijado.22 En cualquiera de 
las dos posibilidades se entregarán los parámetros 
instaurados por el operador. Es uno de los modos 
más utilizados en pacientes que requieran sostén 
continuo, en los que aún no está indicada la reti-
rada y en los que se necesite garantizar estabilidad 
ventilatoria. Su uso requiere esfuerzo inspiratorio.

Las principales ventajas son: el uso de los mús-
culos respiratorios, la disminución de la depen-
dencia del ventilador, la regulación de la PCO2 
puesto que el paciente impone al aparato la fre-
cuencia respiratoria, aunque se programa siempre 
una frecuencia de respaldo que se suministra al 
paciente automáticamente si el ventilador no de-
tecta esfuerzo. Por otra parte, el modo facilita el 
entrenamiento muscular y la retirada si el nivel 
de sensibilidad disminuye lo que lógicamente de-
mandará un esfuerzo inspiratorio mayor.23

Las desventajas del modo son la alcalosis respi-
ratoria por hiperventilación derivada de un esfuer-
zo de causa no pulmonar (fiebre, dolor, ansiedad 
entre otras) o por incremento en la frecuencia ori-
ginado en el fenómeno de autociclado o más es-
trictamente de disparo del ciclo por detección de 
cambios mínimos de presión. La alcalosis prolonga 
el tiempo de asistencia ventilatoria. El estableci-
miento de un flujo inadecuado incrementa el tra-

bajo respiratorio y cuando se utilizan volúmenes 
corrientes excesivos se favorece el atrapamiento 
aéreo. Hemodinámicamente pueden presentarse 
complicaciones aunque son menos frecuentes que 
en el modo anterior porque durante el esfuerzo 
del paciente se favorece el retorno venoso. No está 
exento de otras complicaciones como volu o baro-
trauma. Al igual que cualquier modo el riesgo de 
infección estará siempre presente.24-26

La ventilación asistida-controlada, no es más 
que una combinación de los dos modos anteriores. 
Existe una frecuencia de respaldo (controlada) 
pero el paciente puede imponerla si sus esfuerzos 
son suficientes para alcanzar la sensibilidad por 
presión o por flujo; si no lo son, el ventilador se 
convierte en un controlador en el que la sensibili-
dad será el tiempo.

ventilación mandatoria  
intermitente sincronizada (simv)

Como se mencionó previamente es un modo que 
combina ciclos asistidos con ventilación espon-
tánea (Figura 37.5). Se considera una evolución 
de la ventilación mandatoria intermitente (IMV) 
que combina ciclos controlados con ventilación 
espontánea. 

Inicialmente se utilizó como método de des-
tete, y aún continúa usándose como tal.27 Sin 
embargo sus indicaciones se han ampliado a situa-
ciones en las que quiere favorecerse la ventilación 
espontánea para prevenir lucha contra el ventila-
dor, mejoramiento de la situación hemodinámica, 
prevención de la disfunción diafragmática y esta-
bilidad gasimétrica.

Las ventajas son: utilización de la musculatura 
inspiratoria, disminución de los efectos hemodi-
námicos adversos, facilidad para la retirada, y dis-

Figura 37.4. Representación del modo asistido. Obsérvese que el inicio de la inspiración está determinado  
por el desplazamiento de la curva hasta el nivel de sensibilidad, desde el que se inicia el ciclo
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minución de la dependencia. Puede combinarse 
con otros modos de ventilación (PSV) o con pa-
trones de presión (CPAP).

Las desventajas se asocian a la mecánica ope-
racional del ventilador ya que el modo es flujo 
dependiente y el paciente debe abrir válvulas del 
aparato. Puede aparecer hipercapnia si se combi-
nan frecuencias de SIMV bajas con volúmenes 
espontáneos bajos, o aumento del trabajo respi-
ratorio con normocapnia por hiperventilación, 
fenómeno que puede prevenirse combinando el 
modo con PSV de un nivel que elimine la taquip-
nea. También se ha descrito disociación neural 
entre el esfuerzo inspiratorio del paciente y la res-
puesta del modo.

ventilación con presión de soporte (psv)

Es un modo ventilatorio parcial, iniciado por el 
paciente, limitado por presión y ciclado por flu-
jo (panel 1 en la figura 37.6). Mecánicamente se 
asemeja a la ventilación asistida puesto que el 
paciente activa la fase inspiratoria. La diferencia 
entre los dos radica en que en el modo asistido se 
entrega un volumen o una presión predetermina-
da y en PSV el ventilador detecta el esfuerzo y lo 
acompaña con un nivel de PSV prefijado durante 
todo el ciclo inspiratorio; se emplean niveles de 
presión altos en las etapas iniciales, que se dismi-
nuyen gradualmente dependiendo de la respues-
ta del paciente relacionada principalmente con 
la frecuencia respiratoria, el VT y la contracción 
de músculos accesorios de la inspiración. Si se de-

tecta taquipnea, disminución del VT o actividad 
de accesorios la PSV debe ser incrementada.28 En 
este modo el ventilador regula internamente el 
flujo y utiliza una onda desacelerada que permite 
el acompañamiento. El mecanismo cíclico es prin-
cipalmente flujo dependiente, cuando disminuye 
el ventilador interpreta la señal como relajación 
de los músculos inspiratorios y el sostén cesa,29 
durante la fase de desaceleración puede progra-
marse el porcentaje de flujo al que termina la fase 
inspiratoria (es decir la variable de ciclo), lo que 
quiere decir que existe la posibilidad de imple-
mentar porcentualmente una sensibilidad espi-
ratoria para cambiar de inspiración a espiración 
(panel 2, en la figura 37.6); cuando el valor cae 
al porcentaje de flujo programado –con respecto 
al inicial–, se produce el cambio de inspiración a 
espiración. Valores altos (más cerca del 100%) se 
utilizan en defectos obstructivos y valores bajos 
(más cerca de 0), en defectos restrictivos. El cicla-
do también ocurre cuando la presión excede un 
valor prefijado o se alcanza el valor para la alarma 
de presión. En casos de prolongación inadecuada 
del tiempo inspiratorio, el ciclado puede producir-
se por tiempo.

Como se mencionó previamente, la PSV dis-
minuye el trabajo muscular, el impuesto por la vía 
aérea artificial y el generado en los circuitos del 
ventilador, por lo que es un método eficiente en el 
destete. Una ventaja adicional es el incremento en 
el volumen corriente espontáneo lo que posibilita 
la disminución de la frecuencia de SIMV y la evo-
lución hacia la extubación. Sí el nivel de presión 

Figura 37.5. Representación de la SIMV. Si el ventilador no detecta un esfuerzo (sensibilidad),  
ciclará en modo controlado después de transcurrido el tiempo de la ventana de espera
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es adecuado la frecuencia espontánea tiende a dis-
minuir. La disminución de la frecuencia ya sea de 
SIMV o espontánea minimiza la aparición de auto 
PEEP o hiperinflación dinámica. Probablemente 
la única desventaja está relacionada con la depen-
dencia que puede generarse, situación usualmente 
observada en el paciente con enfermedad neuro-
muscular.

modos no convencionales de ventilación

ventilación con control dual

Una alternativa no convencional es la ventilación 
con control dual, modo en el que básicamente se 
combina el volumen controlado con la regulación 
de presión (ventilación controlada por volumen 
con regulación de presión - PRVC). En este modo 
la variable de control es el volumen, pero si su 
entrega requiere presiones excesivas, un control 
de presión actúa como limitante procurando 
mantener el volumen instaurado con presiones re-
lativamente bajas. Ésta es en la práctica una com-
binación de dos variables de control.8

En la modalidad de control dual de un ciclo, el 
control permite el paso de presión control a volu-
men control en medio del ciclo. La ventilación co-
mienza como limitada por presión, si el volumen 
no se ha entregado cuando el flujo disminuye, en-
tonces la ventilación pasa a limitada por volumen. 
Si el ventilador detecta que el volumen entregado 
es igual al programado, la respiración se limitará 
por presión (la variable límite es la que sostiene 
la inspiración) y será ciclada por flujo (la variable 
ciclo es la que determina el fin de la inspiración).

En la modalidad de control dual entre dos res-
piraciones, el cambio entre cada respiración obe-
dece a una señal de retroalimentación (VT) para 
ajustar el nivel de presión de la siguiente. La res-
piración será limitada por presión y ciclada por 
flujo en la forma asistida o por tiempo en la forma 
mandatoria. 

En el soporte de presión con volumen asegura-
do (VAPS) el ventilador asegura un volumen tidal 
predeterminado a una mínima de presión. En el 
control dual ciclo a ciclo, el límite de presión de 
cada ciclo aumenta o disminuye en función del 
volumen circulante del ciclo previo. Dependien-

Figura 37.6. Curvas de la PSV. Panel 1. A: Curva presión-volumen; B: Curva flujo-tiempo; C: Curva volumen-tiempo.  
Obsérvese en la curva presión-tiempo que la presión de soporte se mantiene durante toda la fase inspiratoria.  

El cambio de inspiración a espiración ocurre cuando el flujo desacelerado (curva B) cae por debajo de un umbral servo 
controlado (usualmente al 25% del flujo máximo). El volumen es dependiente de la presión y el flujo (Curva C).  

En la curva D, se han superpuesto presión y flujo para clarificar el concepto. Panel 2. Concepto de sensibilidad espiratoria: 
obsérvese en A’ el cambio de fase al programar una sensibilidad espiratoria de 25% y en B’ una de 10%
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do de si es el flujo o el tiempo el responsable de 
finalizar la inspiración, la ventilación limitada por 
presión puede ser ciclada por flujo o por tiempo. 
En la presión de soporte variable, se programa un 
VT y un volumen minuto deseados, así como una 
frecuencia de referencia, y el ventilador, de forma 
automática en cada ciclo, calcula y ajusta el nivel 
de presión de soporte necesario para conseguir el 
volumen prefijado en función de la mecánica pul-
monar del paciente.

ventilación con soporte adaptativo (asv)

En las modalidades de ventilación limitada por 
presión y ciclada por tiempo, se emplea el volu-
men como un control de feedback para ajustar de 
forma continua el límite de presión. La venta-
ja de estas modalidades es el mantenimiento de 
un pico mínimo de presión que permite admi-
nistrar un volumen predeterminado y la desco-
nexión automática del paciente cuando mejora. 
La ventilación con soporte adaptativo (ASV) es 
un modo de asa cerrada que provee una venti-
lación minuto mínima, programada por el clíni-
co en pacientes que respiran espontáneamente 
teniendo en cuenta las características mecánicas 
del sistema respiratorio. Si el paciente no respira 
espontáneamente, el modo se comporta como 
ventilación controlada por presión ciclada por 
tiempo. El volumen minuto entregado se basa 
en el peso corporal ideal del paciente y el princi-
pal parámetro de ajuste es el porcentaje de asis-
tencia del volumen minuto que debe aportarse. 
Durante cada inspiración el ventilador determi-
na la mecánica pulmonar del paciente en cada 
respiración y a continuación ajusta la frecuencia, 
Volumen Tidal (VT) y la relación I:E para mi-
nimizar la presión y continuar manteniendo el 
volumen requerido. El Auto Flow es una herra-
mienta que regula el nivel de flujo inspiratorio 
para generar menor presión y lograr el volumen 
programado.

ventilación con doble nivel de presión

bipap
BIPAP (Bilevel Positive Airway Pressure) es un modo 
de ventilación controlado por presión y ciclado por 
tiempo –considerado por algunos autores un pa-

trón de presión– en el que el paciente ventila en 
dos niveles de presión positiva (Figura 37.7). Tanto 
el nivel superior (PEEP alta: IPAP, símil de la pre-
sión control) como el inferior (PEEP baja: EPAP, 
símil de CPAP) se ajustan teniendo en cuenta los 
requerimientos de cada paciente. Si se comparara 
BIPAP con ventilación convencional el nivel alto 
(IPAP) corresponde a la presión de plateau y el bajo 
(CPAP) al nivel de PEEP. La diferencia del modo 
con presión control es la existencia de una válvula 
de espiración activa que permite la respiración es-
pontánea en cualquier momento de cada nivel. El 
cambio de presión desde el nivel más bajo al más 
alto contribuye a la ventilación ya que se origina 
un flujo de gas hacia el paciente y la respiración 
espontánea en el nivel alto tiende a mejorar la oxi-
genación. Los cambios de nivel están delimitados 
por el tiempo programado en cada fase. El tiem-
po inspiratorio y el espiratorio se programarán de 
acuerdo con la frecuencia de respaldo.30 

Figura 37.7. Ilustración de la curva presión-tiempo  
en BIPAP

Las ventajas del modo se encuentran relacio-
nadas con el uso continuo de los músculos de la 
respiración y la sincronía permanente entre el 
ventilador y el paciente, además se reduce signi-
ficativamente la necesidad de sedación. Las des-
ventajas se atribuyen al mantenimiento de presión 
positiva continua. Eventualmente la suspensión 
del esfuerzo inspiratorio se comportaría como 
una desventaja, sin embargo, una frecuencia de 
respaldo previene las complicaciones relacionadas 
con la apnea y el modo se convierte en ventilación 
controlada por presión.

La programación del ventilador en este modo –
como se mencionó antes– depende de cada paciente. 
Sin embargo, existen recomendaciones basadas en la 
evidencia para el inicio del modo (Figura 37.8).
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La modificación de los parámetros dependerá 
de las necesidades de mejoría en la oxigenación o 
la ventilación (Figura 37.9).

El destete se realiza disminuyendo la PEEP 
alta, y el tiempo alto reduciendo la FIO2, con un 
TI hasta 1.5 segundos.

Figura 37.8. Recomendaciones para el inicio de la ventilación con BIPAP

Figura 37.9. Recomendaciones para la modificación de los parámetros de BIPAP  
según las necesidades de oxigenación y ventilación
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aprv

La APRV (Airway Pressure Released Ventilation) 
es un modo de ventilación con doble nivel en el 
que se establece un tiempo alto de presión eleva-
da y un tiempo corto de presión baja en el que se 
produce la liberación de presión (Figura 37.10). 
El tiempo prolongado del nivel alto de presión 
favorece el reclutamiento alveolar y mejora la 
oxigenación al comportarse como una estrate-
gia de pulmón abierto. El ventilador permite la 
respiración espontánea en el período de tiempo 
prolongado –con o sin presión de soporte– por la 
existencia de una válvula de espiración activa. El 
cambio a tiempo corto de presión favorece la eli-
minación de CO2, por lo que éste se relaciona con 
la ventilación (Figura 37.11). No suele utilizarse 
PEEP porque las características del modo (rela-
ción I:E invertida) favorecen la aparición de un 
fenómeno de Auto PEEP que mejora la oxigena-
ción.31 Si el paciente no respira espontáneamente, 
el modo se convierte en ventilación con presión 
control y relación invertida. 

Los parámetros de inicio sugeridos son: tiempo 
alto mínimo 4 segundos y hasta 6 segundos para 
sostener el reclutamiento alveolar, presión alta de 
20 a 30 cms H2O para prevenir la sobredistensión 
(se correlaciona con la presión de plateau), tiempo 
bajo 0.5 a un segundo (la evidencia sugiere 0.8 
segundos) para prevenir el desreclutamiento al-
veolar y mantener adecuados volúmenes durante 
la espiración, presión baja cero (0) para favorecer 
la liberación de presión por aceleración de la tasa 
de flujo espiratorio y disminución de la resistencia 
espiratoria. El rise time, la sensibilidad y la FIO2, 
dependen de las particularidades de cada pacien-
te.32-36

Para mejorar la oxigenación existen varias estra-
tegias: 1) Valorar el tiempo corto. Si el punto máxi-
mo de terminación de la espiración es < 50% de la 
medida del flujo espiratorio máximo, se disminuye 
le tiempo corto hasta obtener un punto de termi-
nación sobre el 75% del flujo espiratorio máximo. 
Esto maximiza el volumen pulmonar espiratorio 
final; 2) Aumentar la presión alta. Realizar incre-
mentos de 2 a 5 cm de H2O, hasta 30 cm H2O 

Figura 37.10. Ilustración de la curva presión-tiempo en APRV

Figura 37.11. Relación de los tiempos y presiones con la oxigenación y la ventilación en APRV
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mientras se evalúa el estado hemodinámico; 3) Si 
la distensibilidad se encuentra muy disminuida, 
considerar incrementos entre 30 y 40 cm H2O, y 
4) Incrementar al mismo tiempo el tiempo alto y la 
presión alta. Aumentar el tiempo alto 1 a 2 segun-
dos titulando el valor de la presión alta. Esto incre-
menta el reclutamiento alveolar por prolongación 
en las constantes de tiempo. Debe monitorizarse 
estrechamente la función hemodinámica.32-36

Para mejorar la ventilación (disminuir la 
PaCO2), se utilizan varias estrategias: 1) Evaluar 
el punto máximo de terminación de espiración, 
éste debería situarse entre el 50 y el 75% del flujo 
espiratorio máximo. Si la oxigenación es estable, 
considerar aumento del tiempo bajo con incre-
mentos de 0.05 a 0.1 segundo hasta obtener un 
punto igual al 50%; 2) Incrementar la ventilación 
minuto. Aumentar la presión alta hasta 30 cm 
H2O, si la distensibilidad es muy baja considerar 
aumentos entre 30 y 40 cm H2O; considerar la 
disminución del tiempo alto si la oxigenación es 
estable, esto permitirá mayor número de períodos 
de liberación de presión; la disminución del tiem-
po alto reducirá la presión media en la vía aérea 
con efectos sobre la oxigenación; y 3) Mejorar la 
sedación manteniendo un score de Rasss de -2 a 0. 
Las metas en ventilación son como mínimo, con-
seguir un pH > 7.25. La hipercapnia puede ser 
requerida por limitaciones de la presión alta y la 
ventilación minuto.32-36

El destete del modo se realiza disminuyendo el 
valor de la PEEP alta y prolongando el tiempo alto 
hasta conseguir la aproximación a CPAP clásico, 
después de lo cual es viable la retirada. Obvia-
mente debe considerarse el valor de la FIO2 (debe 
ser bajo) para considerar la retirada.

ventilación proporcional asistida (vpa)

La Ventilación Proporcional Asistida (VPA o PAV 
por sus siglas en inglés) es un modo de ventilación 
espontánea de asa cerrada limitado por presión y 
ciclado por flujo en el que se detecta y amplifica 
el esfuerzo respiratorio de forma sincronizada con 
el paciente. La demanda del paciente y el esfuerzo 
de sus músculos determinan la entrega de presión, 
flujo y volumen del ventilador. La única decisión 
clínica consiste en establecer el grado de amplifi-
cación o incremento. Es un modo respiratorio que 
permite una respiración más fisiológica y cerca-

na a lo natural dado que el control absoluto de la 
respiración corresponde al paciente. Entonces, sus 
efectos se relacionan con la optimización de las 
interacciones paciente/ventilador, estableciéndose 
una relación más sincrónica y armoniosa. El me-
canismo de control de la ventilación del paciente 
es preservado y mejorado se produce una menor 
presión en la vía aérea, así como menor probabi-
lidad de sobredistensión.37 También se ha promo-
cionado con el argumento de que, todo esfuerzo 
respiratorio del paciente es reconocido.

La PAV se basa en la ecuación de movimiento 
del sistema respiratorio. En cada momento de la 
inspiración, la presión total aplicada en el siste-
ma respiratorio (por el respirador y el paciente) es 
igual a la presión elástica más la presión resistiva, 
es decir:

P total =  
(volumen x elastancia) + (flujo x resistencia) 

Entonces, los dos componentes generadores 
de resistencia (R) pueden ser calculados multipli-
cando la elastancia por el volumen y la resisten-
cia por el flujo, respectivamente. La presión total 
aplicada es entonces igual a la presión de la vía 
aérea (asistencia del respirador) más la presión 
muscular (esfuerzo del paciente).38 Durante la 
ventilación en PAV, el respirador calcula la pre-
sión aplicada midiendo sus componentes elásti-
cos y resistivos en cada momento ya que conoce 
en forma instantánea el flujo y el volumen. Se 
realiza aleatoriamente el cálculo de resistencia 
y distensibilidad del paciente cada 4 a 10 respi-
raciones, cada 5 milisegundos el software realiza 
una estimación del flujo pulmonar basándose en 
la estimación del flujo en la “Y”; y se realiza una 
estimación del volumen intrapulmonar, basán-
dose en el valor integral del flujo estimado en la 
“Y”. Entonces el ventilador ajusta la presión de 
acuerdo a un porcentaje de estos componentes, 
llamado generalmente asistencia de volumen y 
de flujo. Así, según la ecuación de movimiento, el 
respirador presurizará la vía aérea en proporción 
con el esfuerzo muscular, a condición de que la 
otra parte de presión aplicada sea hecha por el 
paciente. Si los parámetros seleccionados son co-
rrectos, el respirador ciclará de la inspiración a la 
espiración al mismo tiempo que el esfuerzo del 
paciente concluye.38
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Los parámetros a programar cuando se ventila 
en PAV son: % de soporte, diámetro interno del 
tubo orotraqueal, tipo de tubo si es orotraqueal o 
traqueostomia, PEEP, sensibilidad inspiratoria y 
sensibilidad espiratoria. El parámetro de monito-
reo y manejo más importante responde a la pre-
gunta ¿cuánto porcentaje de apoyo se da en PAV? 
La respuesta en un rango de 5 a 95% la proporcio-
na la barra de trabajo respiratorio del ventilador 
(en el caso del Puritan Bennett 840) la cual mues-
tra el trabajo total (WOBTOT) y el trabajo respira-
torio del paciente (WOBPT). Cuando se programa 
el porcentaje de asistencia, se recibe información 
que permite conocer en la barra el valor del trabajo 
en Julios por Litro. Si el valor se desvía en la ba-
rra, de lo normal (0.3 a 0.7 J/L) a la derecha debe 
aumentarse el porcentaje de apoyo en PAV (para 
prevenir fatiga muscular) y si se desvía de lo nor-
mal a la izquierda, debe disminuirse la PAV (para 
prevenir atrofia muscular). Quiere decir que, hacia 
la derecha el trabajo respiratorio está aumentado y 
el paciente requiere mayor apoyo y, si se encuentra 
a la izquierda, el paciente está trabajando poco y 
debe disminuirse el porcentaje de apoyo.

El runaway es un fenómeno asociado al modo 
que consiste en una situación en la que el ciclo 
del ventilador continúa más allá de la inspiración 
neural del paciente y, la entrega de presión sigue 
aumentando hasta que se alcanza el límite de pre-
sión o volumen corriente programado.39

ventilación asistida  
ajustada neuralmente (nava)

La ventilación asistida ajustada neuronalmente 
(NAVA) es un nuevo modo de soporte ventila-
torio asistido que utiliza la actividad eléctrica 
del diafragma (Edi) para el control del ventila-
dor.40 La Edi es reflejo de la descarga neuronal 
del centro respiratorio y por tanto del grado de 
activación de las motoneuronas esto es, de su in-
tensidad y frecuencia de disparo.41 

La descripción de Suarez Spman42 ilustra di-
dácticamente el modo:

La Edi, registrada mediante electromio-
grafía transesofágica continua, resulta de 
la descarga directa del centro respiratorio 
reflejando de forma muy estrecha la du-
ración e intensidad con la que el pacien-

te desea respirar. La asistencia recibida 
por el paciente se inicia y termina coinci-
diendo con sus tiempos “neurales” y es en 
todo momento proporcional al esfuerzo 
instantáneo que realiza. De este modo el 
paciente pasa a controlar de modo más di-
recto el patrón ventilatorio y el perfil de 
asistencia intraciclo que recibe del respi-
rador. A diferencia de los modos conven-
cionales de ventilación asistida, NAVA no 
depende de la señal neumática (cambios 
de flujo, presión y volumen) para el ciclado 
inspiratorio y espiratorio. Por su funciona-
miento NAVA ofrece una nueva y atracti-
va modalidad de ventilación asistida tanto 
en ventilación invasiva como no invasiva; 
los primeros estudios fisiológicos y clínicos 
disponibles indican que puede mejorar la 
sincronía paciente-ventilador, proporcionar 
una descarga muscular efectiva y evitar la 
sobre asistencia.42

El sistema NAVA ofrece una asistencia inspi-
ratoria proporcional a las demandas del paciente 
ya que es el patrón de activación de la Edi el que 
determina el nivel de asistencia recibido. Se aplica 
una constante de proporcionalidad llamada nivel 
NAVA que es ajustada por el usuario y que multi-
plica el valor instantáneo de Edi (medido cada 16 
milisegundos aproximadamente) durante toda la 
fase inspiratoria. La presión en la vía aérea alcan-
zada está estrechamente acoplada a la evolución 
inspiratoria de la Edi mediante la relación:

Presión en la vía aérea =  
Nivel NAVA (cmH2O) x Edi (volt)

El nivel de presión máximo alcanzado al final 
de la inspiración viene determinado por la siguien-
te relación.

P insp. Máx. =  
Nivel NAVA x (Edi pico-Edi min) + PEEP

Dentro de las ventajas del modo se han des-
crito: mejora en la sincronía paciente-ventilador, 
elimina las limitaciones del disparo neumático 
(fugas, auto PEEP), asistencia proporcional a las 
demandas del paciente, nivel de asistencia regula-
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do por el centro respiratorio (protección frente a la 
sobre-asistencia), mantiene una actividad inspira-
toria continua del diafragma, resulta en un patrón 
ventilatorio variable, no monótono, gran potencial 
para la ventilación no invasiva y, utilización de la 
Edi como herramienta de monitorización.42

ventilación de  
alta Frecuencia oscilatoria (vaFo)

La ventilación de alta frecuencia oscilatoria 
(VAFO) es un modo no convencional indicado en 
pacientes con SDRA como estrategia ventilatoria 
de rescate. El modo genera fase inspiratoria y es-
piratoria activas, presión media relativamente ele-
vada que se disipa a nivel distal como si fuera una 
CPAP oscilatoria que mantiene la apertura alveo-
lar sin sobredistensión, utiliza volúmenes corrien-
tes muy bajos y utiliza principios diferentes para 
la conducción de gases: el flujo masivo directo que 
produce intercambio de gases por flujo conectivo, 
la dispersión longitudinal de Taylor relacionada con 
la generación de torbellinos intraluminales que faci-
litan la mezcla del gas inspirado con el gas alveolar 
favoreciendo el intercambio, el efecto de péndulo 
que facilita el paso de gases de regiones distendidas 
a no distendidas y, la velocidad laminar asimétrica 
que facilita el movimiento de gases por flujo laminar 
produciendo un lavado alveolar.43

Los parámetros que se tienen en cuenta en el 
modo son: FiO2, frecuencia respiratoria expresada 
en Hz (un Hz = 60 ciclos por minuto, la frecuen-
cia oscila entre 3 y 15 Hz), porcentaje de tiempo 
inspiratorio que es otorgado a la inspiración (usual-
mente de 33 a 50% para una relación I:E de 1:3 o 
1:2, respectivamente) y límites de alarma de pre-
sión. Son de uso exclusivo de VAFO la amplitud de 
onda (que es el grado de oscilación del diafragma 
del pistón que provee la alta frecuencia) y presión 
media en la vía aérea (Pmva) resultante de la inte-
racción de la velocidad de flujo y el flujo de base.

Las recomendaciones de inicio son: flujo de 
base 30 Lts/min (rango 20 a 40 Lts/min), FR de 
6 Hz (rango de 3 a 15 Hz), Pmva de 5 cm H2O 
sobre la Pmva de la VM convencional (rango 3 a 
7 cm H2O) lo que resulta en una presión entre 
30-35 cm H2O, poder amplitud 70 a 90 cm H2O, 
FiO2 de 1 (100%).44

La oxigenación en VAFO está controlada por 
la FiO2 y la presión media en la vía aérea y la 

ventilación por la amplitud de onda que repre-
senta el grado de excursión del diafragma del 
ventilador y la frecuencia en hertz (Hz). En caso 
de hipoxemia se aumenta la FiO2 , o se aumenta 
la Pmva, o se realizan maniobras de reclutamien-
to. En caso de hipercapnia se aumenta la ampli-
tud de onda o se disminuye la FR (!) porque en 
VAFO la ventilación es inversamente proporcio-
nal a la FR debido a que si ésta se aumenta el 
pistón se desplaza menos, generando menor VT. 
Otras formas de mejorar la eliminación de CO2 
son el incremento del tiempo inspiratorio de 33 
a 50% lo que produce mayor tiempo de despla-
zamiento del diafragma y por ende aumento del 
VT, desinflar el neumotaponador o aumentar el 
flujo de base.43

Las limitaciones del modo se relacionan con 
la necesidad de aumentar el cuidado y vigilancia, 
evitar las desconexiones por el desreclutamiento 
severo, el modo no facilita, ni promueve, ni res-
palda la ventilación espontánea, requiere planos 
de sedación profunda, puede requerirse relajación 
neuromuscular, puede producir al inicio disminu-
ción del retorno venoso e inestabilidad hemodiná-
mica. Las complicaciones se asocian a barotrauma 
y compromiso hemodinámico. El modo además 
se correlaciona con la aparición de síndrome de 
desacondicionamiento físico severo.

compensación del tubo

La compensación del tubo (TC por sus siglas en 
inglés: Tube Compensation) no es un modo venti-
latorio sino una estrategia de soporte en la que el 
ventilador utiliza las características resistivas de la 
vía aérea artificial para vencer el trabajo inspiratorio 
adicional causado por el tubo endotraqueal (TET). 
El ventilador se programa con los valores de diáme-
tro del TET y se selecciona el nivel de compensa-
ción (10 a 100%) dividiendo el trabajo inspiratorio 
entre el paciente y el ventilador. El ventilador cal-
cula continuamente la diferencia de presión en-
tre los dos extremos del tubo y ajusta el nivel de 
presión de soporte para que el delta de presión sea 
cero. TC logra este apoyo ayudando las respiracio-
nes espontáneas del paciente con la presión posi-
tiva proporcional al flujo inspirado y el diámetro 
interior de la vía aérea artificial. El resultado es que 
el paciente no experimenta trabajo impuesto por la 
resistencia del TET durante la inspiración.
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variables de control

Las variables que determinan la VM, que pueden 
ser manipuladas por el operador y sobre las cuales 
se tiene control, se denominan variables de con-
trol; se derivan de la ecuación de movimiento: 

P = (R x F) + V/D

en donde, P es presión, R es resistencia, F es flu-
jo, V es volumen y D es distensibilidad. Enton-
ces, los ventiladores pueden ser controladores de 
presión, volumen o flujo; estas variables se man-
tienen constantes durante la inspiración. Existe 
además la posibilidad de doble control en los 
modos duales.

