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A finales de 2019, se describió en China, un grupo de casos de neumonía de causa no identificada 
en ese momento, que después se reconocería como Síndrome Respiratorio Agudo Severo del 
Coronavirus 2 (SARS-CoV2),1-3 entidad conocida como enfermedad de coronavirus 2019 (COVID- 
19), la cual se asoció desde su primer reseña a trastornos respiratorios infecciosos de gravedad 
variable, dentro de los que, el Síndrome de Dificultad Respiratoria Agudo (SDRA) constituye el 
proceso mórbido más relevante y letal, cuyo manejo en el caso moderado/severo, es la ventilación 
mecánica invasiva.4-7 

Para ser etiquetado el cuadro como SDRA, se utiliza actualmente la definición de Berlín (Cuadro 
1),8 en la que la relación PaO2/FiO2 es el principal marcador de gravedad, a diferencia de la anterior 
clasificación de Murray,9 en la que, la extensión por cuadrantes de los infiltrados alveolares en la 
radiografía de tórax, la distensibilidad, y el valor de la presión positiva al final de la espiración 
(PEEP) jugaban un rol importante en la tipificación del SDRA. 

 
Cuadro 1. Definición de Berlín para el SDRA 
Inicio Dentro de la primera semana de un insulto clínico conocido o síntomas respiratorios 

nuevos o que empeoran 
Imágenes del tórax Radiografía, tomografía computarizada o ultrasonido pulmonar: opacidades 

bilaterales no explicadas completamente por sobrecarga de volumen, colapso lobular 
o pulmonar o nódulos 

Origen de los 
infiltrados 
pulmonares 

Insuficiencia respiratoria no explicada completamente por insuficiencia cardíaca o 
sobrecarga de líquidos 

Deterioro de la 
oxigenación 

SDRA leve: PaO2/FiO2 ≤300 mmHg (con PEEP o CPAP ≥ 5 cmH2O, o sin ventilación) 
 SDRA moderado: PaO2/FiO2 ≤200 mmHg (con PEEP ≥ 5 cmH2O, o sin ventilación)  
SDRA grave: PaO2/FiO2 ≤100 mmHg (con PEEP ≥ 5 cmH2O, o sin ventilación) 
Cuando PaO2 no está disponible, SpO2/FiO2 ≤315 sugiere SDRA (incluso en pacientes 
no ventilados). 

PaO2: presión arterial de oxígeno, FiO2: fracción inspirada de oxígeno, SpO2: saturación periférica 
de oxígeno. 

Es notable que, para clasificar el síndrome en uno de sus tres estadios, lo más relevante es el valor 
de la relación PaO2/FiO2. Sin embargo no es el único parámetro de valoración, pues si así fuera, 
cualquier cuadro clínico que curse con hipoxemia –e incluso que aparezca tempranamente- podría 
ser SDRA. Entonces, cobran capital importancia las imágenes de tórax y el origen de las opacidades 
pulmonares, lo que quiere decir, que una imagen con presencia de infiltrados apoyaría el 
diagnóstico  de  SDRA  tanto  en   la   definición   de   Berlín como   en   la   clasificación   de  
Murray; adicionalmente, la distensibilidad se encontrará disminuida lo cual es característico y 
típico del SDRA. Quiere decir, que el síndrome cursa con una alteración de la llave 
distensibilidad/elasticidad, en la que existe fisiológicamente una relación inversa.10,11 Entonces la 
disminución de la primera, significa necesaria e imperativamente un aumento de la segunda, y 
viceversa. 



