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ARTÍCULO DE INVESTIGACIÓN

Resumen
Objetivo: Analizar si existen variables clínico-demográficas, de laboratorio o de programación de la ventilación 
mecánica invasiva (VMI) asociadas a la presencia de hiperoxia durante las primeras 24 horas de VMI. El objetivo 
secundario fue describir la evolución de la hiperoxia y la presión arterial de oxígeno (PaO2) durante la primera 
semana de VMI.
Materiales y métodos: Se llevó a cabo un estudio observacional, analítico y retrospectivo. Se incluyeron sujetos 
mayores de 18 años con más de 12 horas de VMI. Se registraron variables clínico-demográficas al ingreso. Las 
variables de programación de la VMI y los gases arteriales se registraron durante la primera semana. La variable 
de resultado primaria fue la presencia de hiperoxia, y la variable secundaria fue la evolución de la hiperoxia du-
rante la primera semana. Se definió hiperoxia como PaO2 > 100 mmHg.
Resultados: Se analizaron 116 sujetos, de los cuales 55 (47,4 %) presentaron hiperoxia en las primeras 24 horas 
de VMI. Al día 7 de VMI, permanecían ventilados 23 sujetos (19,8 %); de ellos, 5 (21,7 %) presentaban hiperoxia. 
El análisis multivariado de regresión logística evidenció que la presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2) se 
asoció de manera independiente a una menor probabilidad de hiperoxia (OR 0,92; IC 95 %: 0,87–0,97). 
Conclusión: Valores más elevados de PaCO2 se asociaron a una menor probabilidad de desarrollar hiperoxia. La 
frecuencia de sujetos con hiperoxia se redujo durante la primera semana de VMI. 
Palabras clave: ventilación mecánica; unidades de cuidados intensivos; intercambio gaseoso pulmonar; hipe-
roxia; dióxido de carbono; análisis de los gases de la sangre.
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Introducción
Es habitual que los pacientes críticamente enfermos so-
metidos a ventilación mecánica invasiva (VMI) requie-
ran  una fracción inspirada de oxígeno (FiO2) mayor 
para mantener una presión arterial de oxígeno (PaO2) 
adecuada.(1) Aunque esta estrategia es crucial para evi-
tar las complicaciones relacionadas con la hipoxemia, su 
uso inadecuado puede favorecer la hiperoxia y el con-
secuente desarrollo de efectos adversos que conducen 
al daño celular oxidativo.(2) Particularmente, a nivel al-
veolar podría promover la aparición de atelectasias por 
reabsorción o lesiones inflamatorias comparables con 
las características del síndrome de distrés respiratorio 
agudo (SDRA).(3,4,5)

Si bien la literatura sobre los efectos adversos de la 
hiperoxia aún es controvertida, valores suprafisiológicos 
de PaO2 han demostrado asociación con peores resulta-
dos clínicos.(6,7,8,9,10) Por este motivo, las guías de práctica 
clínica recomiendan limitar los objetivos de oxigena-
ción.(11)

A pesar de que algunos estudios han intentado esta-
blecer una asociación entre variables de monitoreo de 
la VMI y la presencia de hiperoxia, estos se han cen-
trado en poblaciones específicas sin incluir la diversi-
dad de la población general en unidades de cuidados 
intensivos (UCI).(12,13) Además, utilizaron umbrales de 
hiperoxia correspondientes a niveles elevados de oxige-
nación arterial (PaO2 > 200 mmHg o > 120 mmHg), 

