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INTRODUCCIÓN. El objetivo de este estudio fue evaluar el fracaso del soporte respiratorio inicial (oxigenoterapia convencional 
comparada con soporte respiratorio no invasivo) en los pacientes con SpO2/FiO2 entre 280-400.

MATERIAL Y MÉTODOS. Estudio observacional de cohortes retrospectivo, de pacientes con insuficiencia respiratoria aguda con 
SpO2/FiO2 entre 280-400 que entraban en el circuito respiratorio de urgencias creado en la pandemia COVID-19, en el Hospital 
General Universitario Reina Sofía de Murcia entre marzo de 2020 y junio 2021.

RESULTADOS. De los 8.074 pacientes elegibles, se incluyeron 348 (4,31). El fracaso de la terapia inicial fue del 24,1%, siendo del 
12,5% en soporte respiratorio no invasivo y 12,5 en oxigenoterapia convencional (OR 0,383 IC 95%: 0,181-0,808, p = 0,01).

CONCLUSIONES. El uso precoz de soporte respiratorio no invasivo en pacientes con insuficiencia respiratoria aguda con SpO2/FiO2 
entre 280-400 puede reducir el riesgo de fracaso del soporte respiratorio inicial, sobre todo en pacientes con insuficiencia cardiaca 
aguda.

Palabras clave: Insuficiencia respiratoria aguda. SpO2/FiO2. PaO2/FiO2. Soporte respiratorio no invasivo. Oxigenoterapia convencio-
nal.

INTRODUCTION. The objective of this study was to evaluate filed initial respiratory support (conventional oxygen therapy vs 
noninvasive respiratory support) in patients with SpO2/FiO2 between 280 and 400.

MATERIALS AND METHODS. We conducted a retrospective observational cohort study of patients with acute respiratory failure 
and SpO2/FiO2 between 280 and 400 who entered the emergency respiratory circuit created during the COVID-19 pandemic. The 
study was conducted at Hospital General Universitario Reina Sofía (Murcia, Spain) from March 2020 through June 2021.

RESULTS. A total of 348 (4.31%) out f 8,074 patients assessed were ultimately included. The failure rate of initial therapy was 24.1% 
(12.5% in the noninvasive respiratory support group and 12.5% in the conventional oxygen therapy group; OR, 0.383; 95%CI, 
0.181–0.808; P = .01).

CONCLUSIONS. Early use of noninvasive respiratory support in patients with acute respiratory failure and SpO2/FiO2 between 280 
and 400 may reduce the risk of initial respiratory support failure, particularly in patients with acute heart failure.

Keywords: Acute respiratory failure. SpO2/FiO2. PaO2/FiO2. Noninvasive respiratory support. Conventional oxygen therapy.

Introducción
La insuficiencia respiratoria aguda (IRA) es una de las 

patologías más frecuente en los servicios de urgencias hos-
pitalarios (SUH). Es un síndrome potencialmente mortal, 
caracterizado por la incapacidad de mantener los niveles 
adecuados de oxígeno arterial y/o el adecuado intercam-
bio de dióxido de carbono para cubrir las demandas del 
metabolismo celular1,2. La IRA se define como una presión 

parcial de oxígeno en sangre arterial menor de 60 mm Hg 
mientras se respira aire ambiente a nivel del mar, por lo 
tanto, con una fracción inspiratoria de oxígeno (FiO2) de 
0,213. Actualmente, para la valoración de la gravedad del 
déficit de oxigenación se utiliza, basándose en opinión de 
expertos, la PaO2/FiO2 definida dentro de los criterios de 
Berlín y del síndrome de distrés respiratorio agudo (SDRA). 
Así, una PaO2/FiO2 entre 200-300 mm Hg, 100-200 mm Hg 
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y menor de 100 mm Hg conllevan catalogar el déficit de 
oxigenación como leve, moderado o grave respectivamen-
te4.