Ventiladores controladores de presión. En estos, 
el aparato controla la presión del conjunto que se 
está ventilando. Si se asume que la distensibilidad 
y la resistencia son independientes del operador, la 
presión es determinada por variaciones en el flujo 
y en el volumen según la ecuación de movimiento. 
Permiten un flujo de gas al disparar una válvula ac-
cionada por el esfuerzo del paciente o por un me-
canismo automático, el cual se mantiene hasta que 
se alcanza una presión máxima preestablecida. 

Ventiladores controladores de volumen. El volu-
men se mantiene constante a medida que cam-
bia la resistencia, quiere decir que se proporciona 
siempre el mismo volumen independientemente 
de la resistencia que ofrezca el sistema respirato-
rio del paciente. El flujo se mantiene constante 
por control del patrón de onda. Si el volumen es la 
variable controlada y el flujo se mantiene constan-
te debido a su relación con el volumen, la presión 
es la variable cambiante.

Ventiladores controladores de flujo. Mantienen 
un flujo y volumen constantes ante la presencia 
de una carga variable (resistencia).

El término control de asa abierta se refiere a 
que el suministro de gases al sistema que se está 
ventilando es controlado por el operador y la sa-
lida de gases de este sistema no se usa para hacer 
ajustes correctivos, en tanto que, en el control de 
asa cerrada la salida de gases del sistema se mide 

proporcionando una señal de retroalimentación 
que puede compararse con el valor de entrada. En 
el sistema clásico de control por retroalimenta-
ción, al censarse una diferencia entre la entrada y 
salida de gases se genera una señal de error usada 
para ajustar la salida de forma tal que se equipa-
re a la entrada. El control por retroalimentación 
fuerza la salida de gas a ser estable en presencia 
de alteraciones del medio (por ejemplo, fugas del 
circuito, cambio en la mecánica pulmonar y en el 
esfuerzo muscular respiratorio).

variables de Fase

Variados eventos tienen lugar en el tiempo, en-
tre el inicio de una inspiración y el inicio de la 
posterior. Estos se dividen en cuatro fases (Figura 
37.12): 1) El inicio de la inspiración, 2) El soste-
nimiento de la inspiración, 3) El cambio de ins-
piración a espiración, y 4) La espiración. En cada 
fase una variable es utilizada para activar, sostener 
y terminar esta fase; estas son las variables de fase: 
presión, volumen, flujo y tiempo.

Existen entonces, variables de disparo o activa-
ción (que inician la fase inspiratoria), variables de 
límite (que limitan y sostienen la fase inspiratoria) y 
variables de ciclo (que terminan la fase inspiratoria).

variables de disparo o activación

Las variables de disparo, es decir las que inician o 
activan la fase inspiratoria son el tiempo, la presión 
y el flujo. Esta variable guarda relación íntima con 
el concepto de sensibilidad. La activación o dispa-
ro por tiempo inicia una ventilación de acuerdo a 
una frecuencia respiratoria prefijada por el opera-
dor, independientemente del esfuerzo del paciente. 
La activación o disparo por presión corresponde a 
la sensibilidad por presión, la cual es el valor de 
presión que permite el disparo del ventilador en 
modos asistidos. Si su valor es próximo a la línea 
de base (cero), el ventilador será más sensible al es-
fuerzo inspiratorio del paciente. Si su valor se aleja 
del cero, el esfuerzo que el paciente debe realizar 
será mayor. Por lo tanto la sensibilidad y el esfuer-
zo inspiratorio son inversamente proporcionales. 
Los valores de inicio de este comando se sitúan por 
lo general entre -2 y -5 cms H20. Sensibilidades 
menores (más alejadas del cero, pero en realidad 



558  •  Fisioterapia en la UCI - Octava parte

mayores que -5) obstaculizan el disparo del ven-
tilador puesto que el paciente debe hacer esfuer-
zos mayores. Sensibilidades mayores (cercanas al 
cero) pueden provocar el disparo del ventilador en 
respuesta a la presión retrógrada del circuito. Este 
último problema ha sido eliminado en los ventila-
dores modernos con sistemas de resistencia interna 
alta. La activación o disparo por flujo corresponde 
a la sensibilidad por flujo en la que el ventilador 
censa el esfuerzo del paciente como una disminu-
ción en el flujo a través del circuito a través de un 
sensor de flujo ubicado al final de la línea espira-
toria, o capta la caída del flujo proximalmente con 
un sensor ubicado en la “Y” del circuito del venti-
lador. Valores de 2 litros por minuto constituyen 
una cifra adecuada para el disparo de la fase inspi-
ratoria. Algunos ventiladores han incorporado una 
“sensibilidad dual” en la que el disparo se produce 
según el parámetro de sensibilidad que se alcance 
primero, es decir, presión o flujo. 

variables de límite

Las variables de límite son las que sostienen la ins-
piración. Ellas son la presión, el volumen y el flujo. 
Su misión es la de controlar la entrega de gas y son 
las responsables de interrumpir la entrada de gas si se 

excede un valor prefijado de presión-volumen o flujo.
Si la presión pico alcanza el valor prefijado 

antes de que termine la inspiración, el ventilador 
está limitado por presión. Si el volumen alcanza 
el valor prefijado antes de que termine la inspi-
ración, el ventilador está limitado por volumen. 
Si el flujo pico alcanza el valor prefijado antes de 
que termine la inspiración, el ventilador está limi-
tado por flujo. En este contexto, si se alcanza el 
valor prefijado como límite, se interrumpe la fase 
inspiratoria pero no necesariamente se inicia la es-
piratoria (Figura 37.13), pues ésta comienza o es 
determinada por la variable de ciclado.

variables de ciclo

Las variables de ciclo son las que terminan la ins-
piración. Ellas son la presión, el volumen, el flujo 
y el tiempo. Su misión es finalizar la inspiración 
para dar lugar a la espiración.

Si finaliza el flujo inspiratorio porque se alcanza una 
presión prefijada, el ventilador está ciclado por presión. 
Si finaliza el flujo inspiratorio porque se alcanza un 
volumen prefijado, el ventilador está ciclado por volu-
men. Si finaliza el flujo inspiratorio porque se alcanza 
un flujo prefijado, el ventilador está ciclado por flujo, 
si la inspiración termina porque transcurrió un tiem-
po prefijado, el ventilador está ciclado por tiempo.

Figura 37.12. Fases del ciclo ventilatorio en ventilación mecánica.  
A: Variable de disparo. B: Variable de límite. C: Variable de ciclado. D: espiración

Las variables de disparo inician la fase inspiratoria, las variables de límite limitan y  
sostienen la fase inspiratoria y las  variables de ciclo terminan la fase inspiratoria
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Figura 37.13. Ilustración que permite  
explicar el concepto de límite. En la curva volumen-tiempo 

(arriba) el volumen es alcanzado (punto negro) antes  
de que finalice la inspiración y en la curva flujo-tiempo 

(abajo), el flujo también es alcanzado antes de que termine 
la inspiración. En ambos casos no se produce el ciclado 

sino que la fase es mantenida por la variable límite hasta 
que se llega a la variable de ciclo donde se cambia  

de inspiración a espiración

presiones y distensibilidad durante la vm

Físicamente la ventilación, sea espontánea o me-
cánica, determina modificaciones en las presiones 
de la vía aérea y alveolar, debido a que los cambios 
de volumen son determinados por las variaciones 
de la presión requerida para producir la fase ins-
piratoria del ciclo ventilatorio, fenómeno conoci-
do en fisiología respiratoria como distensibilidad 
pulmonar.

Durante la VM con presión positiva se produce 
un notable incremento en el valor de la presión 
inspiratoria con respecto a la presión atmosférica, 
independientemente del tipo de ventilador que se 
esté utilizando, del modo usado y del mecanismo 
cíclico del aparato. Esta presión se denomina Pre-
sión Inspiratoria Máxima (PIM) o Presión Pico, la 
cual se define como la máxima presión alcanzada 
durante la fase inspiratoria.

El valor de la PIM depende principalmente 
de la resistencia de las vías de conducción (vías 
aéreas), la cual es función de la longitud de los 
conductos de circulación, de la viscosidad del gas 
inspirado y del radio del conducto elevado a la 
cuarta potencia (Ley de Poiseuille). Condiciones 
patológicas como el broncoespasmo y la hiper-

secreción incrementan la PIM. Adicionalmente, 
otros factores ligados a la VM, tales como el volu-
men corriente, la velocidad de flujo y la forma de 
onda utilizada, determinan modificaciones impor-
tantes en el valor de la PIM. En términos de fisio-
logía respiratoria, la presión (P) se expresa a través 
de la ecuación de movimiento, en la que la presión 
es la sumatoria del producto de la resistencia (R) 
por el flujo (F) más el producto del volumen (V) 
por la elastancia (Els) (o volumen sobre distensi-
bilidad (D) si se recuerda la relación inversa entre 
ésta y la elastancia), es decir:

P = (R x F) + (V x Els) 

 P = (R x F) + (V/D)

Los factores descritos primero son inherentes 
a la condición de la vía aérea, así por ejemplo, la 
resistencia dependerá de la longitud de los con-
ductos aéreos, los cuales son función de las condi-
ciones antropométricas del paciente; la viscosidad 
del gas inspirado dependerá del porcentaje de hu-
medad relativa y de las modificaciones del área de 
circulación para un mismo volumen en un mo-
mento dado, y el radio del conducto depende-
rá de la integridad fisiológica de las condiciones 
favorecedoras de la apertura bronquial. Los de-
más factores son función del soporte ventilato-
rio mecánico. El tubo endotraqueal ofrece una 
resistencia inversamente proporcional a su diá-
metro interno, en tanto que el volumen corriente 
y la velocidad de flujo modifican la resistencia 
en forma directamente proporcional y por tan-
to aumentan la PIM en la medida que su valor 
se incrementa. En cuanto a la forma de onda, 
la cuadrada aumenta la PIM más que cualquier 
otro tipo de onda de utilización convencional 
(sinusoidal, desacelerante). 

La finalización de la inspiración mecánica de-
termina el valor de la PIM, cuya magnitud se mide 
fácilmente en el manómetro de presiones del ven-
tilador mecánico. En este punto, el valor de presión 
medido corresponde además al valor de la presión 
de inicio de la fase espiratoria. En esta fase –pasiva 
al igual que en condiciones de ventilación espon-
tánea– la presión disminuye rápidamente hasta su 
valor basal, el cual puede corresponde a cero (pre-
sión atmosférica) o al valor de la presión positiva 
al final de la espiración (PEEP) instaurada.
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Es posible en prácticamente todos los venti-
ladores modernos, establecer un “tiempo de pla-
teau”, definido como el período requerido para 
sostener condiciones de alta presión postinspira-
toria encaminada a optimizar la distribución de 
los gases inspirados, a través del mecanismo fisio-
lógico pulmonar conocido como efecto de pén-
dulo. El tiempo de plateau es el símil mecánico 
del bostezo, su duración usualmente se sitúa entre 
0.2 y 2 segundos, corresponde al final de la fase 
inspiratoria y, su establecimiento determina la 
aparición de una “presión de plateau (Pplat)” cuyo 
valor siempre es inferior a la PIM, y corresponde 
a la presión medida en condiciones estáticas, es 
decir en ausencia de flujo gaseoso hacia y desde 
el pulmón. Su magnitud se mide también en el 
manómetro del ventilador. Si no se instaura tiem-
po de plateau, no es posible determinar la Pplat. 
Probablemente, las presiones pico y de plateau 
brindan al clínico la información más útil para la 
definición de conductas de manera rápida para 
proteger al paciente de los efectos adversos de la 
presión positiva.

Es pertinente recordar que el gas inspirado lle-
na dos estructuras bien diferenciadas. La vía aé-
rea y los alvéolos, que ofrecen diversos tipos de 
resistencia que puede ser indirectamente moni-
torizada. La presión inspiratoria máxima (PIM) 
monitoriza principalmente la resistencia friccio-
nal, mientras que la presión de plateau (Pplat) 
monitoriza la resistencia elástica (Figura 37.14). 

En este orden de ideas, puede afirmarse que un in-
cremento de la PIM se relaciona con un aumento 
en la resistencia de la vía aérea, y un incremento 
de la Pplat con aumento en la resistencia del pa-
rénquima pulmonar.

Una ampliación del monitoreo debe incluir 
la comparación de las presiones puesto que de 
ella se deducen fenómenos de frecuente presen-
tación durante la VM. En principio, debe tenerse 
control sobre la PIM, la cual en condiciones ha-
bituales no debe exceder los 35 cms de agua, lo 
que situaría la Pplat por debajo de este valor, es 
decir, en rangos seguros frente a la ocurrencia de 
baro y volutrauma. 

La PIM puede ser baja, ubicarse en rangos 
normales, o ser elevada. Cuando es baja debe re-
visarse la efectividad de la ventilación para des-
cartar desconexión o fugas. Si estas no existen y se 
confirma un nivel ideal de ventilación la situación 
es ideal. Contrariamente, cuando la PIM es alta 
debe descartarse cualquier eventualidad que au-
mente la resistencia de la vía aérea (secreciones, 
broncoespasmo, excesivo volumen corriente, alta 
velocidad de flujo principalmente). Sin embargo, 
ante la elevación de la PIM el clínico debe moni-
torizar de inmediato que está sucediendo con la 
Pplat, puesto que si ésta es normal el trastorno 
se circunscribe casi exclusivamente a la vía aérea, 
pero si es elevada la causa es una disminución de 
la distensibilidad, es decir, un aumento de la resis-
tencia elástica (Figura 37.15).

Figura 37.14. Relación entre resistencia del conducto y presión generada en él.  
Si se produce un incremento en la resistencia friccional (vía aérea), el impacto se observará en la PIM, 

mientras que el aumento en la resistencia elástica incrementará la presión de plateau. 
(Tomada de Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación Mecánica, 

2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)
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Figura 37.15. Determinación de la causa de modificación de la PIM.  
Si la Pplat es normal el problema es de vía aérea, pero si es elevada el problema es de parénquima pulmonar. (Adaptada de 

Cristancho, W. Fundamentos de Fisioterapia Respiratoria y Ventilación Mecánica, 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)

Si se dispone de un registro gráfico de las pre-
siones o si se construye, puede observarse que el 
aumento de la resistencia de la vía aérea aleja la 
PIM de la Pplat, pero si el trastorno es de parénqui-
ma pulmonar –específicamente alveolar– la Pplat 
se eleva acercándose a la PIM “empujándola” hacia 
arriba, puesto que fisiológicamente es imposible 
que la Pplat supere a la PIM (Figura 37.16). Quiere 
decir esta última situación que si bien la PIM se en-
cuentra alta esto no se correlaciona con problemas 
de la vía aérea. Es entonces requerida la monito-
rización de la Pplat para no incurrir en errores de 
manejo del ventilador. Por esto, un ventilador ideal 
debe disponer de esta forma de monitoreo.

El límite máximo de presión de plateau se si-
túa alrededor de los 35 cm H2O, magnitud que 

si es superada, incrementa de manera significati-
va las posibilidades de barotrauma. La diferencia 
entre la PIM y la Pplat es normalmente de 5 a 10 
cmsH2O, cifra que puede modificarse en algunas 
circunstancias:

1. La PIM y la Pplat tienden a aproximarse en 
caso de sobredistensión alveolar por atrapa-
miento de aire o aparición de Auto PEEP. En 
esta circunstancia aumenta el riesgo de ba-
rotrauma por el incremento en la Pplat; por 
ejemplo, si la presión límite es de 40 cm H2O y 
la Pplat se aproxima a ésta en menos de 5 cms 
H2O (36 a 39) se supera la presión promedio 
de seguridad (35 cm H2O). 

Figura 37.16. Comparación de la PIM y la Pplat para determinar el origen de la elevación de las presiones.  
Observese que la alteración de la distensibilidad eleva la Pplat, empujando la PIM hacia arriba sin que esto  

signifique anomalía de la vía aérea. El aumento de la resistencia en la vía aérea en cambio, eleva la PIM sin generar  
impacto sobre la Pplat 
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2. La PIM y la Pplat tienden a alejarse (diferencia 
mayor que 10 cmsH2O) en aquellas condicio-
nes que determinen un incremento rápido en 
la PIM (secreciones, broncoespasmo, obstruc-
ción o acodamiento del tubo endotraqueal, 
o uso de altas velocidades de flujo). En este 
contexto, las altas presiones observadas no se 
transmiten directamente a las unidades obs-
truidas pudiéndose presentar una situación en 
la que estas unidades se encuentran “protegi-
das” de la sobrepresión. No obstante, las altas 
presiones pueden transferirse a unidades no-
obstruidas, por lo que el riesgo de lesión per-
siste aunque se minimiza.

relación de las presiones con la distensibilidad

En cuanto a la distensibilidad dinámica (Dd) y es-
tática (DE) a la que ya se ha hecho referencia a lo 
largo del libro, es bien conocida su dependencia 
de las presiones pico, plateau y PEEP:

Dd = VT / (PIM – PEEP)

DE = VT Espirado / (Plateau – PEEP)

Existen cuatro condiciones clínicas que deben 
ser tenidas en cuenta desde el punto de vista de 
modificaciones fisiológicas:

1. La DE es normalmente superior a la Dd. Esta 
situación representa condiciones de normalidad.

2. La disminución de la DE con normalidad de la 
Dd representa aumento de la resistencia elástica, 
es decir anomalías del parénquima pulmonar.

3. La disminución de la Dd con normalidad de 
la DE representa anomalías en el sistema de 
conducción (vía aérea).

4. El aumento de la DE y la Dd representa con-
diciones de mejoría durante la VM.

eFectos de la presión positiva45-53

Si bien los efectos benéficos de la presión positiva 
son obvios, ella genera efectos adversos en diver-
sos sistemas. A nivel pulmonar el barotrauma, el 
volutrauma, el biotrauma y atelectrauma son los 
más relevantes, junto con la toxicidad por oxígeno 
(para ampliar la información, debe consultarse el 
capítulo 9). El barotrauma se presenta principal-

mente por el incremento en la presión de plateau 
(meseta) por encima de 35 cm de agua, aunque el 
aumento en la presión pico puede ser el punto de 
inicio de la complicación. El volutrauma es con-
secuencia del uso de volúmenes suprafisiológicos 
que lesionan las uniones intercelulares del epite-
lio alveolar, del uso de altas velocidades de flujo, 
fenómenos que inicialmente se manifiestan con 
incrementos de presión. El atelectrauma es debi-
do al movimiento repetitivo entre una posición 
de subventilación y una de máxima ventilación; y 
el biotrauma es debido a la liberación de agentes 
proinflamatorios (citoquinas) que generan lesión 
tisular. La neumonía asociada al ventilador ocurre 
en un porcentaje variable de pacientes.17-20 Estos 
efectos pueden minimizarse mediante el segui-
miento de protocolos basados en la evidencia que 
deberían ser adoptados en las unidades de cuida-
dos intensivos. Es también frecuente la aparición 
de atelectasias cuando no se instauran patrones de 
presión preventivos como el suspiro, tiempo de 
plateau y PEEP, aunque la complicación puede ser 
resultado del mal manejo de secreciones.

eFectos hemodinámicos de la presión positiva

Los efectos adversos de la presión positiva a nivel 
hemodinámico, están relacionados directamente 
con el aumento de las presiones intratorácica e 
intrapleural y su transmisión a las estructuras 
vasculares situadas en el tórax. Estos efectos son: 
disminución del retorno venoso, aumento de la 
Resistencia Vascular Pulmonar (RVP) y alteración 
de las presiones vasculares centrales.

disminución del retorno venoso

La inversión de las relaciones normales de presión 
durante la VM, provoca disminución del flujo de 
las venas cavas hacia la aurícula derecha, lo que 
determina disminución de la presión de llenado del 
ventrículo derecho con la consecuente disminución 
de su volumen de eyección. Además, la postcarga 
del ventrículo derecho aumenta por el incremento 
de la presión intraalveolar que se transmite a los 
capilares pulmonares. Como consecuencia, el flujo 
arterial pulmonar disminuye, y puede producirse 
dilatación del ventrículo derecho que provoca 
desviación del tabique interventricular hacia la 
izquierda. Estos hechos traen consigo disminución 
del flujo aórtico sistémico con disminución del 
gasto cardíaco.
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eFectos de la presión positiva sobre la  
precarGa del ventrículo derecho

En condiciones normales existen tres momentos 
en los que la presión intratorácica es igual a la at-
mosférica, al inicio de la inspiración, al final de 
ésta (que concuerda con el inicio de la espiración), 
y al final de la espiración (Figura 37.17A). En es-
tos contextos, no se presenta oposición al retor-
no venoso puesto que la presión venosa central 
(PVC) es normalmente mayor que la atmosféri-
ca, esta última presente en la aurícula derecha. 
Al producirse la inspiración, las presiones en los 
alvéolos y en la aurícula derecha experimentan 
inicialmente un descenso para retornar luego a 
condiciones atmosféricas cuando la inspiración fi-
naliza (Figura 37.17B). Esta condición fisiológica 
favorece el retorno venoso hacia la aurícula como 
consecuencia del aumento transitorio del gradien-
te de presión entre esta cámara y las cavas. Al pro-
ducirse un ciclo inspiratorio con presión positiva 
la presión intratorácica –y por ende en la aurícula 
derecha– es siempre mayor que la atmosférica por 
lo que se conforma una condición no fisiológica 
de oposición al retorno venoso como consecuen-
cia de la desaparición del gradiente de presión 
que normalmente lo favorece (Figura 37.17C). 
Sin embargo, en condiciones de normovolemia la 
PVC tiene una magnitud suficiente para producir 

el llenado de la aurícula derecha. Si esto no fue-
ra así, la ventilación mecánica sería imposible. En 
condiciones de hipovolemia la situación descrita 
genera un impacto significativo sobre la precarga 
del ventrículo derecho.

La situación descrita tiende a agravarse con el 
uso de PEEP debido a que la presión de la línea de 
base es siempre superior a la presión atmosférica 
(Figura 37.18), lo que genera una oposición ver-
dadera al retorno por lo que el uso de este patrón 
de presión debe ser juiciosamente considerado 
especialmente en el paciente hipovolémico, con-
dición que es probablemente desde el punto de 
vista fisiológico, la única contraindicación actual 
para el uso de la PEEP.

En consecuencia con todo lo expresado, la ven-
tilación con presión positiva aumenta la resistencia 
al flujo que se dirige al lado derecho del corazón 
y la precarga del ventrículo derecho disminuye.

eFectos de la presión positiva sobre  
la poscarGa del ventrículo derecho

El ventrículo derecho es muy sensible a los cam-
bios de volumen pulmonar. Si éste es bajo, el pul-
món se encontrará subventilado y la resistencia 
vascular pulmonar (RVP) aumenta como conse-
cuencia de la vasoconstricción pulmonar hipóxica. 
Si el volumen es normal, la RVP disminuye. Si el 

Figura 37.17. Representación esquemática del efecto de la presión positiva sobre la precarga ventricular derecha.  
En A se representan situaciones de reposo en las que el retorno venoso es normal. En B la curva inferior representa  

la inspiración (área sombreada) que favorece –incluso aumenta– el retorno hacia la aurícula por disminución de la presión  
atmosférica. En C se ilustra la modificación originada por la presión positiva que se opone al retorno venoso debido  

a condiciones supraatmosféricas en la aurícula derecha
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volumen es elevado y los alvéolos se hiperexpan-
den, se produce compresión capilar y aumento de 
la RVP (Figura 37.19). En consecuencia, la RVP 
aumenta cuando el pulmón está atelectásico o hi-
perexpandido y se produce aumento en la poscar-
ga del ventrículo derecho (Figura 37.19). Durante 
la VM la presión positiva inspiratoria y la PEEP 
tienden a aumentar la poscarga por el incremento 
en la RVP originado en la sobreexpansión alveolar 
que comprime los capilares.

La poscarga del ventrículo derecho se modifica 
también en presencia de alcalosis (metabólica o 
respiratoria) la cual genera reducción de la presión 
arterial pulmonar (PAP) y disminución de la pos-
carga. La diferencia radica en que la alcalosis me-
tabólica no compromete la precarga, en tanto que, 
la alcalosis respiratoria la disminuye como conse-
cuencia del aumento de la presión intratorácica 

que suele acompañar la alcalosis (por aumento del 
VT o de la FR) (Figura 37.20).

eFectos de la presión positiva sobre  
la precarGa del ventrículo izQuierdo

Durante la VM la precarga del ventrículo izquier-
do disminuye por tres razones: 1) Por interdepen-
dencia ventricular el ventrículo izquierdo (VI) 
sólo expulsa el volumen recibido del ventrículo 
derecho (VD), 2) La elevación de la poscarga del 
VD y de su presión sistólica genera cambios en la 
disposición arquitectónica del tabique interven-
tricular disminuyendo la distensibilidad diástolica 
del VI, y 3) El incremento en la presión intrato-
rácica (PIT) por presión positiva genera una com-
presión directa sobre el VI.

Figura 37.18. Representación esquemática del efecto de la PEEP sobre la precarga.  
A la izquierda se ilustra un ciclo de presión positiva sin PEEP y a la derecha uno con PEEP.  

El retorno venoso disminuye en esta última situación como consecuencia del aumento en la presión  
(mayor que la atmosférica), representada por la flecha que indica el nivel  

de la línea de base
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eFectos de la presión positiva sobre  
la poscarGa del ventrículo izQuierdo

La poscarga del VI es dependiente de la tensión 
de la pared miocárdica, la cual a su vez es de-
pendiente de la presión sistólica del VI. Dicha 

tensión se puede calcular mediante el estableci-
miento de la diferencia entre la presión sistóli-
ca del VI (PSVI) menos la presión intratorácica 
(PIT), en donde la PSVI corresponde a la presión 
arterial sistólica (PAS). Entonces, la tensión se 

Figura 37.19. Representación esquemática del impacto del volumen sobre la RVP.  
En las dos situaciones extremas (VT bajo y VT alto) la RVP y la poscarga aumentan

Figura 37.20. Representación esquemática del impacto de la alcalosis sobre la poscarga del ventrículo derecho  
Si el fenómeno es de origen respiratorio disminuye además la precarga
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reduce al disminuir la PAS o al aumentar la PIT. 
A partir del modelo descrito si la PIT aumenta y 
la PSVI se mantiene constante con un volumen 
telediastólico del VI (VtelVI) normal la tensión 
disminuye. Lo mismo ocurre aún con reducción 
del VtelVI por disminución del retorno venoso 
observada usualmente con aumentos del PIT. De 
manera análoga, si la PIT disminuye con presión 
arterial constante, la tensión de la pared del VI 
(poscarga) aumenta y, si la PIT disminuye y la 
presión aumenta la poscarga también aumenta. 
Estas dos últimas situaciones dificultan la eyec-
ción del VI. Entonces, en resumen, los incre-
mentos de la PIT disminuyen la poscarga y las 
disminuciones de la PIT la aumentan. 

El conocimiento de las interacciones corazón-
pulmón durante la ventilación mecánica puede 
servir al clínico para ajustar los parámetros de 
sostén. En disfunción del VD y/o hipertensión 
pulmonar (HTP) los objetivos del soporte deben 
orientarse hacia la elevación de la precarga y dis-
minución de la poscarga del VD (Figura 37.21). 
La precarga puede incrementarse disminuyendo 
la presión media en la vía aérea (PMVA) –dismi-
nuyendo la PIM y el TI–, y/o limitando la PEEP 

haciendo los ajustes requeridos. La poscarga se mi-
nimiza hiperoxigenando al paciente para producir 
disminución de la RVP por vasodilatación pul-
monar o induciendo alcalosis metabólica. Otras 
medidas útiles son la utilización de óxido nítrico 
(ON), la ventilación de alta frecuencia (HFJV) y 
la ventilación con presión negativa (VPNI). En 
disfunción del VI, si la precarga está baja debe dis-
minuirse la PMVA y si está elevada debe aumen-
tarse la PEEP. Si la poscarga está aumentada debe 
aumentarse la PIT (Figura 37.22). 

patrones de presión

Durante el soporte ventilatorio pueden utilizarse 
patrones de presión en fase inspiratoria o espira-
toria con objetivos terapéuticos. El suspiro para 
prevenir microatelectasias y la presión de plateau 
derivada del establecimiento de un tiempo de 
plateau, para mejorar la distribución de los gases 
inspirados corresponden a patrones de presión de 
fase inspiratoria; La presión positiva al final de la 
espiración (PEEP) es obviamente un patrón de 
fase espiratoria, probablemente el más utilizado y 
que amerita una ampliación.

Figura 37.21. Resumen de estrategias para elevar la precarga o minimizar la poscarga en disfunción  
del VD y/o hipertensión pulmonar. (ON: oxido nítrico, HFJV: ventilación de alta frecuencia;  

VPNI: ventilación con presión negativa intratorácica)
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presión de plateau

Corresponde al mantenimiento de un nivel de 
presión después de alcanzado el nivel máximo de 
presión. Se caracteriza por la ausencia de flujo y 
requiere el establecimiento previo de un tiempo 
de plateau. Corresponde a una inspiración profun-
da, seguida de un breve período de mantenimien-
to de altas condiciones de presión al final de la fase 
antes de que se produzca la espiración. Durante 
su ejecución, el incremento en la presión facili-
ta la apertura de alvéolos subventilados e incluso 
colapsados, por el mantenimiento de una alta pre-
sión transmural. Si la presión mantiene las condi-
ciones estáticas aunque sea por un breve período 
de tiempo (0.5 a 2 sgs) se facilitará el paso de gases 
desde unidades pulmonares normales a unidades 
obstruidas (efecto de péndulo y ventilación cola-
teral), produciendo: 1) Mejor distribución del aire 
inspirado, y 2) Prevención de la sobredistensión de 
alvéolos normales.