Abstract 
Objective: To analyze whether clinical-demographic, laboratory, or ventilator setting variables are associated 
with the presence of hyperoxia during the first 24 hours of invasive mechanical ventilation (IMV). The secondary 
objective was to describe the course of hyperoxia and arterial oxygen partial pressure (PaO2) during the first week 
of IMV.
Materials and methods: An observational, analytical, retrospective study was conducted. Subjects older than 
18 years with more than 12 hours of IMV were included. Clinical-demographic variables at admission were 
recorded. Ventilator setting variables and arterial blood gases were recorded during the first week. The primary 
outcome was the presence of hyperoxia, and the secondary outcome was the course of hyperoxia during the first 
week. Hyperoxia was defined as PaO2 > 100 mmHg.
Results: A total of 116 subjects were analyzed, of whom 55 (47.4 %) had hyperoxia during the first 24 hours 
of IMV. On day 7 of IMV, 23 subjects (19.8 %) remained mechanically ventilated; of these, 5 (21.7 %) had 
hyperoxia. Multivariate logistic regression analysis showed that arterial carbon dioxide pressure (PaCO2) was 
independently associated with a lower probability of hyperoxia (OR 0.92; 95 % CI: 0.87–0.97). 
Conclusion: Higher PaCO2 values were associated with a lower probability of developing hyperoxia. The fre-
quency of subjects with hyperoxia decreased during the first week of IMV.
Keywords: mechanical ventilation; intensive care units, pulmonary gas exchange; hyperoxia; carbon dioxide; 
blood gas analysis.

Lectura rápida
¿Qué se sabe?
Los pacientes críticamente enfermos con ventilación 
mecánica invasiva (VMI) requieren con frecuencia 
fracciones inspiradas de oxígeno elevadas para mantener 
niveles adecuados de presión arterial de oxígeno 
(PaO2). El uso inadecuado de oxígeno puede inducir al 
desarrollo de hiperoxia y provocar daño celular oxidativo, 
atelectasias por reabsorción y lesiones inflamatorias 
similares al síndrome de distrés respiratorio agudo. 
Además, valores suprafisiológicos de PaO2 se han 
asociado a peores desenlaces clínicos, por lo que las 
guías de práctica clínica recomiendan limitar los objetivos 
de oxigenación.

¿Qué aporta este trabajo?
El hallazgo principal de este estudio mostró que los sujetos 
con hipercapnia presentaron una menor probabilidad de 
desarrollar hiperoxia, lo cual podría explicarse por el mayor 
grado de gravedad clínica en este subgrupo. Este hallazgo 
indica que, en una población general de sujetos críticos, 
no se identificaron parámetros clínicos ni de programación 
de la ventilación mecánica asociados a la probabilidad de 
desarrollar hiperoxia. 
Además, se observó que el 47,4 % de los sujetos desarrolló 
hiperoxia durante el primer día de VMI, con una tendencia 
progresiva hacia la normoxemia a lo largo de la primera 
semana. Estos resultados aportan información sobre 
la frecuencia y la evolución de la hiperoxia en sujetos 
críticos sometidos a VMI y podrían contribuir a optimizar 
estrategias de monitoreo y ajuste de la oxigenoterapia en 
este contexto.

http://www.ajrpt.com
https://doi.org/10.58172/ajrpt.v8i1.409
https://paperpile.com/c/fn7Acu/vfbJ
https://paperpile.com/c/fn7Acu/l7Zm
https://paperpile.com/c/fn7Acu/XWnY
https://paperpile.com/c/fn7Acu/NVGj+cM7M+rSul+bxas+R7iw+LDcO
https://paperpile.com/c/fn7Acu/9wg4


Página 24 de 30

Inicio

Mastantuono F. AJRPT. 2026;8(1):p22-30
http://www.ajrpt.com

DOI: https://doi.org/10.58172/ajrpt.v8i1.409

Procedimiento y recolección de datos
Los datos se recolectaron retrospectivamente a partir de 
una base de datos institucional con registros diarios de 
los sujetos que ingresaron a la UCI del Hospital Car-
los G. Durand con requerimiento de VMI. Este registro 
se realizó diariamente entre las 7:30 y 8:00 h por el 
equipo de residentes de kinesiología y kinesiólogos del 
equipo de guardia, previo al inicio del turno matutino. 
Las personas encargadas del registro de los datos reci-
bieron formación y entrenamiento durante un mes para 
el desempeño de esta tarea. El sistema de registro contó 
con estandarizaciones y definiciones operativas claras, 
con el objetivo de minimizar discrepancias y sesgos en 
la recopilación de la información (Material comple-
mentario 2). Para este estudio, se utilizaron los datos 
correspondientes a los primeros 7 días de VMI. 