A finales de marzo de 2020, el grupo internacional de ventilación mecánica WeVent, publicó un 
“Protocolo respiratorio de paciente con SARS-COV-2 (COVID-19)”12 en el que se describe de una 
manera clara el manejo del paciente con SDRA por COVID-19 y se propone la tipificación del SDRA 
en dos cuadros diferentes: 1. El SDRA clásico que guarda correspondencia con la clasificación de 
Berlín, y 2. El SDRA con predominio de alteración del reflejo de vasoconstricción pulmonar 
hipóxica (VPH) que debe ser considerado en un paciente con pocos infiltrados alveolo- 
intersticiales (radiografía radiolúcida) y una pobre respuesta a las técnicas de reclutamiento. Este 
VPH es una contracción refleja del músculo liso vascular en la circulación pulmonar en respuesta a 
una baja presión parcial regional de oxígeno y constituye un mecanismo importante para el 
equilibrio de la relación entre la ventilación en el pulmón (V) y la perfusión regional en el área (Q), 
es decir en la relación V/Q.13 Desde el punto de vista de la fisiología respiratoria, el VPH por 
definición se estimula por hipoxia, un mecanismo fisiológico protector que desvía el flujo 
sanguíneo de las áreas hipóxicas de los pulmones a áreas con mejor ventilación y oxigenación; y se 
inhibe por el uso de una FiO2 innecesariamente alta lo que no solo puede contribuir a la atelectasia 
por absorción, sino que en áreas bien ventiladas al estar inhibido produce disminución de la 
relación V/Q por aumento de la perfusión agregada desde zonas hipóxicas y mal ventiladas (figuras 
1 y 2),13 lo cual agrava la hipoxemia, es decir, se anula el mecanismo de compensación. 

 

 
Figura 1. Representación de la ineficacia de la derivación de una fracción del Q hacia zonas funcionales en 

casos de elevación primaria de la relación V/Q. En A se representa la situación normal. En B se anula la 
perfusión hacia la unidad 2 por una enfermedad que cursa con incremento del espacio muerto 

(tromboembolismo pulmonar por ejemplo) lo cual genera aumento ineficaz en la relación V/Q. El flujo 
sanguíneo (Q) se deriva hacia la unidad 3, en donde la perfusión excede a la ventilación produciendo 

disminución local de la V/Q con sus consecuencias (hipoxemia principalmente). Tomada de Cristancho W. 
Oxígeno. Fisiología, terapéutica, toxicidad. 
Manual Moderno Colombia, Bogotá, 2019. 



 

Figura 2. Representación de los efectos de la hipoxia sobre la vasculatura pulmonar.  En A se ilustra una 
unidad con ventilación y perfusión equivalentes lo que resulta en una relación V/Q = 1 (normal). En B, se 

ilustra una unidad en la que ha disminuido la ventilación generando hipoxia, lo que activa el reflejo VPH que 
constriñe el vaso que la perfunde, dando como consecuencia de la V anulada, una Q anulada (por el VPH), lo 

que resulta en una unidad con V/Q=0 (unidad silenciosa), lo que no altera la relación global V/Q. En C, se 
ilustra una unidad en la que ha disminuido la ventilación generando hipoxia, pero el reflejo VPH está 

inhibido, lo que aumenta la Q (por ausencia de la vasoconstricción) en una unidad con V anulada, lo cual 
genera una relación V/Q<1 produciendo hipoxemia. 

 
En razón con lo expuesto, es irrefutable el concepto de SDRA clásico anotado, pero es conveniente 
replantear conceptualmente el de SDRA con predominio de alteración del reflejo de 
vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH), por tres razones incompatibles con el SDRA: 1. La 
distensibilidad es normal, e incluso, se sugiere que puede estar ligeramente aumentada; 2. Las 
imágenes diagnosticas exhiben alteraciones mínimas y; 3. El manejo propuesto incluye valores de 
PEEP iguales o menores a 10 cmH2O, cifra que no concuerda con el manejo convencional del SDRA. 
Podría tratarse de una Insuficiencia Respiratoria Aguda Tipo 1 (IRA 1) cuya causa es la pérdida del 
VPH que produce alteración marcada en la relación V/Q, como se describió antes, o tal vez se trate 
de una neumonía no severa, o tal vez, sea necesario revisar la clasificación de Berlín, o quizás se 
trate de un conflicto semántico 

 
Después de la publicación del WeVent, aparece el informe de Gattinoni y cols.,14 en el que, se 
describen dos fenotipos de SDRA, uno denominado “L” (low) y otro “H” (high), lo cual refuerza la 
propuesta del WeVent. El fenotipo L (guarda similitudes con el SDRA con alteración del VPH), se 
caracteriza por baja elastancia (es decir, alta distensibilidad), baja relación V/Q, bajo peso 
pulmonar y baja capacidad de reclutamiento y el Tipo H (similar al SDRA clásico), se caracteriza por 
alta elastancia (es decir baja distensibilidad), alta derivación de derecha a izquierda (shunt), alto 
peso pulmonar y alta capacidad de reclutamiento. A partir de esta caracterización queda claro que 
el tratamiento dependerá del fenotipo, pero también se infiere que, el tipo L no es en esencia 
SDRA pues cursa con compliance de normal a alta, exhibe una baja relación V/Q al igual que 
muchas anomalías pulmonares, posee un bajo peso pulmonar y carece de buena capacidad de 
reclutamiento, esto último podría deberse a dos extremos contrapuestos: normalidad relativa en 
la aireación o condensación del parénquima pulmonar; la distensibilidad normal o alta apoyaría la 
primera opción. 