Su valor se localiza por debajo de la presión 
pico y es recomendable mantenerla por debajo de 
35 cm de agua. Cuando se aproxima a la presión 
inspiratoria máxima (PIM) debe sospecharse una 
disminución de la distensibilidad; eventualidad 

que eleva también la PIM. Si la PIM se aleja de 
la plateau el problema se relaciona más con la vía 
aérea.54

peep (positive end expiratory pressure)

Los cuerpos están formados por moléculas separa-
das por espacios; entre éstas se ejercen fuerzas de 
atracción las cuales son bajas en el caso de los ga-
ses. Si están muy alejadas unas de las otras, como 
consecuencia de una baja presión, las fuerzas de 
atracción son incluso despreciables. En el caso de 
los líquidos y los sólidos, las fuerzas de atracción 
molecular son muy importantes puesto que per-
miten mantener la cohesión de los cuerpos con-
densados.

Como el alvéolo está recubierto por una pe-
lícula líquida las fuerzas de atracción molecular 
por unidad de superficie, tienden a producir co-
hesión entre todas las moléculas líquidas para 
ocupar el mínimo espacio. Esto quiere decir, que 
las moléculas líquidas del revestimiento alveolar 
ejercen fuerza en dirección centrípeta lo cual de-
terminaría el colapso alveolar. Este fenómeno de-
nominado tensión superficial facilita entonces el 
cierre alveolar y es de importancia crítica durante 

Figura 37.22. Resumen de estrategias para modificar la precarga y poscarga del VI
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la fase espiratoria, puesto que se suma a la fuerza 
de retroceso elástico del pulmón para propiciar un 
adecuado vaciado alveolar.2

Según la ley de Laplace, la presión necesaria 
para mantener la estabilidad de una estructura es-
férica es directamente proporcional a la tensión de 
la pared, lo que quiere decir que para mantener la 
apertura de la unidad funcional, la presión intra-
alveolar debe ser igual o mayor que la tensión de 
superficie. Esta misma ley establece que la presión 
en el interior de la esfera es inversamente propor-
cional a la medida de su radio, lo que quiere decir 
que los alvéolos pequeños necesitan presiones de 
insuflación más elevadas que los alvéolos de diá-
metro mayor. Otra consideración que se deriva de 
la misma ley, es que un alvéolo tiende a colapsarse 
en razón inversa a la medida de su radio, lo que 
establece que existe un volumen crítico alveolar 
por debajo del cual sobreviene el colapso, provo-
cando la formación de atelectasias, disminución 
de la CFR y aumento del shunt intrapulmonar.2 

Sin embargo, la fuerza de cierre generada por la 
tensión superficial no es la única fuerza presente 
en el alvéolo. Durante la fase espiratoria el alvéolo 
se cierra hasta alcanzar su volumen crítico, en ese 
momento aparece una fuerza en sentido inverso 
que anula la acción de cierre de la tensión super-
ficial. Esta fuerza que se opone al colapso es ge-
nerada por el factor surfactante, es sintetizado en 
unas grandes células poliédricas del revestimiento 
alveolar llamadas Neumocitos Tipo II.2

La acción del factor surfactante sumada a la in-
terdependencia alveolar (IA), al volumen residual 
(VR) a la presión transpulmonar positiva y a la 
presión alveolar del nitrógeno (PAN2) permiten 
fisiológicamente el mantenimiento de la apertu-
ra alveolar. Si alguna circunstancia no fisiológica 
anula uno de los cuatro componentes favorecedo-
res de la apertura alveolar, puede sobrevenir el co-
lapso. Si la situación es muy severa y compromete 
los cuatro factores el colapso es inevitable.

Una vez colapsado el alvéolo, se impone como 
tratamiento la apertura. Esta se consigue mediante 
presión positiva inspiratoria y su mantenimiento 
se garantiza manteniendo dentro del alvéolo una 
presión de distensión superior a la presión atmos-
férica, cuyo valor debe ser de una magnitud tal, 
que permita mantener el alvéolo por encima de su 
volumen crítico. Esta presión de mantenimiento 

se denomina “presión positiva al final de la espi-
ración” (PEEP: Positive End Expiratory Pressure).

Los alvéolos son estructuras poliédricas, tridi-
mensionales, que se comportan físicamente como 
esferas elásticas. El mantenimiento de su apertu-
ra es indispensable en el proceso de intercambio 
gaseoso, en el que además debe coexistir, en con-
diciones ideales, una perfusión equivalente, para 
conformar una unidad alvéolo capilar funcional. 
Si la ventilación se encuentra disminuida se con-
formará una unidad de corto circuito (shunt), 
mientras que la disminución de la perfusión deter-
minará la aparición de unidades de espacio muer-
to. Estas situaciones conducen invariablemente a 
deterioro gasimétrico, puesto que la relación ven-
tilación perfusión (V/Q), se alterará al alejarse de 
su valor promedio normal (0.8-1).2

En la VM con presión positiva inspiratoria 
(PPI), el equilibrio fisiológico que mantiene la 
apertura alveolar se altera notablemente. Aunque, 
la PPI, favorece el llenado alveolar, su carácter no-
fisiológico modifica los factores promotores de la 
apertura, de la siguiente manera:

1. La inversión de las condiciones normales de 
presión intratorácica obra en contra de la trans-
misión de presión negativa intrapleural a es-
tructuras alveolares, puesto que la presión se 
hace positiva, lo que determina una sustancial 
alteración en la interdependencia alveolar nor-
mal. Si coexiste patología pleural (neumo o he-
motórax) la situación se agravará. No obstante, 
los alvéolos bien ventilados derivan parte de su 
volumen a unidades vecinas subventiladas, lo 
cual minimiza las posibilidades de colapso. 

2. Por dinámica de fluidos, los gases inspirados se 
encauzan principalmente hacia las vías aéreas 
que ofrezcan menor resistencia, en este caso, 
hacia zonas bien ventiladas, lo cual potenciará 
las posibilidades de colapso en zonas mal ven-
tiladas (Figura 37.23).

3. La utilización de altas concentraciones de oxí-
geno, usualmente requeridas en el paciente crí-
tico, tiene efectos nocivos sobre la estabilidad 
y la síntesis del factor surfactante. Además, la 
desnitrogenación alveolar, por el mismo moti-
vo, está implicada como causa de la atelectasia 
por resorción, un tipo de colapso adhesivo de 
difícil manejo.
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7. La acumulación y/o mal manejo de secrecio-
nes es el punto de partida de la atelectasia 
obstructiva en la que el evento alveolar esta 
causado por ocupación bronquial, lo que en 
últimas conduce a hipoventilación distal. Una 
situación similar, pero por fortuna infrecuente 
en la actualidad, es la obstrucción del tubo en-
dotraqueal por mal manejo de Terapia Respi-
ratoria.

8. La utilización de patrones de ventilación cons-
tantes y monótonos, favorece el colapso. Por 
tal razón, el uso de suspiros y tiempos de pla-
teau puede ser requerido en la VM, excepto 
en la estrategia de ventilación con protección 
pulmonar.

Si se analizan las consideraciones expuestas, es 
necesario tener en mente que las posibilidades de 
colapso alveolar durante la ventilación mecánica 
son múltiples y multietiológicas. Por tal razón, co-
bra validez la utilización de la PEEP, como medi-
da protectora durante la ventilación mecánica. El 
atelectrauma puede derivarse del uso de bajo o 
ningún valor de PEEP (capítulo 9).

Los efectos terapéuticos de la PEEP han sido 
suficientemente descritos y estudiados. Dentro de 
los más relevantes se encuentran: aumento de la 
CFR, aumento de la presión arterial de oxígeno, 
disminución del shunt intrapulmonar, conserva-
ción del volumen residual, mantenimiento del 
reclutamiento alveolar conseguido en fase inspira-
toria, disminución del riesgo de toxicidad por oxí-
geno, prevención de atelectasias, redistribución del 
líquido alveolar3 y prevención del atelectrauma. 
Estos efectos, definitivamente benéficos pueden 
conducir al mal uso, incluso al abuso en la utiliza-
ción de este patrón de presión. Para sustentar esta 
afirmación es necesario desarrollar una concep-
tualización fisiológica en torno a las concepciones 
e indicaciones más relevantes del parámetro.

PEEP es un patrón que impide el descenso de la 
presión de fin de espiración a nivel de presión at-
mosférica. Quiere decir que la línea de base sobre 
la cual se realiza la ventilación es supraatmosférica 
(Figura 37.24). Cuando el patrón se usa durante la 
ventilación espontánea se denomina CPAP (pre-
sión positiva continua en las vías aéreas).55

Las desventajas se relacionan con el incremen-
to en la presión media en la vía aérea: disminución 

Figura 37.23. Representación esquemática de las  
posibilidades de colapso debidas al “flujo preferencial” 

hacia un conducto que ofrece mínima resistencia  
favoreciendo la insuflación de una unidad (A) en  

detrimento de una unidad parcialmente obstruida (B)  
y una con disminución de la luz (C). A representa un  

bronquio normal, B un bronquio obstruido por secreciones 
y C un bronquio angostado por broncoespasmo

4. Si disminuye la disponibilidad biológica de 
surfactante, el equilibrio con la tensión super-
ficial se inclinará hacia esta última, potencian-
do la posibilidad de colapso en función directa 
del diámetro alveolar (ley de Laplace). Si el al-
véolo no se colapsa pero se encuentra subven-
tilado, se genera localmente vasoconstricción 
pulmonar hipóxica, aumento de la resistencia 
vascular pulmonar y aumento de la postcarga 
ventricular derecha. 

5. Por lo general el volumen residual disminuye 
si se presenta colapso alveolar, o puede presen-
tarse este último por disminución del primero. 
Es decir, se establece una relación causa-con-
secuencia de doble vía, en la que la alteración 
de uno de los dos alterará al otro.

6. El decúbito supino favorece el colapso de al-
véolos posterobasales, puesto que en esta po-
sición la Zona III de West se desplaza hacia la 
parte posterior del pulmón en la que la pre-
sión negativa intrapleural prácticamente des-
aparece.
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del retorno venoso, aumento en la resistencia vas-
cular pulmonar y disminución del gasto cardíaco. 
A nivel pulmonar puede ser el punto de partida 
del barotrauma y puede causar disminución de la 
distensibilidad. Estos efectos desventajosos ocu-
rren cuando se utilizan niveles excesivos. Es en-
tonces importante establecer niveles óptimos de 
PEEP.

concepto de peep óptima

Con amplitud se puede afirmar que la PEEP se usa 
para reducir la derivación pulmonar de derecha a 
izquierda y para mejorar la oxigenación arterial. 
El mecanismo mediante el cual la PEEP mejora la 
oxigenación está relacionado con el aumento de la 
CFR, la disminución del shunt, y la disminución de 
la diferencia alvéoloarterial de oxígeno (DAaO2). 
Al aumentar la oxigenación, resulta obvio que se 
pueden disminuir los valores de FiO2 a niveles no 
tóxicos, lo cual constituye una indicación válida 
para su uso.

Como la respuesta al PEEP no es predecible, se 
debe determinar el valor óptimo para cada pacien-
te en particular, ya que a veces se observa que la 
instauración de este patrón no mejora el valor de 
PaO2, lo cual en algunos casos se puede explicar 
por la existencia de un corto circuito intracardíaco 
de derecha a izquierda, y en otros es probable que 
un aumento en la presión media de las vías aéreas 
y en el volumen pulmonar produzca redistribu-

ción del flujo sanguíneo pulmonar hacia zonas no 
ventiladas, lo que aumenta la fracción derivada de 
la mezcla venosa.

En general, entre menor sea la CFR inicial, 
mayor será el aumento de la PaO2 por cada cen-
tímetro de PEEP instaurado. Es así, como suele 
establecerse el nivel de PEEP mediante la medi-
ción periódica de los gases arteriales, iniciando con 
niveles entre 3 y 5 cm H2O, e incrementándolos 
hasta que se consiga un valor normal de oxigena-
ción con FiO2 igual o menor a 0.5.

Suter y colaboradores,56 sugirieron que el nivel 
óptimo de PEEP está relacionado con el máximo 
transporte de oxígeno, secundario a la máxima 
adaptabilidad del pulmón, un método relativa-
mente fácil, pues la adaptabilidad corresponde al 
concepto de distensibilidad estática, ya visto con 
anterioridad: 

D estática =  
VT espirado/(presión plateau – PEEP).

Y el transporte máximo de oxígeno (DO2) 
corresponde a la ecuación:

Transporte O2 =  
Gasto cardíaco x contenido arterial O2

DO2 = Q x CaO2

En donde el gasto cardíaco es fácilmente medi-
ble mediante un catéter de Swan Ganz, y conte-
nido arterial de O2 se calcula mediante la fórmula:

Figura 37.24. Representación esquemática de la PEEP en una curva presión-tiempo.  
Obsérvese que la línea de base es supra-atmosférica en cualquier modo de ventilación
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CaO2 = (Hb x 1.39 x SaO2 ) + (0.003 x PaO2 )

Observando la anterior ecuación, es fácil com-
prender porque la PEEP mejora el contenido arte-
rial de O2, si se tiene en cuenta que éste eleva los 
valores de PaO2 y de saturación arterial de Hb si 
la curva de disociación no presenta desviaciones. 
También es importante observar que en caso de 
anemia el CaO2 disminuye. Ahora bien, el efecto 
de la PEEP sobre el gasto cardíaco es variable, de 
manera que el producto del CaO2 x Q puede au-
mentar o disminuir si aumenta o disminuye el Q. 

Los efectos de la PEEP sobre el Q se explican 
de la manera siguiente: en la respiración normal, 
el retorno venoso está favorecido por la presión 
subatmosférica resultante de la inspiración. Con 
la presión positiva y en particular con PEEP, esta 
presión negativa desaparece al hacerse mayor la 
presión media en la vía aérea, lo cual provoca dis-
minución del Q. Otro mecanismo que explica la 
disminución del Q, es que a medida que aumen-
tan los volúmenes pulmonares por encima de la 
CFR, aumenta la resistencia vascular pulmonar y 
el ventrículo derecho debe efectuar la eyección 
contra una postcarga aumentada.

Una dificultad que surge en la aplicación del 
concepto de PEEP óptima, es que el Q disminuye 
según el estado cardiovascular previo (precarga, 
contractilidad) disminuyéndose también la capa-
cidad de restablecer el transporte de O2 median-
te aumento de la volemia o el apoyo inotrópico. 
También, se ha sugerido que los vasopresores pue-
den producir anomalías en el intercambio gaseo-
so con caída de la PaO2, debido a cambios en la 
relación ventilación-perfusión, secundarios a los 
efectos vasoactivos de estos fármacos.

Una forma de evaluar el nivel de PEEP óptima, 
es la medición de la presión de oxígeno en sangre 
venosa mixta, ya que se sabe que uno de los me-
canismos de que disponen los tejidos para evitar 
la hipoxia, es el aumento de la extracción de oxí-
geno. El aumento de la extracción puede reflejarse 
por un aumento de la diferencia arteriovenosa de 
oxígeno (DavO2) y una caída de PvO2. El valor 
normal de la PvO2 es de 40 a 45 mm Hg y de la 
SvO2 sobre 70%, estos valores se consideran los 
mejores índices de oxigenación hística.

La medición del shunt (Qs/Qt) también ha sido 
tenida en cuenta para establecer el nivel de PEEP.  

Este se calcula con la fórmula:

2 2

2 2

CcO -CaOQs/Qt = 
CcO -CvO

Se ha utilizado ampliamente para establecer el 
nivel de PEEP óptima, un valor de presión igual 
al punto de inflexión inferior de la curva presión-
volumen (Figura 37.25), sugerencia válida desde 
el punto de vista mecánico, pero que puede ser 
difícil en la práctica pues se requiere el uso de 
una maniobra de flujo lento y un plano de seda-
ción profunda, incluso de relajación. Al analizar 
la rama inspiratoria de la curva presión volumen 
(Figura 37.25), se advierte la presencia de dos 
puntos de inflexión, inferior y superior. El infe-
rior marca el punto de la curva donde se inicia 
el reclutamiento alveolar, el cual se sostiene hasta 
el punto de inflexión superior, en donde la curva 
tiende a aplanarse y el reclutamiento es mínimo. 
Debe anotarse que entre los dos puntos, la curva 
presenta un ascenso sobre el eje de volumen que 
corresponde a la zona de máximo reclutamiento y 
determina la inclinación de la curva. Si esta se en-
cuentra inclinada hacia la abcisa, la distensibilidad 
estará disminuida. Si por el contrario se inclina ha-
cia la ordenada, la distensibilidad estará normal o 
aumentada, puesto que su valor corresponde a la 
derivada de la curva.

Al utilizar PEEP, debe procurarse instaurar un 
nivel igual o ligeramente superior al punto de in-
flexión inferior, con el objeto de comenzar el re-
clutamiento alveolar desde el mismo momento de 
inicio de la fase inspiratoria mecánica. Además, de 
esta forma se previene la lesión pulmonar aguda 
causada por el estrés mecánico que experimenta el 
alvéolo al ser insuflado desde una posición de sub-
ventilación hasta su máxima apertura, fenómeno 
este, implicado como una de las causas del atelec-
trauma. Estas afirmaciones son la base del concepto 
de “PEEP óptima” asociado a la curva presión-volu-
men, el cual es válido desde el punto de vista mecá-
nico, pero no desde el punto de vista cardiovascular, 
pues debe tenerse en cuenta que si la PEEP dis-
minuye el Q, (cualquiera que sea su magnitud) su 
nivel es probablemente demasiado alto.

El uso de un nivel de PEEP igual al punto de 
inflexión inferior mejora la distensibilidad, puesto 
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que se optimiza el reclutamiento alveolar, pero el 
uso de valores más altos la disminuye, debido a 
que el alvéolo tiende a paralizarse (ver explica-
ción en la figura 37.26). 

Otras posibilidades de aproximación al con-
cepto de PEEP óptima; entre otras se destacan: 1) El 
establecimiento de un valor similar al punto de 
máxima curvatura de la rama inspiratoria de la 
curva presión volumen, a partir de la afirmación 
de que éste marca el inicio del desreclutamiento 
alveolar57 en el que se presenta resistencia al co-

lapso; sin embargo esta estrategia no cuenta con 
apoyo en la evidencia; 2) La monitorización de 
la pendiente de la fase II de la capnografía volu-
métrica, con base en la respuesta de la perfusión 
causada por la compresión de los capilares pul-
monares debida a PEEP que reduce la efectividad 
de la función alveolar y representa aumento del 
espacio muerto pulmonar (Figura 37.27);58 y 3) 
La espirometría dinámica, que permite determi-
nar el valor de la capacidad funcional residual, y 
por tanto, la respuesta de ésta a diferentes valores 
de PEEP (concepto de PEEP inview).59

auto peep
La presencia de un valor de presión alveolar –no 
instaurado extrínsecamente– superior a la presión 
barométrica al final de la espiración, se denomi-
na Auto PEEP. Este fenómeno ocurre cuando el 
alvéolo no se vacía adecuadamente como conse-
cuencia del uso de frecuencias respiratorias ele-
vadas, volúmenes corrientes altos, velocidades de 
flujo bajas, e incluso del uso de presiones inspi-
ratorias elevadas. El común denominador es la 
inversión de la relación I:E o la disminución del 
tiempo espiratorio sin que necesariamente se in-
vierta. Suele también presentarse en pacientes 
con alteraciones obstructivas con ventilación es-
pontánea en las que se produce hiperinsuflación 
dinámica.60,61

Sus efectos son desventajosos a nivel hemo-
dinámico y pulmonar. Disminuye el retorno ve-

Figura 37.26. Representación esquemática del efecto de 
la PEEP sobre la distensibilidad. A representa un alvéolo 

con PEEP óptima y B uno con PEEP muy alta. C representa 
el máximo límite de apertura. El alvéolo A moviliza mayor 
volumen puesto que sus posibilidades de expansión son 

mayores, mientras que el alvéolo B se distiende muy poco

Figura 37.25. Curva presión-volumen en la que se observa el punto de inflexión inferior sobre el asa inspiratoria
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noso, aumenta la resistencia vascular pulmonar, 
e incrementa el riesgo de volu y barotrauma. Por 
esta razón es importante detectar su existencia y 
emplear estrategias para su eliminación.

detección y eliminación de la auto peep

Los ventiladores modernos poseen sistemas de de-
tección de su aparición. En otros (los que no lo 
tienen) debe monitorizarse la curva flujo tiempo, 
si el asa espiratoria de la curva del flujo no retorna 
a la línea de base existe Auto PEEP (Figura 37.28). 
Este se elimina con la instauración de PEEP ex-
trínseca de un valor igual o superior al Auto PEEP. 
Como alternativas de eliminación pueden men-
cionarse la disminución de la frecuencia respirato-
ria, el aumento del tiempo espiratorio, el aumento 
en la velocidad de flujo, la utilización de onda cua-
drada y la disminución del volumen corriente.

parámetros de inicio  
de la ventilación mecánica

Al iniciar el período de soporte ventilatorio deben 
escogerse parámetros de inicio adecuados a la par-
ticularidad de cada paciente. El primer paso es la 
elección del modo, el cual generalmente es asisti-
do controlado. Debe instaurarse un valor de sensi-
bilidad que permita al paciente iniciar el ciclo (-2 
cm de agua en sensibilidad por presión o 2 litros 
por minuto en sensibilidad por flujo, o sensibilidad 
dual en la que se produce el disparo dependiendo 
de la sensibilidad alcanzada primero). Posterior-
mente se escoge la variable de control, existiendo 

preferencia por el control de volumen en el pa-
ciente adulto; sin embargo, el control por presión 
debe considerarse en los pacientes con disminu-
ción de la distensibilidad. Al elegir el controlado 
por volumen, el valor del VT debe ser de 5 a 7 ml/
kg; en el controlado por presión deben instaurarse 
valores que preferiblemente no superen 20 cm de 
H2O, pero si se requieren valores más elevados no 
se debe superar el límite de 35 cm de H2O de 
presión inspiratoria máxima, puesto que valores 
superiores se correlacionan significativamente con 
la aparición de barotrauma, e incremento de las 
presiones transmurales vasculares lo que favorece 
el aumento en la presión hidrostática, alteración 
en la permeabilidad de la membrana con el conse-
cuente riesgo de aumento del agua alveolar.

La frecuencia respiratoria elegida es por lo 
general baja (12 ciclos por minuto) debido a 
la disminución del volumen de espacio muerto 
anatómico causado por la intubación endotra-
queal. Como el volumen minuto es el producto 
del volumen corriente por la frecuencia respira-
toria la hipercapnia debe manejarse aumentando 
éste, preferiblemente con aumento del volumen 
corriente para favorecer la ventilación alveolar 
efectiva y disminuir la ventilación de espacio 
muerto. Si la medida no es eficaz debe incremen-
tarse la frecuencia respiratoria. Contrariamente 
en la hipocapnia se disminuye primero la fre-
cuencia y luego el volumen para normalizar la 
ventilación.

Figura 37.27. Respuesta de la fase II de la capnografía 
volumétrica para diferentes valores de PEEP

Figura 37.28. Representación esquemática de la  
AutoPEEP en una curva de flujo-tiempo. Obsérvese  

la disposición normal de la primera curva en contraste  
con las dos siguientes en las que la rama espiratoria no 
retorna a cero y se produce la presurización inspiratoria 

antes de ese valor
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La fracción inspirada de oxígeno (FiO2) debe 
ser de 1 al inicio, pero debe procurarse su rápida 
disminución de acuerdo con el monitoreo gasimé-
trico o de pulso-oximetría.

El flujo elegido debe garantizar una relación 
I:E fisiológica (1:2 o 1:3), algunos ventiladores 
poseen mecanismos de regulación de flujo que 
se ajustan a los demás parámetros ventilatorios 
(servocontrolados o adaptables). Si el flujo se ma-
nipula, automáticamente se establecen el tiempo 
inspiratorio y el espiratorio, si no, debe colocarse 
un tiempo inspiratorio que garantice la relación 
I:E fisiológica. Este tiempo depende de la frecuen-
cia respiratoria elegida la forma de onda debe ser 
cuadrada si se pretende disminuir el trabajo respi-
ratorio o desacelerada si se quieren manejar bajos 
valores de presión inspiratoria. La forma de onda 
puede programarse mediante la elección de un 
porcentaje de rampa inspiratoria (rise time), que 
corresponde a la velocidad de la presurización. 
Se relaciona con el tiempo que transcurre entre 
el disparo del paciente y el momento en que se 
alcanza la presión inspiratoria establecida. Cuanto 
mayor sea la demanda de flujo por parte del pa-
ciente, más rápida será la necesidad de presurizar 
su vía aérea.38 Un rise time alto se indica en defec-
tos ventilatorios obstructivos y uno bajo se indica 
en defectos ventilatorios restrictivos.

La PEEP de inicio debe ser baja hasta que el 
paciente se estabilice. Debe omitirse en pacien-
tes con hipovolemia o con aumento de la presión 
intracraneana hasta que se implemente el mane-
jo médico pertinente. Es recomendable instaurar 
tiempo de plateau (0.2 segundos) con el fin de 
obtener registros de la presión de plateau y para 
mejorar la distribución de los gases inspirados, 
igualmente debe considerarse el uso del suspiro 
para prevenir micro atelectasias. Si se ventila con 
estrategias de protección pulmonar estos paráme-
tros no deben considerarse.

Los parámetros de inicio generan respuestas en 
el paciente medibles con el ventilador, las princi-
pales son: la presión inspiratoria máxima y la pre-
sión de plateau si el control es por volumen; el 
volumen corriente si el control es por presión, y la 
presión media en la vía aérea con cualquier modo 
de control.

presión inspiratoria máxima (pim)

Es la máxima presión alcanzada al finalizar la fase 
inspiratoria. Es el resultado de la resistencia fric-
cional, es decir de la impuesta por la vía aérea. Su 
valor no debe exceder los 35 cm H2O; sin embar-
go, es deseable manejar valores promedio de 20 
a 25 cm H2O. Su incremento debe alertar acerca 
de obstrucciones, generalmente del tubo endo-
traqueal y/o del árbol bronquial. Una situación 
relativamente frecuente es su aumento por dismi-
nución de la distensibilidad pulmonar, en la que el 
incremento de la presión de plateau eleva la PIM, 
es decir que el citado aumento no debe interpre-
tarse como un trastorno de la vía aérea sino del 
parénquima pulmonar.54

En modos controlados por presión debe elegir-
se un valor de PIM acorde con las condiciones de 
cada paciente. Éste se calcula mediante la ecua-
ción de movimiento:

PIM = VT/Distensibilidad x (Resistencia x Flujo)

La ecuación sirve además para intentar reduc-
ciones en la PIM en los modos controlados por 
volumen, en los que se produce aumento de su 
valor a límites potencialmente peligrosos.

presión media en la vía aérea (pmva)

Es el promedio de las presiones a las que se ve 
expuesto el sistema respiratorio durante un ciclo 
ventilatorio, valor que resulta de la siguiente 
expresión:

PMVA = (PIM X TI) + (PEEP X TE)/ (TI + TE)

Su valor normal es hasta 12cm H2O en el pa-
ciente adulto conectado a ventilador. Su elevación 
no debe permitirse puesto que aumenta el riesgo 
de barotrauma. No obstante su incremento per-
mite mejorar la oxemia sin elevar la FiO2. Se au-
menta manipulando los parámetros descritos en la 
fórmula. Adicionalmente la instauración de onda 
cuadrada eleva la PMVA. Un efecto ventajoso 
derivado del análisis de la fórmula es el favoreci-
miento del reclutamiento alveolar.54
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estrateGias para mejorar la ventilación

La disminución de la ventilación se detecta gasi-
métricamente. La hipercapnia se correlaciona con 
hipoventilación. Esta debe corregirse incremen-
tando el volumen minuto, mediante la manipula-
ción de VT, de la FR, o de ambos. Es recomendable 
iniciar la corrección aumentando el VT puesto 
que mejora la ventilación alveolar efectiva. Sin 
embargo, al alcanzar límites de volumen alrededor 
de 7 ml/kg debe emplearse el aumento de la FR, 
aunque esta última tiende a incrementar la venti-
lación de espacio muerto y favorece la aparición 
de Auto PEEP. Existen adicionalmente otras for-
mas para mejorar la ventilación, como: el aumen-
to del tiempo espiratorio, el uso de onda cuadrada, 
el aumento de la velocidad de flujo, los broncodi-
latadores nebulizados, la aspiración de secreciones 
y, los cambios de posición.8

Si el problema es la hiperventilación se debe 
inicialmente disminuir la frecuencia respiratoria, 
y posteriormente el volumen corriente si el cam-
bio en la FR no produjo resultados.

estrateGias para mejorar la oxiGenación

La hipoxémia siempre debe corregirse. Obvia-
mente el incremento de la FiO2 es la forma más 
lógica de hacerlo. No obstante, el problema de 
la toxicidad por oxígeno está latente, por lo que 
deben intentarse otras maniobras, relacionadas 
principalmente con el aumento de la PMVA para 
incrementar el área por debajo de la curva pre-
sión-tiempo. Las estrategias que pueden utilizarse 
son: el aumento de la PEEP, de la PIM, del TI, y la 
utilización de la onda cuadrada. Adicionalmente 
las maniobras que mejoran la ventilación también 
mejoran la oxigenación por efecto de ecuación de 
gas alveolar.8 Muchos modos no convencionales 
han sido creados para el rescate en casos de hi-
poxemia refractaria.

monitoreo de la ventilación mecánica

El monitoreo debe realizarse desde diversas pers-
pectivas. El examen físico, los gases sanguíneos, la 
medición de parámetros mecánicos, la radiografía 

del tórax y el análisis de las curvas de mecánica 
ventilatoria son las herramientas claves de la mo-
nitorización.

En el examen físico debe verificarse el acople 
del paciente con el ventilador. Si se detectan sig-
nos de disconfort debe identificarse y corregirse 
inmediatamente su causa. La taquipnea, la diafo-
resis, presencia de tirajes, la agitación psicomotora, 
y la taquicardia deben alertar sobre alteraciones 
de la ventilación y/o la oxigenación. Los gases san-
guíneos deben mantenerse dentro de los rangos 
permitidos.