Datos recolectados
Se recolectaron variables clínicas y demográficas que 
incluyeron edad, sexo e índice de masa corporal (IMC), 
así como motivo de ingreso (médico o quirúrgico) y de 
intubación orotraqueal (insuficiencia respiratoria agu-
da, deterioro del sensorio, posoperatorio o shock), y se 
evaluó la presencia del SDRA según los criterios de 
Berlín.(17) También se registró la presencia de comor-
bilidades mediante el índice de Charlson y la gravedad 
al ingreso mediante la evaluación secuencial de la falla 
orgánica (SOFA, por sus siglas en inglés) y la evaluación 
de fisiología aguda y de salud crónica II (APACHE II, 
por sus siglas en inglés).(18,19,20) A su vez, se evaluó de 
forma diaria el nivel de sedación-agitación con la esca-
la de agitación-sedación de Richmond (RASS, por sus 
siglas en inglés), y se registró la dosis de vasopresores, 
la administración de bloqueantes neuromusculares y la 
cantidad de ciclos de prono.(21) 

En relación con la VMI, se registraron diariamen-
te variables de programación ventilatoria inicial, como 
modo ventilatorio, FiO2, presión positiva al final de la 
espiración (PEEP, por sus siglas en inglés), volumen co-
rriente ajustado al peso corporal predicho (ml/kg) y 
frecuencia respiratoria. Además, se obtuvieron paráme-
tros de monitoreo inicial, como presión de distensión y 
distensibilidad estática del sistema respiratorio.

Las variables de laboratorio incluyeron pH, PaO2, 
presión arterial de dióxido de carbono (PaCO2), bicar-
bonato, niveles de lactato sérico, relación PaO2/FiO2 y 
cociente ventilatorio (VR, por sus siglas en inglés).(22) 
Para estos valores se consideró el primer análisis de la-
boratorio disponible de cada día.

lo que excluye a pacientes con exposición mayor a 100 
mmHg, punto de corte propuesto en distintos estudios 
para identificar valores suprafisiológicos de PaO2.(14,15)

Identificar las variables clínico-demográficas y de 
monitoreo que se asocian a este resultado permitiría 
optimizar el manejo de la oxigenoterapia, disminuir las 
exposiciones innecesarias a FiO2 elevadas y eventual-
mente mejorar desenlaces clínicos. Además, podría con-
tribuir al diseño de futuras intervenciones o protocolos 
de titulación de oxígeno más seguros. 

Por lo tanto, el objetivo primario de este estudio es 
analizar la asociación entre las variables clínico-demo-
gráficas y de programación de la VMI y la presencia de 
hiperoxia durante las primeras 24 horas de VMI. Como 
objetivo secundario, se plantea describir la evolución de 
la hiperoxia durante la primera semana de VMI.

Materiales y métodos

Diseño de estudio
Se realizó un estudio observacional, analítico y retros-
pectivo, siguiendo los lineamientos de la guía STRO-
BE (siglas en inglés de «Fortalecimiento del reporte de 
estudios observacionales en epidemiología») (Material 
complementario 1).(16)

Debido a la naturaleza observacional y retrospectiva 
del estudio, no se requirió consentimiento informado 
de los sujetos incluidos. Se garantizó la protección y 
confidencialidad de los datos de acuerdo con la Decla-
ración de Helsinki. El protocolo fue aprobado por el 
Comité de Ética en Investigación del Hospital Carlos 
G. Durand con el número 13694 y fecha de aprobación: 
05/08/2025.

Ámbito y participantes
El Hospital Carlos G. Durand cuenta con dos UCI po-
livalentes. Cada unidad dispone de 12 camas, lo que da 
un total de 24 camas disponibles. En conjunto, ambas 
reciben aproximadamente 600 pacientes por año.