En los SUH y en los sistemas de emergencias médicas 
el soporte respiratorio de la IRA incluye la oxigenoterapia 
convencional (OC), la terapia de alto flujo con cánulas na-
sales (TAFCN), la ventilación mecánica no invasiva (VMNI) y 
la ventilación mecánica invasiva (VMI). La TAFCN y la VMNI 
constituyen el denominado soporte respiratorio no invasivo 
(SRNI)5. De una forma general, se recomienda utilizar el 
OC para la hipoxemia leve (PaO2/FiO2 200-300 mm Hg), el 
SRNI para la hipoxemia moderada (PaO2/FiO2 100-200 mm 
Hg) y la VMI para la hipoxemia grave (PaO2/FiO2 < 100 
mm Hg)3,5.

Sin embargo, esta forma de abordar el soporte respi-
ratorio de la IRA en urgencias y emergencias presenta va-
rios obstáculos para su implementación práctica. La prime-
ra, se centra en la obtención de la gasometría arterial, la 
cual es una técnica ardua, dolorosa y no exenta de compli-
caciones (6,7). Además, es una técnica que no suele estar 
disponible en sistemas de emergencias extrahospitalarios 
por lo que la saturación de oxígeno obtenida por pulsioxi-
metría (SpO2), y por extrapolación la SpO2/FiO2, es una 
opción aceptable como medida del estado de oxigena-
ción8,9. Existen numerosos estudios que correlacionan de 
forma fiable entre la PaO2/FiO2 y la SpO2/FiO2

9-17. Las limi-
taciones de la SpO2 son la baja correlación con SpO2 su-
periores al 97% o inferiores al 80%, la imposibilidad de va-
lorar el estado de ventilación y la determinación inexacta 
en determinados casos como en los pacientes con 
shock7,18,20-24. Aun teniendo estas limitaciones, y sin renun-
ciar a la obtención de una gasometría arterial inicial, la 
SpO2/FiO2 es una medida rápida y fiable del estado de 
oxigenación tanto en el SUH como en un servicio de emer-
gencias extrahospitalarias7,18,25.

La segunda dificultad de abordar el soporte respiratorio 
en urgencias y emergencias utilizando los criterios descritos 
previamente, es el hecho de que se basa en una definición 
establecida por opinión de expertos. El criterio más contro-
vertido es el punto de corte para el inicio del SRNI, actual-
mente definido cuando se objetiva una PaO2/FiO2 menor de 
200 mm Hg3,5 (SpO2/FiO2 aproximada de 28025). La contro-
versia, principalmente tras la pandemia de la COVID-19, se 
centra en cambiar este punto de corte a otro más precoz de 
250 mm Hg (SpO2/FiO2 aproximada de 40025 como ya 
apunta la definición de Berlín en el SDRA leve4.

Nuestra hipótesis es que en los pacientes con IRA que 
presentan SpO2/FiO2 entre 280-400, independientemente 
de la etiología de ésta, iniciar el tratamiento con SRNI 
puede conseguir una mejor evolución clínica comparado 
con OC.

Por tanto, nuestro objetivo fue valorar el fracaso del 
soporte respiratorio inicial (OC comparado con el SRNI) en 
los pacientes con SpO2/FiO2 entre 280-400.

Material y métodos
Estudio observacional de cohortes retrospectivo, en el 

servicio de urgencias del Hospital General Universitario Rei-

na Sofía de Murcia, el cual está dotado de 350 camas, con 
una población de referencia de 250.000 personas, atendien-
do una media 93.000 urgencias al año. El estudio se inició 
el 8 de marzo de 2020 y finalizó el 28 de junio de 2021.

Se incluyeron de forma consecutiva todos los pacien-
tes mayores de 18 años que entraban al área del circuito 
respiratorio creada en la pandemia de COVID-19. Entraban 
a este circuito los pacientes que presentaban fiebre, clínica 
de infección respiratoria, diarrea, disnea, radiografía o to-
mografía de tórax con patrón compatible con infección 
respiratoria. De todos los que entraron al circuito se exclu-
yeron los no que presentaban IRA en el intervalo de SpO2/
FiO2 entre 280-400 y a los que precisaron intubación oro-
traqueal (IOT) emergente.

