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Tabla de Abreviaturas

Abreviatura Significado

IRA Insuficiencia Respiratoria Aguda

SDRA Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo

WOB Work of Breathing

COVID-19 Coronavirus Disease 2019

UCI Unidad de Cuidados Intensivos

DPV Decubito Prono Vigil

Ptp Presion transpulmonar

V/Q Relacion ventilacion/perfusion

SpO: Saturacion periférica de oxigeno

VNI Ventilacién No Invasiva

CPAP Continuous Positive Airway Pressure

CNAF Cénula Nasal de Alto Flujo

PEEP Positive End-Expiratory Pressure

PaO- Presion parcial de oxigeno arterial

PaCoO: Presion parcial de didxido de carbono
arterial

02 Oxigeno

CN Cénula nasal

IQR / p25-75 Rango intercuartilico

L/min Litros por minuto

ECA Ensayo Clinico Aleatorizado

OR Odds Ratio

RR Riesgo Relativo

Cl/IC Intervalo de Confianza

VMI Ventilacién Mecénica Invasiva

HR Hazard Ratio

ROC / AUC /sAUC Curva ROC / Area bajo la curva

NRM Non-Rebreather Mask

NIPPV Non-Invasive Positive Pressure

Ventilation

SDRA-C SDRA secundario a COVID-19

mg/h Miligramos por hora

mcg/kg/h Microgramos por kilo por hora

v Intravenoso

RASS Richmond Agitation-Sedation Scale
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L Introduccion

El decubito prono (DP) fue descrito por primera vez en 1976 como una intervencion
no farmacoldgica en el sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA) como un
método que mejora la oxigenacion en pacientes bajo ventilacion mecénica invasiva
(VMI) con hipoxemia refractaria al suministro de oxigeno [!l. Desde entonces los
estudios se han enfocado en su mayoria en pacientes bajo ventilaciéon mecénica. El
decubito prono en pacientes no intubados y despiertos —conocido como decubito
prono vigil (DPV)— con insuficiencia respiratoria aguda (IRA) genera los mismos
cambios fisiologicos que mejoran la oxigenacion 2. Desde la pandemia de
coronavirus en 2019, el interés en el manejo de la IRA se increment6 abruptamente.
Siendo el DPV una herramienta econdémica y de facil implementacion comenzo a
ganar interés cientifico debido a su capacidad de reducir la frecuencia respiratoria
y mejorar la oximetria de pulso en varios estudios [*-1.

Existen varias respuestas fisioldgicas al DPV que explican la mejora en la
oxigenacion, disminucion de la frecuencia respiratoria, disminucion del trabajo
respiratorio (WOB) en las pacientes con SDRA:

El DPV lleva a cambios en la inflacion, ventilacion y perfusion pulmonar. Durante
la posicidn supina, las zonas dependientes dorso-caudales son comprimidas por el
peso del parénquima pulmonar (aumentado debido a la presencia de edema en el
SDRA), por el gradiente de presion pleural y por la presion hidrostatica
intraabdominal transmitida a través del diafragma, esta compresion por el contenido
abdominal resulta en un acortamiento en direccion vertical con reduccion de la
capacidad residual funcional. Al cambiar al decubito prono, las areas dorso
ventrales del pulmon son liberadas de la presion hidrostatica transmitida desde el
abdomen aumentando asi la capacidad residual funcional. Las densidades
pulmonares se redistribuyen desde dorsal a ventral durante el DP, esto hace que en
la zona dorsal los alvéolos tiendan a reabrirse mientras que en la zona ventral
tiendan al colapso, en la mayoria de los casos el reclutamiento neto es positivo y
est4 asociado a mejora en la oxigenacion [,

Si bien la relacion entre el DPV y la mejora de la oxigenacion, la disminucion de
la frecuencia respiratoria y la reduccion del trabajo respiratorio (WOB) es clara,
desde el inicio de la pandemia se han publicado multiples ensayos clinicos
aleatorizados, revisiones sistematicas y metaanalisis que evaluaron la capacidad del

decubito prono vigil para reducir la mortalidad y la tasa de intubacion, con
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36111 La intubacion y la ventilacién a presion positiva

resultados contradictorios !
son intervenciones que pueden salvar la vida de los pacientes; sin embargo, tiene
sus propias complicaciones como el barotrauma, la lesion pulmonar inducida por el
ventilador (VILI) y significativamente mayor incidencia de complicaciones como
injuria miocardica, falla renal aguda, bacteremia, neumonia asociada a la
ventilacion mecénica y tlceras cutaneas entre otros!'?. En este contexto, la tasa de
mortalidad entre los pacientes que requieren intubacidon orotraqueal es
significativamente mayor que la de aquellos que no la requieren, lo que evidencia
la importancia de implementar estrategias con el fin de evitar la intubacioén en los
pacientes con IRA por COVID-19[12,13]. Esto destaca la necesidad de un andlisis
de la evidencia para determinar el impacto reportado en la evidencia disponible del
decubito prono vigil sobre la mortalidad y la tasa de intubacidn orotraqueal, lo que
ayudard a la toma de decisiones basada en evidencia para la aplicacion de esta
técnica ya que su implementacion y monitoreo forman parte de las incumbencias y
practicas habituales del kinesiologo en la unidad de cuidados criticos e

intermedios!!*!.

II.  Pregunta de investigacion
(Cuadl es el impacto del dectbito prono vigil segun la evidencia cientifica disponible
sobre pacientes adultos hospitalizados con IRA por COVID-19 sobre la tasa de

intubacion orotraqueal y la mortalidad?

III. Objetivo general y especificos.

Objetivo general: Analizar, mediante una revisidn narrativa y bibliografica, el
impacto del DPV en pacientes adultos hospitalizados con IRA por COVID-19,
enfocado en las variables de tasa de intubacion orotraqueal y mortalidad.

Para cumplir con este objetivo general, se proponen los siguientes objetivos

especificos:

» Describir los fundamentos fisiologicos del decubito prono vigil.

» Analizar la evidencia del impacto del DPV sobre intubacion y mortalidad
en pacientes adultos hospitalizados con IRA por COVID-19

» Analizar variables asociadas al DPV como su duracién y combinacion con
CNAF/VNI en el tratamiento de pacientes adultos hospitalizados con IRA
por COVID-19



IV. Justificacion

La insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica (IRA), especialmente el sindrome
de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una de las principales causas de mortalidad
y requerimiento de ventilacién mecanica invasiva (VMI) en pacientes con COVID-
19 5], Hasta un 80% de los pacientes requirieron VMI luego de su admisién en una
unidad de cuidados intensivos (UCI) ['], este aumento en la demanda tanto de
camas de internacion en una UCI como la de VMI llevaron a plantear
intervenciones enfocadas en la prevencion de la progresion de la enfermedad 71,
Se ha demostrado que con el decubito prono vigil (DPV) se obtienen beneficios
significativos con este fin, como ser la mejora en la oxigenacion y disminucion de
la frecuencia respiratoria [*!, homogenizacion de la presion transpulmonar (Ptp),
mejora en la relaciéon ventilacidon/perfusion (V/Q), aunque su impacto en la
mortalidad y la tasa de intubacion orotraqueal aun es incierto.

Si bien el decubito prono vigil puede tener asociado efectos secundarios como
edema facial o lesiones por presion, estos no suelen ser graves y se consideran
aceptables en comparacion con los beneficios potenciales '8!,

Conocer el impacto del DPV en el SDRA por COVID-19 permitird identificar si
los pacientes se pueden o no beneficiar de esta intervencion, como deberia ser
planteada en cuanto a duracion y que terapias pueden potenciar o no el impacto de
esta.

Presentado este contexto se considera al DPV una herramienta kinésica
fundamental, gratuita, que no conlleva mayores dificultades para ser implementada
que puede ser aplicada en pacientes no intubados con insuficiencia respiratoria
secundaria a COVID-19 ya que mejora la clinica del paciente y podria disminuir

tanto el riesgo de intubacion orotraqueal como la tasa de mortalidad.



V.  Marco teorico

V.a  Fisiopatologia del COVID-19
El COVID-19 es una enfermedad infecciosa causada por el SARS-CoV-2 (del
inglés severe acute respiratory sindrome coronavirus 2), un virus cuyo genoma es
de tnica hebra de ARN de polaridad positiva de aproximadamente treinta mil
nucleotidos de longitud, que codifica para pocos genes incluyendo proteinas no
estructurales y estructurales. Son cuatro los genes para las proteinas estructurales
caracteristicas de los coronavirus, incluye: proteina N unida al material genético del
virus, la E una pequefia proteina de envoltura, la M una proteina de la matriz que
une la envoltura con el ntcleo virico y la S (de “Spike”).
Pacientes COVID-19 positivo tanto sintomdticos como asintomdticos son la
principal fuente de nuevas infecciones, la principal via de transmision es por
contacto entre personas y la diseminacion de pequefias gotas expulsadas al hablar,
toser o estornudar. Una vez el SARS-CoV-2 se deposita en la mucosa del tracto
respiratorio del nuevo huésped la proteina S se une a la enzima convertidora de
angiotensina 2 (ECA?2), la enzima TMPRSS2 presente en la célula huésped, realiza
un corte en la proteina S el cual actia como “gatillo” bioquimico, provocando un
cambio conformacional exponiendo un péptido de fusion que permite la fusion de
la membrana viral con la membrana celular del huésped. Una vez dentro de la célula
huésped, el ARN viral es usado como una plantilla para la produccion de ARN y
proteinas virales las cuales serd utilizadas para el ensamble de nuevas particulas
virales que seran liberadas para la infeccion de otras células %2,

Unién de SARS-CoV-2 al Proteokats de

@ receptor por medio del proteina 3
dominio RBD (S1) -~
no B %
f‘ -
L) - 4 “ @Actwacnon de 52 Fusion dé
Protemna N 4 A\ 7 Jan membranas y
a‘-‘-’ J,. .\‘ entrada del virus
% ¢ 1] ¥ % xR
' ” l 4 T > . -~
52 sitios *- == - 4=~ ~ 0
Proteina § de corte .. “ - &- 4
s1 Y l ~ A\ =
—_—

ECA2 proteasa
extracelular

Célula diana

Figura 1. Mecanismo de entrada del SARS-CoV-2. Fuente: tomado de Manta et
al.l"l,



V.b  Etapa temprana de la infeccion
Al transmitiese por el aire en forma de gotas microscopicas es de esperar que el
SARS-CoV-2 tenga afinidad por tejidos de la cavidad nasofaringea y las vias
respiratorias. Esta afinidad esta dada por la alta expresion de ECA2 en los tejidos
del sistema respiratorio. Al llegar a estas células en las vias aéreas altas comienzan
a replicarse y propagar desde el epitelio nasal a las vias aéreas altas. Durante esta
etapa los pacientes pueden permanecer asintomaticos o presentar sintomas como
fiebre, malestar, tos y expectoracion. El huésped iniciara una respuesta innata
mediada por citoquinas e interferén antiviral e iniciara una respuesta inmune
adaptativa, si esta es eficaz lograra limitar la replicacion del virus y limitar la

severidad de la enfermedad a esta etapa ['*].
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Figura 2. Representacion de un alveolo pulmonar en condicion fisiologica y
luego de la infeccion por SARS-CoV-2. Fuente: tomado de Manta et al.!"’.

V.c  Etapa tardia de la infeccion
Aquellos sujetos que fallen en erradicar el virus en su etapa temprana progresaran
a una fase tardia de la infeccidon en la que se manifiestan un amplio abanico de
sintomas del COVID-19 entre los que se encuentran: fiebre, tos seca, disnea, fatiga,

mialgias, nauseas/vomitos y diarrea, los cuales varian en severidad y duracion '],



Aproximadamente 22.9% (Figura 3) de los infectados presentaran aceleracion en
la replicacion viral que progresa hacia el tracto respiratorio bajo infectando los
neumocitos tipo II  los cuales pueden desarrollar una alta carga viral
desencadenando un programa de muerte celular llamado piroptosis que involucra
la liberacion masiva de mediadores inflamatorios lo cual dafna los neumocitos tipo
I, rompiendo la barreara alveolar y permitiendo asi la infiltracion de exudado
plasmatico, particulares virales, células inflamatorias, células muertas y fibrina

hacia el alveolo. Eso compromete el intercambio gaseoso, lo que lleva al desarrollo

del SDRA 22,

Severe disease (%, 95%Cl) P value

Owerall - fER 229 (13-3-36-5)
Mainland China - I = 24-9(20-1-30-3)
03
Outside Mainland China - [ 85 (0-8-51-0) =
China Hubei -
361 (28-1-44-9) =
<0000
China Non-Hubei - 17-3(14-1-21-1) -
ChinaWuhan - 379 (29-6-46-96)
=0-000
China Non-Wuhan- 17-2 (14-2-20-8)
0.0% 10.0% 20.0% 30 0% 40.0% 50.0% E0.0% 70.0% B0.0%
Fropertion

Figura 3.Proporcion de pacientes con COVID-19 severo. Fuente: tomado de Li et
al.l%/,

La fase aguda de esta etapa se caracteriza por manifestaciones del SDRA: disnea,
tos, hallazgos en estudios de imagen de opacidades en vidro esmerilado [Figura 4]
o consolidacion pulmonar, se produce dafio alveolar difuso, descamacion de
neumocitos y formaciéon de membranas hialinas. Aumenta la permeabilidad
vascular pulmonar lo que dificulta la difusion de oxigeno hacia la sangre llegando

a la hipoxemia 1.
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Figura 4. Radiografia SDRA por COVID-19. Fuente: adaptado de Saez de
Gordoa et al.*¥.