La mecánica ventilatoria se monitoriza prin-
cipalmente a través de la medición de la disten-
sibilidad dinámica y estática, y la resistencia del 
sistema. La distensibilidad fisiológicamente se en-
tiende como el cambio de volumen por unidad 
de cambio de presión. La dinámica representa la 
adaptabilidad del conjunto toracopulmonar por lo 
que su valor es el cociente del volumen corriente 
inspirado sobre la diferencia de la PIM menos la 
PEEP: 

Dd = VT insp/ ( PIM-PEEP)

La distensibilidad estática representa la adap-
tabilidad del parénquima pulmonar únicamente, y 
su medición se hace en ausencia de flujo, a través 
del cociente del volumen corriente espirado sobre 
la diferencia entre la presión de plateau menos la 
PEEP: 

De = VT esp/ ( plateau-PEEP)

Gráficamente la distensibilidad se visualiza 
como la derivada de la curva presión-volumen. 
Si la curva se inclina hacia la abscisa la distensibi-
lidad se encontrará disminuida. Contrariamente 
una inclinación hacia la ordenada representaráun 
aumento de la distensibilidad. En condiciones 
de ventilación mecánica el valor de la Dd debe 
ser como mínimo 30cm H2O y la estática 35cm 
H2O. Es relativamente frecuente encontrar va-
lores disminuidos en un alto porcentaje de pa-
cientes, por lo que deben intentarse maniobras 
tendientes a mejorarla; entre las cuales se desta-
can las siguientes:
• Incrementar VT, manteniendo plateau y PEEP 

estables. 
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• Disminuir plateau, manteniendo VT y PEEP 
estables. 

• Incrementar PEEP, manteniendo VT y plateau 
estables. 

• Utilizar una onda desacelerante. 
• Disminuir velocidad de flujo. 
• Aumentar tiempo inspiratorio. 

La resistencia del sistema corresponde a la di-
ferencia entre la PIM y la plateau sobre la veloci-
dad de flujo expresada en litros por segundo. Su 
valor debe ser inferior a 3 cmH2O/Lt/seg: 

R = (PIM-Plateau)/flujo

Los aumentos de la resistencia se encuentran 
asociados con obstrucción del tubo endotraqueal 
y/o de la vía aérea (broncoespasmo, secreciones) y 
la disminución de la distensibilidad estática. Debe 
procurarse su reducción identificando la causa.

monitoreo con curvas 

Prácticamente todos los ventiladores modernos 
permiten visualizar en una pantalla las curvas bá-
sicas de volumen-tiempo, presión-tiempo y flujo-
tiempo de las que se obtiene información valiosa. 
En principio es posible determinar la variable de 
control (Figura 37.29).

curva presión-tiempo

La curva presión-tiempo presenta diferencias en los 
modos controlados por volumen y presión (Figura 
37.30). En los dos principales modos de control 
puede visualizarse con claridad el nivel de PIM y 
de PEEP. Adicionalmente, en el modo de volumen 
control se visualiza la presión plateau y pueden 
observarse las diferencias entre PIM y plateau que 
permiten la aproximación al conocimiento de la 
naturaleza de un evento agudo que comprometa 
un valor de presión, o ambos (Figura 37.31).

Figura 37.29. Curvas en las que se visualizan las diferencias entre las  
dos principales variables de control (volumen y presión)
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Figura 37.30. Diferencias morfológicas en la curva presión tiempo en dos diferentes modos de control

Figura 37.31. Modificaciones de la curva presión-volumen ante diferentes eventos. La elevación de la PIM sin elevación  
de la plateau se correlaciona con aumento de la resistencia de la vía aérea, es decir de la resistencia friccional. El aumento 
de la PIM y la plateau se correlaciona con disminución de la distensibilidad, es decir con aumento de la resistencia elástica

Figura 37.32. Ilustración de intentos de ventilación espontánea en modos controlados
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Los intentos de ventilación espontánea en mo-
dos controlados no son fructíferos, pero se reflejan 
en la morfología de la curva presión-volumen con 
la aparición de una onda semejante a la de la ven-
tilación espontánea (Figura 37.32). En estos ca-
sos debe considerarse la instauración de un modo 
que permita la actividad espontánea efectiva (por 
ejemplo, modos con doble nivel de presión).

curva volumen-tiempo

En la curva volumen-tiempo, se visualiza en la 
ordenada el volumen entregado con cada ciclo 
ventilatorio. Pueden observarse variaciones; 
cuando existe una fuga la rama espiratoria no llega 
a la línea de base y cuando se produce espiración 
activa la rama espiratoria cruza la línea de base 
hacia zonas negativas en el sistema de coordenadas 
(Figura 37.33).

curva Flujo-tiempo

La visualización de la curva flujo-tiempo permite 
visualizar en la abscisa el tiempo y en la ordenada el 
flujo, tanto inspiratorio como espiratorio, asi como 
los picos de flujo para las dos fases (Figura 37.34).

Varias utilidades se derivan de la monitoriza-
ción de la curva flujo-tiempo. La primera se re-

laciona con la detección del tipo de ventilación, 
puesto que en éstos se tipifican curvas diferentes 
(usualmente cuadrada para modos controlados 
por volumen, y desacelerante, por lo general para 
modos controlados por presión). Sin embargo, 
en modos controlados por volumen, la forma de 
onda puede ser modificada por el operador para 
convertirla en onda desacelerante, con el objeto 
de minimizar la PIM (Figura 37.35).

Cuando el flujo espiratorio no retorna a la lí-
nea de base (cero) antes de la siguiente inspira-
ción, la curva flujo tiempo detecta la presencia de 
AutoPEEP. Una alta velocidad de flujo de fin de 
espiración corresponde a una elevada AutoPEEP, 
en tanto que, una baja velocidad de flujo de fin 
de espiración corresponde a una baja AutoPEEP 
(Figura 37.36).

Otra utilidad de la curva flujo-tiempo, se rela-
ciona con la medición de la respuesta a los bronco-
dilatadores. Si la respuesta es adecuada, aumentará 
el valor del pico de flujo espirado y disminuirá el 
tiempo de presurización de la fase espiratoria (Fi-
gura 37.37). Debe tenerse en cuenta que el pico de 
flujo espirado puede disminuir también en casos de 
obstrucción parcial del intercambiador de calor y 
humedad y no necesariamente por broncoespasmo.

Figura 37.33. Curva volumen-tiempo que ilustra una situación normal (a la izquierda),  
fuga (al centro y exhalación activa (a la derecha)

Figura 37.34. Curva flujo-tiempo típica. Pueden observarse el TI, TE, y los picos de flujo (inspiratorio y espiratorio)
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Figura 37.35. Tipificación de diferentes modos de ventilación en la curva flujo-tiempo

Figura 37.36 Detección de la AutoPEEP con la curva flujo tiempo

Figura 37.37. Curva flujo-tiempo antes y después de la administración de un broncodilatador. Obsérvese que después 
 de la exposición al medicamento, el pico de flujo espiratorio aumenta y el TE disminuye, indicando adecuada respuesta
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Figura 37.38. Otras utilidades de la curva flujo/tiempo.  
1. Ajuste del TI en modos controlados por presión, y  

2. Tasa de pérdida en sistemas de flow-by

Si el flujo inspiratorio retorna a cero al fi-
nal de la inspiración (Figura 37.38.1) en mo-
dos controlados por presión, el TI instaurado 
es adecuado. Si por el contrario, no retorna a 
cero es inadecuado, por lo que debe intentar-
se su incremento para aumentar el VT sin in-
crementar la PIM. La tasa de pérdida (Figura 
37.38.2), en flow-by puede visualizarse en la 
curva flujo-tiempo. Cuando la sensibilidad de 
disparo por flujo es más alta que la tasa de pér-
dida, la distancia entre la línea de base y la cur-
va (área sombreada) representa la tasa de fuga 
(escape) actual.

monitoreo con bucles

Los bucles o gráficas de lazo cerrado más 
utilizados para monitoreo, son los de presión-
volumen y flujo- volumen.

bucle de presión/volumen

La primera utilidad de este gráfico, es la visua-
lización del comportamiento de las asas inspi-
ratoria y espiratoria durante cada ciclo, en las 
que suele visualizarse los puntos de inflexión 
inferior (bajo nivel de PEEP) y superior (sobre-
distensión) (Figura 37.25).

Figura 37.39. Modos de ventilación visualizados en la  
curva presión-volumen durante la ventilación mecánica.  

1. Espontánea (obsérvese que la fase inspiratoria se  
inscribe en el cuadrante izquierdo por su carácter  

subatmosférico); 2. Mandatoria o controlada y,  
3. Asistida (obsérvese que el inicio del ciclo se inscribe  

en el cuadrante de presión subatmosférica (disparo  
por sensibilidad)

Además, la inclinación de la curva en el siste-
ma de coordenadas permitirá una aproximación 
al conocimiento de la distensibilidad; si la curva 
se inclina hacia la abscisa la distensibilidad se en-
cuentra disminuida; si se levanta hacia la ordenada 
la distensibilidad se encuentra aumentada.

Otra utilidad se relaciona con la identificación 
del modo de ventilación utilizado. Si la curva se 
mueve siempre en sentido de las agujas del reloj, 
el modo es espontáneo, si se mueve siempre con-
tra el sentido de las agujas del reloj, el modo es 
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mandatorio, si se inscribe una inflexión negativa 
antes del ciclo mecánico el modo es asistido. (Fi-
gura 37.39). Si el paciente recibe PEEP o CPAP, la 
fase inspiratoria comienza en un valor de presión 
igual a estos parámetros y las modificaciones son 
evidentes (Figura 37.40).

Figura 37.40. Curva presión-volumen con PEEP o CPAP.  
En 1 se ilustran dos situaciones: A corresponde a un  
esfuerzo inspiratorio grande, que sobrepasa el cero  

(presión atmosférica), y B representa un esfuerzo que  
dispara el ciclo sin sobrepasar el cero, pero suficiente  

para crear presión por debajo de la línea de base (CPAP). 
En 2 se ilustra modo controlado con PEEP de 10 cmsH2O  

y en 3, modo asistido con el mismo nivel de PEEP. En éste, 
el inicio de la inspiración marca un bucle de presión  
inicial dirigido hacia la izquierda que alcanza el nivel  

de disparo (sensibilidad)

bucle de Flujo-volumen

La mayor utilidad de la curva flujo-volumen 
monitorizada durante la ventilación mecánica, está 

referida a la identificación de defectos obstructivos 
(Figura 37.41). La obstrucción de la vía aérea 
periférica (por broncoespasmo o acumulación 
excesiva de secreciones), puede detectarse 
con la curva flujo-volumen convencional, así 
como la respuesta al broncodilatador (Figura 
37.41.1). La obstrucción de la vía aérea superior 
(Figura 37.41.2) detecta obstrucción del tubo 
endotraqueal (TET). Pueden observarse otras 
presentaciones del bucle. Si la rama espiratoria no 
retorna a cero sobre el eje de volumen es probable 
la existencia de fuga de aire. Si ésta no retorna 
a cero sobre el eje de flujo se correlaciona con 
atrapamiento de aire. Si la curva tiene forma de 
sierra hay aumento de las secreciones en la luz 
bronquial (Figura 37.42).

No cabe duda de que estas ayudas gráficas son 
de enorme utilidad para la intervención médica y 
fisioterapéutica.

retirada del ventilador

El proceso de retirada del ventilador cubre todo 
el proceso de liberación del paciente de la VM y 
del tubo endotraqueal. Es uno de los aspectos más 
difíciles de manejo en UCI y se estima que alrede-
dor del 40% del tiempo de conexión al ventilador 
está dedicado al destete.62

Durante el proceso, el trabajo de la respira-
ción es transferido gradualmente al paciente.63 
Un destete demasiado agresivo y precoz de la  
asistencia respiratoria puede precipitar la fatiga 
muscular respiratoria, insuficiencia del intercam-
bio de gases y pérdida de la protección de las vías 
respiratorias.64 Por otro lado, un proceso prolonga-
do conlleva el riesgo de lesión pulmonar inducida 
por el ventilador, infección nosocomial, disfunción 
diafragmática inducida por el ventilador y mayor 
costo de atención.64 Varias consideraciones se tie-
nen en cuenta para iniciar el programa de destete 
(Tabla 37.2).

La retirada difícil tiene valor clínico, ya que 
puede permitir la identificación y caracterización 
de la polineuropatía del paciente crítico (PPC).65 

La incidencia de la PPC varía, pero puede ser tan 
alta como 100% en pacientes con falla multiorgá-
nica.66 Otros factores que dificultan la retirada son 
la desnutrición, el desacondicionamiento físico, la 
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disfunción cardiovascular, y la analgesia/sedación.67 
Si el destete es difícil, deben evaluarse alteraciones 
metabólicas. La hipofosfatemia y la hipomagnese-

mia se han asociado con disminución de la función 
del diafragma, aunque los efectos de la sustitución 
en el resultado del destete no se conocen.68

Figura 37.41. Monitorización de la curva flujo-volumen durante la ventilación mecánica. 1. Obstrucción de la vía aérea 
periférica y respuesta adecuada al broncodilatador. 2. Obstrucción fija de la vía aérea superior por obstrucción del TET

Figura 37.42. Presentación del bucle de flujo-volumen en fuga de aire, atrapamiento de aire y presencia de secreciones
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Tabla 37.2. Variables que indican el inicio del programa de 
destete (Adaptada de Verbrugge, S. J. C., Kulk, A., van  
Velzen, C. Weaning from mechanical ventilation: an  

update. Neth J Crit Care 2010; 14(3): 181-188)67

Resolución de la fase aguda de la enfermedad

Reflejos intactos de las vías respiratorias

Estabilidad cardiovascular (sin necesidad de 
vasopresores continua)

Ausencia de fiebre

PaO2/FiO2 ≥ 150 mmHg

PEEP ≤ 5 cm de H2O

Por otra parte, el hipotiroidismo con la debili-
dad que acompaña los músculos respiratorios, la 
disfunción diafragmática y la disminución del dri-
ve respiratorio pueden ser causas de dependencia 
del ventilador.68 El tratamiento de la insuficiencia 
suprarrenal con dosis de estrés de hidrocortisona 
aumenta el éxito del retiro del ventilador.64 En tér-
minos generales, debe intentarse un destete rápido 
y una extubación temprana. Existen variables que 
indican la falla de la prueba de respiración espon-
tánea (Tabla 37.3).67

De los predictores de éxito o fracaso estudia-
dos para el destete, sólo cinco (presión negativa 
espiratoria, ventilación minuto, frecuencia respi-
ratoria, volumen corriente e Índice de Respiración 
Superficial Rápida (IRSR)) se han asociado con 
cambios significativos en la probabilidad de que 
el destete sea exitoso o fracase.64 De los índices de 
destete, el IRSR (frecuencia respiratoria/volumen 
corriente) es el de uso más frecuente, más preci-
so y fiable.69,70 Estudios recientes sugieren que la 
incorporación de índices que midan la resistencia 

respiratoria y determinen si la fuerza muscular 
inspiratoria se sitúa por encima del umbral de fa-
tiga diafragmática, pueden mejorar la sensibilidad 
y especificidad para predecir el resultado a largo 
plazo de destete.71,72 Sin embargo, la capacidad 
predictiva de los índices de destete es modesta.73,74 
Además, la dependencia de un único parámetro 
de destete, puede retrasar la interrupción de la 
VM.75

Se ha demostrado que, en comparación con 
la experiencia, el uso de protocolos de destete 
conduce a menor tiempo de ventilación, a ma-
yor tasa de éxito en las extubaciones y a reduc-
ción de costos.76,77 Los protocolos adoptados por 
cada UCI dependen de las posibilidades parti-
culares. Algunos sugieren el escalonamiento de 
modos controlados a SIMV con PSV, luego paso 
a CPAP más PSV y luego a tubo en “T”. Otros 
realizan el destete con modos de doble presión 
(BIPAP o APRV) hasta llegar a CPAP, otros con 
PAV solo o con compensación del tubo, otros 
con ASV o NAVA y, otros con sistemas auto-
matizados tipo smart care. Independientemente 
de la estrategia de destete, la evidencia aporta 
varias recomendaciones para proceder a la ex-
tubación.78 Las más accesibles se describen en 
la tabla 37.4.

El CROP es un índice de integración que in-
corpora una serie de medidas de preparación para 
la liberación de la ventilación mecánica, tales 
como la distensibilidad dinámica del sistema res-
piratorio (Dd), la frecuencia respiratoria espontá-
nea (FR), la presión alveolar de oxígeno (PAO2), 
la presión arterial de oxígeno (PaO2) y la PIM, en 
la siguiente ecuación: 

CROP = [Dd × PIM (PaO2/PAO2)] / FR

Tabla 37.3. Variables que indican la falla de la prueba de ventilación espontánea. (Adaptada de Verbrugge, S. J. C., Kulk, A., 
van Velzen, C. Weaning from mechanical ventilation: an update. Neth J Crit Care 2010; 14(3): 181-188)67

Ansiedad 

Diaforesis 

Aumento de la frecuencia cardíaca y/o la presión arterial > 20-25% 

Aumento del uso de músculos accesorios o disnea 

Frecuencia respiratoria > 35 respiraciones/minuto o aumento > 20 - 25% del valor inicial

SpO2 < 90% o disminución > del 5% del valor inicial 
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Yang y Tobin encontraron que un valor de 
CROP > 13 ml/respiraciones/minuto, ofrece una 
predicción bastante exacta del éxito en el destete 
de la VM.79

Falla en el destete

Se estima que del 10 al 20% de los pacientes 
que necesitan apoyo requieren VM prolongada 
> 21 días.80 Sin embargo, un paciente que re-
quiere VM prolongada por insuficiencia respi-
ratoria no se debe considerar permanentemente 
dependiente del ventilador hasta que hayan fa-
llado tres meses de intentos de destete.76 Debe 
considerarse que el fracaso del destete a menu-
do resulta de la persistencia de infección pul-

monar, insuficiencia de miocardio subclínica, 
anemia, y enfermedades sistémicas como la in-
suficiencia suprarrenal subclínica. La disfunción 
diafragmática, la PPC, la desnutrición severa y, 
los trastornos electrolíticos deben ser conside-
rados. Todos estos factores pueden ser más im-
portantes que el uso de estrategias incorrectas 
de destete.67 En estos pacientes el destete debe 
ser lento y deben incluirse pruebas de ventila-
ción mecánica progresivamente prolongadas.76 
La traqueostomía temprana, la ventilación no 
invasiva y por último la derivación al servicio de 
cuidados intermedios, hospitalización o al ho-
gar (con personal entrenado en VM) se perfilan 
como estrategias de egreso de la UCI. El 50% 

Tabla 37.4. Recomendaciones para la extubación. (Adaptada de American Association for Respiratory Care (AARC).  
Removal of the endotracheal tube--2007 revision & update. Respir Care 2007; 52(1):81-93)78

Capacidad de mantener una adecuada PaO2/FIO2 (> 150) con FIO2 <0,4 a 0,5 y con bajo nivel de PEEP  
< 5 a 8 cm de H2O)

Capacidad para mantener el pH adecuado (pH > 7,25) y PaCO2 adecuada durante la respiración espontánea

Conclusión con éxito de 30 a 120 minutos de la prueba de respiración espontánea realizada con bajo nivel  
de presión positiva continua (CPAP) (por ej., 5 cm H2O), o bajo nivel de presión de soporte (por ej., de 
5-7 cm H2O) que demuestre adecuado patrón respiratorio e intercambio de gases, estabilidad hemodinámica,  
y comodidad subjetiva

Frecuencia respiratoria < 35 respiraciones por minuto durante la respiración espontánea

Capacidad vital > de 10 ml / kg de peso corporal ideal

Ventilación minuto exhalado espontáneo < 10 L/min 

Índice de respiración superficial rápida (FR/VT) de < 105 (valor predictivo positivo de 0,78)

Distensibilidad torácica > 25 ml/cm H2O

Trabajo respiratorio < 0,8 J/L 

VD/VT < 0,6

Presión de oclusión de las vías respiratorias en 0,1 segundos (P0.1) < 6 cm H2O 

Flujo espiratorio máximo (PEF) ≥ 60 L/min después de 3 intentos de tos, medidos con un espirómetro en línea 

Índice CROP > 13 ml/resp/min

Porcentaje de fuga del neumotaponador (diferencia entre el volumen corriente espiratorio con el manguito 
inflado y desinflado en modo controlado por volumen) ≥ 15.5% (sensibilidad 75%, especificidad 72%)

Debe evaluarse el nivel de protección de las vías respiratorias (Glasgow ≥ 8, reflejos de protección de las vías 
respiratorias adecuados, calidad de la tos, y presencia de secreciones
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de los pacientes trasladados con VM pueden ser 
finalmente extubados.81,82

En pacientes con EPOC el proceso de destete 
puede ser más complejo debido a su enfermedad. 
En este grupo la fase de destete puede ocupar has-
ta el 60% del tiempo total de VM,83 a diferencia 
del 40% en otros grupos.62

En general, los procedimientos de destete no 
tienen éxito en el 20% de los casos,84 mientras 
que el primer intento de destete en pacientes 
con EPOC no tiene éxito en más del 50% de los 
casos.85 El éxito del destete de los pacientes con 
EPOC de la VM es un factor predictivo de pobres 
resultados, incluida la mortalidad, que es de sólo 
el 2,6% en los pacientes destetados exitosamente 
de VM y tan alto como 27% en aquellos que ne-
cesitan reintubación.86

En pacientes con limitación del flujo espirado 
–común en EPOC– los modos de destete pueden 
incrementar la hiperinflación dinámica, lo cual 
deteriora la mecánica respiratoria e incrementa el 
trabajo elástico de la respiración causando falla en 
el destete.87 Debe realizarse la prueba de respi-
ración espontánea para ubicar al paciente en su 
línea de base de hiperinflación y el ensayo puede 
extenderse hasta 120 minutos a diferencia de los 
30 minutos en otros grupos.79 Si falla la prueba 
de respiración espontánea con tubo en T, debe-
ría intentarse el destete con otros modos, como 
la PSV.67

La ventilación no invasiva (cuando el tubo 
endotraqueal se retira, pero el paciente sigue re-
cibiendo soporte ventilatorio entregado por más-
cara u otra interface) es una estrategia de destete. 
Una revisión sistemática reciente ha demostrado 
el beneficio clínico de esta estrategia en la reduc-
ción de la duración total del apoyo de VM en los 
casos de destete difícil, sobre todo en pacientes 
con EPOC.88

En cualquier paciente, el destete se considera 
exitoso si la respiración espontánea se mantiene 
durante más de 48 horas después de la extuba-
ción. El fracaso del destete se diagnostica si apa-
rece uno de los siguientes criterios: falla de la 
prueba de respiración espontánea, reintubación 
y/o reanudación de la asistencia respiratoria den-
tro de las 48 horas después de la extubación, o la 
muerte dentro de 48 horas tras la extubación.89

ventilación mecánica no invasiva (vmni)

Se constituye en una alternativa terapéutica im-
portante cuando desea evitarse la ventilación in-
vasiva. Ofrece ciertas ventajas para el paciente, 
pero tiene indicaciones específicas, igualmente 
requiere que se interpongan interfaces entre el 
ventilador y el paciente para garantizar los benefi-
cios. Los criterios de inclusión más relevantes son: 
disnea (de moderada a grave, pero sin insuficiencia 
respiratoria), taquipnea (> 24 respiraciones/min), 
aumento del trabajo respiratorio (uso de múscu-
los accesorios, respiración con labios fruncidos), 
hipercapnia (acidosis respiratoria: pH entre 7.10 a 
7.35), hipoxemia (PaO2/FiO2 < 200 mm Hg, con 
causa de hipoxemia rápidamente reversible).

indicaciones

Está indicada principalmente en falla respirato-
ria hipercápnica o hipoxémica, falla respiratoria 
aguda postextubación, pacientes en espera de 
transplante pulmonar, pacientes no candidatos 
a intubación: (enfermedades terminales con una 
causa reversible de falla respiratoria aguda, de-
seo de no ser intubados, órdenes de no-resucitar), 
edema pulmonar cardiogénico sin inestabilidad 
hemodinámica, falla respiratoria en el postope-
ratorio, falla respiratoria en pacientes con SIDA, 
EPOC, edema agudo del pulmón, e insuficiencia 
respiratoria aguda no relacionada con EPOC.90-92 
Aunque se mencionan múltiples indicaciones, la 
evidencia más fuerte para su uso, son la EPOC 
exacerbada, el edema pulmonar cardiogénico y 
la ventilación del paciente inmunosuprimido90-93 

(Figura 37.43). 

contraindicaciones

Existen contraindicaciones absolutas, relativas y 
limitaciones para la VMNI (Tabla 37.5).

recomendaciones Generales

El paciente debe estar alerta y cooperador. Una 
excepción son los pacientes EPOC con narcosis 
por hipercapnia, en los cuales se puede intentar 
un primer paso de terapia con broncodilatadores 
para intentar abrir las vías aéreas y mejorar en el 
menor tiempo posible la hipercapnia. Una vez re-
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vertido el cuadro de bajo nivel de conciencia con-
tinuar con cooperación del paciente. De hecho la 
mayoría de estos pacientes mejorarán su estado 
mental en los 30 minutos de una VMNI efectiva, 
y solamente una minoría requerirá intubación.90 

Aunque pocos estudios han remarcado la posición 
óptima que debe tener un paciente en VMNI, pa-
rece más conveniente mantenerlo semi-incorpo-
rado (al menos el cabecero de la cama > 45º). Con 
esto se minimiza el riesgo de aspiración e incluso 
puede hacer la VMNI más efectiva (consiguién-
dose en esa posición mayor volumen corriente).52

elección del eQuipo

La elección depende de la tolerancia clínica. Al 
menos en teoría cada tipo de equipo tiene venta-
jas e inconvenientes.

Figura 37.43. Resumen de la evidencia para el  
uso de ventilación mecánica no invasiva (EPOC: enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica, EAP: edema agudo de  

pulmón, NAC: neumonía adquirida en la comunidad,  
IRA: insuficiencia respiratoria aguda, OVAS: obstrucción 

de vía aérea superior, SAOS: síndrome de apnea  
obstructiva del sueño, SDRA: síndrome de dificultad 

respiratoria agudo)

Tabla 37.5. Contraindicaciones y limitaciones de la VMNI

 Contraindicaciones
Limitaciones

Absolutas Relativas

-  Coma 
-  Paro cardíaco 
-  Paro respiratorio 
-  Cualquier situación
   que requiera 
   intubación inmediata

-  Inestabilidad cardíaca (choque y  
   necesidad  de apoyo vasopresor, arritmias
   ventriculares, infarto agudo de miocardio 
   complicado

Ejecución:

-  Curva de aprendizaje del personal

-  Tiempo de Fisioterapia respiratoria

-  Trauma facial -  Sangrado gastrointestinal, vómitos     
intratables y/o hemorragia incontrolable

-  Cirugía de tercio superior de esófago

-  Cirugía gástrica

-  Riesgos de retraso en el 
   tratamiento definitivo 

-  Incapacidad para proteger las vías 
respiratorias (tos de mala calidad, 
discapacidad para deglutir, mal manejo 
de secreciones, depresión del estado de 
conciencia)

-  Epilepsia

-  Potencial para la obstrucción de las 
vías respiratorias superiores (cabeza y 
cuello amplio) y cualquier tumor con 
compresión extrínseca de la vía aérea

-  Angioedema o anafilaxia que 
comprometa la vía aérea
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máscara nasal

Dentro de las principales ventajas se encuentran 
la adición de menos espacio muerto, menor sen-
sación de claustrofobia, se minimizan potenciales 
complicaciones en caso de vómito y permite la ex-
pectoración. Los inconvenientes que pueden pre-
sentarse son pérdida de la efectividad cuando se 
abre la boca, produce aerofagia y distensión gástri-
ca, aumenta el tiempo invertido por el personal de 
Fisioterapia, y pueden presentarse lesiones de piel 
sobre todo a nivel de la nariz llegando a producir 
incluso necrosis.

máscara Facial

Es ventajosa en el paciente disneico que suele res-
pirar por la boca; este tipo de aditamento elimina 
la resistencia nasal. Los inconvenientes que pue-
den generarse son mayor sensación de claustrofo-
bia, mayor complicación en el manejo de la tos 
o vómito, puede producir aerofagia y distensión 
gástrica, e igual al sistema anterior puede producir 
lesiones de piel sobre todo a nivel de la nariz.

Helmet (casco)

La principal ventaja se encuentra en el hecho de 
que el paciente puede respirar por la boca. Ade-
más se minimizan las pérdidas de presión, puede 
utilizarse en trauma facial, el paciente puede to-
mar líquidos, no se produce compresión sobre la 
cara, por lo que se facilita la colocación de sondas 
enterales, y permite la utilización de diversos mo-
dos de ventilación (SIMV, CPAP, PSV), o combi-
nación de éstos.

Los inconvenientes más relevantes son: incre-
mento en la sensación de claustrofobia, molestias 
en el oído por la exposición a alta presión positiva, 
se dificulta el manejo de expectoración y vómito, 
el paciente puede experimentar calor facial, pue-
de producir aerofagia y distensión gástrica, seque-
dad de mucosas en vías aéreas superiores por la 
dificultad para humidificar el sistema, dificultad 
para aspirar secreciones en caso de que sea necesa-
rio, es deseable, o al menos bastante conveniente, 
un grado mínimo de colaboración por parte del 
paciente.

selección del modo ventilatorio

Elegir el modo inicial de la ventilación se basa 
en la experiencia del equipo, en la capacidad de 
los ventiladores disponibles para brindar apoyo, y 
en la condición que se esté tratando. La mayoría 
de los pacientes se soportan con presión positiva 
continua (CPAP), que es el nivel más básico de 
apoyo. CPAP puede ser especialmente útil en pa-
cientes con insuficiencia cardíaca congestiva o la 
apnea obstructiva del sueño. Un modo de presión 
positiva de doble nivel (BiPAP) es probablemente 
la forma más común de apoyo y requiere el su-
ministro de presión positiva inspiratoria (IPAP) y 
presión positiva espiratoria (EPAP). La diferencia 
entre IPAP y EPAP es un reflejo de la cantidad 
de apoyo con presión. Puede utilizarse ventilación 
proporcional asistida (PAV). La elección del modo 
y presiones de la ventilación en la fase inicial, debe 
orientarse a la consecución de un máximo grado 
de confort, a la disminución del trabajo respirato-
rio y a la corrección de las anomalías gasimétricas.