La variable principal (dependiente) fue el fracaso de la 
terapia respiratoria inicial. En el grupo de OC, se definió 
como la necesidad de iniciar soporte respiratorio invasivo/
no invasivo, o el fallecimiento durante la hospitalización. En 
el grupo de SRNI, el fracaso se definió como necesidad de 
IOT o fallecimiento. No se consideró fracaso el uso transito-
rio de oxigenoterapia mientras se preparaba otro soporte.

Se recogieron variables demográficas (edad y sexo), co-
morbilidades [enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), síndrome de apnea del sueño o síndrome de ap-
nea-hipopnea del sueño, insuficiencia cardiaca crónica, hiper-
tensión arterial (HTA), diabetes mellitus (DM), dislipemia, ta-
baquismo, asma bronquial, hiperuricemia, insuficiencia renal 
crónica, cardiopatía isquémica], tratamiento con oxígeno cró-
nico domiciliario (OCD), con CPAP (Continuos positive airway 
pressure) o BiPAP (Bilevel positive airway pressure) domicilia-
ria, las constantes a la llegada a urgencias, datos analíticos 
(glucemia, urea, creatinina, sodio, potasio, NT-proBNP, PCR 
(proteína C reactiva), procalcitonina, IL-6, SpO2, pH, pCO2, 
HCO3, láctico, bilirrubina, hemoglobina, leucocitos y neutrófi-
los), prueba de COVID-19 (antígeno y/o PCR), datos radioló-
gicos (radiografía o tomografía de tórax), si se administró OC 
o SRNI, si fue necesaria la IOT, el diagnóstico final (insuficien-
cia cardiaca aguda (ICA), síndrome de agudización de la 
EPOC (SAE), neumonía, COVID-19 u otras.

El análisis estadístico se realizó usando el programa 
SPSS Stadistics v-21 (IBM, New Castle, NY, EE.UU.). Las va-
riables cualitativas fueron analizadas mediante frecuencias 
absolutas y relativas y las cuantitativas con la media y la 
desviación típica. El tipo de distribución se comprobó me-
diante la prueba de Kolmogórov-Smirnov. Para comparar las 
variables cualitativas se utilizó la prueba ji-cuadrado o el test 
de Fisher según precisara. Para comparar las cuantitativas se 
usó la prueba de t de Student, si la variable tenía una distri-
bución normal, o el de U de Mann-Whitney, si presentaba 
una distribución no paramétrica. Para valorar la asociación 
de los factores con la variable dependiente de fracaso de la 
terapia inicial, se utilizó un análisis de regresión logística. 
Todos los análisis se realizaron a 2 colas y se aceptó que 
presentaba significación estadística si p < 0,05 o el intervalo 
de confianza (IC) 95% de odds ratio (OR) excluía el valor 1.

Este trabajo siguió las leyes y regulaciones vigentes y 
fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clínica 
del HGURS CE042207.
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Resultados
De los 8.074 casos evaluados, se excluyeron 7.726 

(95,7%): 7.232 (89,5%) por no presentar IRA, 16 (0,2%) por 
VMI precoz y 478 (5,9%) por no cumplir el criterio de IRA 
con SpO2/FiO2 entre 280 y 400. Se incluyeron finalmente 
348 pacientes (4,3%) (Figura 1).

La edad media fue de 72,24 ± 15,58 años y el 42,5% 
eran mujeres. Las comorbilidades más prevalentes fueron 
HTA (73,9%), dislipemia (53,4%) y DM (39,9%). En cuanto 
al tratamiento respiratorio domiciliario, el 23,9% recibía 
OCD, el 13,3% CPAP y el 8,3% BiPAP. La frecuencia respi-
ratoria fue recogida en 147 pacientes (42,2%). Los diag-
nósticos más frecuentes fueron ICA (26,7%), COVID-19 
(19,3%) y SAE (15,5%).