Son varios los factores que contribuyen al aumento de la permeabilidad vascular
pulmonar durante el COVID-19 e incluye:

1. Compromiso de la integridad de la barrera epitelial-endotelial. 2. El efecto
citopatico directo del coronavirus en el endotelio infectado desencadena una
afluencia de monocitos y neutréfilos. 3. La union del virus a los receptores tipo Toll
(TLR) induce la liberacion de pro-IL-1B la cual media la inflamacion pulmonar
hasta la fibrosis 4. Respuesta inflamatoria sistémica y “tormenta de citoquinas”. 4.
La reduccion de la actividad de los ECA2 y el subsecuente aumento de la Angll
aumenta indirectamente la liberacion de bradicinina produciendo angioedema
pulmonar 2%/,

La respuesta inflamatoria local, generada por el dano endotelial de los capilares
pulmonares, produce edema alveolar e intersticial. Ademas, se activan linfocitos,
neutréfilos y macrofagos. Estas células generan una mayor liberacion de citocinas
inflamatorias, incluidos metabolitos derivados del acido araquidénico e
interleucinas. Estas citocinas activan el sistema del complemento y reaccionan con
radicales libres y proteasas, lo que produce un dafio adicional del endotelio.
Finalmente, se activa la via extrinseca de la coagulacion, lo que conduce a un estado

protrombdtico 12,
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Mediada por la persistencia de la enfermedad el COVID-19 puede progresar a una
fase letal manifestada tanto a nivel local pulmonar como sistémico. En pacientes
con COVID-19 grave, la respuesta inflamatoria adopta la forma de una tormenta de
citocinas, una respuesta inmunitaria desregulada que consiste en una cascada de
eventos inflamatorios. Esta cascada genera una hiperinflamacion sostenida que
causa dafo tisular, disfuncion multiorganica y un aumento significativo de los
factores de la coagulacion, en comparacion con las formas leves y moderadas de la
enfermedad 2%,

La continua apoptosis, necrosis y piroptosis de las células infectadas amplifican el
daio tisular, lo que a su vez incrementa la activacion de la cascada de coagulacion,
particularmente en los pulmones. En esta etapa, se observa una regulacion al alza
de marcadores de coagulacion como el dimero-D. En su estudio de autopsias,
Wichmann identifico que 1/3 de los fallecidos por COVID-19 se debi6é a
tromboembolismo pulmonar, y que el 58% de los casos presentaba coexistencia de

trombosis venosa profunda (TVP) [27],

vVd Manifestaciones clinicas del COVID-19
V.d.1 Signos y sintomas COVID-19

Se puede clasificar tres tipos clinicos de enfermedad COVID-19 seglin la gravedad
de los sintomas:

-Leve: cualquier sintoma caracteristico fiebre, tos, dolor de garganta, malestar,
disgeusia sin presencia de disnea.

-Moderado: Neumonia con SatO2 > 94 % respirando aire ambiente sin disnea
-Severa: Disnea, frecuencia respiratoria >30/min, saturacion sanguinea de oxigeno
(SpO2) < 93%, relacion entre presion parcial arterial de oxigeno y fraccion
inspirada de oxigeno < a 300, y presencia de >50% de infiltrados pulmonares en
24/48hs.

-Critica: Falla respiratoria, shock séptico, y/o deficiencia o falla multiorganica 1?3,
El periodo de incubacion medio (tiempo entre la exposicion y aparicion de
sintomatologia) en pacientes con COVID-19 es de aproximadamente 5 dias %),
Aproximadamente 98% de los individuos que desarrollaran sintomas lo haran en

los posteriores 11 dias de la infeccion. El intervalo medio desde la aparicion de

sintomas hasta el ingreso hospitalario es de 7 (3-9) dias, la edad media de los
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pacientes hospitalizados varia entre 47 y 73 afios, con preponderancia masculina de
aproximadamente el 60% entre los cuales entre el 74% al 86% tienen una edad de
al menos 50 afios 211,

Segun Guan et al. en un estudio de 1099 pacientes 87.9% presentaron fiebre, 67.7%
tos, 18,6% disnea, 13.9% dolor de garganta, 13.3% produccion de esputo, 14.8%
mialgias, 13.6% dolor de cabeza, 3.7% diarrea. En cuanto a los hallazgos
radiolégicos se encontrd que las opacidades en vidrio esmerilado estuvieron
presentes en 20.1% de las radiografias de térax y 56.5% en las tomografias
computadas (TC) de torax, siendo este ultimo el mds comin de los hallazgos
seguido de sombreado irregular bilateral en 36,5% de las radiografias de torax y
51.8% en las TC. En los estudios de laboratorio la linfocitopenia fue el hallazgo
mas comun, estando presente en 83.2% de los pacientes hospitalizados 1?1, Otros
hallazgos tipicos incluyen: proteina C reactiva sérica elevada en mas del 60% de
los pacientes, lactato deshidrogenasa (LDH) incrementada en 50-60% de los casos,
elevados valores de dimero-D (43.60%) y que aproximadamente 75% de los

pacientes tienen baja albimina.

Symptom Chen et al.[17]. Huang et al.[1]. Wang et al.[13]. Guan
(n=99) (n=41) (n=138) et al.[27].
(n=1099)
Fever 82 (82.8) 40 (97.6) 136 (98.6) 975 (87.9)
Cough 81 (81.8) 31 (75.6) 82 (59.4) 745 (67.7)
Dyspnea 31 (31.3) 22 (55.00 43(31.2) 205 (18.6)
Sore throat 5(5.1) NR 24 (174) 153(13.9)
Sputum production NR 11 (28.9) 37 (26.8) 370(13.3)
Myalgia 1 18 (43.9) 48 (34.8) 163 (14.8)
Headache B(8.1) 3(7.9) 9(6.5) 150(13.6)
Diarrhoea 2200 1(2.6) 14 (10.1) 42 (3.7
Rhinorrhoea 4(4.00 NR NR NR

All data are expressed as n (%)
NR not reported

Figura 5. Sintomas clinicos de pacientes con infeccion por SARS-CoV-2. Fuente:
Tomado de Krishnan et al.’*®.

V.d.2 SDRA por COVID-19 (SDRA-C)

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es una forma de insuficiencia
respiratoria aguda caracterizada por una lesion pulmonar difusa e inflamatoria
precipitada por un factor de riesgo predisponente como neumonia, infeccion

extrapulmonar, trauma, aspiracion, transfusion, quemaduras o shock. Esta agresion
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provoca un aumento de la permeabilidad vascular y epitelial pulmonar, con paso de
fluidos hacia el intersticio y posteriormente hacia los espacios alveolares,
generando edema pulmonar no atribuible exclusiva o principalmente a origen
cardiogénico ni a sobrecarga hidrica ),

El resultado es una pérdida del volumen pulmonar aireado debido a atelectasias
dependientes de la gravedad, incremento del “shunt” intrapulmonar, aumento del
espacio muerto alveolar y disminucion de la distensibilidad pulmonar.
Clinicamente, el SDRA se manifiesta por hipoxemia arterial refractaria a la
administracion de altas concentraciones de oxigeno y por opacidades bilaterales
difusas en las imagenes toracicas, no explicadas completamente por derrames
pleurales, colapso o nodulos/masas pulmonares.

En el contexto de la infeccion por SARS-CoV-2, el SDRA se desarrolla hasta en el
42% de los pacientes con neumonia por COVID-19 y en un 61-81% de quienes
requieren cuidados intensivos®!l. El diagnostico de SDRA-C se realiza cuando una
persona con infeccion por COVID-19 confirmada cumple con los criterios

diagnodsticos de SDRA (Tabla 1) B9,

Tabla 1. Criterios diagnésticos de la Nueva Definicion Global del SDRA 57,

Criterios que se aplican a todas las categorias de SDRA

Factores de Precipitado por un factor de riesgo predisponente agudo,
riesgo y origen como neumonia, infeccion no pulmonar, traumatismo,

del edema transfusion, aspiracion o shock. El edema pulmonar no es
atribuible exclusiva ni principalmente al edema pulmonar
cardiogénico.

Momento Aparicion aguda o empeoramiento de insuficiencia

respiratoria hipoxémica dentro de la semana siguiente a la
aparicion estimada del factor de riesgo predisponente o
sintomas respiratorios nuevos o que empeoran.

Imagenes de  Opacidades bilaterales en la radiografia de torax y la
torax tomografia computarizada o lineas B bilaterales y/o
consolidaciones en la ecografia no explicadas
completamente por derrames, atelectasias o nédulos/masas.
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Tabla 1.Criterios diagnésticos de la Nueva Definicion Global del SDRA 7,

Criterios que se aplican a categorias especificas de SDRA

SDRA No SDRA Intubados Definicion
intubados modificada para
entornos con
recursos limitados
Oxigenacion Pa02:Fi02 <300 Leve*': Sp02:Fi02 <315
mm Hg o 200 < PaO2:FI02 < (st la SpO2 <97%).
Sp0O2:Fi02 <315 300 mm Hg o 235 En entornos con
(sila SpO2 < < Sp0O2:F102 <315 recursos limitados
97%) o CNAF con (sila SpO2 <97%) no se requiere ni
flujo >30 L/min o una presion positiva
VNI/CPAP conal Moderado*!: al final de la
menos 5 cm H20 100 <Pa0O2:FI02 < espiracion ni un
de PEEP 200 mm Hg o 148 < flujo minimo de

SpO2:FIO2 <235 (st

oxigeno para

realizar el
diagnéstico.

la SpO2 < 97%)

Severo*!:

Pa02:Fi02 < 100 mm
Hg o SpO2:Fi02 <
148 (sila SpO2 <
97%)

Abreviaciones: Sp02= Saturacion de oxigeno medido por oximetria de pulso; VNI= Ventilacion no
invasiva; CPAP= continuous positive airway pressure; CNAF= Canula nasal de alto flujo; PEEP=

positive end-expiratory pressure.

*1"Un minimo de 5 cm H20 DE PEEP es requerido en todas las categorias de SDRA intubados.

Fuente: adaptado de Matthay et al.’>/.

El SDRA secundario a COVID-19 parece asociarse a peores consecuencias que los
SDRA secundarios a otras etiologias. En el caso del SDRA tipico la mortalidad en
la unidad de cuidados intensivos y la mortalidad hospitalaria son de 35.3% (95%
CI, 33.3-37,2%) y 40% (95% CI, 38,1-42,1%) respectivamente !!. En el caso del
SDRA-C, la mortalidad se encuentra entre 26% y 61,5%, Hasan et al. en una
revision sistematica y meta-andlisis estimaron que la mortalidad global agrupada
entre 10.815 casos de pacientes con SDRA-C fue del 39% (95% IC, 23-56%)%2,
En cuanto a los factores de riesgo para el desarrollo de SDRA-C se encuentran:

mayor edad (>65 afios), mayor temperatura corporal al momento de la admision

(>39°C), disnea como sintoma inicial, neutrofilia, linfocitopenia, pardmetros
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elevados que indican disfuncién o dafio en 6rganos diana (Ej.: AST, urea, LDH),
elevados indicadores de la coagulacion (Tiempo de protrombina y dimero-D) y la
presencia o no de comorbilidades, incluyendo obesidad (indice de masa corporal
>30) presente en el 41% de los casos en un estudio de n=5700 en los Estados Unidos
331 hipertension con una diferencia de 13.7% (CI 95% 1,3-26,1%; P= .02) entre
pacientes que desarrollaron SDRA con los que no, y diabetes con una deferencia de

13.9% (CI 95%, 3,6-24,2% P=.002) 134,

V.d.3 Radiologia del SDRA-C

El sindrome de distrés respiratorio agudo (SDRA) es un sindrome clinico-
patolégico definido, caracterizado por hipoxemia grave y opacidades bilaterales,
secundario a diversas causas (ej.: sepsis, neumonia bacteriana, pancreatitis). El
SDRA-C comparte criterios clinicos, pero presenta particularidades en su
presentacion radiologica, distribucion funcional y evolucion 31,

En cuanto a la distribucion y patréon de las opacidades en el SDRA clasico
predominan las consolidaciones alveolares con distribucion difusa, de mayor
intensidad en zonas dependientes y postero basales, en cambio en el SDRA-C las
opacidades en vidrio esmerilado, se presentan en parches, con distribucion

periférica y subpleural, zonas con mayor expresion de receptores ECA2 (Figura 6).