 



 
En un análisis retrospectivo reciente conducido por Boss15 de 70 pacientes con sospecha de 
COVID-19 se midió la distensibilidad después de la intubación -durante el bloqueo neuromuscular- 
y se realizó TC en 38 pacientes directamente después de la intubación y antes del transporte a la 
UCI. El porcentaje de área consolidada se estimó sumando las áreas con una densidad sobre -500 
UH, puesto que, las áreas con esta densidad reflejan tejido pulmonar pobremente aireado o no 
aireado y representan aproximadamente alrededor del 25% del tejido pulmonar en el fenotipo L y 
aproximadamente 75% en el fenotipo H.14 La morfología pulmonar se clasificó como focal y no 
focal; diecisiete pacientes (45%) tenían un distensibilidad <40 ml/cmH2O (punto de corte), 
mientras que siete pacientes (18%) tenían afectación parenquimatosa menor. No hubo relación 
entre distensibilidad y tejido pulmonar pobremente aireado o no aireado. La mayoría de los 
pacientes tenían una morfología pulmonar no focal (n = 30,79%) y mayor reclutabilidad a pesar de 
tener más afectación parenquimatosa (P = 0.0065), pero no una distensibilidad menor (P = 0.72) 
que los pacientes con morfología pulmonar focal. Con base en estos datos, los autores 
concluyeron que la distensibilidad y una estimación del peso pulmonar no se correlacionan en 
pacientes con SDRA relacionado con COVID-19. La mayoría de los pacientes no pudieron 
clasificarse como fenotipos "H" o "L", pero mostraron características mixtas, de lo que podría 
inferirse la validez de la estrategia de VM protectora independientemente del fenotipo. 
 
 

En un editorial de Critical Care, Gattinoni y cols.,16 replantean la tipificación, puesto que, proponen 
la presencia de dos tipos de pacientes en el contexto del COVID-19: pacientes tipo 1 sin SDRA 
(distensibilidad pulmonar “casi normal” con neumonía viral aislada) y pacientes tipo 2 con SDRA 
(Disminución de la distensibilidad pulmonar) los cuales se diferencian por tomografía 
computarizada (TC), o por medición de sustitutos como el cálculo de la distensibilidad y la 
respuesta a PEEP. Según los autores, los pacientes tipo 1, exhiben disociación entre la gravedad de 
la hipoxemia, (probablemente debida a la pérdida de vasoconstricción pulmonar hipóxica y la 
regulación alterada del flujo sanguíneo pulmonar) y el mantenimiento de una mecánica 
respiratoria relativamente buena. Es en últimas una alteración de la relación V/Q cuyo manejo 
incluye la ventilación en prono, no para reclutar, sino para redistribuir la perfusión pulmonar, 
mejorando la relación V/Q. Los pacientes tipo 2 presentan baja distensibilidad, hipoxemia grave, 
menor aireación alveolar y mayor capacidad de reclutamiento, es decir, por definición, SDRA. 

 
 

Rello y cols.,17 proponen una tipificación diferente en la que se contemplan 5 fenotipos, en los que 
difieren la hipoxemia (en grados de severidad, desde ninguna hasta grave), el cuadro clínico, las 
imágenes diagnósticas, la evolución y el tratamiento (Cuadro 2). 
 