Como terapia respiratoria inicial, 276 pacientes (79,3%) 
recibieron OC y 72 (20,7%) SRNI, incluyendo 66 con VMNI 
y 6 con TAFCN. Las características clínicas-analíticas según 
terapia inicial se presentan en la Tabla 1.

Requirieron ingreso en medicina intensiva 18 pacien-
tes (5,2%): 5 tratados inicialmente con OC (1,8%) y 13 con 
SRNI (18%), con una asociación significativa (OR 11,942; IC 
95%: 4,100-34,747; p < 0,001). La estancia media hospita-
laria fue de 9,94 ± 13,5 días en el grupo tratado con OC y 
de 8,73 ± 5,7 días en el grupo con SRNI, sin diferencias 
estadísticamente significativas entre ambos (p = 0,494). De 
forma global, la media fue de 9,68 ± 12,2 días.

El fracaso de la terapia inicial ocurrió en 84 casos 
(24,1%): 75 (27,2%) con OC y 9 (12,5%) con SRNI (OR 
0,383; IC 95%: 0,181-0,808; p = 0,01). En el grupo con 
OC, 45 (16,3%) requirieron SRNI, 6 (2,1%) VMI y 47 (17%) 

fallecieron. De éstos, 18 habían recibido SRNI tras el fraca-
so inicial y 29 no (OR 4,64; IC 95%: 2,278-9,466; p < 0,01). 
El inicio de SRNI en estos casos ocurrió a las 62,69 horas 
de media (mediana: 24 horas). En la Tabla 2 se exponen 
las relaciones entre las variables estudiadas y el fracaso del 
soporte respiratorio inicial.

Según el diagnóstico principal, las tasas de fracaso del so-
porte respiratorio inicial mostraron diferencias significativas 
(p < 0,001), como se detalla en la Tabla 3. Los porcentajes fue-
ron del 17,2% en ICA, 13% en SAE, 20,5% en neumonía, 
50,7% en COVID-19 y 20% en otros diagnósticos. En pacien-
tes con ICA, el uso de SRNI se asoció a menor tasa de fracaso 
que la OC (OR 0,163; IC 95%: 0,035-0,765, p = 0,011). En el 
resto de los diagnósticos no se observaron diferencias estadís-
ticamente significativas entre SRNI y OC, aunque se mantuvo 
una tendencia general hacia menor fracaso con SRNI.

Se realizó una regresión logística binaria para analizar los 
factores asociados al fracaso del soporte respiratorio inicial. El 
modelo incluyó como variables de ajuste el tipo de soporte, 
sexo, tensión arterial sistólica, RALE (Radiographic Assess-
ment of Lung Edema), PCR, lactato, LDH (Lactato deshidro-
genasa) y diagnóstico. En el modelo final, se identificaron 
como variables independientes el diagnóstico de COVID-19, 
el tipo de soporte, el índice RALE y la PCR (Tabla 4).

Discusión
El presente estudio aporta evidencia de la relación en-

tre el tipo de soporte respiratorio inicial administrado (OC 
vs SRNI) en pacientes con IRA y SpO2/FiO2 entre 280 y 
400 y el fracaso o no de dicho soporte respiratorio inicial. 

Figura 1. Diagrama de flujo de la inclusión de pacientes.
IRA: insuficiencia respiratoria aguda; OC: oxigenoterapia convencional; SRNI: soporte respiratorio no invasivo.
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En el rango, tradicionalmente considerado hipoxemia leve, 
observamos una tasa de fracaso global del 24,1%, lo que 
cuestiona la seguridad de mantener estrategias conserva-
doras como la OC en este grupo.