Figura 6. TAC de alta resolucion, paciente con SDRA-C, presencia de opacidades

en vidrio esmerilado de distribucion periférica. Fuente: Adaptado de Brandi et
al 3%,
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Otro hallazgo caracteristico del SDRA-C es la aparicion de signos de afectacion
microvascular como es el Patron de arbol en brote (TIB del inglés “Tree-in-Bud”),
caracterizado por presencia de pequefios vasos pulmonares subpleurales periféricos
dilatados con un aspecto ramificado que se asemeja a un arbol en brote. Este patron
es una expresion de micro trombosis pulmonar que realza los vasos pulmonares
periféricos en las imagenes de TAC. Otro patrén vascular presente en SDRA-C es
el Patron de agrandamiento vascular (VEP del inglés “vascular enlargent pattern™)
definido como la dilataciéon de vasos segmentarios y subsegmentarios, estos
presentan un didmetro mayor de lo esperado para ese punto dentro del arbol
vascular. Este patron parece estar relacionado con la vasodilatacion y el dafio
caracterizado por lesion endotelial y aumento de la permeabilidad debido a la

acumulacion de factores proinflamatorios en el pulmén B7),

Figura 7. TAC
SDRA-C

A. Vasos
segmentarios y su
segmentarios

dilatados

B. Dilatacion del
vaso subpleural
periférico en lobulo
superior derecho con
aspecto ramificado

que se asemeja a un

arbol en brote.

Fuente: Tomado de Dalpiaz et al.’’”,
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V.e  Tratamiento / Manejo del COVID-19
La progresion de la COVID-19 se caracteriza por dos mecanismos principales: en
la etapa inicial predomina la replicacion viral, mientras que en fases avanzadas se
observa una respuesta inmunitaria e inflamatoria desregulada frente al SARS-CoV-
2, lo que provoca dafio tisular sistémico. En consecuencia, los medicamentos
antivirales estan indicados para inhibir la replicacion viral durante la fase inicial, y

los inmunomoduladores en la fase avanzada 8.

V.e.l Oxigenoterapia

La oxigenoterapia es un tratamiento antiguo, pero que continua siendo de primera
linea para el manejo de pacientes con insuficiencia respiratoria. Consiste en la
administracion suplementaria de oxigeno (O2) en concentraciones mayores a las de
aire ambiente (21%). El principal objetivo de la oxigenoterapia es la prevencion de
la hipoxemia aguda o cronica y prevenir las complicaciones derivadas de la hipoxia
tisular (3%,

La hipoxemia se refiere a una disminucion de la presion parcial de oxigeno (PaO2)
en la sangre arterial por debajo de los 60 mmHg respirando aire ambiente y a nivel
del mar. Son 5 las posibles causas de hipoxemia:

- Disminucion de la PaO2 inspirada, en situaciones de gran altura, inhalacion
de humo o exposicién al fuego, ya que la combustion produce el consumo
del O2 del aire ambiente.

- Hipoventilacion alveolar, la cual se acompafia de hipercapnia (PaCO2 >
45mmHg).

- Desequilibrio ventilacién/perfusion (V/Q), existen zonas bien ventiladas y
poco perfundidas y otras bien perfundidas y poco ventiladas.

- Presencia de cortocircuito o Shunt: Sangre venosa llega al sistema arterial
sin realizar intercambio de gases. Un cortocircuito de derecha a izquierda
puede ser causado por alteraciones anatomicas como malformaciones
cardiacas congénitas (por ejemplo, defectos del tabique interventricular), o
también por una alteraciéon V/Q tan severa que parte de la sangre arterial

pulmonar fluye a través de las regiones pulmonares sin ventilacion.
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- Alteracion de la difusion: es la causa menos frecuente de hipoxemia y es el
trastorno de la capacidad del pulmoén para trasportar oxigeno dentro y fuera

de la sangre 1,

El desequilibrio V/Q y el cortocircuito o Shunt son los 2 mecanismos de hipoxemia
presentes en el COVID-19 y se debe tanto a la presencia de membranas hialinas,
exudado proteico y edema como a la micro trombosis que provoca perdida de
perfusion regional e isquemia alveolar 401,

La oxigenoterapia es mas efectiva cuando el mecanismo principal de la hipoxemia
es el desequilibrio V/Q y no el shunt. El O2 puede ser administrado a través de
dispositivos de rendimiento variable (oxigenoterapia de bajo flujo) como lo son las
canulas nasales, la mascara simple o dispositivos de rendimiento fijo

(oxigenoterapia de alto flujo) como la canula nasal de alto flujo (CNAF) y la

mascara de Venturi %],

V.e.l.a Sistemas de alto flujo
Los sistemas de alto flujo o de rendimiento fijo, el dispositivo aporta una
concentracion constante de oxigeno independientemente del patron ventilatorio del
paciente, esto se debe a que el flujo de gas excede la demanda ventilatoria, con lo

que se evita la dilucion de la concentracion de O2 con el aire ambiente.

A. Maiscara Venturi

La méscara Venturi basa su funcionamiento en el principio de Bernoulli. A medida
que el oxigeno entra en la mascara a través de un orificio estrecho, disminuye la
presion en los laterales y arrastra consigo un flujo constante de aire ambiente. La
entrada de aire depende de la velocidad del chorro de aire (flujo) y el tamafio de la
apertura de la valvula (Figura 8), segin el tamafio se consiguen distintas

concentraciones de O2 desde el 24 al 50% 11,
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Aire aspirado por
ventanas de succion
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Aire aspirado por
ventanas de succion

Mezcla O, + aire

Figura 8. Representacion esquemdtica del sistema Venturi convencional para
oxigenoterapia. Fuente: Tomado de Garcia Gémez W/,

B. Canula nasal de alto flujo

Con la canula nasal de alto flujo (CNAF) se envia a la nariz O2 calentado (37°C)

y humidificado (humedad relativa: 100%=44mg/L) a altas tasas de flujo (hasta 60
L/min).

Para la administracion de terapia con CNAF se requieren: un sistema de calefaccion

y humidificacion del gas a temperatura 6ptima (humidificador activo), una fuente

de alta presion de O2 y aire, un mezclador de estos 2, un depdsito de agua estéril,

un circuito con sistema de no condensacion y una interfaz (la canula) adecuada para

el paciente (Figura 9) 1],

Con cualquier sistema de oxigenoterapia se espera una mejoria de la PaO2 por el

incremento de la F102, sin embargo, la CNAF posee otros mecanismos de accion

que lo potencian:

Lavado del espacio muerto: La administracion constante de alto flujo en la
via aérea superior la vacia de CO2 y evita su reinhalacion.

Administracion de presion de distension. Efecto de reclutamiento: Se genera
un nivel de presion positiva en la via aérea debido a la resistencia generada
por la administracion continua del alto flujo sobre todo en una respiracion
con la boca cerrada.

Reduccion del trabajo metabolico y respiratorio asociado con el
acondicionamiento del gas inspirado: El suministro de gas caliente y
humidificado esta asociado a mejor tolerancia y comodidad, mejoria de la
funcién ciliar con aumento de la eliminacion de secreciones y previene la
formacion de atelectasias [,
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Figura 9. Sistema de administracion de terapia con CNAF. Fuente: Tomado de
Garcia Gémez W11,

En el COVID-19 existen 4reas extensas con una baja relacion
ventilacion/perfusion. El uso de la canula nasal de alto flujo en estos pacientes se
asocia a un aumento de la presion al final de la espiracion, con un mayor
reclutamiento alveolar y una distribucién mas homogénea de la aeracion pulmonar,
lo que conduce a un mejor equilibrio entre ventilacion y perfusion, y a una mejora
de la oxigenacion 421,

Wang et al., en una revision sistematica y metaanalisis, compararon el impacto de
la canula nasal de alto flujo con el de la oxigenoterapia convencional (cdnula nasal,
mascara Venturi, mascara simple y méscara con bolsa reservorio), teniendo como
resultado primario la tasa de intubacion (a 28 dias o durante la hospitalizacion), y
como resultados secundarios la tasa de mortalidad (a 28 dias o durante la
hospitalizacion), la relacion PaO2/FiO-, la frecuencia respiratoria, la duracion de la
estadia hospitalaria, la duracion de la estancia en la unidad de cuidados intensivos

y los dias libres de ventilacidon mecénica invasiva.
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La conclusion de este estudio fue que la canula nasal de alto flujo se asocia con una
menor tasa de intubacion comparado con la oxigenoterapia convencional (Tabla 2),

especialmente en pacientes con una PaO2/FiO2 < 200mmHg y aquellos

HFNC coT Odds Ratio Odds Ratio

—Study or Subgroup ~ Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95% Cl M-H. Random. 1

Bonnet. 2021 3 76 45 62 6.5% 0.37 [0.18, 0.76]

Bouadma, 2022 T 115 # 109 T.7% 1.19[0.67, 2.11] T

COVID-ICU group,2021 242 567 359 Te6 10.3% 0.84 [0.68, 1.05] i

Crimi, 2022 4 1 T 18 3.6% 0.56 [0.16, 1.95] i

Frat, 2022 160 357 186 354 9.8% 0.73 [0.55, 0.99] =)

Gallardo, 2022 23 42 k3 42  52% 0.43[0.17, 1.08] - |

Gough,2021 14 2 21 47  53% 0.96 [0.39, 2.38] Ty

Kabak,2021 1 26 10 28 43% 1.32 [0.44, 3.95] —_—

Mohd, 2022 2 58 28 52 6.2% 0.52[0.24, 1.12] S

Nazir, 2022 2 60 8 60 25% 0.22 [0.05, 1.10]

Ospina,2021 34 29 51 100 7.7% 0.50 (0.28, 0.89] e

Parkins, 2021 170 414 163 368 9.9% 0.98 [0.74, 1.30] = =

Sayan,2021 13 24 16 19 29% 0.22 [0.05, 0.97]

Tang, 2020 1] 12 0 10 Mot estimabla

Thota, 2022 2 61 1 61 1.3% 2.03 [0.18, 23.04]

WendelGarcia, 2021 45 ar 54 85 TA% 0.62[0.33, 1.13] = |

WendelGarcia, 2022 307 439 501 553 9.4% 0.24 [0.17, 0.34] ——

Total (95% CI) 2650 2897  100.0% 0.61 [0.46, 0.82) ’

Total events 1125 1503

Heterogenaity: Tau® = 0.20; Chi* = 50.84, df = 15 (P < 0.00001); I* = 7%

Tes! for overall effect: 2 = 3.33 (P = 0.0009) 0.02 0.1 1 10 50

Favours [HFNC] Favours [COT)

Tabla 2. Tasa de intubacion para los estudios incluidos. Fuente: Tomado de Wang
et al.'*l. cOT, conventional oxygen therapy;, HFNC, high-flow nasal cannula.

que se encontraban internados en una unidad de cuidados intensivos. También se
observaron mejoras en la frecuencia respiratoria y en la oxigenacion a favor de la
CNAF en relacion con la oxigenoterapia convencional. En cambio, no se
encontraron beneficios en cuanto a la tasa de mortalidad, la cantidad de dias libres
de ventilacion mecanica invasiva, la duracion de la estadia en el hospital o en la
unidad de cuidados intensivos a favor de la CNAF 42,

Una preocupacion durante la terapia con CNAF en pacientes con insuficiencia
respiratoria hipoxémica, en especial en aquellos con COVID-19, es que su falla
puede causar una a intubacion tardia la cual estd asociada a aumento de la
mortalidad 3.

En 2016 Roca et al. propusieron una herramienta de prediccion para identificar de
manera precisa y temprana la necesidad de ventilacion mecénica invasiva en
pacientes con insuficiencia respiratoria hipoxémica y neumonia que estan siendo
tratados con CNAF: El indice ROX. Este es una herramienta simple y facil de usar,
toma su nombre de Respiratory rate-Oxygenation y combina la relacion SpO2/Fi02
con la frecuencia respiratoria usando la formula: (SpO2/FiO2)/FR. Los valores de

corte son ROX >4,88 para predecir el éxito de la CNAF alas 2,6 y 12 horas, y ROX
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<3,85 después de las 12 horas para predecir el fracaso de la CNAF. El rango entre
3,85-4,88 se describio6 como un rango indeterminado en el que recomiendan
evaluaciones ROX posteriores y discutir la posibilidad de intubacion 4441,

Yau et al. (2023) llevaron a cabo una revision sistematica y metaanalisis para
evaluar el rendimiento del indice ROX para predecir el fracaso de la CNAF en
pacientes con COVID-19. En el resultado de 24 estudios analizados el indice ROX
tuvo un SAUC (area bajo la curva ROC resumida) de 0.771 (95% CI: 0.666—0.847),
y que el valor de corte optimo global de ROX fue de 5,23. Para este valor de corte
la sensibilidad fue de 0.732 (95% CI: 0.578-0.846), y la especificidad de 0.690
(95% CI: 0.539—-0.809). También se midio la precision diagnostica del indice ROX
en ventanas especificas de tiempo (>2hs a < 6hs, >6hs a < 12hs y de > 12hs a <
24hs) (Tabla 3) 3. Concluyendo que el indice ROX posee una buena precision
diagnostica para predecir la falla de la canula nasal de alto flujo en pacientes con
COVID-19. Sugiere un valor de corte optimo de 5.23, aunque propone que los
profesionales sanitarios tomen en cuenta el contexto para la interpretacion del
indice ROX en funcidon del tiempo trascurrido desde haber iniciado el tratamiento

con la CNAF #31,

Valor de Valor de
Ventana Nimero sAUC Valor de Sensibilid
Especificidad corte para corte para
de de (IC corte ad corte
corte optimo 80% de 80% de

Tiempo Estudios 95%) Optimo 6éptimo

Sensibilidad Especificidad

0,754 0,635 >6,53 (para  <5,33 (para
2-6 0,769 (0,465—
5 (0,604— 5,71 (0,411- descartar confirmar
horas ,927)
0,863) 0,813) fracaso) fracaso)
0,795 0,835 >7,09 (para <3,69 (para
6-12 0,659 (0,192—
8 (0,287- 6,50 (0,389— descartar confirmar
horas 0,940)
0,908) 0,976) fracaso) fracaso)
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Valor de Valor

Ventana Nimero sAUC Valor de Sensibilid

de

Tiempo Estudios 95%) Optimo 6ptimo

1224

horas

Especificidad corte para corte

de (Ic corte ad corte
corte optimo 80% de 80%

de
para

de

Sensibilidad Especificidad

0,821 0,749 >6,07 (para <4,97 (para
0,759 (0,511—
7 (0,713— 5,78 (0,575— 905) descartar confirmar
0,894) 0,868) ’ fracaso) fracaso)

Tabla 3. Precision diagndostica en diferentes intervalos de tiempo. Fuente:
Adaptado de Yau et al.l*.