Se incluyeron sujetos mayores de 18 años que re-
quirieron VMI durante al menos 12 horas en las UCI 
del Hospital Carlos G. Durand desde el 01/06/2024 
hasta el 31/01/2025, inclusive. De los sujetos que tu-
vieron 2 o más ciclos de VMI, solo el primero se inclu-
yó en el análisis. Se excluyeron los sujetos cuyo motivo 
de ingreso correspondía a intoxicación por monóxido 
de carbono o cianuro, neumoencéfalo o embolismo 
gaseoso. Se eliminaron aquellos con más del 10 % de 
datos faltantes en variables relacionadas con la oxige-
nación.(16)
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biológica relevante. Para la selección del modelo final, 
se utilizó el criterio de información de Akaike. La bon-
dad de ajuste se evaluó mediante la prueba de Hosmer–
Lemeshow, y la influencia de observaciones atípicas se 
analizó mediante leverage y distancia de Cook.

Para el análisis de desenlaces (días de VMI, estancia 
en UCI y condición al egreso) se empleó ponderación 
por puntaje de propensión para ajustar posibles confu-
sores observados.(25) El puntaje de propensión se estimó 
mediante regresión logística, que incluyó APACHE II, 
Charlson, dosis de vasoactivos al día 1, motivo de intu-
bación, PaO2/FiO2 y VR al día 1. Se realizó un análisis 
secundario exploratorio para comparar variables de la-
boratorio y de monitoreo entre sujetos con y sin hiper-
capnia (definida como PaCO2 > 45 mmHg en el día 1 
de VMI), con los mismos métodos estadísticos utilizados 
para el análisis de hiperoxia.

Todas las pruebas fueron bilaterales, y se consideró 
estadísticamente significativo un valor de p < 0,05. Los 
análisis se realizaron con el software R, versión 4.4.1.

Resultados
Durante el período de estudio se registraron 343 in-
gresos a la UCI. De estos, 125 sujetos recibieron VMI 
con una duración mínima de 12 horas. Nueve sujetos 
fueron excluidos por presentar datos incompletos, y así 
se conformó una cohorte final de 116 sujetos para el 
análisis (Material complementario 3). Las caracte-
rísticas clínicas y demográficas de la muestra se detallan 
en la Tabla 1. En conjunto, los datos faltantes represen-
taron el 7,4 % (313 datos) del total de los registros. El 
detalle de los datos perdidos por variable se presenta en 
el Material complementario 4.

En las primeras 24 horas de VMI, 55 sujetos (47,4 %) 
presentaron hiperoxia (PaO2 > 100 mmHg). La evolu-
ción de los niveles de oxigenación durante los primeros 
7 días de VMI se muestra en la Figura 1. Al día 7 de 
VMI, permanecían ventilados 23 sujetos (19,8 %), de 
los cuales 5 (21,7 %) presentaban hiperoxia. Asimismo, 
la proporción de sujetos con hipoxemia durante los pri-
meros 7 días de VMI fue baja y alcanzó su mayor fre-
cuencia al día 2, cuando 4 de los 75 sujetos ventilados 
(5,3 %) presentaron hipoxemia.

En comparación con los sujetos que no presentaron 
hiperoxia, los hiperoxémicos presentaron una menor 
PaCO2 (p < 0,01) y una mayor relación PaO2/FiO2 (p 
< 0,001), sin diferencias estadísticamente significativas 
en los niveles de FiO2, presión de distensión, VR y dosis 
de vasopresores (Tabla 2). Al incorporar las variables 
seleccionadas al modelo multivariado de regresión lo-

Finalmente, se registró la implementación del decú-
bito prono como estrategia de rescate ante la hipoxemia 
refractaria, así como los días totales de VMI, los días de 
estancia en la UCI y el estado al egreso del sujeto, el 
cual fue categorizado como alta (incluida la derivación a 
domicilio o a servicios de menor complejidad) u óbito.

Variables de resultado
La variable de resultado primaria (dependiente) fue 
la presencia de hiperoxia, definida como PaO2 > 100 
mmHg en el primer análisis de laboratorio del día 1 de 
VMI.(14) Las variables independientes (también llamadas 
de exposición o explicativas) incluyeron características 
clínicas y demográficas, parámetros de VMI y valores de 
laboratorio obtenidos en el día 1 de VMI.