En ventilación con doble nivel de presión 
(IPAP/EPAP), se comienza con valores de 10/5 
cms H2O, presiones de 8/4 cms H2O pueden ser 
insuficientes. Los ajustes iniciales del doble nivel se 
orientan a la consecución de un VT de 5-7 ml/kg.

Los ajustes posteriores se basan en la gasime-
tría arterial. Si la hipercapnia persiste, aumentar 
IPAP de a 2 cms H2O, si la hipoxemia persiste, au-
mentar IPAP/EPAP 2 cm cms H2O. El máximo ni-
vel de IPAP recomendado es 20-25 cms H2O para 
evitar la distención gástrica y mejorar el confort. 
La FIO2 se ajusta al nivel más bajo según oxemia. 
Debe programarse una frecuencia de respaldo de 
12-16 resp/min.

duración del tratamiento

En principio, si se consigue buena adaptación y 
adecuados VT, FR y gases arteriales, se debe man-
tener la VMNI de forma continúa durante por lo 
menos 2 horas. La duración dependerá fundamen-
talmente de la gravedad del paciente. Si se aplica 
en etapas precoces del fallo respiratorio, general-
mente se pueden hacer interrupciones de 5-15 
minutos después de un período inicial de 3-6 ho-
ras.
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hemodinámica o electrocardiográfica y encefa-
lopatía hipercápnica cuyo estado mental no me-
jora en los primeros minutos de aplicación de la 
VMNI.

Debe suspenderse la VMNI si se presenta in-
tolerancia a la mascarilla por disconfort o dolor, 
disnea persistente, imposibilidad de mejorar la 
gasimetría, necesidad de intubación, inestabilidad 
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38
lo esencial en eQuilibrio ácido básico

Uno de los aspectos esenciales para la buena prác-
tica del equipo de UCI, es el conocimiento –y 
dominio– de los aspectos básicos del equilibrio 
ácido básico (EAB). La ecuación de Hender-
son Hasselbach es la herramienta fisiológica que 
permite comprender las interrelaciones entre los 
diferentes componentes que mantienen y/o mo-
difican el EAB:

basespH = pK + log
ácidos

Ecuación en la que las bases están representa-
das por el bicarbonato (HCO3

-) y los ácidos por el 
principal ácido volátil orgánico, el ácido carbónico 
(H2CO3). Entonces:

-
3

2 3

HCOpH = pK + log
H CO

             
 Fisiológicamente, la medición del H2CO3 co-

rresponde a la concentración plasmática de CO2, 
puesto que este gas genera los fenómenos de pro-
ducción total de ácido carbónico. Entonces, si se 
ignora la primera parte de la ecuación (pK) y se 
reemplaza el H2CO3 por su equivalente, la expre-
sión de utilidad clínica quedaría como:

      
-
3

2 3

HCOpH = 
H CO

Las magnitudes de los valores del bicarbonato 
(HCO3

-) y de la presión arterial de CO2, conteni-
dos en la expresión anterior se obtienen a través 
del análisis gasimétrico. Su conocimiento es in-
dispensable para la interpretación del comporta-
miento del equilibrio ácido básico.

Puede deducirse entonces, mediante un senci-
llo ejercicio matemático que el pH aumentará en 
los siguientes casos:
• Si se incrementa el valor de HCO3 (aumenta 

el numerador de la expresión).
• Si disminuye el valor de la PaCO2 (disminuye 

el denominador de la expresión).

Y disminuirá en los siguientes:
• Si disminuye el valor de HCO3 (disminuye el 

numerador de la expresión).
• Si aumenta el valor de la PaCO2 (aumenta el 

denominador de la expresión).

Sin embargo, el pH disminuirá no sólo por la 
disminución de las bases, también en aquellas 
situaciones en las que aumenta la carga ácida de-
rivada de ácidos diferentes al H2CO3, es decir si 
aumenta el valor de los ácidos fijos.

Hasta este punto, se han mencionado las mo-
dificaciones del pH sanguíneo con respecto a su 
valor normal (7.35 - 7.45). La disminución del pH 
se denomina acidemia, y su elevación alcalemia. 
Es necesario advertir aquí, que ni la acidemia ni 
la alcalemia son fenómenos aislados, sino que se 
producen como consecuencia de la modificación 
de alguno de los factores contenidos en la ecua-
ción de utilidad clínica descrita atrás. Entonces, si 
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la situación es de acidemia será el resultado de la 
disminución de las bases o del incremento en la 
PaCO2. Si por el contrario, la situación es de alca-
lemia será resultado de incremento en el valor de 
las bases o de disminución en la PaCO2. Enton-
ces, la nomenclatura se modifica hacia expresiones 
más exactas de la siguiente manera: 

• En acidemia. Si la causa es una disminución 
del HCO3

-, el trastorno será una acidosis 
metabólica. Si la causa es un incremento en 
la PaCO2, el trastorno será una acidosis res-
piratoria.

• En alcalemia. Si la causa es una elevación del 
HCO3

-, el trastorno será una alcalosis meta-
bólica. Si la causa es una disminución de la 
PaCO2, el trastorno será una alcalosis respira-
toria. 

   
Es correcto también nominar el trastorno 

haciendo simultáneamente alusión a la cau-
sa y al comportamiento del pH. Por ejemplo: 
Una acidosis respiratoria con acidemia, será un 
trastorno en el que el pH ha disminuido como 
consecuencia del incremento en la PaCO2 por hi-
poventilación alveolar. Siempre que se denomine 
el trastorno de esta manera (agregando el térmi-
no acidemia o alcalemia), será agudo o subagudo, 
nunca crónico.

Es notorio hasta aquí, que la interpretación bá-
sica del equilibrio ácido básico es relativamente 
sencilla, puesto que el nombre del trastorno lo de-
termina el pH y el “primer apellido” lo determina 
el factor que este modificando al pH, es decir el 
HCO3

- o la PaCO2 (trastorno metabólico o res-
piratorio, respectivamente). La complejidad surge 
durante el análisis de los mecanismos de compen-
sación (los que agregan el “segundo apellido” a la 
interpretación) por lo cual es indispensable recor-
dar los fenómenos fisiológicos de regulación de los 
ácidos y de las bases.

reGulación de los ácidos orGánicos

Didácticamente los ácidos orgánicos pueden agru-
parse desde la perspectiva de sus características 
fisicoquímicas en ácidos volátiles y ácidos no 
volátiles o fijos.

ácidos volátiles

El ácido volátil orgánico más importante es el 
H2CO3. Se genera en el ámbito tisular a partir del 
CO2 excretado como metabolito celular. Después 
de que finaliza la fosforilación oxidativa en la mi-
tocondria, se obtienen ATP, CO2 y H2O. El CO2 
es un producto de desecho que en condiciones 
fisiológicas es efectivamente transportado a los si-
tios de eliminación mediante varios mecanismos 
(Figura 38.1).

1. Como CO2 disuelto en el plasma (dCO2). Por 
gradiente de presión, el CO2 producido en los 
tejidos difunde al torrente sanguíneo, y entre 
el 5 y el 10% se disuelve en el plasma. Aunque 
este mecanismo de transporte no es cuantita-
tivamente significativo, posee importancia crí-
tica desde el punto de vista cualitativo, puesto 
que el CO2 disuelto ejerce presión parcial y 
determina los gradientes de presión necesarios 
para la difusión, de manera similar a lo que 
ocurre con el O2 disuelto.

2. Como HCO3. Es la principal forma de trans-
porte debido a que la mayor cantidad de CO2 
difunde a los eritrocitos donde es hidratado 
rápidamente a ácido carbónico (H2CO3) por 
la presencia de la anhidrasa carbónica (en el 
plasma se produce también H2CO3 pero en 
cantidades muy escasas debido a la ausencia 
de esta enzima). El H2CO3 se disocia en H+ y 
HCO3-. El H+ es amortiguado principalmente 
por la hemoglobina (Hb) y el HCO3

- difunde 
al plasma. Como una gran cantidad de HCO3

- 
difunde hacia el plasma, esta reacción se reali-
za a cambio del ión cloruro (Cl-) mediante un 
mecanismo de transporte activo conocido en 
fisiología como la bomba de los cloruros.

3. Como compuestos carbaminos. Parte del CO2 
contenido en los eritrocitos reacciona con 
los grupos amino de las proteínas, princi-
palmente de la Hb para formar compuestos 
carbaminos. La Hb desoxigenada tiene alta 
capacidad amortiguadora y fija más H+ que la 
oxihemoglobina (debe recordarse que la Hb 
se encuentra desoxigenada porque ha cedido 
previamente el oxígeno a los tejidos). En el 
plasma una escasa cantidad de CO2 reacciona 
con las proteínas plasmáticas para formar pe-
queñas cantidades de compuestos carbaminos.
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Figura 38.1. Representación esquemática del transporte de CO2

ácidos Fijos

Los ácidos fijos (no volátiles) provienen de tres 
fuentes:

• Ácidos de la dieta
• Ácido láctico
• Cetoácidos

Ácidos de la dieta. Provienen principalmente de 
la absorción y metabolismo de las proteínas y su 
excreción es renal. Si la función del riñón está al-
terada, puede generarse una acumulación sanguí-
nea de ácidos que induce una acidosis metabólica 
(acidosis tubular renal).

Ácido láctico. Se produce principalmente por la 
carencia tisular de oxígeno (hipoxia) y por la sep-
sis, situaciones en las cuales se generan mecanis-
mos anaeróbicos de producción de energía en los 
que se obtienen como productos de desecho ión 
lactato e hidrogeniones. Su metabolización es he-
pática y su excreción renal.

Cetoácidos. El metabolismo celular normal re-
quiere glucosa y oxígeno en presencia de insulina. 
La reacción química entre estos produce CO2 y 
H2O:

Insulina
6 12 6 2 2 2C H O +6O 6CO +6H O→

El déficit o la ausencia de insulina (diabetes) o 
el déficit o ausencia de glucosa (inanición) genera 
la producción de cetoácidos (ácido hidroxibutíri-
co, ácido acetoacético y acetona). Si se normalizan 
los niveles de glucosa e insulina se retornará a la 
producción de CO2 y H2O.                       

En resumen, puede presentarse acidosis por 
alteración no sólo de la función ventilatoria (res-
ponsable de la eliminación de ácidos volátiles), 
también por alteraciones metabólicas que indu-
cen incremento en la concentración de ácidos fi-
jos (alteración de la función renal, hipoxia, sepsis, 
disfunción hepática, diabetes e inanición, princi-
palmente).

reGulación de las bases orGánicas

La regulación de las bases se produce en el ámbito 
renal mediante tres mecanismos:
• Reabsorción renal del ion bicarbonato filtrado.
• Excreción de ácidos titulables.
• Formación de amoníaco.

reabsorción renal del ión bicarbonato Filtrado

El CO2 ingresa a la célula tubular renal donde se 
hidrata rápidamente por la acción de la anhidrasa 
carbónica para formar ácido carbónico (H2CO3). 
Este se disocia en hidrogeniones ( H+) y bicarbo-
nato (HCO3). Estos dos iones toman diferente vía: 
El H+ sale al filtrado glomerular debido a la absor-
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ción tubular de Na+ y el HCO3
- se intercambia 

con cloro (Cl-) proveniente de la disociación san-
guínea del cloruro de sodio (NaCl). En la figura 
38.2 se esquematizan los fenómenos descritos. 

excreción de ácidos titulables

El CO2 ingresa a la célula tubular renal donde se 
hidrata rápidamente por la acción de la anhidrasa 
carbónica para formar ácido carbónico (H2CO3). 
Este se disocia en hidrogeniones ( H+) y bicarbo-
nato (HCO3). Estos dos iones toman diferente vía: 
Un H+ sale al filtrado glomerular debido a la ab-
sorción tubular de un Na+ proveniente del fosfato 

de sodio (Na2HPO4) y, el HCO3
- se intercambia 

con cloro (Cl-) proveniente de la disociación san-
guínea del cloruro de sodio (NaCl). Allí se une al 
Na+ libre para formar NaHCO3. El H+ que ha sa-
lido al filtrado glomerular se une al NaHPO4 para 
formar H2NaPO4 (fosfato ácido de sodio) el cual 
se excreta en la orina (Figura 38.3).

Formación de amoniaco

El metabolismo de la glutamina produce α ceto-
glutarato, hidrogeniones, bicarbonato y amoniaco 
(NH3-). El H+ es excretado al filtrado lo que de-
termina el ingreso de Na+ sanguíneo a la célula 

Figura 38.2. Representación esquemática de la reabsorción del ion bicarbonato filtrado.  (Ver explicación en el texto)

Figura 38.3. Representación esquemática de la excreción de ácidos titulables
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tubular donde reacciona con el HCO3 para formar 
NaHCO3 que pasa a la sangre. El NH3- es excre-
tado al filtrado donde reacciona con el H+ para 
formar amonio (NH4). Este reacciona con aniones 
(cloro, fosfato o sulfato) para formar sales de amo-
nio. En el caso ilustrado en la figura 4.12 el amo-
nio ha reaccionado con Cl- para formar cloruro de 
amonio. Las sales de amonio son excretadas en la 
orina (Figura 38.4).

La regulación fisiológica de los ácidos y las ba-
ses orgánicas permite mantener un valor normal 
de pH (7,35-7,45). Es indispensable la estabilidad 
de este valor, puesto que permite:

1. Adecuado funcionamiento de los sistemas en-
zimáticos.

2. Adecuado funcionamiento de los sistemas bio-
químicos.

3. Adecuada síntesis de proteínas.
4. Adecuado funcionamiento de la electrofisiolo-

gía miocárdica.
5. Adecuado funcionamiento del sistema nervio-

so central.
6. Adecuado equilibrio hidroelectrolítico.
7. Adecuada respuesta celular a estímulos quí-

micos endógenos (hormonas) y exógenos (fár-
macos).

Estos siete factores son poderosos argumentos 

para sustentar la necesidad de mantener siempre 
el pH dentro de rangos de normalidad, los cuales 
se consiguen mediante los mecanismos de com-
pensación que el organismo genera en presencia 
de un trastorno agudo.

En general, puede afirmarse que las modifi-
caciones del pH originadas por el componente 
respiratorio son compensadas por el fenómeno 
contrario originado en el ámbito metabólico, o 
que el trastorno originado por el componente me-
tabólico es compensado por el fenómeno contra-
rio a nivel respiratorio (Tabla 38.1).

Tabla 38.1. Fenómenos de compensación  
para normalizar el pH

Trastorno primario Compensación 

Acidosis Respiratoria Alcalosis Metabólica

Acidosis Metabólica Alcalosis Respiratoria

Alcalosis Respiratoria Acidosis Metabólica

Alcalosis Metabólica Acidosis Respiratoria

Los fenómenos de compensación no aplican 
cuando los trastornos son mixtos. En estos es nece-
saria la intervención terapéutica. En la tabla 38.2, 
se describen los trastornos del equilibrio ácido bá-
sico y los fenómenos compensatorios. Nótese que 
los trastornos pueden ser agudos (no compensa-

Figura 38.4. Representación esquemática de la formación de amoniaco y la excreción de sales de amonio
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dos), subagudos (parcialmente compensados) o 
crónicos (compensados). En estos últimos el pH 
es normal mientras que en los primeros (agudos 
y subagudos) al igual que en los mixtos, existen 
acidemia o alcalemia.

acidosis respiratoria  

Es un trastorno caracterizado por incremento en 
la PaCO2 como consecuencia de hipoventilación 
alveolar (IRA Tipo II hipercápnica) (Tabla 38.3). 
Las principales causas son: 
• Disfunción de los centros respiratorios bulba-

res (trauma craneoencefálico, edema cerebral, 
ACV, anestésicos, sedantes y en general cual-
quier evento que ocasione compresión y/o 
inhibición de la actividad de los centros de co-
mando respiratorio).

• Disfunción en la conducción eléctrica hacia 
los músculos inspiratorios (neuropatías peri-
féricas como el síndrome de Guillain Barré, 
sección de los nervios frénicos, trauma cervical 
con compromiso del tracto de salida de las raí-
ces C3, C4 y C5, esclerosis lateral amiotrófica).

• Disfunción de la placa neuromuscular 
(miastenia gravis).

• Disfunción en la actividad muscular (miopa-
tías, distrofias musculares, debilidad marcada 
del diafragma por inactividad o carencia de 
sustrato energético, curarización). 

• Disfunción del comportamiento mecánico de 
la caja torácica (tórax inestable, cifoescoliosis 

severa, inestabilidad post toracostomía o ester-
notomía, mal de Pott). 

• Disfunción pleural (neumotórax, derrame 
pleural, hemotórax). 

• Disfunción de la vía aérea (procesos obstruc-
tivos a cualquier nivel como asma, bronquitis, 
enfisema pulmonar, bronquiectasias, bron-
quiolitis, atresia de coanas, síndrome de apnea 
obstructiva del sueño, epiglotitis, difteria, este-
nosis traqueal o traqueomalacia).

• Disfunción del parénquima pulmonar que 
ocasione desequilibrio en la relación V/Q.

alcalosis respiratoria

Es un trastorno caracterizado por disminución en 
la PaCO2 ocasionado por hiperventilación alveo-
lar (Tabla 38.4).
Las principales causas son:
• Hipoxemia. La hipoxemia estimula los qui-

miorreceptores periféricos con lo cual se con-
sigue un incremento en la ventilación que 
conduce a elevación de la PAO2 y disminución 
de la PaCO2 (fenómeno explicado claramente 
por la ecuación de gas alveolar).

• Acidosis metabólica. Este trastorno genera la es-
timulación de los quimioreceptores centrales y 
periféricos con lo cual se consigue un incremento 
en la ventilación que tiende a normalizar el pH.

• Estimulación anormal de los centros respira-
torios (usualmente ligada a eventos de índole 
neurológica).

Tabla 38.2. Resumen de las diferentes presentaciones del equilibrio ácidobasico
(R. Respiratoria; M. Metabólica; D. Disminuido; N. Normal; A. Aumentado)

ACIDOSIS

R

pH PCO2 HCO3 ESTADO pH PCO2 HCO3

R

ALCALOSIS

D A N Aguda A D N

D A A Subaguda A D D

N A A Crónica N D D

Mixta D A D Mixtas A D A Mixta

M

pH PCO2 HCO3 ESTADO pH PCO2 HCO3

-78*

M

D N D Aguda A N A

D D D Subaguda A A A

N D D Crónica N A A
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• Fenómenos de origen psicógeno tales como 
ansiedad, miedo, emociones fuertes, estrés, etc.

• Dolor.
• Fiebre.

acidosis metabólica

Es un trastorno caracterizado por la disminución en 
el valor del HCO3

-, originado por la pérdida de bases 
o la acumulación de ácidos no volátiles (Tabla 38.5).
Las principales causas son:
• Pérdida de bases (acidosis tubular renal, diarrea).
• Adición de ácidos que consumen HCO3 y de-

pletan el sistema buffer.
• Acumulación de ácidos no volátiles (cetoaci-

dosis por diabetes mellitus o inanición, acido-
sis láctica por hipoxia o sepsis). 

• Falla en la excreción de hidrogeniones que 
consumen o depletan las reservas de HCO3.

• Expansión del compartimiento extracelular 
con una solución sin HCO3 que diluye el pre-
sente en el líquido extracelular.

Por lo general, en la UCI, la acidosis es una 
manifestación de trastornos que pueden estar re-
lacionados con hipoxia, sepsis y utilización del 
metabolismo anaerobio.

concepto de anión Gap

Fisiológicamente, debe existir equivalencia entre 
la concentración de aniones y cationes para que 
exista electroneutralidad. La ley de la electroneu-
tralidad plantea que la cantidad de cargas positivas 
en cualquier solución debe igualar a la cantidad de 
cargas negativas, y esto se observa al medir los io-
nes en el suero en mEq/L. Si son considerados los 
electrolitos cuantitativamente más importantes, la 
concentración de los cationes séricos más abun-
dantes (sodio y potasio) es mayor que la suma de 
los dos aniones séricos más abundantes (cloruro y 
bicarbonato). Normalmente la diferencia, a la que 
se denomina brecha aniónica, o anion gap (AG) 
es de unos 12 mEq/L (límites de 8-18 mEq/L) y 
es una medida virtual que se expresa como: 

Tabla 38.3. Modificaciones del pH, PaCO2 y HCO3
- en la acidosis respiratoria

Estado pH PaCO2 HCO3
-

Aguda Disminuido Aumentada Normal

Subaguda o parcialmente compensada Disminuido Aumentada Aumentado

Crónica o compensada Normal Aumentada Aumentado

Tabla 38.4. Modificaciones del pH, PaCO2 y HCO3
- en la alcalosis respiratoria

Estado pH PaCO2 HCO3
-

Aguda Aumentado Disminuida Normal

Subaguda o parcialmente compensada Aumentado Disminuida Disminuido

Crónica o compensada Normal Disminuida Disminuido

Tabla 38.5. Modificaciones del pH, PaCO2 y HCO3
- en la acidosis metabólica

Estado pH PaCO2 HCO3
-

Aguda Disminuido Normal Disminuido

Subaguda o parcialmente compensada Disminuido Disminuido Disminuido

Crónica o compensada Normal Disminuida Disminuido
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AG = (Na+) - [(Cl-) + (HCO3
-)]

Los aniones menores (fosfatos, sulfatos y anio-
nes orgánicos) y los cationes menores (K+, Ca++ 
y Mg++) se excluyen en el cálculo del AG. Sin 
embargo algunos autores incluyen el K+ en la 
medición.

La brecha aniónica (anión gap) es consecuen-
cia del efecto de las concentraciones combinadas 
de los aniones no medidos como el fosfato, el 
sulfato, las proteínas y los ácidos orgánicos, que 
en conjunto superan a los cationes no medidos 
(fundamentalmente el potasio, el calcio y el mag-
nesio). Este cálculo permite detectar anomalías 
en la concentración de los aniones o cationes no 
medidos y es utilizado para clasificar la acidosis 
metabólica (Tabla 38.6) y también como indicio 
de la presencia de varios trastornos mezclados del 
equilibrio ácido básico.

El valor normal del AG es de 8 a 16 mmol/L si 
se aplica la expresión consignada arriba. Si se tiene 
en cuenta el K+, el valor es de 12 a 20 mmol/L. 
Esta medición es de máxima utilidad en el diag-
nóstico diferencial de la acidosis metabólica pues-
to que este trastorno se puede presentar.
• Con AG aumentado (causado por el incremen-

to en la producción endógena de ácidos orgá-
nicos, como ocurre en la acidosis láctica o en la 
cetoacidosis diabética; tras la ingestión de meta-

nol (por la producción de formiato) y también 
después de la administración de penicilina en 
grandes dosis. Todos estos aniones no cuantifi-
cables desplazan al bicarbonato y son responsa-
bles del incremento de la brecha aniónica.

• Con AG gap normal (hiperclorémica). En la 
acidosis metabólica con brecha aniónica nor-
mal o hiperclorémica, la acidemia es causa-
da por pérdidas de bicarbonato. Ello ocurre 
usualmente por el intestino, los riñones y tam-
bién por la administración de ácidos exógenos. 
Aquí 1 mEq de cloro sustituye cada mEq de 
bicarbonato perdido o consumido, por lo que 
es hiperclorémica. La brecha aniónica se man-
tiene constante.

• Con AG disminuido. Es mucho menos fre-
cuente. Puede producirse en el síndrome 
nefrótico, a causa de la disminución de la albú-
mina sérica; tras la ingestión de litio, que es un 
catión no medido y en el mieloma múltiple, 
debido a la presencia de proteínas catiónicas.

La acidosis láctica es la causa más común de 
acidosis de los pacientes en UCI. Se define como 
acidosis metabólica con un nivel de ácido láctico 
por encima de 5 mmol/l, y se divide en dos tipos: 
hipóxica (tipo A) y no hipóxica (tipo B) asociada 
a los estados clínicos no hipóxicos en los cuales el 
ácido láctico se encuentra elevado. 

Tabla 38.6. Presentación del Anión Gap en la acidosis metabólica

Acidosis metabólica

Anión gap normal Anión gap elevado

1. Pérdidas gastrointestinales de HCO3
- 

(diarrea, by-pass urinarios, colestiramina, 
síndrome de intestino corto, pancreatitis)

2. Pérdidas renales de HCO3
- (acidosis  

tubular renal, insuficiencia renal, fase de 
recuperación de cetoacidosis diabética)

3. Administración de sustancias  
acidificantes. (HCl, NH4Cl, CaCl2, 
MgCl2)

1. Cetoacidosis (aniones: lactato, acetoacetato y  
ß hidroxibutirato) 

	 Diabética 

	 Alcohólica 

	 Inanición

2. Acidosis láctica (anión: lactato).

3. Uremia (aniones: fosfatos, sulfatos, aniones orgánicos)

4. Toxinas

	 Etilen glicol (anión: glicolato, lactato) 

	 Metanol (anión: lactato) 

	 Salicilatos (anión: lactatos, salicilatos, aniones orgánicos)

	 Paraldheido (anión: desconocido)
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alcalosis metabólica

Es un trastorno caracterizado por el incremento en 
el valor del HCO3

- originado por la acumulación de 
bases o la pérdida de ácidos no volátiles (Tabla 38.7).

Las principales causas son la concentración de 
cloro disminuida para compensar la elevación de 
bicarbonato.
• Hipopotasemia. Este trastorno electrolítico en 

el que los niveles séricos de potasio están dis-
minuidos genera alcalosis metabólica a través 
de dos mecanismos: a) Los riñones reaccionan 
a la hipopotasemia intentando conservar K+ lo 
que genera aumento en la excreción de H+ y 
aumento de las bases sanguíneas, y b) La de-
pleción plasmática de potasio genera la migra-
ción del K+ intracelular al espacio extracelu-
lar, lo que induce el ingreso de H+ al espacio 
intracelular con la consecuente acumulación 
sanguínea de HCO3

-.
• Hipocloremia. El ion Cl- tiene una distribu-

ción equivalente en los espacios intra y ex-
tracelulares. La pérdida de Cl- (vómito, sonda 

nasogástrica), induce pérdida de sodio y agua 
con el consiguiente incremento en el HCO3

-.
• Iatrogenia. Se produce por la reposición 

excesiva de HCO3
- en estados de acidosis me-

tabólica, por la administración de lactatos 
(ringer), acetatos (nutrición parenteral) y 
citratos (transfusiones con sangre completa). 

Aunque resulta relativamente sencillo com-
prender como actúan los mecanismos de compen-
sación en trastornos del equilibrio ácido básico, es 
necesario tener en cuenta que no todos los fenó-
menos que aparentan compensación actúan como 
tal, sino que en muchas situaciones clínicas pue-
den ser trastornos asociados. Es entonces necesa-
rio, tener en mente que la reacción compensatoria 
pronosticada se ubica dentro de ciertos valores 
esperados (Tabla 38.8).

En la práctica, puede ser engorroso realizar el 
cálculo a partir de lo expresado en la tabla 38.8, 
por lo que pueden usarse las siguientes fórmulas 
–ampliamente probadas– para identificar acerta-
damente el trastorno:

Tabla 38.7. Modificaciones del pH, PaCO2 y HCO3
- en la alcalosis metabólica

Estado pH PaCO2 HCO3
-

Aguda Aumentado Normal Aumentado

Subaguda o parcialmente compensada Aumentado Aumentada Aumentado

Crónica o compensada Normal Aumentada Aumentada

Tabla 38.8. Reacción compensatoria esperada en trastornos ácido básicos simples

Trastorno ácido básico Trastorno primario Compensación Reacción compensatoria pronosticada

Acidosis metabólica Disminuye HCO3
- Disminuye 

PCO2

Por cada disminución de 1mEq/l de HCO3
-  

se espera disminución de 1.3 mmHg de PCO2

Alcalosis metabólica Aumenta HCO3
- Aumenta 

PCO2

Por cada aumento de 1 mEq/L de HCO3
-  

se espera aumento de 0.7 mmHg de PCO2

Acidosis  
respiratoria aguda Aumenta PCO2

Aumenta 
HCO3

-
Por cada aumento de 1 mmHg de PCO2  
se espera aumento de 0.1 mEq/L de HCO3

-

Acidosis  
respiratoria crónica Aumenta PCO2

Aumenta 
HCO3

-
Por cada aumento de 1mmHg de PCO2  
se espera aumento de 0.4 mEq/L de HCO3

-

Alcalosis  
respiratoria aguda Disminuye PCO2

Disminuye 
HCO3

-
Por cada disminución de 1mmHg de PCO2  
se espera disminución de 0.2 mEq/L de HCO3

-

Alcalosis  
respiratoria crónica Disminuye PCO2

Disminuye 
HCO3

-
Por cada disminución de 1 mmHg de PCO2  
se espera disminución de 0.4 mEq/L de HCO3

-
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1. En acidosis metabólica 
 PCO2 esperada = [(HCO3 x 1,5) + 8] ± 2
2. En alcalosis metabólica leve o moderada
 PCO2 esperada = [(HCO3 x 0.9) + 15] ± 2
3. En alcalosis metabólica severa
 PCO2 esperada = [(HCO3 x 0.9) + 9] ± 2

A partir de las tres fórmulas descritas, puede 
identificarse si el trastorno es puro (compensado), 
o si coexisten alcalosis o acidosis respiratoria aso-
ciada, teniendo en cuenta que: 

• Si PCO2 medida = PCO2 esperada = 
 Trastorno puro o compensado
• Si PCO2 medida < PCO2 esperada = 
 Alcalosis respiratoria
• Si PCO2 medida > PCO2 esperada = 
 Acidosis respiratoria

4. En acidosis respiratoria aguda
 HCO3 esperado = 24 + 0.1 (PCO2  

medida – 40)
5. En acidosis respiratoria crónica
 HCO3 esperado = 24 + 0.4 (PCO2  

medida – 40)
6. En alcalosis respiratoria aguda
 HCO3 esperado = 24 - 0.2 (40 - PCO2  

medida)
7. En alcalosis respiratoria crónica
 HCO3 esperado = 24 - 0.5 (40 - PCO2  

medida)

A partir de las fórmulas descritas, en 4, 5, 6 y 
7, puede identificarse si el trastorno es puro (com-
pensado), o si coexiste una alcalosis o acidosis me-
tabólica asociada, teniendo en cuenta que:

• Si HCO3 medido = HCO3 esperado = 
 Trastorno puro o compensado
• Si HCO3 medido < HCO3 esperado = 
 Acidosis metabólica
• Si HCO3 medido > HCO3 esperado = 
 Alcalosis metabólica

modelo de siGGaard-andersen

El término de base amortiguadora (BB, del inglés 
Buffer Base) fue propuesto para definir la suma del 
HCO3 más los amortiguadores ácidos débiles no 

volátiles, y este modelo ha evolucionado hasta lle-
gar al concepto de exceso de base (BE, del inglés 
Base Excess).