 
 
 
 
 
 
 

 



Cuadro 2. Fenotipos propuestos por Rello y colaboradores 17 
Tipo Proporción Características 

1 80-85% de pacientes 
sintomáticos 

Fiebre, dolor de cabeza, síntomas respiratorios leves, dolor de 
garganta, sin hipoxemia, RX tórax normal, excelente pronóstico 

2 ~ 80% de pacientes 
hospitalizados 

Hipoxemia leve, infiltrados menores, generalmente bilaterales en RXT, 
hasta el 15% puede progresar rápidamente al tipo 3 

3 ~ 15% de pacientes 
hospitalizados 

Hipoxemia y taquipnea moderada a severa, IL6 y otros marcadores 
inflamatorios elevados. Puede progresar a los tipos 4 o 5 

4 ~ 2/3 de los pacientes 
que necesitan 
ventilación mecánica 

Hipoxemia severa que requiere VM invasiva, distensibilidad pulmonar 
normal, buena respuesta al ON. Posición prono provee poco beneficio. 
VT>6ml / Kg permitido, FR <20 pm, PEEP <10cmH2O 

5 ~ 1/3 de los pacientes 
que necesitan 
ventilación mecánica 

Más acorde con el SDRA clásico. La procalcitonina alta puede 
aumentar si se retrasa la VM en pacientes con hipoxemia severa, se 
indica la estrategia ventilatoria protectora y la posición de decúbito 

  prono  
 
 

En el fenotipo 1 solo se debe considerar la terapia sintomática; el fenotipo 2 requiere estrecha 
monitorización respiratoria, particularmente la frecuencia respiratoria y SpO2 porque corren el 
riesgo de un deterioro rápido que progresa a muerte, si la intubación no se instituye 
oportunamente; El fenotipo 3 cursa con hipoxemia y taquipnea moderada a severa (>30 
respiraciones por minuto en sujetos sanos menores de 55 años), en éste grupo retrasar la 
intubación usando ventilación no invasiva puede inducir una lesión pulmonar aguda, sin embargo, 
por cursar con distensibilidad buena se puede evitar la ventilación mecánica a pesar del 
requerimiento de FiO2 alta, utilizando posición prono, la intubación debe considerarse en 
presencia de alcalosis respiratoria con hiperventilación progresiva cuando se administran altas 
concentraciones de O2; el fenotipo 4 se caracteriza por hipoxemia severa que requiere intubación 
y ventilación mecánica, bajo estrictas medidas para limitar la aerosolización, tiene distensibilidad 
pulmonar "normal" (> 40 ml/cmH2O) y probablemente no representa SDRA; el fenotipo 5 rara vez 
se documentó en pacientes que se sometieron a intubación rápida pero suele estar presente en 
pacientes con infección por SARS-CoV-2 que fueron sometidos a ventilación no invasiva, la 
oxigenación debe evaluarse midiendo la fracción de derivación, este fenotipo corresponde al SDRA 
típico (clásico).17 

Robba y cols.,18 identificaron tomográficamente tres fenotipos principales: 1. Opacidades en vidrio 
esmerilado múltiples, focales, posiblemente sobreperfundidas; distensibilidad pulmonar 
conservada e incluso elevada; la causa principal de la hipoxemia parece no ser la atelectasia, sino 
una distribución alterada de la perfusión pulmonar, por lo que, los niveles moderados de PEEP 
pueden redistribuir el flujo sanguíneo pulmonar de áreas pulmonares dañadas a no dañadas; 2. 
Atelectasia no homogéneamente distribuida, en la que la PEEP moderada a alta puede ser útil para 
mejorar el reclutamiento pulmonar, así como el posicionamiento lateral o prono y 3. Patrón 
tomográfico irregular similar al SDRA, en el que deben utilizarse las estrategias de ventilación con 
protección pulmonar. En estos fenotipos, las macro y microembolias periféricas son comunes, y se 
debe prestar atención al riesgo de embolia pulmonar. 

 

 

 