La variable de resultado secundaria fue la evolución 
de la hiperoxia durante los primeros 7 días de VMI. Los 
sujetos fueron categorizados cada día en distintos estra-
tos de hiperoxia, según la PaO2 (101-120, 121-150, 151-
199 y ≥ 200 mmHg). También se identificaron casos de 
hipoxemia y normoxemia, definidos como PaO2 < 60 
mmHg y 60-100 mmHg, respectivamente.

Análisis estadístico
Se realizó un muestreo no probabilístico de convenien-
cia. Los datos faltantes de las variables clínico-demo-
gráficas y de las presiones arteriales de gases durante 
los primeros 7 días se imputaron mediante imputación 
múltiple por ecuaciones encadenadas.(23)

Las variables continuas se expresaron como media y 
desviación estándar (DE) o como mediana y rango in-
tercuartílico (RIQ), según su distribución. Las variables 
categóricas se presentaron como frecuencias absolutas y 
relativas. Para comparar sujetos con y sin hiperoxia en 
las primeras 24 horas, se utilizó la prueba t de Student 
o la prueba de Wilcoxon–Mann–Whitney para varia-
bles continuas, según la normalidad evaluada mediante 
la prueba de Shapiro–Wilk. Para las variables categóri-
cas, se aplicó la prueba exacta de Fisher. En el caso de 
variables con mediciones repetidas durante varios días 
de seguimiento, se realizaron comparaciones diarias con 
ajuste de Bonferroni y Holm para controlar el error 
tipo I global.

Se construyó un modelo de regresión logística para 
identificar factores asociados al desarrollo de hiperoxia 
durante las primeras 24 horas de VMI, siguiendo las 
recomendaciones metodológicas de Hosmer y Lemes-
how.(24) Se incluyeron como covariables aquellas varia-
bles clínico-demográficas, de laboratorio y ventilatorias 
del día 1 que mostraron un valor de p < 0,20 en el 
análisis univariado, así como aquellas con plausibilidad 
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Varios estudios han intentado identificar variables 
asociadas al desarrollo de hiperoxia en pacientes crí-
ticos con VMI.(12,13,15) Itagaki et al. reportaron que la 
edad menor de 40 años y la presencia de falla cardíaca 
descompensada se asociaban con un mayor riesgo de 
hiperoxia, mientras que un puntaje de APACHE II su-
perior a 30 tenía un efecto protector. La ausencia de 
estos hallazgos en nuestro estudio podría atribuirse a la 
menor gravedad y a la baja proporción de sujetos con 
falla cardíaca descompensada como motivo de ingreso 
de nuestra cohorte. Además, a diferencia del enfoque de 
Itagaki et al., que estratificó las variables para explorar 
efectos en los extremos, nuestro análisis las consideró 
como variables continuas, lo que podría haber reduci-
do la capacidad de identificar asociaciones específicas 

gística, solo la PaCO2 se asoció de manera independien-
te con una menor probabilidad de presentar hiperoxia 
(Tabla 3). Específicamente, por cada mmHg de incre-
mento en la PaCO2, la probabilidad de hiperoxia dismi-
nuyó un 8 % (OR 0,92; IC 95 %: 0,87-0,97).

Dado este hallazgo, se realizó un análisis secundario en 
el que los sujetos se categorizaron según la presencia de 
hipercapnia (PaCO2 > 45 mmHg). La Figura 2 mues-
tra cómo los sujetos hipercápnicos tendieron a mante-
ner niveles de PaO2 más bajos a lo largo del tiempo. El 
análisis comparativo entre ambos grupos reveló que los 
sujetos con hipercapnia presentaron un mayor VR (1,87 
vs. 1,39; p < 0,01) y una menor relación PaO2/FiO2 
(238 vs. 322; p < 0,01).

Discusión
El objetivo principal de este estudio fue identificar va-
riables asociadas a la presencia de hiperoxia en sujetos 
críticos durante las primeras 24 horas de VMI. Nuestros 
resultados muestran que la PaCO2 se asoció de forma 
significativa con la hiperoxia. Específicamente, a medida 
que aumenta la PaCO2, el riesgo de desarrollarla dis-
minuye. Además, se observó una disminución progresi-
va en la frecuencia global de hiperoxia a lo largo de la 
primera semana de VMI, pese a la marcada variabilidad 
intraindividual en los valores de PaO2.