Fisiológicamente, la sangre tiene gran capaci-
dad amortiguadora (Buffer) que evita desviaciones 
significativas del pH en presencia de H+ libres. Si 
se agregan a la sangre hidrogeniones o bases, se 
presentara variación en la concentración de base 
buffer equivalente a la cantidad de ácido o base 
agregada. Esta variación se denomina Base Exceso 
(BE), incluso en situaciones de disminución de las 
bases en las que existe estrictamente no un exceso 
sino un Déficit de Base. La base exceso fue defi-
nida por Siggaard-Andersen como “la cantidad de 
ácido o base fuerte, en miliequivalentes por litro, 
que debe agregarse a una muestra de sangre total 
in vitro para alcanzar el pH 7,40 a 37ºC cuando la 
PaCO2 es de 40 mm Hg”. El valor normal de BE 
se sitúa entre –5 y + 5, lo que permite afirmar que 
si la BE es mayor de + 5 existirá una base exceso 
positiva que apoya el diagnóstico y mide la mag-
nitud de la alcalosis metabólica, y si es mayor de 
–5, existirá una base exceso negativa (déficit de 
base) que apoya el diagnóstico y mide la magnitud 
de la acidosis metabólica. Los valores negativos de 
exceso de base indican el número de miliequiva-
lentes de protones en exceso por litro de plasma o 
sangre entera; los valores positivos definen el défi-
cit de protones, también en mEq/L.

La BE positiva se presenta entonces por el 
agregado de bases que aumentan la base buffer y la 
BE negativa se presenta por el agregado de ácidos 
que disminuyen la base buffer. La BE será cero (0) 
si la sangre posee un pH de 7.40, una PaCO2 de 
40 mm de Hg y un HCO3- de 24 mmol/L. Como 
estas condiciones no son ni estrictas ni estáticas, 
sino que existen rangos de normalidad, la BE varía 
entre –5 y +5.

teoría de steWart 

Una metodología alterna a la de Henderson-Has-
selbach para la evaluación del equilibrio ácido 
básico basada en los principios de electroneutra-
lidad, conservación de la masa y disociación de 
electrolitos, es la teoría de Stewart. En esta teoría 
se postula que existen factores independientes y 
dependientes en la regulación del equilibrio ácido 
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básico. Las variables independientes –reguladoras 
de las dependientes–, son la PaCO2, la diferencia 
de iones fuertes (DIF) que son los que se disocian 
por completo en solución, como sodio, potasio, y 
cloruro) y la concentración total de ácidos débiles 
(aniones débiles no volátiles: albumina y fosfatos 
principalmente). Las variables dependientes –que 
cambian en razón con las variaciones de las va-
riables independientes– son principalmente el H+ 
y el HCO3

- además de radicales hidroxilo, CO3
-, 

y los iones débiles. Cuando una variable inde-
pendiente sufre un cambio en su concentración, 
ocasiona un cambio en la concentración de las 
variables dependientes, por lo cual la teoría de 
Stewart sostiene que las variables dependientes, 
no son susceptibles de variación autónoma.

La DIF es la carga neta de los iones fuertes 
(Na+, K+, Ca++, Mg+, Cl-, SO4-,) y equivale al va-
lor resultante entre la diferencia entre los cationes 
fuertes y los aniones fuertes. La teoría de Stewart 
señala que, el Ca++, el Mg+ y el SO4- se encuen-
tran en cantidades muy pequeñas y por lo tanto 
pueden desconocerse sin afectar la DIF. Se acepta 
entonces que la DIF es la diferencia entre la su-
matoria de cationes menos aniones: (Na+ + K+) – 
Cl-. El valor normal de la DIF es de 40-42 meq/L. 
Una DIF baja indica acidosis y una DIF elevada 
alcalosis.

Sin embargo, existen situaciones que deben ser 
analizadas detenidamente. Por ejemplo, en un pa-
ciente crítico, la alcalosis puede explicarse por la 
disminución de albúmina (un ácido débil), en este 
caso, la disminución en la concentración total de 
ácidos débiles (un factor independiente) lleva a 
reducción en la concentración de iones hidrógeno 
(un factor dependiente). Una acidosis metabóli-
ca puede ser secundaria a un incremento en los 
aniones no volátiles (principalmente la hiperfosfa-

temia) o a una disminución en la DIF (principal-
mente por un aumento en el lactato, el cloro o en 
otros aniones fuertes). Debe tenerse en mente que 
en situaciones patológicas aparecen aniones origi-
nados en el proceso subyacente. Tal es el caso del 
ácido láctico que se disocia liberando lactato, y los 
cuerpos cetónicos (Ce) en estado de descompen-
sación diabética. Ambos son aniones fuertes que 
modifican la ecuación de la DIF, puesto que ésta 
se transformaría en: 

DIF = (Na + K) – (CL + La + Ce + otros) 

Entonces, existe una DIF aparente (DIFa) que 
mide la carga neta de los iones, considerando en 
los aniones solamente el cloro, y una DIF efecti-
va (DIFe) que considera los otros aniones que se 
presentan de manera importante en estados pato-
lógicos. Si la DIFa es mayor que la DIFe hay pre-
sencia de aniones no medidos en el plasma. Esta 
diferencia o brecha a sido denominada diferencia 
o brecha de iones fuertes para distinguirla de la 
brecha aniónica (Anion Gap).

En la práctica, la acidosis metabólica puede 
presentarse con DIF baja con brecha de iones 
fuertes elevada (cetoacidosis, acidosis láctica, sa-
licilatos, metanol) o con DIF baja con brecha de 
aniones fuertes baja (acidosis tubular renal, infu-
sión de solución salina, diarrea, nutrición paren-
teral), mientras que la alcalosis metabólica puede 
ser hipoalbuminémica (síndrome nefrótico, cirro-
sis) o con brecha de iones fuerte elevada (pérdida 
de cloro: vómito, succión gástrica, diuréticos, car-
gas de sodio).

Si bien la teoría de Stewart se basa en concep-
tos diferentes a los convencionales, debe ser con-
siderada una metodología complementaria y no 
excluyente con la de Henderson Hasselbach.
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39
lo esencial en oximetría venosa

El análisis de los gases venosos es común en la UCI 
debido a su utilidad en el conocimiento de los fe-
nómenos que ocurren en el ámbito tisular, sobre 
todo los relacionados con la oxigenación hística. Es 
lógico suponer que la primera información obteni-
da de su análisis, corresponde a la presión venosa de 
oxígeno (PvO2) y a la saturación venosa de oxígeno 
(SvO2), puesto que estos valores son directamente 
medidos por la máquina de gases sanguíneos. En 
términos estrictos, la SvO2 ideal debería ser me-
dida en una muestra de sangre venosa mezclada 
(arteria pulmonar). Sin embargo, ésta requiere la 
colocación de un catéter en la arteria pulmonar, 
técnica que puede asociarse a complicaciones y 
elevación de costos en la UCI. Por estas razones, se 
ha reemplazado por el monitoreo de la saturación 
venosa central de oxígeno (SvcO2), método simple 
que evalúa el aporte global de oxígeno en diferentes 
situaciones clínicas.1,2 La diferencia entre SvcO2 y 
SvO2 no impacta significativamente en el diagnós-
tico y manejo de los enfermos de alto riesgo, lo que 
se ha demostrado en varios estudios en los cuales 
se encontró un elevado coeficiente de correlación 
entre estas dos variables, aun en enfermos graves.3,4

Antes de abordar la revisión, es conveniente re-
cordar de manera breve varios conceptos de oxi-
genación tisular para entender las modificaciones 
de la PvcO2 y la SvcO2.

contenido arterial de oxíGeno

El oxígeno se transporta de los pulmones a la perife-
ria mediante dos mecanismos: unido a la Hb como 
oxihemoglobina (HbO2) y disuelto en el plasma 
(dO2).

5,6 La suma de las dos formas de transporte 

conforma el contenido arterial de oxígeno (CaO2), 
afirmación que permite expresar que:

CaO2 = HbO2 + dO2

En esta ecuación se señalan dos fenómenos di-
ferentes, por lo cual la expresión correcta para los 
análisis fisiológicos se transforma en:

CaO2 = (Hb X 1.39 X SaO2) + (0.003 X PaO2)
(Valor normal 16-18 vol%)

De esta expresión, se deduce que para garan-
tizar un adecuado CaO2, se requiere el funciona-
miento óptimo de dos componentes orgánicos: 
1) Funcionalidad normal del sistema respiratorio 
que permita la consecución de cifras adecuadas de 
PaO2, parámetro que si bien representa cuantitati-
vamente la forma de transporte menos importante, 
es vital para determinar el porcentaje de saturación 
de hemoglobina; y 2) Un componente diferente 
al sistema respiratorio, vinculado más al correcto 
funcionamiento del sistema hematopoyético, que 
garantice adecuada producción de eritrocitos, y, 
por ende, de Hb de características normales (Hb-
A), puesto que las hemoglobinopatías impedirán la 
correcta asociación entre ésta y el O2.

6   

transporte de oxíGeno

El transporte de oxígeno (DO2) a los tejidos no 
depende exclusivamente de los factores antes 
mencionados. Adicionalmente debe existir un 
funcionamiento adecuado del sistema cardiovas-
cular, puesto que el DO2 se expresa como el pro-
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ducto del CaO2 por el gasto cardíaco (Q); y este 
último es función del volumen latido (VL) por la 
frecuencia cardíaca (FC). De donde se deduce la 
ecuación del transporte de oxígeno: 

DO2 = CaO2 x Q

Ecuación que puede expresarse para efectos di-
dácticos como:

DO2 = [(Hb X 1.39 X SaO2) +  
(0.003 X PaO2)] x [VL X FC]

intercambio tisular de oxíGeno

Una vez que el oxígeno llega a los tejidos, difun-
de hacia éstos en razón del gradiente de presión 
existente entre la sangre arterial que cursa por los 
capilares tisulares (muy rica en O2, aproximada-
mente 100 mm Hg a nivel del mar) y la célula 
(pobre en O2 debido a su consumo permanente 
en la mitocondria). El oxígeno difunde al líqui-
do extracelular y al interior de las células lo cual 
disminuye su presión en el plasma, causando di-
sociación de la HbO2 y liberación de O2 para su 
utilización celular.

En el ámbito tisular, la PO2 depende de diver-
sos factores (Figura 39.1): 1) De la distancia entre 
la célula y el capilar perfundido, 2) De la distancia 
intercapilar, 3) Del radio del capilar, 4) Del meta-
bolismo del tejido, 5) De la velocidad de difusión, 
y 6) Del gasto cardíaco.

La distancia entre el capilar y la célula puede 
cambiar mediante la apertura y cierre de arteriolas 
que aumentan o disminuyen el número de capi-
lares respectivamente. Los tejidos activos poseen 
cifras de PO2 y pH menores que su entorno y ci-
fras mayores de PCO2 y Tº, factores dilatadores de 
las arteriolas. Si aumenta el número de capilares 
perfundidos la distancia intercapilar disminuye lo 
cual, por supuesto, disminuye la distancia para la 
difusión. No obstante, si este fenómeno compen-
satorio se acompaña de aumento en la permeabi-
lidad capilar puede generarse edema tisular (más 
aún si coexiste incremento en la presión hidros-
tática) con lo que aumenta la distancia para la 
difusión de manera similar a lo que ocurre en el 
edema intersticial que interfiere en el intercambio 
gaseoso alvéolo capilar. Además, puede producirse 
compresión y cierre capilar por el efecto mecáni-
co del edema. 

Figura 39.1. Representación esquemática y simplificada del intercambio tisular de oxígeno.  
El círculo gris representa un tejido cualquiera perfundido por varios capilares. Los pequeños círculos 

blancos representan células. Si se toma como referente la célula 1, puede observarse que se encuentra 
más próxima al capilar perfundido que la célula 2 por lo que el intercambio gaseoso es mejor en la  

primera. Sin embargo, en la célula 4 y en la 5, éste es mejor por estar la 4 expuesta a perfusión por dos 
lados, es decir la distancia intercapilar es menor; y por estar la número 5 próxima a una capilar con 
mayor radio. La célula 3 a pesar de estar en contacto con el capilar, no tiene un intercambio gaseoso 

adecuado porque el capilar está constreñido y su oxigenación depende de otros capilares  
(mayor distancia)
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El gasto cardíaco es de enorme importancia 
en el intercambio gaseoso tisular. Si aumenta, se 
aporta un número mayor de moléculas de oxígeno 
a los tejidos por unidad de tiempo y se incremen-
ta la velocidad del flujo sanguíneo a través de los 
capilares, lo cual tiende a mejorar el aporte de O2 
a las células. Contrariamente sí el Q disminuye, 
también desciende el aporte de oxígeno a los teji-
dos, lo cual se correlaciona perfectamente con la 
ecuación del DO2 descrita atrás. 

diFerencia arteriovenosa de oxíGeno (davo2)

La sangre oxigenada que circula a través de los 
capilares tisulares aporta oxígeno a los tejidos en 
razón de sus necesidades metabólicas. Es lógico 
suponer que en condiciones normales, la sangre 
que abandona el tejido ha descargado el O2 y por 
lo tanto su presión venosa (PvO2) se encuentra 
disminuida con respecto a la PaO2. Consecuente-
mente con esta disminución, el contenido venoso 
de oxígeno (CvO2) expresado como:

 CvO2 = (Hb X 1.39 X SvO2) + (0.003 X PvO2)

También disminuye, por lo que se establece 
una diferencia entre los contenidos arterial y ve-
noso de oxígeno:

DavO2 = CaO2 – CvO2

Su valor normal se sitúa entre 3 y 5 volúmenes 
por ciento cuando se efectúan los cálculos utilizan-
do sangre venosa mezclada (de la arteria pulmonar), 
puesto que si se realizan los cálculos para tejidos ais-
lados, este valor puede diferir notablemente entre 
distintos tejidos, incluso en el mismo tejido el valor 
variará en razón de la actividad del mismo.

Igualmente varía el valor de la PvO2. Sin em-
bargo, sí se realizan mediciones en la arteria pul-
monar su magnitud oscilará entre 40 y 45 mm Hg. 

Estos parámetros medibles (DavO2 y PvO2), 
permiten una aproximación al conocimiento del 
consumo de oxígeno.

consumo de oxíGeno (vo2)

¿Qué ocurre con el oxígeno que difunde del capi-
lar tisular a la célula? Es consumido por ella para 
la generación de energía (ATP) en función de sus 
necesidades metabólicas (demanda de oxígeno), 

lo que quiere decir que existe un consumo de oxí-
geno (VO2) que se expresa a través del producto 
del gasto cardíaco por la DavO2; de donde:

VO2 = Q X DavO2

En reposo el VO2 de todo el organismo en su 
conjunto es de alrededor de 250 -300 ml/min. En 
la práctica se considera como referente un valor 
de 3 ml/kg. Este puede aumentar en situaciones 
anómalas de incremento del metabolismo (fiebre, 
sepsis, etcétera) o durante el ejercicio; y puede 
disminuir en situaciones de reposo o de dismi-
nución del metabolismo (reposo, anestesia).4 La 
oxigenación tisular se define como el aporte de 
oxígeno (DO2) adecuado a la demanda. 

La ecuación del VO2, señala que éste depende 
de una condición sistémica (Q) y de una periféri-
ca (DavO2), o de ambas; siendo la DavO2 depen-
diente de la rata de extracción de oxígeno.

rata de extracción de oxíGeno (reo2) 

La fracción de oxígeno liberada a los tejidos desde 
la microcirculación que define el balance entre el 
aporte de O2 (DO2) y el consumo de O2 (VO2) se 
denomina rata de extracción de oxígeno (REO2), 
la cual se expresa como el cociente entre la DavO2 
y el CaO2; de donde:

REO2 = DavO2 / CaO2; o
REO2 = CaO2 – CvO2 / CaO2

Su valor normal oscila entre 0.21 y 0.32, lo que 
indica que entre el 21 y el 32% del oxígeno apor-
tado por los capilares es tomado por los tejidos, 
de tal forma que sólo una pequeña fracción del 
oxígeno disponible en la sangre capilar es usada 
para sostener el metabolismo aerobio.

Todos los fenómenos hasta aquí descritos per-
miten la oxigenación tisular; pero, ¿qué ocurre si 
el intercambio tisular de oxígeno desmejora? Se 
presenta una grave anomalía denominada hipoxia.

demanda de oxíGeno

La demanda de oxígeno se modifica de acuerdo 
con los requerimientos metabólicos de cada tejido 
y a pesar de que no puede ser medida o calculada 
directamente, se infiere de acuerdo con el VO2 y 
a la REO2.

7 
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VO2 = DO2 x % REO2

En condiciones fisiológicas la demanda de oxí-
geno es igual al consumo y corresponde a 2.4- 3 
ml O2/kg/min. El aporte de oxígeno generalmente 
es mayor que el consumo, el cual a su vez se adap-
ta a la demanda tisular.7

presión y saturación venosa de oxíGeno

Si un paciente en la UCI, cursa con valores ade-
cuados de PaO2 y Hb es decir con un CaO2 normal 
y con un Q normal (Q), inmediatamente debe 
inferirse que el DO2 es adecuado y por tanto su 
PvO2 y su SvO2 serán normales (40-45 mmHg 
y >75% respectivamente), siempre y cuando no 
existan anomalías tisulares (ver más adelante el 
concepto de hipoxia).

En general, se acepta el hecho de que la PvO2 
refleja de forma rápida la magnitud de la oxige-
nación tisular. Valores de PvO2 de 40 mmHg o 
más, correspondientes a una SvO2 de 75% o más, 
representan adecuados niveles de oxigenación ti-
sular.

Tabla 39.1. Límites de saturación venosa  
(Adaptada de Bloos, F., Reinhart, H. Oximetría venosa.  
En Pinsky, M. R., Brochard, L., Mancebo, J. Fisiología  
aplicada en medicina de cuidado intensivo. Editorial  

Distribuna, Bogotá, 2007)8

SvO2 Interpretación

> 75%
Extracción normal
Aporte de O2 > demanda de O2

50-75%
Extracción compensatoria
Demanda de O2 aumentada o  
aporte de O2 disminuido 

30-50%
Aporte de O2 < Demanda de O2

Comienzo de la acidosis láctica

25-30% Acidosis láctica severa

< 25% Muerte celular

Valores inferiores a los descritos están relacio-
nados con hipoxia tisular. La explicación fisioló-
gica es relativamente sencilla. Al llegar la sangre 
arterializada a los tejidos se produce difusión en 
sentido sangre-célula en razón del gradiente de 
presión generado por la baja presión hística de 

oxígeno con respecto a la PaO2. No todo el oxí-
geno difunde hacia la célula por lo cual cuando la 
sangre abandona el tejido posee una presión veno-
sa de oxígeno dependiente de la actividad meta-
bólica de cada órgano en particular. Si la demanda 
tisular de oxígeno esta aumentada y el CaO2 y el 
Q permanecen constantes (normales), los tejidos 
extraen más oxígeno y la PvO2 y la SvO2 dismi-
nuyen. Valores inferiores a 75% de SvO2 tienen 
diferente significado (Tabla 39.1).8

Si la demanda no está aumentada pero se pre-
sentan disminuciones del CaO2 y el Q (es decir 
del DO2) se presentará también disminución de 
la PvO2 y la SvO2. Aquí caben varias preguntas: 
¿La disminución de la SvO2 es causada por hi-
poxemia o anemia (CaO2)?, ¿o por bajo gasto 
(Q)?, ¿o por aumento del VO2? Las respuestas 
parecen obvias: 
1. En la hipoxemia grave el VO2 se mantiene 

gracias a la compensación determinada por la 
REO2 hasta que ésta alcanza un valor crítico 
(3 a 4 ml/kg), después del cual el mecanismo 
de compensación claudica.6 

2. En situaciones de bajo Q, la presión arterial 
media se mantiene estable como mecanismo 
de compensación mediado por modificación 
en las resistencias vasculares sistémicas, pro-
ceso relacionado con incremento en el tono 
simpático y vascular central. Este mecanismo 
adaptativo se mantiene a expensas de un es-
tado de hipoperfusión tisular manifestado 
por aumento en la REO2 y disminución en la 
SvO2.

7 
3. En la anemia, el CaO2 se encuentra disminui-

do puesto que su mayor determinante es la 
Hb, por lo tanto la disminución del DO2 ge-
nera un impacto directo sobre la oxigenación 
hística que se traduce en disminución de la 
PvO2 y la SvO2.

En razón con lo descrito, puede afirmarse que la 
monitorización de la SvO2 posee valor diagnósti-
co pues alerta sobre eventos que causan un disba-
lance de la relación oferta/demanda de O2 a los 
tejidos y valor terapéutico, puesto que permite la 
toma de decisiones. No siempre se encuentra dis-
minución de la SVO2; encontrar valores elevados 
es una situación posible asociada a diversos facto-
res (Tabla 39.2).8
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Tabla 39.2 Condiciones clínicas asociada a disminución o 
aumento de la SvO2. (Adaptada de Bloos, F., Reinhart, H. 

Oximetría venosa. En Pinsky, M. R., Brochard, L., Mancebo, 
J. Fisiología aplicada en medicina de cuidado intensivo. 

Editorial Distribuna, Bogotá, 2007)8

Disminución SvO2

Aumento del VO2

Estrés

Dolor

Hipertermia

Escalofrío

Disminución del aporte de O2

Disminución del CaO2 (anemia, hipoxemia)

Disminución del Q

Aumento SvO2

Disminución del VO2

Analgesia

Sedación

Ventilación mecánica

Hipotermia

Aumento del aporte de O2

Aumento del CaO2 (poliglobulia, hiperoxemia)

Aumento del Q

hipoxia

La hipoxia se define ampliamente como el déficit 
en la oxigenación tisular; puede ser de origen mul-
tietiológico. Clásicamente se reconocen cinco (5) 
tipos de hipoxia:

1. Hipoxia hipoxémica. Generada por la dismi-
nución de la PaO2, como consecuencia bási-
camente del anormal funcionamiento de la 
unidad alvéolo capilar. 

2. Hipoxia anémica. Generada en la disminución 
de los niveles de hemoglobina, lo que conduce 
a hipoxia por disminución del CaO2 y por tan-
to del transporte de oxígeno (DO2). Los valo-
res normales de PaO2 y de SaO2, no garantizan 
un adecuado DO2 si coexiste anemia. En esta 

situación, la hipoxia puede pasar desapercibi-
da generando importantes anomalías tisulares 
(acidosis metabólica por ej.). La intoxicación 
por monóxido de carbono (CO) se compor-
ta como una hipoxia anémica, puesto que la 
enorme afinidad de éste por la Hb (unas 240 
veces más que el oxígeno) permite su com-
binación para formar carboxihemoglobina 
(COHb), lo cual impide que la hemoglobina 
actúe como medio de transporte del oxígeno. 

3. Hipoxia histotóxica. Generada en la impo-
sibilidad de la célula para utilizar el oxígeno 
(intoxicación por cianuro por ejemplo, en la 
cual éste impide el empleo del oxígeno por la 
citocromooxidasa).

4. Hipoxia cardiovascular o isquémica. Gene-
rada en la disminución del gasto cardíaco, lo 
que obviamente compromete el DO2 (sín-
drome de bajo gasto, infarto de miocardio, 
choque, estasis venosa, utilización de exce-
sivos parámetros de ventilación con presión 
positiva).

5. Hipoxia por trastornos en la afinidad de la 
hemoglobina por el oxígeno. Generada por 
hemoglobinopatías y desviación intensa de la 
curva de disociación a la derecha. En este tipo 
podría incluirse también la intoxicación por 
CO descrita atrás.

Siggard-Andersen9 reconoce además cinco 
tipos adicionales de hipoxia:

1. Hipoxia por disperfusión periférica. Genera-
da por trastornos tisulares periféricos en los 
que el oxígeno no puede ser utilizado debido a 
obstáculos en la perfusión (por ej., incremento 
en la distancia que debe recorrer el O2 desde 
el eritrocito hasta la mitocondria). Esta situa-
ción debe tenerse en cuenta en situaciones de 
hipotermia y/o hipotensión, en los que la vaso-
constricción distal puede generar el trastorno.

2. Hipoxia por baja extractibilidad. Debida a la 
disminución en la REO2

3. Hipoxia por shunt arteriovenoso. Debida al 
incremento en el cortocircuito arteriovenoso; 
situación en la que puede presentarse nor-
malidad o incremento en la presión venosa 
mezclada de O2 a pesar de la disminución en 
la presión capilar final de oxígeno.
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4. Hipoxia por desacople. Debida a la presencia 
de ciertas sustancias (anticoagulantes cumarí-
nicos, ciertos antibióticos) que interfieren en 
el acople entre la reducción (química) del oxí-
geno y la síntesis de ATP.

5. Hipoxia hipermetabólica. Causada por el in-
cremento en la hidrólisis del ATP que no es 
balanceado por un incremento equivalente 
en su síntesis. La causa del incremento en la 
hidrólisis puede relacionarse con la actividad 
muscular (aumento en el tono muscular, tem-

blores); incremento en la temperatura corpo-
ral; y liberación de ciertas hormonas (tiroxina, 
catecolaminas).
Una diferente manifestación de las anomalías 

en la oxigenación tisular es la disoxia, la cual se 
refiere a una situación en la que la demanda de 
oxígeno excede la disponibilidad (en realidad pa-
rece ser una reducción relativa en la extracción 
tisular de oxígeno con un aporte aparentemente 
adecuado) a pesar de un flujo sanguíneo sistémico 
normal o elevado y resistencias periféricas bajas.
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40
lo esencial en hipoxemia

La hipoxemia se define como la disminución de 
la presión parcial de oxígeno en sangre arterial 
(PaO2). Esta situación refleja por lo general anor-
malidades en el intercambio gaseoso, a excepción 
de la hipoxemia causada por disminución de la 
presión inspirada de oxígeno (PIO2) la cual tiene 
su origen en las grandes alturas o en situaciones 
hipotéticas en las que se respira una mezcla de 
gases con concentraciones de O2 inferiores a 21%. 

Pueden considerarse cinco (5) causas o tipos de 
hipoxemia:

1. Hipoxemia por disminución de la PIO2.
2. Hipoxemia por hipoventilación.
3. Hipoxemia por trastornos de la difusión
4. Hipoxemia por desequilibrio en la relación 

V/Q.
5. Hipoxemia por incremento del shunt. 

hipoxemia por disminución de la pio2

Según la ecuación de gas alveolar, la presión al-
veolar de oxígeno (PAO2) es dependiente de la 
diferencia entre la PIO2 [(P atm – PVH2O) x 
FiO2] menos la presión alveolar de CO2 (PACO2). 
Como la presión arterial de oxígeno (PaO2) de-
pende de la PAO2 y, la PaO2 es igual a la PAO2 
menos la diferencia alvéoloarterial de oxígeno 
(DAaO2), cualquier disminución en la PAO2, pro-
ducirá hipoxemia. Pero, ¿cómo puede disminuir 
la PAO2? Sencillamente por la disminución de la 
PIO2 manteniendo constante la PACO2. Aunque 
el concepto expresado puede parecer un compli-
cado trabalenguas, se entiende fácilmente a través 
de dos sencillos ejemplos:

1. Un sujeto cuyos pulmones funcionan ópti-
mamente, vive a nivel del mar. ¿Cuál será su 
PAO2 asumiendo que su ventilación es ideal 
(PACO2 = 40 mm Hg)?

 PAO2 = (P atm – PVH2O) FiO2 – PACO2

 PAO2 = (760 – 47) 0.21 – 40
 PAO2 = 109 Hg aproximadamente

 Su PaO2 será entonces:

 PaO2 = PAO2 – DAaO2

 PaO2 = 109 – 10
 PaO2 = 99 Hg (normoxemia)

 Si el sujeto es transportado en una nave desde 
el nivel del mar a la altura del Everest (presión 
atmosférica = 252 mm Hg) y su ventilación se 
adecua a la altura (PACO2 = 12 mm Hg), su 
oxemia se modificará de la siguiente manera 
(tomando como cociente respiratorio 1, para 
efectos de ilustración del ejemplo):

 PAO2 = (252 – 47) 0.21 – 12
 PAO2 = 31 mm Hg; y
 PaO2 = PAO2 – DAaO2, entonces
 PaO2 = 31 – 10 = 21 mm Hg

 En esta situación, se presentan extremas condi-
ciones de hipoxemia, debido a la disminución 
de la presión atmosférica y no a la calidad del 
intercambio gaseoso, y el sujeto muy proba-
blemente fallecerá como consecuencia de la 
disminución en la presión de oxígeno. ¿Pero 
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por qué un grupo selecto de montañistas han 
logrado llegar a la cima del Everest? Porque 
utilizan mecanismos de compensación: 1) La 
aclimatación; fenómeno complejo mediante 
el cual se incrementa el número de eritrocitos 
(poliglobulia o policitemia) por la estimulación 
hipóxica del riñón que libera el factor eritropo-
yético renal que estimula la médula ósea para 
producir este incremento, con el consecuente 
aumento de la cantidad de hemoglobina dis-
ponible para el transporte de oxígeno a los te-
jidos; 2) La utilización de oxígeno suplemen-
tario; o 3) La combinación de 1 y 2. 

El ejemplo descrito corresponde a situaciones 
extremas. Es importante anotar que si un sujeto 
vive a determinada altura sobre el nivel del mar, 
su organismo se encuentra adaptado a tal situa-
ción. La presión atmosférica será siempre relati-
vamente estable (fluctuaciones muy ligeras), y la 
disminución de la PIO2 como consecuencia de la 
disminución de ésta (presión atmosférica) jamás 
se presentará.  