V.e.l.b Sistemas de bajo flujo

Estos sistemas de frecuente utilizacion suministran un flujo de O2 que proviene de

un flujémetro conectado a la fuente de gas. La FiO2 que aporta a diferencia de los

sistemas de alto flujo es desconocida puesto que esta depende de la combinacion de

3 factores:

1.
2.

Flujo: La Fi02 aumenta a mayor flujo y disminuye cuando es menor.

Tamano del reservorio anatdmico o mecanico: Cuando el paciente recibe O2
suplementario a bajo flujo, el deposito anatdmico se encuentra
permanentemente ocupado por O2 al 100% ya que el flujo es continuo. Durante
la inspiracion, el volumen de O2 al 100% en el reservorio anatomico y
mecanico se mezcla con el inspirado del medio ambiente. Esto hace que la Fi02
varie en razon al volumen del reservorio, a mayor volumen mayor FiO2 a
menor volumen menor Fi02.

Patron respiratorio del paciente: La FiO2 presenta variaciones segun el
volumen corriente (VC) inspirado. Si el VC es alto, la Fi02 disminuira, ya que
la cantidad de gas del reservorio anatdmico o mecanico es fija y con ella se
mezcla mayor volumen de aire ambiente. Si el VC es bajo la F102 serd mayor
debido a que incrementa el porcentaje de reservorio anatdmico/mecénico con
respecto al volumen de aire ambiente inspirado. En el caso de una frecuencia

respiratoria elevada, la F102 serd menor debido a que el aire ambiente (que de
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mayor volumen que el reservorio anatdmico), es conducido una mayor cantidad

de veces hacia el alveolo.

Interfaces de oxigenoterapia a bajo flujo
a. Céanula nasal (CN):

Ampliamente usada para entregar de bajas a medias concentraciones de
oxigeno. Con la CN se pueden administrar flujos hasta de 5 a 6 L/min,
incrementando la FiO: hasta aproximadamente 45-50%. Sin embargo, existe
una gran variacion en los patrones ventilatorios, lo que hace que los mismos
flujos de oxigeno puedan tener efectos diferentes sobre la PaO. y la PCO: en
distintos pacientes. Flujos de 1-4 L/min pueden entregar una FiO2 de entre 0.24
a 0.40 y suelen ser bien tolerado por los pacientes. Al aumentar el flujo a 5-6
L/min puede alcanzarse una FiO2 de 0.45 a 0.50, aunque suele ser menos
tolerable por parte de los pacientes ya que reseca la mucosa nasofaringea. El
desempefio de la CN en concentraciones medias de oxigenoterapia es similar al
de una mascara simple, aunque presenta algunas ventajas: es mas confortable,
especialmente con flujos menores a 5 L/min; suele ser preferida por los
pacientes ya que no produce sensacion de claustrofobia; no requiere ser retirada
para alimentarse o comunicarse; interfiere en menor medida con el movimiento
facial; presenta menor resistencia inspiratoria; elimina el riesgo de reinhalacion
de CO: presente en la mascara simple, y es mas econémica.

Entre las desventajas de la CN se incluyen la irritacion nasal —especialmente

con flujos mayores de 5 L/min— y la posible ineficacia en presencia de

| [46.47]

congestion nasa

Figura 10. Canula Nasal. Fuente: Tomado de O’Driscoll et al./*%.
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b. Mascara simple:

Este tipo de méscaras pueden entregar oxigeno en concentraciones entre 40 y
60%. Al igual que otras interfaces de bajo flujo la concentracion de oxigeno
dependera del patron respiratorio del paciente y el flujo de O2. Normalmente el
flujo utilizado es de 5 a 10 L/min. Flujos menores a 5 L/min pueden incrementar

la resistencia a la inspiracion, y existe la posibilidad de acumulacién de CO2

[46]

dentro de la mascara posibilitando su reinhalacion

Figura 11. Mascara
simple. Fuente: Tomado

de O’Driscoll et al.!*®/.

c. Mascara con bolsa reservorio (MBR):
Ofrecen una forma segura de proveer de oxigeno suplementario a pacientes con
COVID-19 ya que la presencia de la méscara limita la dispersion de microgotas.
La MBR puede proveer de una FiO2 de hasta 90% a flujos de 15L/min
dependiendo del patron respiratorio. Para prevenir la hipercapnia por
reinhalacion de CO2 espirado la bolsa reservorio debe mantenerse inflada en

todo momento; esto requiere un flujo de al menos 8-10 L/min 6],

Figura 12.
Mascara con
bolsa reservorio.
Fuente: Tomado

de O’Driscoll et
al. %91,
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La FiO: efectiva que realmente se entrega depende de una serie de factores
previamente descritos, como el flujo, el volumen de los reservorios anatdmico y
mecanico, y el patrén ventilatorio del paciente. No obstante, cldsicamente se han
calculado diferentes valores de FiO: en funcion del flujo, lo que aplica
exclusivamente a un pulmoén adulto ideal que moviliza 500 ml de volumen
corriente, con una frecuencia respiratoria de 20/min y un volumen de reservorio
anatomico de 50 ml. (Tabla 4) (41,
Cénula nasal

Flujo (L/min) Fi02
0.24
0.28
0.32

0.36
0.40

DN B W=

Mascara simple
5-6 0.40
6-7 0.50
7-8 0.60
Mascara con bolsa reservorio
0.60
0.70
0.80
>8 >0.80

e BN o)\

Tabla 4. Valores de FiO2 aplicables a un pulmon ideal con un VC de 500ml,
frecuencia respiratoria de 20 RPM y un deposito anatomico fijo de 50 ml. Fuente:
Adaptado de Garcia Gémez W */,

V.e.l.c Complicaciones de la oxigenoterapia
Efectos secundarios del O2 suplementario
El oxigeno es un firmaco con indicaciones especificas; su uso inadecuado o la
exposicion prolongada a concentraciones superiores al 21% pueden producir
efectos adversos y toxicos en el sistema respiratorio.
Efectos no toxicos del oxigeno suplementario:
A. Depresion de la ventilacion del neumépata crénico: Pacientes portadores
de enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC), retienen CO2 de
manera cronica, lo que provoca una adaptacion de los quimiorreceptores

centrales, los cuales dejan de responder al aumento de este gas como
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estimulo ventilatorio. Esto hace que la ventilacion dependa principalmente

del estimulo hipdxico detectado por los quimiorreceptores periféricos.

Ante la eliminacion del estimulo hipéxico por lo administracion de

concentraciones de oxigeno capaces de elevar la PaO2 “normal” para el

paciente con neumopatia cronica, se deprime la ventilacion, produciendo
mayor acumulaciéon de CO2 pudiendo llevar a una acidosis respiratoria, €
incluso al paro cardiaco.

Por ende, la administracion de O2 en estos pacientes debe realizarse con la

debida precaucion, procurando mantener al paciente en condiciones de

“hipoxemia leve”, circunstancia en la que se mantiene un estimulo

ventilatorio adecuado.

. Efecto shunt: Altas presiones de O2 alveolar pueden generar su colapso a

través de 2 mecanismos:

1. Efecto shunt con bronquio obstruido o atelectasia por resorcion de
nitrégeno: Al administrar una FiO: de 1 (concentraciéon 100%), el
nitrégeno (N2) alveolar —uno de los principales factores involucrados
en el mantenimiento de la apertura alveolar— es reemplazado
progresivamente por O2 incluso si la FiO2 es >0.21 pero <I, se
producird la disminucion de la presion alveolar de nitrogeno (PAN2) a
valores en que la presion del N2 pierde su eficacia como factor
estabilizador del alvéolo. Si simultdneamente existe una obstruccion de
la luz bronquial, el O2 atrapado distalmente sera absorbido por la
sangre; adicionalmente la ventilacion colateral (poros de Kohn y canales
de Lambert), pierden su capacidad de compensacion (Figura X), no
logra suplir la fraccién de volumen necesario para estabilizar el alveolo
y puede, incluso, producirse el colapso de las unidades alveolares
vecinas dado que entregan parte de su volumen a la unidad
comprometida original. Estos hechos configuran una atelectasia por
resorcion de nitrégeno a medida que todo el gas alveolar es captado por

la circulacién pulmonar 11,
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Figura 13. Representacion del efecto de shunt con bronquio obstruido. Se ilustran
dos unidades (A y B), a la izquierda la unidad A comienza a perder estabilidad por
la obstruccion del bronquio que la ventila. Al centro la unidad A inicia el colapso
debido a que ha alcanzado su volumen critico por resorcion de nitrogeno
produciendo desequilibrio V/Q. A la derecha la unidad A se ha colapsado
configurando el efecto de shunt. Fuente: Adaptado de Garcia Gomez W #1.

2. Efecto de shunt con bronquio permeable
El decubito, la utilizacion de patrones ventilatorios constantes y monétonos y la
disminucion del volumen corriente favorecen la aparicion de unidades pulmonares
con menor ventilacion (relacion V/Q < 1). Ante el requerimiento de altas
concentraciones de oxigeno, estas pueden convertirse en unidades de verdadero
shunt debido a que la mayor parte del gas alveolar puede ser captado por la sangre

(Figura 13.1) 411,

1

- mf/?? e
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Figura 14. Representacion del efecto de shunt con bronquio permeable. Se
ilustran en 1y 2, dos unidades A y B ventiladas con O2 al 100%. Si esta situacion
de suministro de O2 puro se mantiene, se origina en 2 desnitrogenacion alveolar
que conduce a colapso, produciendo efecto de shunt. Fuente: Adaptado de Garcia
Gomez W1,

Hiperoxemia e hiperoxia
La hiperoxia es la administracion de altas concentraciones de oxigeno al pulmoén.
La hiperoxemia refleja niveles de oxigeno en sangre por encima de los niveles

normales que suelen ser de 75-100 mmHg de PaO2. Esta se puede dar por 3
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mecanismos: aumento de la Fi02 > 0.21, respirar en un ambiente hiperbarico (Patm
< latm), y que exista hiperventilacion 8],

La hiperoxia normobarica tiene un indudable efecto beneficioso: el aumento del
contenido arterial de oxigeno (CaO2), sin embargo, produce algunos eventos
perjudiciales:

- Vasoconstriccion sistémica, por ende, reduce el suministro de oxigeno a
varios lechos vasculares como el corazon, musculo esquelético y cerebro.
Esto puede exponer a los tejidos a mayor riesgo de estrés hipoxico, aumento
de la resistencia vascular con reduccion el flujo sanguineo coronario y
cerebral 481,

- Es capaz de causar dafo en el endotelio capilar pulmonar produciendo
edema pulmonar de permeabilidad, exacerbar la inflamacion alveolar
causando una lesion pulmonar aguda hiperoxica que es directamente
proporcional a la PaO2. La lesién inducida por la hiperoxia incluye la
alteracion del surfactante con cambios en su composicion proteica,
reduccion del aclaramiento mucociliar y dafio a nivel histologico que resulta
en: atelectasias, reduccion de la distensibilidad pulmonar y aumento del
riesgo de infecciones agravando la mortalidad !,