Tabla 1. Características clínicas y demográficas

Variables                                                    Total
(n= 116)

Edad, media (DE), años 56,5 (18,7)

Sexo femenino, n (%) 60 (51,7)

IMC, media (DE), kg/m² 27,5 (6,3)

Motivo de ingreso, n (%)

Médico 82 (70,7)

Quirúrgico 34 (29,3)

Motivo de intubación, n (%)

Insuficiencia respiratoria aguda 42 (36,2)

Deterioro del sensorio 34 (29,3)

Posoperatorio 30 (25,9)

Shock 10 (8,6)

APACHE II, media, (DE), puntaje 15,9 (6,4)

SOFA, mediana (RIQ), puntaje 6 (3-8)

Charlson, mediana (RIQ), puntaje 2 (1-4)

SDRA, n (%) 12 (10,3)

DE: desvío estándar; IMC: índice de masa corporal; kg: kilogramo; m²: metro 
cuadrado; APACHE II: siglas en inglés de Evaluación de fisiología aguda y de salud 
crónica II; SOFA: siglas en inglés de Evaluación secuencial de la falla orgánica; 
RIQ: rango intercuartílico; SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo.
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Figura 1. Evolución de la hiperoxia. Cada barra representa la 
cantidad de sujetos según los niveles de oxigenación durante la primera 
semana de ventilación mecánica invasiva. 

1-Normoxemia (60-100 mmHg)

2-Hipoxemia (< 60 mmHg)

3-Hiperoxia 101-120 mmHg

4-Hiperoxia 121-150 mmHg

5-Hiperoxia 150-199 mmHg

6-Hiperoxia ≥ 200 mmHg
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SDRA, que presentan un mayor compromiso pulmo-
nar, en los que se ha identificado que la PEEP y la FiO2 
se asocian de manera independiente con el desarrollo 
de hiperoxia.(13) La frecuencia de sujetos con SDRA en 
nuestra cohorte fue de 10,3 %.

El principal hallazgo de este estudio es la relación en-
tre mayores niveles de PaCO2 y la disminución del ries-
go de presentar hiperoxia.  Nuestros resultados pueden 
explicarse por distintos mecanismos fisiológicos y clíni-
cos. En primer lugar, se observó que los sujetos que no 
desarrollaron hiperoxia presentaron una menor relación 
PaO2/FiO2, sin diferencias significativas en los niveles de 
PEEP ni de FiO2, pero sí con valores más altos de PaCO2. 
Desde un punto de vista fisiopatológico, en pacientes sin 
compromiso grave de la mecánica del sistema respira-
torio ni afección cardíaca grave, esto puede reflejar un 
pulmón con mayor alteración en el intercambio gaseo-
so, caracterizado por una mayor proporción de unidades 
con admisión venosa o shunt.(26) Además, un aumento de 
la presión alveolar de CO2 implica una reducción de la 
presión alveolar de O2, lo que podría limitar la difusión 
de O2 hacia la sangre capilar.(27) Si bien este efecto sue-
le ser modesto en pacientes expuestos a altas FiO2, en 
nuestra cohorte, caracterizada por sujetos con FiO2 baja, 
esta reducción en la presión alveolar de O2 podría haber 
tenido un impacto clínico relevante en la prevención de 
la hiperoxia.(28) Basándonos en estos hallazgos, se realizó 
un análisis secundario que comparó a los sujetos con y 
sin hipercapnia. Los sujetos con hipercapnia presentaron 
niveles más bajos de PaO2/FiO2 y valores más elevados 
de VR, lo que sugiere que un mayor deterioro del inter-
cambio gaseoso podría asociarse con una menor proba-
bilidad de desarrollar hiperoxia. Otra posible explicación 
de nuestros hallazgos podría estar relacionada con el en-
foque clínico que se adopta en pacientes con hipercapnia 
o con riesgo de desarrollarla. En estos casos, la indicación 

en ciertos subgrupos.(12) Por otro lado, no se observó 
asociación entre variables de programación de la VMI y 
la presencia de hiperoxia. La relevancia de esta relación 
podría tener una connotación mayor en pacientes con 

Tabla 2. Análisis univariado. Comparación de grupos al día 1 de ventilación 
mecánica. 