 
Un escenario que confiere gravedad a la neumonía por COVID-19 y al SDRA se relaciona con la 
aparición de fenómenos embólicos; se ha encontrado que, la embolia pulmonar aguda es una 
causa de deterioro clínico en las neumonías virales.19 El COVID-19 puede predisponer a la 
enfermedad tromboembólica venosa y arterial debido a inflamación excesiva, hipoxia, 
inmovilización y coagulación intravascular diseminada (CID).20-23 Es lógico deducir que, si se 
presenta un evento tromboembólico en el pulmón de un paciente con SDRA causado por COVID- 
19, la condición crítica se agravará, puesto que, al síndrome caracterizado por aumento del corto 
circuito pulmonar, se agregará una grave enfermedad de espacio muerto, y si el cuadro es leve 
evolucionará tórpidamente, lo que podría ocurrir en pacientes con etiquetas diagnósticas similares 
al SDRA, tales como SDRA con predominio de alteración del reflejo de vasoconstricción pulmonar 
hipóxica (VPH), o SDRA tipo L, o pacientes Tipo 1 sin SDRA. Una revisión Cochcrane de 4 estudios 
publicados hasta la fecha,24-27 encontró que en las series principales de pacientes con COVID-19 
quienes tenían peor pronóstico exhibían niveles de dímero D mucho más altos que los pacientes 
con enfermedad menos grave y que un valor superior a 1,0 mg/L es uno de los principales factores 
de mal pronóstico. También se ha observado un mayor tiempo de protrombina entre los pacientes 
más graves. La embolia pulmonar aguda es una causa de deterioro clínico en las neumonías 
virales.28,29 Como los pacientes con COVID-19 son admitidos para tratamiento y aislamiento, es 
importante seguir medidas profilácticas para evitar la tromboembolia venosa. En este escenario, el 
deterioro respiratorio con otra evidencia clínica de trombosis venosa debe aumentar la sospecha 
de embolia pulmonar.30 

Como puede deducirse, no existe consenso en cuanto a la tipificación del compromiso respiratorio 
por COVID-19, lo que ha dado lugar a varias tentativas de clasificación (Cuadro 3). Probablemente 
aparecerán otras, hasta que se consiga un acervo bibliográfico importante en el que se aprecie la 
fuerza de la evidencia. 
Cuadro 3. Resumen de propuestas de tipificación del compromiso respiratorio en COVID-19 
Autor SDRA NO SDRA 
Grupo WeVent12 
(2020) 

SDRA clásico SDRA con predominio de alteración del reflejo de 
vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH) 

Gattinoni14 (2020) Fenotipo H: alta elastancia (es decir, baja 
distensibilidad), alta derivación de 
derecha a izquierda (shunt), alto peso 
pulmonar y alta capacidad de 
reclutamiento 

Fenotipo L: baja elastancia (es decir, alta 
distensibilidad), baja relación V/Q, bajo peso 
pulmonar y baja capacidad de reclutamiento 

Boss15 (2020) Características mixtas de tipos H y L 
Gattinoni16 (2020) Tipo 2: Disminución de la distensibilidad 

pulmonar 
Tipo 1: Distensibilidad pulmonar “casi normal” con 
neumonía viral aislada 

Rello17(2020) Tipo 5 (Cuadro 2) Tipos 1, 2, 3 y 4 (Cuadro 2) 
Robba18 (2020) Tipo 3 Patrón tomográfico irregular 

similar al SDRA, 
Tipo 1: Opacidades en vidrio esmerilado múltiples, 
focales, posiblemente sobreperfundidas; 
distensibilidad pulmonar conservada e incluso 
elevada; la causa principal de la hipoxemia parece 
no ser la atelectasia no la atelectasia sino la 
distribución alterada de la perfusión pulmonar 
Tipo 2: Atelectasia no homogéneamente distribuida 

La tipificación fue definida y caracterizada por cada grupo de trabajo, por lo que no aplica para todos (ej: el tipo 1 de 
Gattinoni es diferente al Tipo 1 de Rello y/o al Tipo 1 de Robba) 

 
 
 
 
 



Conclusiones 
 

El cuadro clínico respiratorio asociado al COVID-19, puede presentarse como SDRA clásico, el cual 
puede tener tres estadios de gravedad (leve, moderado o severo) conforme a la definición de 
Berlín, o puede manifestarse como cualquier otro cuadro de insuficiencia respiratoria aguda tipo 1 
(IRA 1), es decir, IRA hipoxémica, la que ha sido llamada en las referencias citadas como, SDRA con 
predominio de alteración del reflejo de vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH), o SDRA tipo L, o 
pacientes Tipo 1 sin SDRA, las que se originan en desequilibrio de la relación V/Q por aumento del 
shunt, o por aumento del espacio muerto pulmonar como ocurre en los fenómenos embólicos. Es 
conveniente conservar los criterios aceptados universalmente para no generar confusión en la 
comunidad científica, hasta que se publique una nueva clasificación producto de un amplio 
consenso mundial. 
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