- Las exposiciones prolongadas a Fi02 > 60% se produce acumulacion de
enzimas oxidativas y radicales libre (entre otras: el anion superdxido, el
peroxido de hidrogeno y el radical hidroxilo son los méas comunes)
denominados Especies Reactivas de oxigeno (ERO), los cuales pueden
llevar a toxicidad del sistema nervioso central produciendo sintomas como

cambios visuales, nauseas, mareos, confusion y convulsiones 1,

Dispersion de aerosoles

Tanto la oxigenoterapia de alto como la de bajo flujo tienen el potencial de
aerosolizar el virus respiratorio aumentando el riesgo de propagacion nosocomial
del SARS-CoV2. La seleccion de soporte respiratorio en pacientes afectados por
COVID-19 deberia ser un balance entre los beneficios clinicos y la prevencion de
la propagacion del virus. Las distintas interfaces de oxigenoterapia dispersan de

distinta manera los aerosoles provenientes del tracto respiratorio del paciente
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(Figura 14). Los factores mas influyentes en la distancia de dispersion son: el flujo
y la cantidad de presion positiva (en VNI) 4741,

En la Figura 13 la distancia representada es la dispersion media para esa modalidad
en el rango de flujos (L/min) utilizados habitualmente para cada modalidad: La
canula nasal oscila entre 3 y 40 cm, la méscara simple con cualquier flujo es de
aproximadamente 40 cm, con la méscara Venturi oscila entre 33 y 40 cm, la mascara
con bolsa reservorio en todos los flujos < 10 cm, cédnula nasal de alto flujo entre 4,8
y 17 cm con un flujo de 60 L/min, los nebulizadores tipo Jet junto a la VNI tienen
la mayor cantidad de dispersion (entre 80 y 95c¢m) y deberian ser utilizados en

escenarios de absoluta necesidad #7:4,

Simple Mask

Venturi Mask

Nasal Cannula

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Distance in Centimeters

Figura 15. Dispersion de aerosoles en centimetros. Fuente: Tomado de Whittle et
al¥’l. NIPPV= ‘“Non-invasive Positive Pressure Ventilation”; HFNO= “High
Flow Nasal Oxygen”; NRM= Non- Rebreather Mask”

Todo paciente sospechado de presentar COVID-19 deberia ser manejado en una
habitacion con presion negativa cuando sea posible. Especialmente cuando
requieran alguna forma de oxigenoterapia suplementaria. El personal deberia usar
el méximo equipo de proteccion personal disponible con una mascara N-95 y
proteccion ocular. Medidas como proveer al paciente con una mascara quirurgica

podria ser util para mitigar la transmision 7],
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V.  Decubito prono vigil
V.£1 Antecedentes

El decubito prono fue descrito por primera vez en 1976 por Piehl y Brown % como
una intervencion no farmacolégica en el sindrome de dificultad respiratoria aguda
como un método que mejora la oxigenacion en pacientes bajo ventilaciéon mecanica
con hipoxemia refractaria al suministro de oxigeno. En este estudio preliminar
colocaron 5 pacientes con SDRA bajo ventilacion mecéanica en posicion prona y
observaron un aumento medio de la PO2 de 46 £ 16 mmHg luego de cambiar al
paciente de decubito supino a prono. Desde entonces una gran cantidad de estudios
sobre el efecto del dectbito prono han sido publicados. Décadas mas tarde Guérin
et al., en el estudio PROSEVA P!l demostraron que la aplicaciones temprana y en
sesiones relativamente largas disminuye significativamente la mortalidad al dia 28
(en el grupo prono fue de 16% [38 de 237 pacientes] contra 32.8% [75 de 229
pacientes] en el grupo en decubito supino)i®!.

Si bien el decubito prono se ha convertido en un estandar de atencion en pacientes
intubados con SDRA severo, el papel del decubito prono vigil, en pacientes durante
respiracion espontanea fue poco explorado hasta la apariciéon de la reciente
pandemia de COVID-19. Evidencia del rol del dectbito prono es ventilacion
espontanea era escasa hasta entonces, en su mayoria proveniente de pequefios
estudios observacionales. En 2015, Scaravilli et al. [*?l realizaron un estudio
retrospectivo de 15 pacientes no intubados con alto riesgo de neumonia asociada a
la ventilacion mecanica (9 inmunocomprometidos, 5 diagnosticados de EPOC entre
los cuales 4 tenian antecedentes de malignidades) y midieron pardmetros como
frecuencia respiratoria, PaO2/FiO2, hemodindmicos (frecuencia cardiaca, tension
arterial y presion venosa central) en 3 momentos diferentes para evaluar los efectos
clinicos del decubito prono: 1 a 2 horas previas a la pronacion (paso PRE), 1a Giltima
hora del decubito prono (paso PRONO) y 6 a 8 horas luego de la supinacion (paso
POST) encontraron que la PaO2/FiO2 era significativamente mayor durante el paso
PRONO (186 = 72 mmHg), comparado con el paso PRE (127 + 49 mmHg) y paso
POST (141 + 64 mmHg) (p < 0.05). No encontraron cambios de la frecuencia
respiratoria ni pardmetros hemodindmicos en ninguno de los 3 pasos. Solo en 2
casos se cancelo la prueba por intolerancia y no hubo mayores complicaciones

como escaras por decubito, edemas faciales, compresion nerviosa, vomitos ni
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desconexion de catéteres/vias arteriales. Tampoco incremento la carga de trabajo
del personal de enfermeria medido con la escala NASS, la cual tuvo resultados
similares comparado a otras UCI tratando pacientes con SDRAP?. Si bien es un
estudio con varias limitaciones como ser un estudio retrospectivo sin un protocolo
formal y con un tamafio de muestra baja (N=15) demuestra que el decubito prono
vigil es factible, seguro y con beneficios significativos en la oxigenacion 3233,
Valter at al., en 2003 reporto que 4 pacientes adultos posicionados en decubito
prono bajo ventilacion espontaneca mejoraron rapidamente los niveles de
oxigenacion y evitaron la intubacion 4. Feltracco et al., reportaron 2 casos de
trasplante pulmonar bilateral que sufrian de hipoxemia refractaria debito a un
sindrome de post-reimplantacion, tratados con dectbito prono y ventilaciéon no

invasiva los cuales lograron mejorar la hipoxemia y evitar la intubacion 51,

V.1.2 Efectos fisiologicos del DPV

V.f.2.a Intercambio gaseoso
Una caracteristica radiologica tipica del SDRA-C es el incremento progresivo desde
el esternon hacia la columna vertebral (Figura 15) de las densidades pulmonares, lo
cual se corresponde con la disminucidn progresiva de la inflacion pulmonar. Esto
puede ser explicado por el “modelo esponja”, el cual compara el pulmén con SDRA
con una esponja mojada, donde el edema estd distribuido uniformemente. En
posicidn supina, las zonas dorsales (dependientes) estan sometidas a la presion
hidrostatica que ejerce el parénquima pulmonar edematizado y por ende pesado, lo
que comprime el parénquima y expulsa los gases, mientras que las zonas ventrales
(no dependientes) permanecen bien ventiladas o hasta sobre distendidas [1-67],
Luego de la pronacion, las densidades se redistribuyen desde la zona dorsal hacia
la ventral (Figura 15). Esto provoca que la region dorsal, ya no expuesta a la presion
hidrostatica del pulmén edematizado tienda a la reapertura, mientras que la region
ventral tienda al colapso. Esto en la mayoria de los pacientes genera un
reclutamiento neto positivo, lo que se asocia con mejor relaciéon ventilacion
perfusion (V/Q) e incrementa el intercambio gaseoso, con aumento de la PaO2 y

disminucion de la PCO2 debido a la disminucion del espacio muerto 81,
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Supine Prone

Figura 16. Tomografias computarizadas en posicion supina frente a prona al
final de la espiracion. Tomografias computarizadas representativas de un paciente
con SDRA, que muestran que las densidades pulmonares se redistribuyen de las
regiones dorsales a las ventrales al pasar de la posicion supina a la prona. Fuente:
Tomado de Gattinoni et al.!/,

Otros dos factores que contribuyen a la compresion del parénquima pulmonar
dorso-caudal son la presion hidrostatica intraabdominal transmitida a través del
diafragma y el peso del corazon, especialmente sobre el pulmon izquierdo. La
compresion generada por el contenido abdominal resulta en un acortamiento en
direccion apical-basal lo que reduce la capacidad residual funcional (CRF). Durante
el decubito prono, las regiones dorso-caudales son liberadas de la presion
hidrostatica intraabdominal incrementando la CRF. Esto contribuye a una inflacion

alveolar dorso-ventral mas homogénea (¢,

V.£.2.b Cambios hemodinamicos
Durante el DPV se incrementan la presion venosa central y el retorno venoso debido
al desplazamiento del volumen sanguineo esplacnico, ahora comprimido, hacia el
compartimento toracico. Esto aumenta la presion de oclusion arterial pulmonar
(PAOP del inglés “pulmonary arterial occlusion pressure”) lo cual resulta en
reclutamiento vascular pulmonar y algunas zonas 2 de West pueden pasar a
comportarse como zonas 3. Este fendomeno sumado al aumento de la eliminacion
pulmonar y la disminucion de la vasoconstriccion hipdxica permiten un descenso
de la resistencia vascular pulmonar. Esto explica que el DPV mejore el gasto

cardiaco y la funcion del ventriculo derecho con aumento de la precarga (por el
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cambio de la circulacion esplacnica) y disminucidn de la poscarga (por reduccion
de la resistencia vascular pulmonar).

Cambios en la mecanica pulmonar

Al estar en posicion prona se produce una disminucion de la distensibilidad de la
pared tordcica. La pared ventral del torax (costillas y esternon) es mucho mas
deformables que la pared posterior (costillas y columna vertebral), en posicion
prona la pared ventral mas deformable esta en contacto con la cama y no es libre de
moverse y solo la pared con menor capacidad de deformidad (la posterior) es libre
de moverse. Esto da como resultado una disminucion neta de la distensibilidad total
del torax [!l. Estos cambios conformacionales de la pared toracica llevan a cambios
en la ventilacion del parénquima pulmonar como:

A. Homogenizacion de la presion transpulmonar (Ptp): La presion
transpulmonar es la presion responsable de la distension pulmonar y es la
diferencia entre la presion en la via aérea (Paw) y la presion pleural (Ppl)
(Ptp = Paw — Ppl). La presion pleural varia acorde al gradiente dependiente
de la gravedad, esto hace que la presion transpulmonar disminuya
progresivamente desde la region no dependiente a la dependiente, esto
significa que durante la posicion prona la Ptp disminuye en la region dorsal
(donde existe mayor acumulacion de edema), llevando a una distribucion de

la ventilacién mas homogénea (Figura 16) (11,

A Sternal chest wall compliance
I—» Rerinmre s Flgura 17.
epresentacion de la
Dorsal chest wall compliance distensibilidad tordcica.
En decubito supino es
mayor la distensibilidad
Supine (“compliance”) de la
pared esternal del torax,
en cambio durante el
B decubito prono es mayor
Dorsal chest wall compliance la distensibilidad de la
T pared dorsal. Fuente:
Diaphragmatic chest Tomado de Gattinoni et
i wall compliance al.[]].

Sternal chest wall compliance

Prone
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B. Desajuste entre el térax y la forma pulmonar (“Thorax-lung shape
mismatch”): El pulmén se puede representar como un cono de base en la
cara dorsal del térax en un corte sagital, y el térax como un cilindro (Figura
17). En el decubito supino este desajuste de forma entre el térax y el pulmon
actta de una forma aditiva: mientras que la zona ventral tiende a expandirse
ante la necesidad de adaptar su forma a la pared toracica, la zona dorsal
tiende a colapsar bajo el efecto de la gravedad. En cambio, durante la
posicion prona un mecanismo balancea al otro: mientras la zona dorsal
tiende a expandirse por efecto de la gravedad, la zona ventral ahora una zona
gravedad-dependiente tiene una tendencia a colapsar contrarrestada por su
tendencia a expandirse para adaptar su forma a la pared toracica. Esto hace
que el gradiente de presion pleural se vea disminuido y por lo tanto, la
inflacion de las unidades alveolares en zonas dependientes y la son

dependientes es mucho mas similar en la posicion prona que la supina.

Absence of gravity Gravity
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Figura 18. Desajuste entre la forma tordcica y la pulmonar. Fuente: Tomado de
Gattinoni et al.'V,
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C. Distribucion de la masa pulmonar

Debido a la anatomia conica del pulmon, la cantidad de tejido en la region dorsal
(base del cono) es mayor que la ventral (vértice del cono). A 50% de la distancia
entre el esternon y la columna vertebral, la zona dependiente es
aproximadamente 60% del total del pulmén en posicion supina, la cual
disminuye al 40% en dectbito porno. Esto implica que menor cantidad de tejido

es colapsado en decubito prono comparado con el supino (Figura 18).

0% -
o]

50% 4 (UESES T . 45

100% -

Figura 19. Distribucion de la masa pulmonar en decubito prono y supino. Fuente:
Tomado de Guérin et al.l>.