Variables Hiperoxia 
(n= 55)

No hiperoxia 
(n=61)

Valor p

Edad, mediana (RIQ), años 60 (39-69) 60 (45-75) 0,43

Sexo masculino, n (%) 22 (40,0) 38 (62,3) 0,02

Motivo de intubación, n (%) 0,90

IRA 19 (34,5) 23 (37,7)

Deterioro del sensorio 18 (32,7) 16 (26,2)

POP 14 (25,5) 16 (26,2)

Shock 4 (7,3) 6 (9,8)

Sedación profunda, n (%)* 43 (78,2) 53 (86,9) 0,40

Dosis de vasopresores, mediana 
(RIQ), mcg/kg/min

0,1 (0-0,3) 0,1 (0-0,3) 0,88

BNM, n (%) 4 (7,3) 6 (9,8) 0,75

APACHE II, mediana (RIQ), puntaje 17 (11-21,5) 14 (11-19) 0,49

SOFA inicial, mediana (RIQ), 
puntaje

6 (3,5-8) 6 (3-8) 0,78

Posición prona, n (%) 0 (0) 2 (3,3) 0,50

FiO2, mediana (RIQ) 0,35 (0,3-0,4) 0,3 (0,3-0,4) 0,98

PEEP, mediana (RIQ), cmH2O 8 (6-8) 8 (6-9) 0,78

Modo ventilatorio VC-CMV, 
n (%)

46 (83,6) 47 (77,0) 0,20

Volumen corriente, mediana 
(RIQ), ml/kg

7 (6,75-7,4) 7 (6,7-7,4) 0,96

Frecuencia respiratoria, media 
(DE), rpm

20,9 (4,15) 20,2 (3,8) 0,33

PD, mediana (RIQ), cmH2O 10 (8-12) 10 (9-12) 0,29

pH, media (DE) 7,37 (0,08) 7,36 (0,08) 0,57

PaCO2, media (DE), mmHg 36,8 (7,8) 42,1 (8,4) < 0,01

PaO2, media (DE), mmHg 128,0 (20,7) 79 (11,7) < 0,001

HCO3, media (DE), mmol/L 21,5 (5,4) 23,9 (5,0) 0,02

Ácido láctico, mediana (RIQ), 
mmol/L

1,9 (1,3-2,9) 1,8 (1,1-2,5) 0,30

PaO2/FiO2, media (DE) 380,4 (102,2) 235,83 (85,0) < 0,001

VR, mediana (RIQ) 1,47 (1,11-1,79) 1,57 (1,28-1,90) 0,14

*corresponde a RASS -5 / -4.
RIQ: rango intercuartílico; IRA: insuficiencia respiratoria aguda; POP: posoperatorio; 
mcg: microgramo; kg: kilogramo; min: minuto; BNM: bloqueantes neuromusculares; 
APACHE II: siglas en inglés de Evaluación de fisiología aguda y de salud crónica II; 
SOFA: siglas en inglés de Evaluación secuencial de la falla orgánica; FiO2: fracción 
inspirada de oxígeno; PEEP: siglas en inglés de presión positiva al final de la 
espiración; VC-CMV: siglas en inglés de ventilación mandatoria continua controlada 
por volumen; ml: mililitro; rpm: respiraciones por minuto; DE: desvío estándar; PD: 
presión de distensión; PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; PaO2: presión 
arterial de oxígeno;  HCO3: bicarbonato; VR: siglas en inglés de cociente ventilatorio.