2. La otra situación mediante la cual puede dis-
minuir la PIO2, es hipotética. Si el sujeto del 
ejemplo anterior es “obligado” –a nivel del 
mar– a respirar en un ambiente al que se le 
ha disminuido la concentración de oxígeno (a 
10% por ejemplo), pero conserva una ventila-
ción adecuada (PACO2 = 40 mmHg, y toman-
do como cociente respiratorio 1, para efectos 
de ilustración del ejemplo) sus presiones par-
ciales de O2 serán: 

 PAO2 = (P atm – PVH2O) FiO2 – PACO2

 PAO2 = (760 – 47) 0.1 – 40
 PAO2 = 31 mm Hg aproximadamente

 Su PaO2 será entonces:

 PaO2 = PAO2 – DAaO2

 PaO2 = 31 – 10
 PaO2 = 21 mm Hg (hipoxemia grave)

Es entonces evidente que la disminución en la 
PIO2 ilustrada en los dos ejemplos descritos, con-
duce a hipoxemia.

hipoxemia por hipoventilación

De la ecuación de gas alveolar se deduce que si se 
presenta hipoventilación (medida objetivamente 
como un incremento en la PACO2), el impacto 
sobre la oxigenación es muy importante, puesto 
que la PAO2 disminuye como consecuencia del 
aumento de la PACO2, si la PIO2 se mantiene 
constante. Se establece entonces una situación en 
la que se conforma un tipo de hipoxemia, secun-
daria no a modificaciones de la presión atmos-
férica ni de la concentración de O2 –parámetros 
incluidos en la primera parte de la ecuación de 
gas alveolar–, sino a trastornos de la ventilación. 
Tal situación se conoce como hipoxemia por hipo-
ventilación.

Para el mismo sujeto de los ejemplos ya des-
critos, una hipoventilación extrema (por ejemplo 
PACO2 = 60 mm Hg) conducirá a hipoxemia de 
la siguiente manera:

 PAO2 = (P atm – PVH2O) FiO2 – PACO2

 PAO2 = (760 – 47) 0.21 – 60
 PAO2 = 89 mm Hg aproximadamente

 Su PaO2 será entonces:

 PaO2 = PAO2 – DAaO2

 PaO2 = 89 – 10
 PaO2 = 79 mm Hg
 (hipoxemia con respecto a su valor normal de 

99 mm Hg)

La situación descrita en el ejemplo anterior es 
muy grave para alturas superiores. Si se extrapola 
el ejemplo a la altura de Bogotá (Patm = 560 mm 
Hg) la variación sería: 

 PAO2 = (P atm – PVH2O) FiO2 – PACO2

 PAO2 = (560 – 47) 0.21 – 60
 PAO2 = 48 mm Hg aproximadamente

 La PaO2 será entonces:

 PaO2 = PAO2 – DAaO2

 PaO2 = 48 – 10
 PaO2 = 38 mm Hg
 (hipoxemia grave con respecto a su valor nor-

mal de 67 mm Hg)
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La hipoventilación provoca siempre un in-
cremento en la PACO2 y la PaCO2 con una con-
secuente reducción de la PAO2 y la PaO2. Esta 
situación puede corregirse administrando oxígeno 
suplementario.

hipoxemia por trastornos de la diFusión

La ley de Fick es el principal argumento físico que 
gobierna el intercambio gaseoso en el ámbito de 
la membrana alvéolocapilar. Esta ley expresa que 
la difusión de un gas a través de una membrana de 
tejido, es directamente proporcional a la diferencia 
de presiones a cada lado de la membrana (P1-P2) 
y a la superficie de difusión (S), e inversamente 
proporcional al espesor de la membrana (E).

La alteración en la diferencia de presiones a cada 
lado de la membrana (P1- P2) correspondería a las 
situaciones ya descritas (disminución de la PIO2). 
Sin embargo, múltiples situaciones patológicas –di-
ferentes al aumento en la altura sobre el nivel del 
mar, por supuesto– producen disminución de la P1 
(PAO2) e incremento en la PACO2 (trastornos ven-
tilatorios principalmente obstructivos). 

Como la ley de Fick establece que la difusión 
es directamente proporcional a la superficie de 
difusión, cualquier evento en el que se produzca 
ocupación (neumonía, edema pulmonar), pérdi-
da (atelectasia), o destrucción de ésta (enfisema 
pulmonar), conduce a hipoxemia (Figura 40.1). 

Aunque esta afirmación se yuxtapone con las al-
teraciones de la relación V/Q, puede considerarse 
común a las dos anomalías (trastorno de difusión 
y desequilibrio V/Q).1

Según la misma ley, la difusión es inversamente 
proporcional al espesor de la membrana. A pesar 
de que su conformación incluye el epitelio alveo-
lar con la fase surfactante, el espacio intersticial y 
el endotelio capilar, ésta es tan delgada (0.3 mi-
cras) que en condiciones normales su espesor no 
opone obstáculos a la difusión (Figura 40.2).

Sin embargo, en condiciones patológicas que 
causan “engrosamiento“de ésta (aumento de su 
espesor), se producirá hipoxemia. Así por ejem-
plo, un engrosamiento del epitelio alveolar (fibro-
sis pulmonar), o del endotelio capilar impedirá 
el paso expedito del oxígeno hacia el capilar, así 
como la ocupación del espacio intersticial por teji-
do fibroso como consecuencia de una enfermedad 
del colágeno, o un edema pulmonar en fase inters-
ticial. La ocupación alveolar causada por edema 
pulmonar intraalveolar o por el exudado de una 
neumonía se comportan como defectos que cau-
san engrosamiento, puesto que el oxígeno debe 
atravesar además de la membrana alveolocapilar, 
el líquido anormalmente presente en el alvéolo, 
situación que puede agravarse en el caso del ede-
ma alveolar si conjuntamente coexiste ocupación 
intersticial (Figura 40.3).

Figura 40.1. Representación esquemática y simplificada de los trastornos del  
intercambio gaseoso debidos a alteraciones en la superficie de difusión.  

A, representa la superficie normal; B, una situación de ocupación localizada por focos de neumonía; C, ocupación  
por un proceso generalizado; D, ocupación por agua (edema pulmonar, SDRA); E, pérdida de superficie por una gran  
atelectasia; F, pérdida de superficie por atelectasias de pequeño tamaño; y G, destrucción de los tabiques alveolares  

por enfisema pulmonar. (Tomada de Cristancho, W. Fisiología Respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica.  
2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)1
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Figura 40.2. Representación esquemática del espesor de la membrana alvéolocapilar.  
Obsérvese que a pesar de estar conformada por tres elementos (epitelio alveolar, espacio intersticial y endotelio  
capilar), su espesar es extremadamente delgado (0.3 micras). (Tomada de Cristancho W. Fisiología Respiratoria.  

Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)1

Figura 40.3. Representación esquemática de diversas causas de “engrosamiento” de la membrana alvéolocapilar que  
producen trastornos de la difusión. A, Unidad normal; B, engrosamiento del epitelio alveolar; C, engrosamiento del  

endotelio capilar; D, Ocupación intersticial por tejido fibroso; E, Ocupación intersticial por agua en el edema intersticial; 
F, ocupación alveolar por edema intraalveolar; G, ocupación por exudado en una neumonía; y H, combinación del edema 

pulmonar intersticial y alveolar. (Tomada de Cristancho W. Fisiología Respiratoria.  
Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)1

hipoxemia por deseQuilibrio en la relación v/Q

El desequilibrio en la relación V/Q está prácti-
camente presente en todas las alteraciones de la 
función respiratoria. Así por ejemplo, un edema 
pulmonar que se comporta como un trastorno de 
difusión (debido a que el oxígeno debe atravesar 

el líquido anormalmente presente en el alvéolo, 
el cual produce un efecto de engrosamiento de la 
membrana alveolocapilar) y como una enfermedad 
de shunt (unidad mal ventilada y bien perfundida), 
es también fisiopatológicamente una alteración de 
la relación V/Q, puesto que la V se encuentra dis-
minuida con respecto a la Q (Figura 40.4).
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Figura 40.4. Representación de las alteraciones de la relación V/Q en entidades que caracterizan diferentes causas  
de hipoxemia. A. Unidad normal con relación V/Q = 1; B y C. Unidades ocupadas con pus y agua respectivamente en la 
que la relación V/Q es menor que 1 pero que se comportan como un trastorno de difusión; además, el edema pulmonar 
caracteriza también una enfermedad de shunt. D. Unidad atelectásica en la que la relación V/Q es igual a cero, pero que  

se comporta además como una enfermedad de corto circuito verdadero. (Tomada de Cristancho, W.  
Fisiología Respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)1

Puede afirmarse ampliamente, que la disminu-
ción en la relación V/Q, por disminución de la 
V, (condiciones de Zona III de West en cualquier 
parte del pulmón) conduce a hipoxemia e hiper-
capnia, mientras que, el aumento en la relación 
V/Q (condiciones de Zona I de West en cualquier 
parte del pulmón por disminución de Q y no por 
incremento de V), conduce a hipercapnia por in-
cremento en el espacio muerto pulmonar, y a hi-
poxemia por efecto de ecuación de gas alveolar.

Sin embargo, frente a estas dos circunstancias, 
el sujeto puede generar dos mecanismos de com-
pensación: 
1. En presencia de relación V/Q baja, los alvéo-

los mal ventilados provocan vasoconstricción 
pulmonar hipóxica con incremento en la re-
sistencia vascular pulmonar y derivación del 
flujo sanguíneo hacia zonas bien ventiladas.

2. En presencia de relación V/Q alta por dismi-
nución del Q, los alvéolos pobremente perfun-
didos experimentarán una baja en la PO2, lo 
que conduce a constricción alveolar local, dis-
minución local de la distensibilidad y redistri-
bución del gas hacia alvéolos bien perfundidos 
(la entidad más representativa del incremento 
en la relación V/Q es el tromboembolismo 
pulmonar). No obstante, este mecanismo pue-
de ser ineficaz si la fracción del gasto derivada 
hacia alvéolos funcionales excede ampliamen-
te la ventilación, provocando disminución de 
la V/Q (Figura 40.5).

Entonces, el desequilibrio V/Q se produce es-
trictamente por diversas entidades patológicas 
cuya característica es la desviación de la relación 
hacia cero si predominan las unidades de corto 
circuito, o hacia el infinito si predominan las de 
espacio muerto (Figura 40.6).

Algunas notables modificaciones de los con-
ceptos expresados ocurren con los cambios de 
posición. En decúbito dorsal se produce una im-
portante modificación en las Zonas de West, pues-
to que en esta posición, la Zona III (expuesta a 
mayor compresión por acción de la gravedad y 
por desplazamiento caudocefálico del contenido 
abdominal) estará conformada por alvéolos de las 
Zonas I, II y III fisiológicas. Para esta posición (de-
cúbito dorsal), deben considerarse las siguientes 
modificaciones:
1. La nueva Zona III de West no es homogé-

nea puesto que en ella se encuentran alvéolos 
grandes (apicales), pequeños (basales) e inter-
medios. Los alvéolos basales de la nueva Zona 
se encuentran en desventaja ventilatoria pues-
to que el flujo gaseoso tiende a derivarse hacia 
los alvéolos grandes (apicales originalmente) 
debido a que éstos ofrecen menor resistencia, 
con el consiguiente efecto de subventilación 
en los segmentos posterobasales anatomo-
fisiológicos. Además, La actividad muscular 
inspiratoria se modifica por la posición del 
sujeto sobre el plano de apoyo. La adopción 
del decúbito (supino, prono o lateral) genera 
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alteraciones mecánicas derivadas de la fuerza 
de gravedad, debido a que el contenido abdo-
minal se desplaza en sentido cefálico; fenó-
meno relevante en las zonas dependientes del 
pulmón. Esta situación potencia la aparición 
de atelectasias posterobasales principalmente 
en pacientes críticos ¡Entonces, la posición es 
per se una potencial causa de hipoxemia!

2. La hipoventilación de la zona basal posterior 
causa vasoconstricción arteriolar con deriva-
ción del flujo hacia zonas óptimamente venti-
ladas. Este efecto tiende a compensar la altera-
ción de la relación V/Q.

2. La nueva Zona III contiene un mayor porcen-
taje de alvéolos pequeños. (Por esto, la venti-
lación en decúbito prono produce mejoría ga-
simétrica en el paciente crítico, la cual puede 
incluso optimizarse con maniobras de recluta-
miento alveolar).

A pesar de que las alteraciones en la relación V/Q 
están rodeadas de un manto de complejidad a 
veces extremo, puede afirmarse que éstas son in-
variablemente causa de hipoxemia. La respuesta 
de la oxemia a la oxigenoterapia aunque no es 
dramática, es adecuada.

Figura 40.5. Representación de la ineficacia de la derivación de una fracción del Q hacia zonas funcionales en casos de  
elevación primaria de la relación V/Q. En A, se representa la situación normal. En B, se anula la perfusión hacia la  

unidad 2 por una enfermedad que cursa con incremento del espacio muerto (tromboembolismo pulmonar por ej.) lo cual 
genera aumento en la relación V/Q. El flujo sanguíneo (Q) se deriva hacia la unidad 3, en donde la perfusión excede a  

la ventilación produciendo disminución local de la V/Q con sus consecuencias (hipoxemia principalmente).  
(Tomadad de Cristancho, W. Fisiología Respiratoria. Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed.  

Manual Moderno, Bogotá, 2008)1

Figura 40.6. Representación de las causas de desequilibrio en la relación V/Q, con respecto a las unidades  
pulmonares presentes en una situación no fisiológica. (Tomada de Cristancho, W. Fisiología Respiratoria.  

Lo esencial en la práctica clínica. 2ª ed. Manual Moderno, Bogotá, 2008)1
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hipoxemia por incremento en el sHunt

El corto circuito anatómico reduce ligeramente el 
valor absoluto de la presión arterial de O2 (PaO2) 
con respecto al valor de la PAO2. Pero ¿qué ocurre 
si el corto circuito no es anatómico sino patológi-
co? Pues que la reducción –de la PaO2– será ma-
yor y su valor dependerá de la magnitud del shunt 
de manera inversamente proporcional (a mayor 
shunt menor PaO2). Varias situaciones patológicas 
tienden a aumentar el shunt; éstas comparten un 
denominador común: la ausencia de ventilación 
en zonas bien perfundidas. No obstante, el shunt 
puede ser consecuencia no de trastornos pulmo-
nares exclusivamente, sino también de malforma-
ciones vasculares y/o cardiopatías en las que existe 
corto circuito de derecha a izquierda. De todas 
ellas se deriva un trastorno denominado hipoxe-
mia por incremento del shunt. A diferencia de las 
demás causas de hipoxemia, la derivada del incre-
mento en el shunt no responde adecuadamente a 
la administración de oxígeno suplementario.

El corto circuito (shunt) está conformado por 
la fracción de sangre venosa que no participa en 
el intercambio gaseoso, o dicho en otras palabras, 
corresponde a la presencia de unidades pulmona-
res bien perfundidas y no ventiladas. Le entidad 
más representativa de esta situación anómala es 
la atelectasia. No obstante, otros eventos como el 
edema pulmonar y el SDRA se comportan como 
enfermedades de shunt, así no esté presente de 
manera significativa el colapso pulmonar.

La porción del gasto cardíaco (Q) que no parti-
cipa en el intercambio gaseoso (entre el 4 y el 10% 
del Q), conforma el corto circuito o shunt anató-
mico (venas de Tebesio, circulación nutricia bron-
quial) y su magnitud se expresa indirectamente a 
través de la DAaO2. Cuando algún evento patoló-
gico excluye unidades alveolares del intercambio 
gaseoso, el valor del shunt se incrementa en razón 
directa al número de unidades comprometidas. 
Este aumento es objetivamente medible median-
te la fórmula:

QS/QT  = CcO2 - CaO2/ CcO2 - CvO2

La hipoxemia resultante del shunt elevado o 
del shunt grave, es una situación de manejo di-
fícil puesto que –como ya se mencionó– ella no 
responde a la administración de oxígeno suple-

mentario, ni siquiera al 100%. Si esta situación 
se presenta, el paciente será portador de una hi-
poxemia refractaria, en la que el manejo debe 
incluir presión positiva inspiratoria y presión po-
sitiva al final de la espiración (PEEP). A medida 
que aumenta el corto circuito del 10 al 50%, el 
aumento de la FiO2 produce incrementos casi 
nulos en la PaO2. Cuando el corto circuito supera 
el 50% la PaO2 es independiente de la FiO2 y el 
fenómeno se comporta como un shunt verdade-
ro. Esto quiere decir que, en situaciones asociadas 
a una elevada fracción de shunt (SDRA), se puede 
disminuir la FiO2 a niveles no tóxicos sin com-
promiso de la oxigenación arterial.2 Se reitera que 
esto aplica sólo en enfermedades de corto circuito 
verdadero.

La consecuencia más grave de la hipoxemia 
–cualquiera que sea su causa– es la hipoxia, la 
que se define como el déficit de oxígeno tisular, 
problema implicado en la disminución de uno de 
los componentes indispensables en los procesos 
de generación de energía (capítulo 39). En esta 
circunstancia, el organismo recurre a procesos al-
ternos de producción de ATP (anaeróbicos), los 
que invariablemente generan acidosis metabólica 
(láctica).

Al margen de los problemas locales de la oxi-
genación deficiente (vasoconstricción pulmonar, 
aumento de la resistencia vascular pulmonar, in-
cremento en la postcarga del ventrículo derecho), 
se producen efectos sistémicos, entre los que se 
destacan, las alteraciones del Sistema Nervioso 
Central (alteración de funciones superiores de in-
tegración cortical) y alteraciones cardiovasculares 
de gravedad variable (arritmias).

diaGnóstico 

El diagnóstico de hipoxemia es gasimétrico. Debe 
tomarse muestra para gases arteriales en todos los 
pacientes en estado crítico (recomendación A).3 

El seguimiento de la respuesta al oxígeno puede 
ser monitorizado con oximetría de pulso.3 Ade-
más, debe tomarse una muestra para gases arteria-
les en las siguientes situaciones:3 

• Frente a situaciones de hipoxemia inesperada 
o a pulsooximetría inapropiada (recomenda-
ción D).
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• En deterioro de la saturación de oxígeno o el 
aumento de la disnea en un paciente con hi-
poxemia previamente estable (EPOC, por ej.) 
(recomendación D).

• Frente a calquier paciente previamente es-
table que se deteriora y requiere una mayor 
FiO2 para mantener una saturación de oxígeno 
constante (recomendación D).

• En todo paciente con factores de riesgo para 
insuficiencia respiratoria aguda hipercápnica 
en el que se deteriora la saturación de oxígeno, 
presenta somnolencia u otros síntomas de re-
tención de CO2 (recomendación D).

• En pacientes que se cree que están en riesgo 
de presentar enfermedades metabólicas como 
la cetoacidosis diabética o acidosis metabóli-
ca debido a insuficiencia renal (recomenda-
ción D).

• Para los pacientes críticamente enfermos o 
aquellos con shock o hipotensión (presión 
arterial sistólica de 90 mm Hg o menos), debe 
tomarse siempre una muestra de sangre arte-
rial (recomendación B).

• Aunque el diagnóstico de hipoxemia es ga-
simétrico, el seguimiento de la respuesta puede 
hacerse con pulso-oximetría (recomenda-
ción D).

tratamiento

Si se confirma la hipoxemia, debe suministrase 
oxígeno suplementario. Sin embargo, debe procu-
rarse la retirada temprana de la oxigenoterapia, 
en razón con la potencial aparición de daño oxi-
dativo,4,5 y con los efectos anómalos de las espe-
cies reactivas de oxígeno.6,7 Aparte de los efectos 
adversos en el ámbito bioquímico, pueden presen-
tarse efectos a nivel de la función pulmonar, que 
incluyen:
1. Depresión de la ventilación en el neumópata 

crónico. Los pacientes portadores de EPOC, 
son retenedores crónicos de CO2, por lo que el 
incremento en el nivel de presión de dióxido 
de carbono, no actúa como mecanismo de es-
tímulo sobre los quimiorreceptores centrales 
para aumentar la ventilación, como ocurre en 
circunstancias fisiológicas, debido al “acostum-
bramiento” de estas estructuras nerviosas a la 

situación de cronicidad. Es la hipoxemia de-
tectada por los quimiorreceptores periféricos 
la que genera los impulsos que incrementan la 
ventilación minuto. Si se elimina el estímulo 
hipóxico con la administración de concentra-
ciones de oxígeno capaces de elevar la PaO2, 
por encima de los valores que el paciente nor-
malmente maneja, la ventilación se deprimirá 
y se tendrá finalmente un paciente bien oxige-
nado, pero pésimamente ventilado, situación 
en la que se producen los variados efectos de 
la hipercapnia sobre el funcionamiento del 
sistema nervioso central, el sistema cardio-
vascular y, sobre la misma función pulmonar, 
pudiéndose llegar incluso al paro respiratorio. 
Entonces, la administración de oxígeno debe 
efectuarse con la debida precaución, procu-
rando mantener el paciente en condiciones 
de hipoxemia leve, circunstancia en la que se 
mantiene un estímulo ventilatorio adecuado.  
Debe además recordarse, que el sujeto con 
EPOC, usualmente es poliglobúlico, y que 
presiones de oxígeno bajas y porcentajes de 
saturación de hemoglobina inferiores al 90%, 
pueden ser suficientes para suplir las deman-
das tisulares de oxigenación, puesto que la ca-
pacidad de transporte de oxígeno se encuentra 
incrementada. 

2. Efecto de shunt. Las altas presiones alveolares 
de oxígeno pueden generar colapso alveolar, 
situación que puede presentarse a través de 
dos mecanismos:

• Efecto de shunt con bronquio obstruido o 
atelectasia por resorción de nitrógeno. Si 
el paciente recibe oxígeno suplementario, 
con fracciones inspiradas de 1 (concentra-
ción 100%), el nitrógeno alveolar –uno de 
los factores involucrados en el manteni-
miento de la apertura alveolar– es progre-
sivamente remplazado por oxígeno; y si la 
FiO2 es inferior a 1 se producirá disminu-
ción en la PAN2 a valores en que la pre-
sión de este gas perderá su eficacia como 
factor de apertura. Si, simultáneamente 
se produce obstrucción bronquial, el gas 
atrapado distalmente será absorbido por la 
sangre, puesto que la suma de las presiones 
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parciales de los gases presentes en la san-
gre venosa es inferior a la presión alveolar 
(atmosférica). Estos hechos generarán co-
lapso alveolar en la medida en que todo el 
gas alveolar sea captado por la circulación 
pulmonar, configurándose la atelectasia 
por resorción de nitrógeno, la que obvia-
mente cursa con aumento del corto circui-
to (efecto de shunt), en el que se produce 
hipoxemia, evento gasimétrico que puede 
atenuarse por la vasoconstricción hipóxica 
generada por la atelectasia.

• Efecto de shunt con bronquio permeable. 
La disminución del volumen corriente, el 
decúbito y la utilización de patrones ven-
tilatorios constantes y monótonos, son fac-
tores que pueden favorecer la aparición de 
unidades pulmonares subventiladas, en las 
que la relación V/Q será inferior a 1. Si se 
requieren altas concentraciones de oxíge-
no, estas pueden convertirse en unidades 
de corto circuito verdadero debido a que 
la mayor parte e incluso la totalidad del gas 
alveolar puede ser captado por la sangre. Si 
la ventilación colateral es insuficiente para 
suplir la fracción de volumen necesario 
para estabilizar el alvéolo, puede producir-
se el colapso de unidades vecinas debido 
a que entregan parte de su volumen a la 
unidad inicialmente comprometida. Estos 
hechos conducen a una situación en la que 
la disfunción del intercambio gaseoso se 
agrava por la administración de oxígeno, 
puesto que la intervención terapéutica en 
el shunt elevado, es más difícil.   

En la hipoxemia causada por aumento del 
shunt, el oxígeno suplementario no tiene efectos 
significativos, y se conforma un cuadro de hipoxe-
mia refractaria. En esta situación es imperativa 
la ventilación mecánica (VM) con PEEP, inclu-
so el uso de estrategias de rescate que incluyen 
modos no convencionales de VM. No existe una 
definición estándar de hipoxemia refractaria en 
términos de una PaO2 valor por debajo de una 
concentración de oxígeno específico. En la ma-
yoría de los informes, ha sido definida como una 
PaO2 de menos de 60 mm Hg, una FiO2 de 0.8 a 
1.0, y una PEEP de más de 10-20 cm H2O duran-

te más de 12-24 horas.8 La hipoxemia refractaria 
suele acompañar los casos de SDRA severo.

No hay suficiente evidencia hasta la fecha, a 
partir de ensayos clínicos aleatorizados, para re-
comendar el uso rutinario de terapias de rescate 
de la hipoxemia refractaria como la oxigenación 
con membrana extracorpórea (ECMO) en adul-
tos, ni del uso de modos no convencionales de 
VM (incluyendo oscilación de alta frecuencia- 
VAFO) que hayan demostrado ser superiores en 
resultados referidos a morbimortalidad frente a 
la limitación de presiones de final de inspiración 
(presión plateau) combinada con bajos volúme-
nes corrientes y adecuada configuración de PEEP.8 
Tampoco hay pruebas que apoyen el uso rutinario 
de la posición en decúbito prono, y ninguno de los 
tratamientos farmacológicos evaluados en SDRA/
LPA, incluyendo vasodilatadores inhalados, ha de-
mostrado reducir la morbilidad o la mortalidad 
cuando se comparan con placebo o tratamiento 
convencional. Estas terapias mejoran la oxige-
nación y no aumentan ni disminuyen significa-
tivamente la morbilidad o la mortalidad. Como 
resultado, cuando la terapia convencional contra 
la hipoxemia refractaria fracasa, estas estrategias 
pueden ser consideradas.8,9

índices de oxiGenación

La medición de la PaO2 y la SaO2 obtenida del aná-
lisis de los gases sanguíneos y de la oximetría de 
pulso, aporta la información básica acerca de la oxi-
genación del paciente. Sin embargo, en el paciente 
crítico es necesario recurrir a mediciones más afina-
das, en razón con la presencia de múltiples factores 
que pueden modificar la interpretación.

diFerencia alvéoloarterial de oxíGeno (DAaO2)

Teóricamente, la PAO2 y la PaO2 deberían ser 
iguales en razón de la existencia del gradiente de 
presión, a la gran superficie de difusión y al mí-
nimo espesor de la membrana alvéolocapilar. Sin 
embargo las dos presiones no son iguales debido 
a la mezcla entre sangre arterializada y sangre no 
oxigenada proveniente del corto circuito anató-
mico (aproximadamente el 4% del gasto cardíaco 
no participa en el intercambio gaseoso, sino que 
circula de derecha a izquierda sin ir a los alvéo-
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los). La presencia del shunt anatómico junto con 
la sangre proveniente de zonas con relación V/Q 
bajas, determinan esta disminución fisiológica en 
la presión parcial de oxígeno.1

Se establece entonces un gradiente o diferencia 
alvéoloarterial de oxígeno (DAaO2) con un valor 
entre 5 y 10 mm Hg en un adulto joven y sano 
cuando respira un gas con Fi02 de 0.21.

DAaO2 = PAO2 – PaO2

Aunque fisiológicamente el límite superior de la 
DAaO2 es de 10 mm Hg, en la UCI se deben tener 
en cuenta las variaciones relacionadas con la causa 
de la hipoxemia, la edad, la FiO2, la posición del pa-
ciente y la VM. Entonces, la determinación del va-
lor de la DAa02, es impredecible debido al impacto 
de estos factores que la modifican. Sin embargo, 
existen algunas recomendaciones de utilidad:

inFluencia de la causa de la hipoxemia en la DAaO2

1. Un incremento de cualquier valor de corto cir-
cuito, aumenta la DAaO2.

2. El flujo proveniente de zonas dispersas de re-
lación V/Q baja, secundarias a disminución de 
la ventilación, aumenta la DAaO2.

3. Las zonas de relación V/Q baja generan ma-
yor impacto sobre la oxigenación debido a que 
están ubicadas en la porción pendiente de la 
curva de disociación de la oxihemoglobina al 
contrario de las zonas de V/Q alta que se ubi-
can en la parte plana de la curva. Es improba-
ble que estas últimas compensen los efectos de 
la V/Q baja.

inFluencia de la edad en la DAaO2

La DAaO2 aumenta con la edad.10 Se eleva unifor-
memente a medida que la edad aumenta, llegando 
a valores elevados en el anciano, lo cual dificulta el 
uso del índice como parámetro fiable de la oxige-
nación (Tabla 40.1).11

inFluencia de la Fio2 en la DAaO2

A medida que aumenta la FiO2, aumenta también 
la DAaO2.

1 Esta aumenta de 15-60 mm Hg al au-
mentar la FiO2 de 21 a 100%.2 Según esta relación 
de incremento, la DAaO2 aumenta de 5-7 mm 
Hg por cada 10% de aumento de la FiO2.

2 Esta 

modificación es consecuencia de la eliminación 
de la vasoconstricción pulmonar hipóxica por la 
exposición a fracciones crecientes de oxígeno, lo 
que indica que la FiO2 aumentada favorece el 
flujo pulmonar hacia zonas que permanecen mal 
ventiladas disminuyendo la relación V/Q (la cual 
era normal como mecanismo de compensación, es 
decir que, inicialmente la hipoxia produce deriva-
ción hacia zonas bien ventiladas para mantener la 
relación V/Q estable).

inFluencia de la vm en la DAaO2

El aumento de la ventilación producirá incremen-
to de la PAO2 (por uso de PEEP, tiempo inspirato-
rio favorable, aumento de la presión inspiratoria, 
uso de perfiles de flujo favorables; es decir, au-
mento de la presión media en la vía aérea). Si la 
presión, la FiO2, el VO2 y el gasto cardíaco (Q) 
se conservan constantes, la DAaO2 aumentará. El 
incremento de la ventilación además de elevar la 
PAO2, disminuye la PACO2 por efecto de ecua-
ción de gas alveolar, entonces, si la presión y la 
FiO2 permanecen constantes pero el Q esta bajo, 
la DAaO2 aumentará.