V.£.3 Complicaciones y contraindicaciones del DPV

Similar al dectbito prono de pacientes intubados, las contraindicaciones absolutas
incluyen: fracturas inestables (sobre todo faciales y de pelvis), inestabilidad de
columna vertebral, quemaduras y heridas abiertas en la cara anterior del torax y/o
abdomen, cirugia traqueal reciente y elevada presion intracraneal [©!,

No todos los pacientes elegibles logran tolerar el decubito prono, esto esta ligado a
diferentes factores como la edad, fatiga, estado de la enfermedad entre otros y suele
ser la complicacion més frecuente motivo de suspension del decubito prono. La
intolerancia y la dificultad a la adherencia del DPV prolongado es multifactorial e
incluye dolor lumbar, nuseas, mareos, vomitos y ansiedad entre otros %!, Estudios

sugieren que la exposicion al DPV debe exceder al menos 6-8 horas por dia para
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lograr beneficios [©*-6!]

, Y que exposicion adicional traeria ain mayores beneficios,
Esperatti et al., en un estudio de n=335 pacientes con SDRA-C tratados con CNAF
y DPV encontr6 que >6 horas/dia se asocié con una reduccion del riesgo de
mortalidad hospitalaria (OR ajustado 0.47; IC 95%: 0.19—-1.31), y que la exposicion
de >8 horas/dia se asoci6 con una reduccion adicional (OR ajustado 0.37; IC 95%:
0.17-0.8) 1621, Esto refleja la importancia de la adherencia al tratamiento por al
menos 6hs/dia.

Un analisis secundario de un estudio de cohorte prospectivo realizado en 5
unidades de cuidados intensivos en Argentina durante el 2020 y 2021 evalud los
efectos de un paquete de medidas para la tolerancia del DPV en pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda por COVID-19 recibiendo CNAF. Este paquete
consta de tres medidas: a. Sedacion ligera (dosis equivalente de morfina de 0,5-1
mg/h, IV) y dexmedetomidina (0,3-1,5 mcg/kg/h). b. Monitorizacion y titulacion
de la medicacion hasta lograr la tolerancia del DPV o alcanzar un RASS [Richmond
Agitation and Sedation Scale] de -1 durante el dia y -2 durante la noche. c.
educacion del paciente. El grupo de pacientes que recibieron este paquete de
medidas tuvieron una duracion media (p25-75) de 16 (10-18) horas al dia de DPV,
mientras que el grupo control tuvo una duracion media de 10 (7-14) horas al dia de
DPV (p < 0.001). A su vez reportaron como resultados secundarios 41 pacientes
(21%) en el grupo expuesto al paquete de medidas fue intubado contra 115 (38%)
en el grupo control (p < 0.001) [63],

V.t4 DPV en IRA por COVID-19

El principal fundamento para la utilizacion del DPV radica en su asociacion con
una reduccion de la necesidad de intubacion orotraqueal. Diversos ensayos clinicos
aleatorizados y metaanalisis han demostrado que la aplicacion del DPV en pacientes
con insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica por COVID-19 se asocia con una
menor tasa de intubacion 1%646%] Este aspecto resulta particularmente relevante si
se considera que la VMI, si bien es una intervencidon que potencialmente puede
salvar la vida de los pacientes, se asocia a un riesgo significativo de complicaciones,
tales como VILI, barotrauma, neumonia asociada a la ventilacion mecéanica, mayor
duracion de internacion y mayor mortalidad!'?l. En pacientes con COVID-19, se ha

descrito una elevada incidencia de barotrauma y un prondstico desfavorable en
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aquellos que requieren VMI, lo que refuerza la importancia de implementar
estrategias destinadas a evitar la intubacion!'?. En esta linea, el DPV se presenta
como una intervencion de bajo costo, factible de implementar, segura y que no
requiere equipamiento complejo. Ademas, la evidencia sugiere que su utilizacion
no se asocia con un peor pronostico en aquellos pacientes que finalmente requieren
intubacién 14,

Desde la perspectiva del kinesiologo, el DPV es una intervencion central dentro del
abordaje respiratorio de estos pacientes, dado que su correcta indicacion,
implementaciéon, acompanamiento, monitoreo de la respuesta clinica y
optimizacion de la tolerancia forman parte de sus incumbencias profesionales tanto
en unidades de cuidados criticos como intermedios!'4%]. En este marco, el uso del
DPV permite al kinesidlogo intervenir de manera directa sobre la tasa de intubacion
con impacto potencial sobre la evolucion del paciente y sobre la utilizacion de

recursos econdmicos y humanos durante escenarios de alta demanda, como durante

la pandemia de COVID-19.

39



VI. Estrategia metodoldgica

Esta investigacion se llevard a cabo a través de una busqueda bibliografica de

articulos cientificos en PubMed, Biblioteca Virtual en Salud y la Biblioteca

Electronica de Ciencia y Tecnologia. Para la seleccion de articulos se tendran en

cuenta metaanalisis, revisiones sistematicas, ensayos controlados aleatorizados y

ensayos clinicos. Los criterios de inclusion serdn estudios en espanol o inglés

publicados entre los afios 2017 y 2026, pacientes adultos con IRA por COVID-19

no intubados que realicen DPV. Como criterios de exclusion se seleccionaron:

pacientes <18 afios, estudios en animales y estudios no publicados. Los términos

por utilizar seran los siguientes:

# | DeCS MeSH Termino libre
1 “Awake prone
position”
2 | “Posicion prona” | "Prone position" [Mesh]
[DeCS]
3 "COVID-19"[Mesh] “COVID-19”
4 | “Intubacién "Intubation,
Intratraqueal” Intratracheal"[Mesh]
[DeCS]
5 | “Terapia por | "Oxygen Inhalation
Inhalacion de | Therapy"[Mesh]
Oxigeno” [DeCS]
6 | “Mortalidad” “Mortality” [Mesh]
[DeCS]
7 | “Coronavirus "Severe acute respiratory
Relacionado al | syndrome-related
Sindrome coronavirus'"[Mesh]
Respiratorio Agudo
Severo” [DeCS]

De la siguiente manera se combinaron los términos seleccionados utilizando los

operadores booleanos “AND” y “OR”.

Nro. | Término | Conector | Término | Conector | Término | Conector | Término
1 (#1 OR #2) AND #3
2 (#1 OR #2) AND #4 AND #6
3 (#1 OR #2) AND #5 AND #7

La cantidad de resultados fue la siguiente:

Nro. Resultados
1 565

2 147

3 26
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VII. Contexto de analisis.

Tras el desarrollo del marco tedrico donde se present6 tanto la fisiopatologia del
COVID-19 y su tratamiento convencional como las bases fisioldgicas del decubito
prono vigil, se presentaran una serie de articulos con el objetivo responder la

pregunta de investigacion con evidencia actualizada.

1. “Awake Prone Positioning in Adults With COVID-19. An

Individual Participant Data Meta-Analysis” [*

(Decubito prono vigil en adultos con COVID-19. Un metaandalisis de datos
individuales de participantes).
Luo J, Pavlov I, Tavernier E, Perez Y, Kharat A, McNicholas B, et al. JAMA
Intern Med. 1 de mayo de 2025;185(5):572-81.
Este estudio se trata de un metaanalisis de ensayos clinicos aleatorizados (ECA) en
el que se utiliza los datos individuales de cada participante en lugar de solo los
resultados de cada ECA.
El estudio trata de la aplicacion de DPV en adultos con COVID-19. El objetivo
principal fue evaluar la asociacion de DPV con la supervivencia sin intubacion.
Como resultados secundarios se analizaron la tasa de intubacion, la muerte durante
la estadia en la UCI, muerte sin intubacidon, muerte posterior a la extubacion,
escalada del soporte respiratorio (definido como aumento secuencial en oxigeno
(aire ambiente < oxigenoterapia convencional) o nivel de soporte (<CNAF
<CPAP/VNI), admisién a la UCI, tiempo transcurrido desde la admision hasta la
intubacion, tiempo transcurrido desde la admision hasta el fallecimiento, duracion
de la ventilacion mecanica invasiva, duracion de la estadia en el hospital y en la
UCL
Se incluyeron 14 ECAs con un total de 3.019 pacientes (1542 DPV vs 1477 control)
en el metaanalisis principal.
En cuanto al resultado primario, el DPV se asocid con un incremento significativo
de la supervivencia sin intubacion (OR, 1.42; 95% CI, 1.20-1.68). En cuanto a los
resultados secundarios se encontrd una reduccion significativa de las probabilidades
de intubacion (OR, 0.70; 95% CI, 0.59-0.84) y de mortalidad hospitalaria (OR,
0.77; 95% (I, 0.63-0.95). Si bien los pacientes en general (poblacion con intencion

de tratar) del grupo DPV tienen un menor riesgo de morir tras la intubacion que el
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grupo en supino (OR, 0.76; IC 95 %, 0.61-0.96) — explicado por la menor cantidad
de pacientes que son intubados en este grupo--, la mortalidad fue similar entre los
grupos DPV y supino al analizar solo aquellos que fueron intubados (OR, 1.07; 95%
CI, 0.79-1.46), esto es relevante ya que estudios anteriores planteaban que los
pacientes en DPV al llegar a una intubacion tardia podrian tener una tasa de
mortalidad mayor que si fuesen intubados prematuramente, este dato demuestra que
no habria relacion entre el retraso en la intubacion de estos pacientes con aumento
de la mortalidad.

El DPV extendi¢ el tiempo hasta la intubacion comparado con el grupo en supino
(MD, 0.93 dias; 95% CI, 0.43 a 1.42 dias). Por ultimo, no se encontraron diferencias
significativas entre el grupo DPV y el control en términos de mortalidad en UCI,
necesidad de escalar el soporte respiratorio, necesidad de admisién en la UCI,
duracién de la VMI, duracién de la estadia en la UCI y en el hospital ni en eventos
adversos.

En el andlisis del tiempo hasta el evento en el que se utiliz6 un modelo de riesgos
proporcionales de Cox y se informo6 como razén de riesgos (HR= “Hazard ratio”),
el DPV se asoci6 con un menor riesgo de un resultado compuesto “intubarse o
morir” comparado con el grupo en supino HR = 0.75 (IC 95%: 0.65-0.86) a los 30
dias, esto significa (HR= 0.75) que los pacientes en el grupo DPV tenian un 25%
menos de riesgo al evento combinado “intubarse o morir” y como el intervalo de
confianza (IC) no cruza el 1 es un resultado estadisticamente significativo. En este
mismo analisis también redujo el riesgo de intubacion especificamente HR = 0.74
(IC 95%: 0.64-0.86) y el riesgo de muerte dentro de 30 dias HR = 0.81 (IC 95%:
0.67-0.98).

Por ultimo, se analizd6 como la duracion del DPV se asocid con los resultados
clinicos. En 11 ECAs con datos sobre la duracion del DPV, mas del 93% (1174 de
1258 [93.3%]) de pacientes comenzaron el DPV en el dia 0 o 1 de inclusion. Tras
ajustar por edad, indice de masa corporal (IMC), tiempo transcurrido desde la
hospitalizacion hasta la inclusion en el estudio, relacion SpO2:FiO2, frecuencia
respiratoria, si estaba en la UCI en el momento de la inclusion y tipo de asistencia
respiratoria en el momento de la inclusidn, la regresion logistica multivariable
mostré que la duracion de la APP era un factor independiente asociado a la
supervivencia sin intubacion. Existe un 3% de aumento en las probabilidades de

supervivencia sin intubacioén por cada hora adicional de duracion en el DPV (OR,
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1.03; 95% CI, 1.00-1.07). Se encontrd un punto de inflexidn significativo a partir
de las 10 horas al dia de DPV durante los primeros 3 dias. Aquellos con 10 horas o
mas de DPV al dia tenian menores valores de SpO2/FiO2 comparado con los que
hacian menos de 10 horas al dia. Los pacientes que hacian mas de 10 horas/dia de
DPV tenian mayores probabilidades de supervivencia sin intubacion (OR, 1.85;
95% CI, 1.37-2.49), especialmente los que fueron pronados durante los primeros 3
dias consecutivamente (OR, 2.59; 95% CI, 1.30-5.14). Si bien la duracion del DPV
no se asocid de forma independiente con mayor probabilidad de intubacion (OR,
0.97; 95% CI, 0.94-1.00) o mortalidad (OR, 0.98; 95% CI, 0.95-1.02), se encontro
diferencias significativas al comprar aquellos que hacian DPV 10 o mas horas/dia
con los que hacian menos de 10 horas/dias durante los primeros 3 dias. Aquellos
con >10 h/dia tenian menor probabilidad de intubacién (OR, 0.69; 95% CI, 0.50-
0.94) y mortalidad (OR, 0.49; 95% CI, 0.34-0.70), especialmente aquellos que
fueron colocados en DPV de forma consecutiva los primeros 3 dias (intubacion:
OR, 0.54; 95% CI, 0.30-0.95; mortalidad: OR, 0.38; 95% CI, 0.15-0.97)

Los autores concluyen que este metaanalisis de datos individuales establece la
eficacia del DPV en mejorar la supervivencia y reducir la tasa de intubacioén en
pacientes adultos con COVID-19. El DPV también se asoci6 a reducciones
significativas en la mortalidad. Hallazgos que respaldan una implementacion mas

amplia del DPV en la practica clinica.