Tabla 3. Análisis de regresión logística multivariable de hiperoxia

Variables Odds ratio (IC 95 %) Valor p

PaCO2 0,92 (0,87-0,97) < 0,01

APACHE II 1,01 (0,95-1,08) 0,58

FiO2 0,98 (0,02-35,53) 0,99

PD 0,95 (0,82-1,09) 0,48

VR 0,87 (0,38-1,89) 0,73

Dosis de vasopresores 0,77 (0,34-1,27) 0,43

IC: intervalo de confianza;  PaCO2: presión arterial de dióxido de carbono; 
APACHE II:  siglas en inglés de Evaluación de fisiología aguda y de salud crónica II; 
FiO2: fracción inspirada de oxígeno;  PD: presión de distensión; VR: siglas en inglés 
de cociente ventilatorio.
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Itagaki et al. y Madotto et al, pero inferior al descrip-
to por Palmer et al.(12,13,15) Esta variabilidad puede atri-
buirse a la falta de consenso en la literatura respecto de 
los límites utilizados para definir hiperoxia, que varían 
entre 100 mmHg y 120 mmHg y limitan las compa-
raciones.(12,13,14) Se observó que la evolución de la hi-
peroxia disminuyó a lo largo del tiempo, hallazgo que 
concuerda con lo reportado por Tyagi et al.(15) Esto pue-
de ser consecuencia del ajuste de la FiO2 realizado por 
el equipo tratante una vez que se obtuvo la muestra de 
gases arteriales.(30)

El presente estudio presenta ciertas limitaciones y 
fortalezas que deben considerarse al interpretar sus re-
sultados. Una de las principales limitaciones radica en su 
carácter retrospectivo y en la recolección de un único 
valor diario de PaO2, lo cual impide evaluar la estabili-
dad de este parámetro a lo largo del día. Por otro lado, 
el carácter monocéntrico y el tamaño muestral podrían 
afectar la validez externa de los resultados y limitar su 
aplicabilidad a otros contextos clínicos. Entre las forta-
lezas, se puede destacar el bajo porcentaje de datos fal-
tantes, lo que favorece la representatividad de la muestra 
y la validez interna del estudio. 

Implicancias clínicas y futuras investigaciones
La elevada frecuencia de hiperoxia observada en nuestra 
cohorte resalta la necesidad de implementar estrategias 
de prevención. En este sentido, la utilización de pro-
tocolos de titulación de oxígeno con metas de satura-
ción claramente definidas podría contribuir a reducir 
la exposición innecesaria a valores suprafisiológicos y, 
potencialmente, mitigar sus efectos adversos.

Nuestros hallazgos no identificaron variables de pro-
gramación ni de monitoreo ventilatorio asociadas a la 
presencia de hiperoxia. Se requieren estudios multicén-
tricos con mayor tamaño muestral y diseño más robusto 
que permitan explorar con mayor profundidad los de-
terminantes clínicos y ventilatorios de este fenómeno 
y evaluar el impacto de intervenciones dirigidas a su 
prevención.

Conclusión
No se identificó ninguna asociación entre las caracte-
rísticas clínico-demográficas de los sujetos ni entre los 
parámetros de programación de la VMI y la presencia 
de hiperoxia. Valores más elevados de PaCO2 se rela-
cionaron con una menor probabilidad de hiperoxia. La 
frecuencia de sujetos con hiperoxia mostró una tenden-
cia decreciente a lo largo de la primera semana de VMI. 

consiste en implementar objetivos de oxigenación más 
conservadores para evitar potenciales efectos adversos del 
exceso de O2, como la supresión del impulso ventilatorio, 
la reversión de la vasoconstricción hipóxica o el aumento 
del contenido de PaCO2 por el efecto Haldane.(11,29) De 
esta forma, los pacientes hipercápnicos podrían no estar 
expuestos al desarrollo de hiperoxia como consecuencia 
de un manejo clínico más prudente de la oxigenoterapia. 
Sin embargo, no hubo una gran proporción de dichos 
sujetos en nuestra población.

La frecuencia de hiperoxia observada en nuestra 
muestra fue del 47 %, valor superior al reportado por 

Figura 2. Relación entre PaO2 y PaCO2. Evolución de la hiperoxia 
durante la primera semana de ventilación mecánica invasiva según los 
niveles de PaCO2.

PaO2: presión arterial de oxígeno; PaCO2: presión arterial de dióxido de 
carbono; mmHg: milímetros de mercurio.
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