Aunque la DAaO2 tiene ventaja para su uso en 
pacientes con respiración espontánea y en pacien-
tes que reciben VM, la aplicación de la ecuación 
del gas alveolar para el cálculo de PAO2 implica 
varios supuestos: 1) Que la PACO2 es igual a la 
PaCO2, 2) Que el cociente respiratorio es igual a 
0.8-1, y 3) Que la presión parcial del agua en el 
gas alveolar es igual a 47 mm Hg. Además, el co-

Tabla 40.1. Modificaciones de la DAaO2 con la edad  
respirando aire ambiental a nivel del mar. (Modificada  

de Intermountain Thoracic Manual of Uniform Laboratory 
Procedures. Salt Lake City, 1984:44-45)11

Edad (años) DAaO2

20 4-17

30 7-21

40 10-24

50 14-27

60 17-31

70 21-34

80 25-38
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nocimiento de la presión barométrica es también 
esencial en la determinación de PAO2.

índice arterioalveolar de oxíGeno (IaAO2)

El índice arterioalveolar de oxígeno (IaAO2) inte-
gra matemáticamente la DAaO2 con la PaO2. Este 
se expresa como: 

IaAO2 = 1 – DAaO2/PaO2

El valor normal es de 0.74-0.77 cuando se respira 
aire ambiental y de 0.80 a 0.82 cuando se respira 
oxígeno al 100% (2,12). Su utilidad se relaciona 
con la eliminación de la FiO2 como factor modifi-
cador de su valor.12

relación PaO2/Fio2

La relación PaO2/FiO2 es uno de los índices de 
oxigenación más utilizados en la UCI. Con su in-
troducción en 1988 en el Test de Murray como 
uno de los 4 parámetros de severidad, ha gana-
do relevancia en el cuidado crítico (Tabla 40.2).13 

Fue también considerado en la conferencia del 
consenso europeo americano de SDRA como un 
parámetro diferenciador del SDRA con la lesión 
pulmonar aguda (LPA) (Tabla40.3).14

Si bien, la PaO2/FiO2 es sensible para el diag-
nóstico de SDRA no es específica para éste, es 
decir, un paciente con PaO2/FiO2 por ejemplo, 
de 150 no necesariamente es portador de SDRA 
pues esta disminución puede ocurrir en múltiples 
situaciones asociadas al paciente crítico (neumo-
nía, por ej.). Por esa razón, frente a un paciente 
con disminución de la PaO2/FiO2, pero sin diag-
nóstico de SDRA o LPA, es conveniente referirse 
a esta condición como disfunción pulmonar, la 
cual puede ser leve, moderada o severa, según el 
valor de la PaO2/FiO2 (Tabla 40.4).

Existen varias limitaciones para el uso de la 
PaO2/FiO2. La primera se relaciona con el desco-
nocimiento de la FiO2 cuando se emplean siste-
mas de oxigenoterapia de bajo flujo, puesto que 
ésta puede variar por múltiples razones: 1) Del 
Flujo de oxígeno suministrado. La FiO2 aumenta 
cuando el flujo se incrementa y, desciende cuan-
do el flujo disminuye. Es entonces válido afirmar 
que en un sistema de bajo flujo la FiO2 es flujo 

dependiente, aunque ésta se ve afectada por los 
otros dos factores. Dicho con un sencillo ejemplo: 
la FiO2 será mayor si el sistema suministra 5 litros 
por minuto (lpm) que si suministra 1 lpm, así no 
se conozca con exactitud su valor; 2) Del tama-
ño del reservorio anatómico o mecánico. Cuando 
el paciente está conectado a un sistema de bajo 
flujo, el depósito anatómico de oxígeno, equiva-
lente a una tercera parte del espacio muerto ana-
tómico, se encuentra permanentemente ocupado 
por oxígeno al 100%, puesto que el suministro es 
continuo (incluso en fase espiratoria). Entonces, 
durante la inspiración, el volumen de gas conduci-
do hacia los alvéolos es la suma del volumen con-
tenido en el depósito anatómico más el volumen 
inspirado del medio ambiente. Por esto, la FiO2 
varía en razón directa al volumen del reservorio 

Tabla 40.2. Valores de PaO2/FiO2 para  
puntuación en el Test de Murray13

Puntuación PaO2/FiO2

0 > 300

1 225-299

2 175-224

3 100-174

4 < 100

Tabla 40.3. Valores de PaO2/FiO2 para diferenciar  
el SDRA de la LPA14

LPA SDRA

Oxigenación:  
PaO2/FiO2 < 300 
(sin tener en cuenta la 
PEEP)

Oxigenación:  
PaO2/FiO2 < 200
(sin tener en cuenta la 
PEEP)

Tabla 40.4. Tipificación de la disfunción pulmonar  
según el valor de la PaO2/FiO2

Disfunción pulmonar PaO2/FiO2

Leve 200-300

Moderada 100-199

Severa  < 100
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de la siguiente manera: si el depósito es grande 
la FiO2 aumenta y,  si el depósito es pequeño la 
FiO2 disminuye. Este depósito se llena con flujos 
diferentes dependiendo de su tamaño y por su-
puesto de su capacidad de contener volumen. En 
la práctica, se puede incrementar la FiO2 aumen-
tando el tamaño del depósito, es decir adicionan-
do reservorios mecánicos, tales como la máscara 
simple de oxígeno o la máscara de no reinhalación 
con bolsa de reserva, en los que la FiO2 será el re-
sultado de la mezcla de tres diferentes fracciones: 
la ocupada por el depósito anatómico con FiO2 de 
1, la ocupada por el reservorio mecánico con FiO2 
de 1 y la fracción ambiental con FiO2 de 0.21 y;  
3) Del patrón respiratorio del paciente. De acuer-
do con lo definido antes, estos sistemas propor-
cionan una parte de la atmósfera inspirada por el 
paciente. Por tal razón, la FiO2 presentará múlti-
ples variaciones dependientes de la mezcla de dos 
volúmenes diferentes que poseen dos diferentes 
concentraciones de oxígeno: Un volumen sumi-
nistrado por el sistema con una FiO2 de 1, al que 
se suma un volumen adicional (gas atmosférico 
con una FiO2 de 0.21) para completar la totalidad 
del volumen corriente (VT) inspirado. Si el VT es 
alto, la FiO2 disminuirá, puesto que la cantidad 
de gas del reservorio es fija y con ella se mezclará 
un volumen mayor de gas atmosférico. Si la fre-
cuencia respiratoria es elevada, la FiO2 disminuye 
debido a que el volumen de gas atmosférico –que 
es mayor que el volumen del depósito anatómi-
co–,  es conducido un mayor número de veces ha-
cia el alvéolo. Si el VT es bajo, la FiO2 aumenta 
debido a que se incrementa el valor porcentual 
del depósito anatómico con respecto al volumen 
atmosférico inspirado. Si la FR es baja, la FiO2 au-
menta debido a que cada inspiración se produce 
con el depósito anatómico completamente lleno. 
Como el volumen-minuto (V’) es el producto del 
VT por la FR, puede determinarse para efectos 
prácticos que si el volumenminuto (V’) es alto la 
FiO2 disminuirá, y si el V’ es bajo la FiO2 aumen-
tará. Entonces, el V’ y la FiO2, son inversamente 
proporcionales en los sistemas de bajo flujo. Con 
los sistemas de alto flujo la limitación se minimiza 
ya que estos suministran la totalidad de la atmós-
fera inspirada por el paciente, siempre y cuando 
exista garantía de que el paciente esté conectado 
adecuadamente al dispositivo. Durante la VM el 

problema desaparece, pues la FiO2 es constante, 
conocida y confiable. 

Otra limitación de la PaO2/FiO2 se relaciona 
con el impacto de la VM sobre la PaO2. El incre-
mento de ésta puede no ser consecuencia de los 
cambios de la FiO2, sino resultado de la manipula-
ción adecuada de los parámetros del ventilador. Es 
necesario ponderar la apreciación de la PAFI para 
proceder adecuadamente.

Existen datos contradictorios sobre la exacti-
tud con que la PaO2/FiO2 refleja el intercambio de 
oxígeno. Valores menores de 200 se correlacionan 
bien con un shunt > 20%.15,16 Se ha demostrado 
que la PaO2/FiO2 es una estimación útil del grado 
de anomalía del intercambio de gases en condi-
ciones clínicas habituales17 y está estrechamente 
relacionada con la medición de la mezcla venosa, 
sobre todo en pacientes hemodinámicamente es-
tables,18,19 y que esta proporción se correlaciona 
mejor que cualquier otro índice de oxigenación. 
Sin embargo, la PaO2/FiO2 no es un sustituto para 
la medición del shunt durante la VM, y puede dar 
lugar a errores de clasificación en la escala de in-
tercambio de gases propuesta por el Consenso de 
SDRA.14,20

índice de oxiGenación (io)

La interpretación de la PaO2/FiO2 sin considerar 
el nivel de PEEP puede ser engañosa. El índice de 
oxigenación (IO) incorpora el efecto de la PEEP 
sobre la PaO2, puesto que éste se expresa como:

 IO = PMVA x FiO2 x 100/PaO2, 

y la presión media en la vía aérea (PMVA) resulta 
de la ecuación: 

PMVA = (PIM x TI) + (PEEP x TE)/ TI + TE, 

es decir, el cálculo de la PMVA recoge los paráme-
tros más relevantes de la VM incluidos los tiem-
pos utilizados en cada fase (TI y TE) y, la presión 
inspiratoria máxima (PIM) que se correlaciona 
directamente con el volumen corriente.20 Estas 
variables son importantes para determinar la ven-
tilación y por tanto la función pulmonar referida 
a oxigenación. Cambios en el estado funcional de 
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los pulmones que resultan de alteraciones en el 
PEEP, auto-PEEP, u otras técnicas para ajustar el 
volumen pulmonar se reflejen mejor en el IO por 
sus efectos sobre la PMVA.21 Entonces, en la me-
dida en que la PMVA requerida para ventilar un 
paciente sea mayor, mayor será la alteración de la 

oxigenación y mayor será el IO.22 No se sabe con 
exactitud el valor del IO. Éste es cero durante la 
ventilación espontánea puesto que la PMVA es 
cero.22 Entonces la medición de la tendencia del 
IO y la correlación con otros índices podría orien-
tar la intervención terapéutica.
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1
potasio

POTASIO (K): 3.5 a 4.5 mEq/L

Hipopotasemia (hipokalemia) < 3.5 mEq/L Hiperpotasemia (hiperkalemia): > 4.5 mEq/L

Causas frecuentes de hipopotasemia en UCI (Hipokalemia): K <3.5 mEq/L

Causa

Desplazamiento transcelular de K Depleción de K

Estimulación β2

Alcalosis respiratoria o metabólica

Hipotermia 

Insulina 

Inanición 

Intoxicación por verapamilo

Anabolismo

Nutrición parenteral total

Pérdida renal (diuréticos)

Drenaje nasogástrico

Alcalosis 

Depleción de magnesio (altera reabsorción de K en  
túbulos renales)

Cetoacidosis diabética

Pérdida extrarrenal

Diarrea 

Vómito 

Sudoración excesiva

Otras causas: Anfotericina B

Consecuencias de la  hipopotasemia (Hipokalemia): K < 3.5 mEq/L

Debilidad muscular, cansancio, mialgias

Arritmias auriculares y ventriculares

Ondas U prominentes, aplanamiento e inversión de ondas T, alargamiento del PR, 

Prolongación del intervalo QT, disminución del voltaje del QRS, ensanchamiento del QRS

Efectos pro-arrítmicos 

Estreñimiento, íleo paralítico 
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Causas frecuentes de hiperpotasemia en UCI (Hiperkalemia): K >4.5 mEq/L

Causa

Desplazamiento transcelular de K Alteración de le excreción renal

Acidosis

Rabdomiólisis 

Fármacos (β antagonistas, digital) 

Insuficiencia renal

Insuficiencia suprarrenal

Fármacos (inhibidores de la ECA,  
bloqueadores β, diuréticos ahorradores  
de K, AINES, heparina, trimetropin  
sulfametazol, pentamidina, ciclosporina)  

Otras causas: transfusiones masivas, iatrogenia, quemaduras, traumatismos graves, hematomas, 
aumento de reabsorción de cloro

Pseudo hiperpotasemia: hemolisis, trombocitosis, leucositosis marcada, 

Consecuencias de la  hiperpotasemia (Hiperkalemia): K > 4.5 mEq/L

Lentificación de la conducción eléctrica cardíaca 

Onda T picuda, bloqueo AV de primer grado

Bloqueo AV completo

Fibrilación ventricular

Debilidad muscular, parestesias, parálisis flácida, paro respiratorio

Estimulación de insulina y glucagón

Inhibición de la renina

tips en la uci

1. La estimulación de los receptores β2 en las membranas de las células musculares, facilita el desplaza-
miento del K al interior de las células, produciendo hipokalemia. Este efecto es más marcado cuando 
se administra el β2 combinado con glucosa, insulina o diuréticos.

2. La alcalosis respiratoria o metabólica promueve el desplazamiento del K al interior de la célula pro-
duciendo hipokalemia.  

3. La principal causa de hipokalemia en la UCI es el tratamiento con diuréticos.
4. La depleción de magnesio altera la reabsorción renal de K produciendo hipokalemia.
5. La principal causa de hipokalemia extrarrenal es la diarrea.
6. La acidosis estimula la liberación de K de las células y reduce su excreción renal produciendo hi-

perkalemia. 
7. La rabdomiolisis libera K produciendo hiperkalemia. 
8. La insuficiencia renal causa hiperkalemia por disminución de la filtración glomerular. 
9. Las transfusiones son causa potencial de hiperkalemia por el escape de K de los eritrocitos al plasma 

en sangre almacenada.
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2
sodio

SODIO (Na): 135-145 mEq/L

Hiponatremia < 135 mEq/L Hipernatremia > 145 mEq/L

Causas frecuentes de hiponatremia en UCI: Na < 135 mEq/L

Causa

Pérdidas de Na
Aumento de agua Aumento de  

Na y aguaRenales Digestivas Cutáneas 

Diuréticos 

Diuresis osmótica

Hipoaldosteronismo 

Nefropatía perdedora de sal

Diuresis postobstructiva

Necrosis tubular aguda

Vómito

Tubos de drenaje

Fístulas 

Obstrucción 

Diarrea 

Pancreatitis 

Sudoración 

Quemaduras 

Polidipsia

Secreción inapropiada de ADH

Déficit de glucocorticoides

Hipotiroidismo

Insuficiencia renal crónica

Dolor 

Insuficiencia  
cardíaca

Cirrosis hepática

Síndrome  
nefrótico

Falla renal

Otras causas: fármacos (Trimetropin sulfametaxol, antiepilépticos, fluoxetina, teofilina, risperidona, heparina, 
entre otras)

Ejercicio. Dilución.

Neurológicas: hemorragia subaracnoidea, astrocitoma, hipopituitarismo, entre otras. 

Consecuencias de la  hipoponatremia Na  < 135 mEq/L

Náuseas, vómito

Calambres musculares

Alteraciones visuales

Edema cerebral, cefalea, letargia, convulsiones, coma
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Causas frecuentes de hipernatremia en UCI: Na >145 mEq/L

Pérdidas de Na y agua Pérdidas de agua
Aumento de Na

Renales Extrarrenales Renales Extrarrenales

Diuresis  
osmótica

Sudoración  
excesiva

Diabetes insípida 
central o  
nefrogénica 

Cutáneas  
(exposición a calor)

Respiratorias  
(ventilación mecánica)

Iatrogenia

Diálisis 

Hiperaldosteronismo primario

Síndrome de Cushing

Consecuencias de la  hipernatremia: Na > 145 mEq/L

Sed, poliuria, diarrea, sudoración

Irritabilidad e hipertonicidad muscular

Alteraciones del nivel de conciencia, convulsiones, coma

Hemorragia subaracnoidea e intracerebral en casos de deshidratación neuronal severa

tips en la uci

1. La hipernatremia puede ser normovolémica cuando se presenta consumo insuficiente de agua; 
hipovolémica cuando se presenta pérdida de agua y sodio, pero la pérdida de agua excede a la de 
sodio e, hipervolémica cuando se presenta ganancia de sodio y agua pero la de sodio excede la de 
agua.

2. La hipernatremia normovolémica e hipovolémica causa síntomas de deshidratación.
3. Las manifestaciones clínicas de la hipernatremia son neurológicas principalmente.
4. La corrección rápida de la hipernatremia puede ser deletérea por el riesgo de edema celular  

promovido por desplazamientos intracelulares de electrolitos.
5. La hiponatremia refleja un aumento del agua con relación con el sodio.
6. La hiponatremia que se instaura de manera rápida produce síntomas neurológicos.
7. La hiponatremia severa (< 120 mEq/L) puede ser causa de muerte. 
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3
calcio

Calcio ionizado (Ca): 1.1-1.3 mmol/L

Hipocalcemia: < 1.1 mmol/L Hipecalcemia > 1.3 mmol/L

Causas frecuentes de hipocalcemia en UCI: Ca < 1.1 mmol/L

Alcalosis

Transfusiones de sangre completa

Bypass cardiopulmonar

Fármacos: aminoglucósidos, cimetidina,  
heparina, teofilina, gentamicina, tobramicina, 
norepinefrina nitroprusiato, diúreticos de ASA,  
fosfatos, calcitonina

Hiperfosfatemia 

Embolia grasa

Depleción de magnesio

Pancreatitis

Insuficiencia renal

Sepsis

Choque

Insuficiencia de hormona paratiroidea

Bajo aporte de vitamina D

Consecuencias de la  hipocalcemia Ca  < 1.1 mmol/L

Sistema nervioso central. Parestesias en  
extremidades y cara, convulsiones, tetania,  
confusión, alteración de la memoria, hiperreflexia, 
trastornos extrapiramidales, hipertensión  
intracraneal

Cardiovascular. Alargamiento del intervalo QT, 
disminución de la contractilidad miocárdica,  
insuficiencia cardíaca, arritmias, inversión terminal 
de la onda T, taquicardia ventricular, torsión de 
punta.

Sistema neuromuscular. Fatiga, calambres, espasmo carpo 
pedal, signo de Trousseau (espasmo visible y doloroso del 
carpo al aumentar la presión del manguito de tensión  
arterial por encima de las cifras sistólicas durante  
3 minutos), signo de Chvostek (espasmo facial delante  
de la oreja) 

Dérmico: eccema, dermatitis

Endocrino: insuficiencia suprarrenal

Causas frecuentes de hipercalcemia en UCI: Ca > 1.3 mmol/L

Hiperparatiroidismo

Tirotoxicosis 

Diuréticos tiazídicos 

Neoplasia 

Inmovilización prolongada

Fase de recuperación de falla renal aguda
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Consecuencias de la  hipercalcemia: Ca >1.3 mmol/L

Gastrointestinales: náuseas, vómito, estreñimiento, íleo, pancreatitis

Cardiovasculares: hipovolemia, hipotensión, acortamiento del intervalo QT,  
prolongación del PR, aplanamiento y ensanchamiento de la onda T, bloqueo AV

Renales: poliuria, nefrocalcinosis

Neurológicas: confusión, depresión de la conciencia, coma

tips en la uci

1. La depleción de Mg promueve hipocalcemia por la inhibición de la hormona paratiroidea.
2. La sepsis es una causa frecuente de hipocalcemia en UCI.
3. La alcalosis promueve la unión de Ca a la albúmina y reduce el valor del Ca ionizado.
4. La administración de bicarbonato puede producir hipocalcemia por unión del Ca al HCO3. 
5. La cimetidina, la heparina, la teofilina y los aminoglucósidos estimulan la hipocalcemia.
6. Las transfusiones pueden producir hipocalcemia por la presencia de citratos en sangre almacenada. 
7. La retención de sodio en la insuficiencia renal produce hipocalcemia. 
8. La neoplasia es la causa más común de hipercalcemia.
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4
maGnesio

Magnesio (Mg): 1.4-2.0 mEq/l

Hipomagnesemia: < 1.4 mEq/L Hipermagnesemia: > 2.0 mEq/L

Causas frecuentes de hipomagnesemia en UCI: Mg < 1.4 mEq/L

Disminución de la ingesta: desnutrición,  
alcoholismo, nutrición parenteral total

Redistribución: hiperinsulinemia, tratamiento 
de cetoacidosis diabética, síndrome de  
realimentación, pancreatitis aguda,  
abstinencia del alcohol

Pérdida gastrointestinal: diarrea, vómito,  
aspiración nasogástrica, fístulas biliares o  
intestinales 

Pérdida renal: defectos tubulares hereditarios

Fármacos: diuréticos de asa, manitol, uso  
crónico de tiazidas, anfotericina B, cicplatino, 
ciclosporina, gentamicina, digoxina

Consecuencias de la  hipopmagnesemia Ma  < 1.4 mEq/L

Muchas veces asintomático

Arritmias: prolongación de los intervalos QT  
y PR, depresión del segmento ST, inversión de  
la onda T, ensanchamiento del QRS, torsión  
de punta, fibrilación ventricluar

Neurológicos (escasos): alteración de estado 
mental, convulsiones generalizadas,  
temblores, hiperreflexia, reactividad del  
sistema nervioso central (ataxia, dificultad 
para hablar, acidosis metabólica, sialorrea, 
espasmos musculares, obnubilación)

Causas frecuentes de hipermagnesemia en uci: Mg > 2.0 mEq/L

Alteración de la función renal

Hemolisis  

Intoxicación por litio

Laxantes o enemas que contengan Mg

Rabdomiolisis 

Hiperparatiroidismo 

Cetoacidosis diabética 

Insuficiencia suprarrenal

Anticolinérgicos

Narcóticos 

Obstrucción intestinal 

Constipación crónica
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Consecuencias de la  hipermagnesemia: Mg >2.0 mEq/L

Con valores mayores a 3 mEq/L: irritabilidad neuromuscular, somnolencia, hiporreflexia, letargia, 
náuseas, confusión, íleo, retención urinaria.

Con valores mayores a 4 mEq/L: debilidad muscular marcada

Con valores mayores a 5 mEq/L: vasodilatación aguda, arritmias, hipoventilación, asistolia

Con valores mayores a 6 mEq/L: arritmias, parálisis neuromuscular, hipotensión falla respiratoria, 
paro cardíaco.

tips en la uci

1. Los diuréticos son la principal causa de déficit de Mg. Esta es mayor con los diuréticos de asa.
2. Las perdidas urinarias de Mg, pueden ser paralelas a las pérdidas urinarias de sodio.
3. Los aminoglucosidos son potenciales productores de depleción de Mg por bloqueo del asa de Henle.
4. La diarrea genera pérdidas importantes de Mg.
5. La nutrición inadecuada en la UCI puede producir hipomagnesemia por déficit en el aporte.
6. La hipokalemia, la hipofosfatemia, la hiponatremia o la hipocalcemia suelen acompañar la depleción 

de Mg.
7. La hemolisis aumenta los niveles séricos de Mg por rotura de los hematíes.



633

©
 E

di
to

ri
al

 e
l M

an
ua

l M
od

er
no

  F
ot

oc
op

ia
r 

si
n 

au
to

riz
ac

ió
n 

es
 u

n 
de

lit
o.

5
FósForo

Fósforo (P): 2.5- 5 mg/dl o 0.8-1.6 mmol/L

Hipofosfatemia: < 2.5 mg/dl o <0.8 mmol/L Hiperfosfatemia: > 5 mg/dl o > 1.6 mmol/L

Causas frecuentes de hipofosfatemia en UCI: P< 2.5 mg/dl o < 0.8 mmol/L

Carga de glucosa

Alcalosis respiratoria

Agonistas β2

Agentes que se unen al fosfato (sucralfato,  
antiácidos con hidróxido de aluminio)

Disminución de la ingesta

Trastornos graves de la alimentación

Cetoacidosis diabética

Síndrome de regeneración tisular (en 
malnutridos que comienzan realimentación,  
en grandes quemados que regeneran tejidos)

Consecuencias de la  hipofosfatemia: P < 2.5 mg/dl o < 0.8 mmol/L

Con frecuencia asintomática 

Cardíacos: reducción del gasto cardíaco por  
alteración de la contractilidad miocárdica.

Sistema nervioso central: encefalopatía  
metabólica, irritabilidad, malestar, convulsiones,  
ataxia, coma.

Sistema nervioso periférico: debilidad muscular  
generalizada con insuficiencia respiratoria

Renal: alteración de la función tubular, calciuria  
y magnesiuria

Hígado: aumento transitorio de la bilirrubina

Otros: hipoglucemia 

Disfunción plaquetaria (tendencias al sangrado  
en mucosa oral y labios)

Alteración de la producción de energía 
aeróbica (la depleción del 2,3 DPG desvía 
la curva de la hemoglobina hacia la  
izquierda alterando el aporte de oxígeno  
a los tejidos periféricos. La disminución de 
los niveles de ATP lleva a aumento  
del calcio intracelular terminando en  
hemólisis)

Músculos: desde debilidad generalizada 
hasta rabdomiólisis franca, una vez que se 
produce la misma, la hipofostatemia  
puede quedar enmascarada por la  
destrucción celular y liberación de fósforo 
intracelular al torrente sanguíneo  
Miocardio: Insuficiencia miocárdica
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Causas frecuentes de hiperfosfatemia en UCI: P > 5 mg/dl o > 1.6 mmol/L

Alteración de la excreción de PO4 por  
insuficiencia renal

Rabdomiolisis

Lisis tumoral  

Acidosis metabólica (cetoacidosis, acidosis láctica)

Acidosis respiratoria

Alcalosis respiratoria crónica

Déficit de magnesio 

Consecuencias de la  hiperfosfatemia: P > 5 mg/dl o > 1.6 mmol/L

La hiperfosfatemia produce clínica similar a la hipocalcemia, al quelar el calcio.

Tetania 

Incremento de la excitabilidad neuromuscular

Calcificaciones ectópicas

tips en la uci

1. La carga de glucosa es la causa más frecuente de hipofosfatemia.
2. La hipofosfatemia puede ser responsable de la debilidad e inanición en el síndrome de realimenta-

ción en pacientes malnutridos.
3. El aumento de utilización de glucosa se acompaña de desplazamiento de fósforo al interior de la 

célula, lo que causa hipofosfatemia, situación favorecida por la alcalosis respiratoria que incrementa 
el pH y acelera la glucólisis. Esto es relevante en pacientes dependientes de ventilación mecánica. 

4. Las situaciones que causan desplazamiento de PO4 al interior de la célula, originan hipofosfatemia. 
Esto ocurre en la sepsis y en la estimulación β2.

5. El aluminio se combina con PO4 lo que consecuentemente impide la absorción en el tracto gastroin-
testinal provocando depleción. Esto puede ocurrir con fármacos como el sucralfato y el hidróxido de 
aluminio.

6. La depleción de fosfato se presenta invariablemente en la cetoacidosis diabética. 
7. La depleción de fosfato altera la contractilidad del miocardio lo que puede reducir el débito cardíaco.
8. La depleción de fosfato desvía a la izquierda la curva de disociación de la oxihemoglobina, lo que 

aumenta la afinidad Hb-O2 y disminuye la liberación tisular de O2.
9. La alteración en la producción de energía por hipofosfatemia es causa de debilidad de los músculos 

esqueléticos y respiratorios. Estos efectos se relaciona con síndrome de desacondicionamiento físico 
en UCI y en dificultad para el retiro de la ventilación mecánica.

10. La alteración de la excreción renal de PO4 en la insuficiencia renal es causa de hiperfosfatemia.
11. La hiperfosfatemia causa hipocalcemia con tetania.
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6
cloro

Cloro (Cl): 96-109 mEq/L

Hipocloremia < 96 mEq/l Hipercloremia > 109 mEq/L

Causas frecuentes de hipocloremia en UCI: Cl < 96 mEq/L

Dieta Pérdidas excesivas Hormonales Fármacos

Falta de aporte Vómito 

Aspiración gástrica prolongada

Diarrea prolongada y grave

Fístulas digestivas altas con pérdida 
de sales biliares y gástricas

Sudoración profusa

Hipotiroidismo

Crisis Addisoniana

Diuréticos

Laxantes

Bicarbonato 

Otras causas: acidosis respiratoria crónica, acidosis metabólica, cetoacidosis diabética, nefropatía 
perdedora de sal, porfiria intermitente aguda

Consecuencias de la  hipocloremia: CL  < 96 mEq/L

La hipocloremia ha sido asociada con alteraciones de la reabsorción del agua libre y la liberación 
de renina renal

Alcalosis metabólica

Confusión, parálisis, dificultad respiratoria 

Causas frecuentes de hipercloremia en UCI: CL > 109 mEq/L

Dieta Renales Otras

Exceso  de aporte 
oral o parenteral

Insuficiencia renal

Diálisis 

Síndrome nefrótico

Deshidratación con hipernatremia

Hiperparatiroidismo

Vómito, diarrea

Corticoesteroides, diuréticos 

Diabetes insípida 
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Consecuencias de la  hipercloremia: CL > 109 mEq/L

Debilidad, dolor de cabeza, náuseas y vómito

Somnolencia, confusión 

tips en la uci

1. El cloro es el anión extracelular más importante y casi siempre está ligado al sodio. Suelen ingerirse 
juntos y proporcionan una gran parte de la isotonicidad del líquido extracelular. 

2. Los iones cloro se excretan por lo general por la orina como sales de potasio, de ahí que la deficiencia 
de cloro (hipocloremia), suele producirse cuando hay pérdida de potasio.

3. En la alcalosis metabólica, la concentración de cloro disminuye para compensar la elevación de bicar-
bonato.

4. En la acidosis metabólica con anión gap normal, el descenso de bicarbonato plasmático es reempla-
zado por un aumento del nivel de cloro plasmático para mantener la electroneutralidad.

5. En la acidosis metabólica hiperclorémica o con anión gap normal el mecanismo primario es el 
descenso de la concentración plasmática de HCO3

- que se acompaña de una elevación proporcional 
del Cl- plasmático. Puede deberse a causas extrarenales (pérdidas gastrointestinales) o renales.

6. La excreción renal de cetonas se acompaña de aumento de la reabsorción de cloruro en los túbulos 
renales, y la hipercloremia resultante limita el aumento del anión gap.
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