2. “Awake prone positioning for COVID-19 acute hypoxaemic
respiratory failure: a randomised, controlled, multinational,

open-label meta-trial” [,

(Decubito prono vigil para la insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda por
COVID-19: un metaanalisis aleatorio, controlado, multinacional y abierto.)
Ehrmann S, Li J, Ibarra-Estrada M, Perez Y, Pavlov I, McNicholas B, et al.

Lancet Respir Med. diciembre de 2021;9(12):1387-95.

Este estudio es un meta ensayo prospectivo, colaborativo y abierto, esto

significa que es la combinacion planificada de en este caso seis ECAs abiertos,

realizados simultdneamente en 6 paises. Cada ensayo recluto pacientes
siguiendo el mismo protocolo, los datos se analizaron de forma conjunta para

aumentar potencia y permitir analisis por tiempo hasta el evento y de subgrupos.
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En cada ensayo, el dectbito prono se compar6 con el tratamiento estandar en
pacientes con insuficiencia respiratoria aguda por COVID-19 ambos bajo el uso
de CNAF. Un total de 1126 pacientes fueron aleatorizados en: 567 al grupo
DPV y 559 al grupo control. Todos los andlisis fueron hechos a nivel individual
de cada paciente. 1121 fueron incluidos en la poblacioén del analisis intencion
de tratar dado que 5 retiraron consentimiento posterior a la aleatorizacion. Los
pacientes del grupo DPV fueron instruidos a mantenerse en posicion prona la
mayor cantidad de tiempo posible. La CNAF fue inicialmente administrada al
maximo flujo tolerado por el paciente y la FiO2 titulada para mantener una
SpO2 entre 90-95%. Los criterios de cese del DPV fueron la interrupcion de la
CNAF (basado en la mejora de la oxigenacion), el alta hospitalaria, la
intubacion o la muerte. Los criterios para la intubacion fueron: falla respiratoria
(frecuencia respiratoria >40 respiraciones por minuto, fatiga de los musculos
respiratorios, acidosis respiratoria con pH >7.25, abundancia de secreciones,
hipoxemia severa con SpO2 >90% a pesar de una FiO2 >0.8), inestabilidad
hemodindmica o deterioro en el estado de conciencia.

Como resultado principal se tomo el fracaso del tratamiento (intubacion o
muerte) en los 28 dias siguientes a la inscripcion. Como resultados secundarios
(todos en los 28 dias siguientes a la inscripcion) fueron: intubacion, mortalidad,
uso de VNI, tiempo de estadia en el hospital, tiempo hasta la retirada de la
CNAF en pacientes con tratamiento exitoso (definido como el paciente estando
vivo sin haber requerido intubacion en un plazo de 28 dias posterior a la
inscripcidn), tiempo hasta la falla del tratamiento, tiempo hasta la intubacion,
tiempo hasta la muerte, duracion de la VMI en pacientes intubados que
sobreviven hasta el dia 28, mortalidad en pacientes bajo VMI, respuesta
fisiologica al DPV incluyendo: relacion SpO2/FiO2 a frecuencia respiratoria,
conocida como indice ROX.

El resultado primario demostro:

A los 28 dias desde el ingreso la falla del tratamiento (intubacién o muerte)
ocurri6 en 223 (40%) de 564 pacientes aleatorizados al grupo DPV y en 257
(46%) en 557 pacientes aleatorizados al grupo control (Riesgo relativo 0.86
[95% CI 0.75-0.98]. Se necesito tratar a 15 pacientes para evitar 1 falla de
tratamiento (95% CI 8-156).
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En cuanto a los resultados secundarios se encontro:

Tasa de intubacion al dia 28: 185/564 (33%) en el grupo DPV, 223/557 (40%)
en el grupo control.

Intubacion (analisis por tiempo hasta el evento): La mediana de tiempo en dias
fue de 2,3 en del grupo DPV y de 2 en el grupo control con un HR = 0.75 (IC
95% 0.62-0.91). Esto indica que el DPV se asocid con una reduccion del 25%
en el riesgo de requerir intubaciéon en cualquier momento durante el
seguimiento, en comparacion con el cuidado estandar. Un Hazard ratio menor
a | implica que la intervencion (DPV) fue protectora frente al evento de
intubacion.

Mortalidad al dia 28: 117/564 (21%) en el grupo DPV, 132/557 (24%) en el
grupo control. RR 0.87 (95% CI 0.71-1.07). Esto implica que no fue
significativo.

Mortalidad de los pacientes bajo VMI: 79/185 (43%) en el grupo DPV, 98/223
(44%) en el grupo control. Esta similitud entre grupos sugiere que no habria
sefal de dafio por el DPV.

Los pacientes en el grupo DPV tuvieron mas probabilidad de interrumpir el uso
de la CNAF hasta el dia 28 que el grupo control.

La frecuencia respiratoria y el indice ROX mejoraron significativamente
durante la primera sesion de DP y esta mejora perdur6 luego de retornar al
decubito supino.

La falla en el tratamiento ocurri6 en 25 (17%) de 151 pacientes que
permanecieron en DPV por al menos 8 horas/dia en promedio comparado con
198 (48%) de 413 pacientes que permanecieron en promedio menos de 8
horas/dia en DPV. Esto sugiere que periodos mas prolongados de DPV estan
asociados con mayor éxito en el tratamiento lo cual estd en linea con los
resultados presentados en el estudio de Luo et al (%41,

La incidencia de efectos adversos como rotura de la piel, vOmitos,
desprendimiento de la via central o arterial fue baja y similar en ambos grupos.
La conclusion de los autores fue que el dectbito prono y tiene un efecto
favorable sobre el resultado compuesto primario de intubacion o muerte a 28

dias de la inclusion en pacientes con falla respiratoria aguda debido a COVID-

19.
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3. “Prolonged vs shorter awake prone positioning for COVID-19
patients with acute respiratory failure: a multicenter,
randomised controlled trial.” (]
(Decubito prono vigil prolongado vs breve para pacientes con
insuficiencia respiratoria aguda por COVID-19: ensayo

multicéntrico, aleatorizado y controlado.)

Liu L, Sun Q, Zhao H, Liu W, Pu X, Han J, et al. Intensive Care Med. 1 de agosto
de 2024;50(8):1298-309.

El estudio consta de un ECA abierto, realizado en 12 hospitales en China entre
diciembre de 2022 y comienzos de 2023. Se incluyeron pacientes entre 18 a 85 afios
con diagnostico confirmado de COVID-19. 409 pacientes fueron aleatorizados en
dos grupos: 205 pacientes al grupo DPV prolongado y 204 al grupo de atencion
estandar.

Este estudio se realiz6 para explorar si una estrategia de DPV prolongado (con un
objetivo de duracion de 12 horas diarias durante 7 dias) reduciria la tasa de
intubacion a los 28 dias comparado con la atencion estandar con un periodo de DPV
mas corto en pacientes no intubados con IRA/SDRA por COVID-19.

Al grupo de DPV prolongado se lo instruyo y asisti6 para permanecer en decubito
prono con una duracion acumulada objetivo de minimo 12 horas al dia con varios
descansos si fuera necesario, durante un maximo de 7 dias. Pasados los 7 dias desde
la aleatorizacion si la SpO2 era de > 93% respirando aire ambiente se le dio la
posibilidad al paciente de decidir si continuar con el DPV prolongado o no. Se
provey6 de educacion sobre los principios del decubito prono, se los asistio a
encontrar la posicion prona mas confortable y de analgésicos y sedantes para
mejorar el cumplimiento. Los pacientes en el grupo de atencioén estandar podian
decidir por si mismos si querian estar en dectibito prono o no, pero no se les animaba
a permanecer en esta posicion durante un periodo prolongado (>12 horas/dias).

Como resultado primario se analiz6 la tasa de intubacion dentro de 28 dias luego
de la aleatorizacion. Como resultados secundarios (todos dentro de los 28 dias luego
de la aleatorizacion) incluyo: mortalidad, dias libres de soporte respiratorio, dias

libres de VML, dias sin hospitalizacion.
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La duracion media del DPV en el grupo intervencion fue de 12 (rango
intercuartilico [IQR] 12-14) horas/dia mientras que en el grupo atencion estandar
fue de 5 (IQR 2-6) horas/dia durante los primeros 7 dias.

Los resultados del estudio mostraron que para el dia 28, 35 de 205 pacientes (17%)
en el grupo DPV prolongado y 56 de 204 pacientes (27%) en el grupo de atencion
estandar fueron intubados (RR 0.62, 95% CI 0.42-0.9), con una diferencia absoluta
de -10.75% (95% CI -18.99 a -2.49%) esto es una diferencia significativa a favor
del DPV para la tasa de intubacion.

En cuanto a los resultados secundarios de este estudio, dentro de los 28 dias la
mortalidad fue de 19% (38/205) en el grupo DPV contra 27% (55/204) en el grupo
de cuidado estandar (RR 0.69, 95% CI 0.47-0.98). Esto asocia la mayor duracion
del DPV con menor mortalidad, aunque este efecto esta condicionado por el disefo
(comparacién entre duraciones, no entre DPV vs NO DPV). También se asocid a
menos dias bajo VMI con una diferencia media de 2.05 dias (95% CI 0.14 a 4.23
dias) contra el grupo de atencion estandar. Los efectos adversos fueron infrecuentes
y con poca diferencia entre ambos grupos.

Como conclusion los autores plantean que en pacientes con IRA por COVID-19 el
DPV prolongado tiene un efecto beneficioso en la tasa de intubacion y mortalidad

a los 28 dias posteriores a la inclusion de los pacientes al estudio.

4. “Awake prone positioning for non-intubated patients with
COVID-19-related acute hypoxaemic respiratory failure: a

systematic review and meta-analysis” ['*],

(Decubito prono vigil para pacientes no intubados con insuficiencia respiratoria
hipoxémica aguda relacionada con la COVID-19: una revision sistemdtica y un
metaanalisis.)

LiJ, Luo J, Pavlov I, Perez Y, Tan W, Roca O, et al. Lancet Respir Med. junio de
2022;10(6):573-83.

Este articulo cientifico consta de una revision sistematica y metaanalisis sobre el
decubito prono vigil en insuficiencia respiratoria hipoxémica secundaria a COVID-
19. Su objetivo fue el de sintetizar sistematicamente la evidencia sobre la eficacia

del DPV y evaluar su efecto en subgrupos relevantes como tipo de soporte
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respiratorio al ingreso (oxigenoterapia convencional [CN, méscara simple] vs.
soporte respiratorio avanzado [CNAF y VNI]); internados en UCI vs. no-UCI

Se incluyeron 29 estudios en total: 10 ECA con 1.985 pacientes y 19 estudios
observacionales con 2.669 pacientes. En todos los estudios se compar6 el DPV
(grupo intervencidn) con el decubito supino (grupo control). Para el anélisis de los
ECA se calculo el riesgo relativo (RR) con intervalo de confianza (IC) del 95%. Se
emplearon modelos de efectos aleatorios para combinar estudios. Y los estudios
observacionales se usaron en analisis de sensibilidad. El resultado primario fue
medir el riesgo acumulado de intubacion en todos los ECAs. Y los secundarios
incluyeron: la muerte por cualquier causa; necesidad de escalar el soporte
respiratorio; duracion de estadia en UCI y en el hospital y los efectos adversos
(vomitos, desplazamiento de la via central o arterial y paro cardiaco).

Desenlace primario: intubaciéon acumulada de los ECA RR = 0.84 (IC 95%: 0.74—
0.95). Los pacientes en decubito prono vigilado tuvieron 16% menos riesgo de ser
intubados que los en supino.

En el andlisis de los subgrupos, se encontro:

e Diferencia significativa a favor del grupo DPV en la reduccion de
intubacion en 3 ECAs que incluian pacientes bajo soporte respiratorio
avanzado al momento del enrolamiento RR 0.83 [95% CI 0.71-0.97], y 3
ECAs que incluian pacientes en la UCI al momento del enrolamiento RR
0.83[0.71-0.97].

e 5 ECAs que incluyeron pacientes con oxigenoterapia convencional al
momento de la inclusion no encontraron evidencia solida de que el DPV
disminuya la necesidad de intubacion en estos pacientes RR 0.87 [0.45-
1.69]

e 7 ECAs que incluyeron pacientes en entornos no-UCI al momento de la
inclusion no encontraron una reduccion significativa en la tasa de
intubacion de estos pacientes RR 0.88 [0.44-1.76]

Desenlaces secundarios:

e Mortalidad por cualquier causa (ECAs): No se encontr6 evidencia clara de
reduccion de mortalidad con DPV contra el decubito supino RR = 1.00 (IC
95%: 0.70-1.44).
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e Necesidad de escalar el soporte respiratorio: Reportado en 7 ECAs, no se
encontro diferencia significativa entre ambos grupos, tampoco en el analisis
de los subgrupos oxigenoterapia convencional vs soporte respiratorio
avanzado, o por la locacién de enrolamiento (UCI vs no-UCI).

e 1 ECA reporto que no hubo complicaciones en ningun grupo, 6 ECAs
reportaron complicaciones leves como ulceras por dectbito, vomitos, dolor
de espalda, desprendimiento de la via venosa central o arterial, sensacion de
hinchazon y disconfort general.

La conclusion a la que llegaron los autores es que esta revision sistematica y
metaanalisis demuestra que el DPV no aument6 los efectos adversos, que en los
pacientes con IRA por COVID-19 reduce la necesidad de intubacion, en particular
en aquellos bajo soporte respiratorio avanzado (CNAF o VNI) y que no hay

evidencia de que disminuya la mortalidad.

5. “Effectiveness of bundle of care on tolerance of awake-prone
positioning in patients with acute respiratory failure. A

multicenter observational study”

(Eficacia del paquete de cuidados en la tolerancia de la posicion boca abajo
despierto en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda. Estudio
observacional multicéntrico.)

Olmos M, Fuentes N, Busico M, Gallardo A, Vitali A, Costa ELV, et al. Intensive
Care Med 2025];51(2):332-41.

En este estudio observacional multicéntrico busco evaluar el impacto de una
estrategia de cuidados combinados en la duracion del DPV en pacientes con IRA
por COVID-19 que recibian CNAF. Consta de un analisis secundario de un estudio
prospectivo multicéntrico de cohorte realizado en 5 UCIs en 5 centros en Argentina
desde abril de 2020 a septiembre de 2021. En estos estudios se incluyeron pacientes
mayores de 18 afios admitidos a la UCI con diagndstico confirmado por PCR de
COVID-19 que estan cursando con IRA y requieran CNAF los criterios para esta
fue cualquiera de los siguientes: SpO2<92% con oxigeno >4L/min, incremento del
trabajo respiratorio con uso de musculos accesorios o frecuencia respiratoria
>30/min. Se excluyeron pacientes con un Glasgow Coma Scale (GSC)<13;

requerimientos de vasopresores debido a shock (dosis equivalente de norepinefrina
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> 0.1 meg/kg/min); que se rehuisen a posicionarse en dectbito prono; que estuviesen
bajo VNI previo a la CNAF; con orden de no intubar; con necesidad inmediata de
intubacion.

Posterior a su admision en la UCI a todos los pacientes se le administro una CNAF
con un flujo de 50-70 L/min, con una FiO2 ajustada para alcanzar una SpO2 >92%.
Se animo y ayudo a los pacientes a permanecer en decubito prono durante el mayor
tiempo posible, teniendo descansos para alimentarse e higienizarse. Estas
intervenciones fueron implementadas en las 5 UCIs. La estrategia de cuidados
combinados fue implementada en solo 1 de las 5 UCIs. El paquete de cuidados
incluye: a. Sedacion con opioides (dosis equivalente de morfina de 0.5-1 mg/h, IV)
y dexmedetomidina (0.3-1,5 mcg/kg/h); b. Monitoreo y titulacion de la sedacion
hasta que permita tolerar el DPV o alcance un RASS -1 durante el dia o RASS -2
durante la noche; c¢. Medicion invasiva de la presion arterial y muestra de gases en
sangre 2 veces al dia; d. Educacion con infografias y explicacion sobre el DPV.

Se defini6 como resultado primario al tiempo de exposicion al DPV en horas al dia
y como secundarios: intubacidén orotraqueal a discrecion del equipo tratante;
mortalidad dentro del hospital.

499 pacientes a lo largo de las 5 UCIs cumplieron con los criterios de inclusion. De
estos, 197 pacientes fueron expuestos al paquete de medidas (grupo intervencion),
mientras que 302 no lo hicieron (grupo control). Pacientes en el grupo intervencion
tuvieron una mediana (p25-75) en la duracion del DPV de 16 (10-18) horas al dia,
comparado con 10 (7-14) horas al dia en el grupo control (p < 0.001) mostrando
una asociacion positiva y significativa entre el paquete de medidas y el incremento
en la duracioén del DPV de aproximadamente 3-4 horas por dia.

Resultados secundarios:

® Intubacion: 41 pacientes (21%) en el grupo intervencion fueron intubados
contra 115 (38%) en el grupo control. Se realizo un analisis de regresion con 3
modelos: regresion logistica ponderada por la puntuacion de propension (IPW-
PS), ponderada y ajustada («doblemente robusta») y regresion logistica
tradicional (TR) que mostraron una reduccion estadisticamente significativa en
el grupo intervencion (OR 0.34, 0.23, y 0.42 respectivamente). El modelo de
efectos mixtos (MEM) mostro una consistente tendencia h la reduccion del

riesgo de intubacion en el grupo intervencion OR 0.48 (0.16—1.49).
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e Mortalidad: 21 pacientes (11%) murieron en el hospital en el grupo intervencion
contra 63 pacientes (21%) en el grupo control, aunque el andlisis estadistico con
los 4 modelos (IPTW, DR, TR, y MEM) mostro una tendencia hacia la
reduccion del riesgo de mortalidad, no se alcanzo la significacion estadistica
[OR (CI95%) 0.38 (0.11-1.27), 0.43 (0.14-1.26), 0.47 (0.22-0.91), y 0.46
(0.12-1.43) para IPTW, DR, TR, y MEM respectivamente].

Se concluyo que los resultados de este estudio sugieren que los pacientes con IRA

por COVID-19 que reciben un paquete de medidas que incluyen sedacion leve,

monitoreo y brinda de informacidon al paciente sobre el procedimiento estuvo
asociado con una mayor duraciéon en el DPV en horas por dia y menor riesgo de

intubacion.

VIII. Resultados

VIIl.a Impacto en la tasa de intubacion
A lo largo de estos cinco articulos se observd que el DPV se asocidé con una
reduccién en la necesidad de intubacidon de pacientes con IRA por COVID-19. A
pesar de las diferencias en los criterios de intubacién entre los estudios, de
heterogeneidad de la poblacion (como por ejemplo en el estudio Liu et al.[® en el
que los pacientes eran hasta 10 afios de edad mayores que otros estudios), de las
diferencias en las intervenciones concomitantes, las cuales cambiaron durante el
transcurso de la pandemia (como el uso de antivirales, corticoesteroides y
antitromboticos), y de la aparicion de distintas variantes del virus con diferente
virulencia, el DPV demostré de manera consistente una asociacion favorable con la

reduccion de la tasa de intubacidn.

VIILb Impacto en la mortalidad
En relacion con el impacto del DPV sobre la mortalidad, la evidencia es mas
heterogénea y menos consistente que la observada para la tasa de intubacion. Esto
puede deberse a que el DPV mejora la oxigenacion, la relacion V/Q, reduce el
trabajo respiratorio, lo que estd en linea con evitar el fracaso respiratorio inmediato
y, en consecuencia, con la reduccion de la necesidad de intubacion. Sin embargo,
lo que el DPV no modifica directamente es la carga inflamatoria sistémica, el dafno

multiorgéanico, las comorbilidades ni la gravedad de base de los pacientes, factores

51



que se encuentran estrechamente relacionado con la tasa de mortalidad. Esto se
puede observar en el trabajo de Luo et al.[% en el que se describié una baja de la
mortalidad hospitalaria global probablemente resultado de la menor tasa de
intubacion lo que evita todos los riesgos de la VMI, pero sin diferencias claras una
vez que el paciente se intuba, esto apuntaria a que el efecto del DPV sobre la
mortalidad es indirecto (mediado por evitar la intubacion).

La similitud de tasa de mortalidad en pacientes que realizaron DPV y acabaron
intubados igualmente, y los pacientes que no realizaron DPV y fueron intubados
fue reportada en el metaandlisis de datos individuales de Luo et al.l® y es
concordante con los resultados del meta-ensayo de Ehrmann et al.['%! en el que la
mortalidad y la duracion de la VMI entre los pacientes intubados fueron similares
entre los grupos. Esto sugiere que el posible retraso en la intubacion de estos
pacientes no se asocia con un peor prondstico, dato para tener en cuenta por el
kinesi6logo a la hora de la toma de decisiones ya que fue una de las preocupaciones

mas frecuentes sobre la implementacion del DPV durante la pandemia.

VIll.c Influencia de la duracion del DPV
Una caracteristica destacada del DPV fue su asociacion entre duracion y resultados,
sefialada inicialmente por Ehrmann et al.l'Yf como elemento relevante en el
beneficio del DPV més tarde confirmado por Liu et al.[®*) donde se observé que el
DPV por periodos prolongados reducia aun mas la tasa de intubacion que periodos
cortos. En la misma linea, Luo et al.!®¥ siguiendo la teoria de Ehrmann!‘!
demuestran que la duracion del DPV es un factor independiente asociado con la
supervivencia sin intubacion e identifico un posible efecto umbral en torno a 10
horas al dia durante los primeros 3 dias de intervencion. Esto es de gran relevancia
clinica para el kinesidlogo que desempetie sus tareas en una UCI, ya que, como se
describe en el trabajo de Olmos et al.l%}] dispone de distintas herramientas para

lograr aumentar la tolerancia del DPV y poder lograr alcanzar el umbral de horas

diarias potencialmente mas beneficioso para estos pacientes.

VIIL.d Heterogeneidad metodologica
Existe una heterogeneidad metodoldgica relevante a lo largo de los estudios

analizados que debe ser considerada al interpretar los resultados. En primer lugar,

52



se observa una diferencia sustancial en los criterios de inclusion, particularmente
en cuanto al grado de hipoxemia, al tipo de soporte respiratorio (oxigenoterapia
convencional, CNAF o VNI) y al &mbito asistencial (UCIs vs unidades intermedias
o salas generales). A su vez, los criterios para la intubacion no fueron los mismos,
y en casos quedaron sujetos a la decision del equipo tratante, lo que introduce un
componente de variabilidad debido a las diferencias de recursos entre paises.

Por otra parte, la implementacion del DPV también fue heterogénea, tanto en
duracion como implementacion de estrategias de acompanamiento para favorecer
la adherencia, asi como en el momento de inicio de la intervencion. A esto se suma
los cambios en las cointervenciones farmacoldgicas a lo largo de la pandemia, asi
como el impacto de distintas variantes del virus, con diferente gravedad de la
enfermedad.

Por ultimo, los estudios difieren en disefo y jerarquia de los resultados evaluados,
el impacto del DPV en la intubacién o los desenlaces compuestos fueron los
objetivos primarios en la mayoria de los trabajos, mientras que el andlisis sobre la
mortalidad solo fue considerado como un objetivo secundario o exploratorio. Esto
limita la comparacion directa entre los articulos y en parte explica que se encuentre
mayor consistencia en el efecto del DPV sobre la tasa de intubacion en comparacion

con los resultados sobre mortalidad.

VIIL.e Limitaciones de la evidencia

Durante el analisis de la evidencia disponible se observaron algunas limitaciones
que deben consideradas para interpretar los resultados:

En primer lugar, los estudios no fueron disefiados ni dimensionados para evaluar el
impacto sobre la mortalidad como resultado principal. Esto hace que la capacidad
para detectar diferencias reales en mortalidad es limitada, lo que explicaria la falta
de resultados consistentes en cuanto a este objetivo.

En segundo lugar, el riesgo de sesgo debido a la falta de criterios de intubacion
unificados o estandarizados. La decision de intubar puede verse influida por
factores como la experiencia del equipo tratante, los recursos disponibles y la carga
de trabajo durante distintas oleadas de la pandemia.

Finalmente, los estudios fueron realizados en un contexto particular y cambiante

durante el transcurso de la pandemia, con constantes avances en el manejo de
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cointervenciones farmacologicas y con la aparicion de distintas variantes del virus.

Esto limita la generalizacion de los resultados a distintos escenarios clinicos.

IX. Conclusiones

Tras el anélisis de la evidencia cientifica disponible sobre el DPV en adultos
hospitalizados con IRA por COVID-19 se concluye que el DPV es una intervencion
kinésica segura, que no acarrea mayores complicaciones, es de bajo costo, que
puede implementarse sin el requerimiento de recursos tecnologicos complejos y que
tiene un impacto beneficioso significativo para estos pacientes en cuanto a la tasa
de intubacion y probablemente sobre la mortalidad mediado indirectamente por la
reduccion de intubaciones y requerimiento de VML

Estos hallazgos resaltan el rol del kinesidlogo tanto en la toma de decisiones clinicas
relacionadas con la seleccion de pacientes, la eleccion de soporte respiratorio y su
escalada, monitoreo de la tolerancia, la evaluacion de la evolucidon clinica e
identificacion precoz del fracaso terapéutico. A su vez, el kinesidlogo debe
desempefiar un rol activo en la educacion del paciente y de sus cuidadores, ya que
una adecuada informacidn y acompafiamiento favorecen la adherencia y aumentan
las probabilidades de éxito de la intervencion.

No obstante, los resultados deben interpretarse considerando las limitaciones
metodologicas de los estudios incluidos, asi como la heterogeneidad en las
poblaciones analizadas, en la implementacion del DPV y en los criterios de
intubacion, lo que justifica la necesidad de futuras investigaciones que permitan
definir con mayor precision el impacto del DPV sobre la mortalidad y establecer

estrategias estandarizadas de aplicacion.
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