El objetivo del estudio fue centrarse en el fracaso del 
soporte inicial –definido como la necesidad de escalada 
terapéutica o fallecimiento– y comparar estas técnicas res-
piratorias. Desde esta perspectiva, lo relevante no es sólo 

Tabla 1. Características clínicas y analíticas de la muestra y estudio según se le administra oxigenoterapia convencional o soporte respiratorio no 
invasivo

Total
N = 348

n (%)

Oxigenoterapia convencional
N = 276

n (%)

SRNI
N = 72
n (%)

Valor de p

Sexo (mujer) 148 (42,5) 111 (40,2) 37 (51,4) 0,088
Hipertensión arterial 257 (73,8) 200 (72,5) 57 (79,2) 0,249
Diabetes mellitus tipo 2 139 (39,9) 109 (39,5) 30 (41,4) 0,737
Dislipemia 186 (53,4) 143 (51,8) 43 (59,7) 0,231
Fumador 38 (10,9) 26 (9,4) 12 (16,7) 0,079
SAOS 21 (6) 12 (4,3) 9 (12,5) 0,01
SAHS 41 (11,8) 35 (12,7) 6 (8,3) 0,308
Oxígeno crónico domiciliario 83 (23,91) 62 (22,5) 21 (29,2) 0,235
CPAP domiciliaria 46 (13,2) 35 (12,7) 11 (15,3) 0,562
BiPAP domiciliaria 29 (8,3) 15 (5,4) 14 (19,4) < 0,01
Asma bronquial 34 (9,8) 30 (10,9) 4 (5,6) 0,176
EPOC 81 (23,3) 66 (23,9) 15 (20,8) 0,582
Insuficiencia cardiaca 73 (21) 53 (19,2) 20 (27,8) 0,111
Cardiopatía isquémica 53 (15,2) 42 (15,2) 11 (15,3) 0,99
Insuficiencia renal 74 (21,3) 62 (22,5) 12 (16,7) 0,284
Tomografía computarizada de tórax 20 (5,7) 20 (100) 0 (0) 0,019
Edad (años)* 77,24 ± 13,58 77,14 ± 13,84 77,65 ± 12,64 0,775
TAS (mm Hg)* 129,18 ± 27,3 128,51 ± 26,86 131,69 ± 29,86 0,38
TAD (mm Hg)* 73,09 ± 14,97 72,94 ± 14,92 73,67 ± 15,25 0,71
Frecuencia cardiaca FC (lpm)* 87,9 ± 19,33 87,17 ±19,08 91,07 ± 20,09 0,128
Frecuencia respiratoria (rpm)* 24,07 ± 7,39 23,59 ± 7,33 25,6 ± 7,45 0,16
RALE Rx* 1,92 ± 2,48 1,89 ± 2,42 2,04 ± 2,69 0,63
Glucemia (mg/ml)* 167,17 ± 97,95 164 ± 100,74 179,3 ± 86,06 0,24
Urea (mg/ml)* 60,12 ± 44,71 60,47 ± 43,08 58,81 ± 50,66 0,77
Creatinina (mg/ml)* 1,53 ± 1,46 1,54 ± 1,35 1,47 ± 1,8 0,69
Sodio (mg/ml)* 137,43 ± 6,08 137,6 ± 6,1 136,78 ± 6 0,3
Potasio (mg/ml)* 4,42 ± 0,76 4,37 ± 0,73 4,59 ± 0,85 0,02
NT Pro-BNP (pg/dl)* 4.281,58 ± 6.608,0 4.660,28 ± 7.501,07 3387,19 ± 3649,72 0,154
Lactato deshidrogenasa (U/L)* 306,39 ± 206,55 305,79 ± 218,08 308,85 ± 151,5 0,92
Proteína C reactiva (mg/dL)* 8,57 ± 8,87 8,86 ± 8,81 7,43 ± 9,11 0,25
Procalcitonina (mg/ml)* 1,22 ± 5,06 1,13 ± 3,58 1,57 ± 8,87 0,54
IL-6 (pg/ml)* 272,68 ± 681,98 240,29 ± 568,92 411,46 ± 1032,41 0,27
SpO2/FiO2* 345,7 ± 33,3 345,2 ± 31,7 347,4 ± 38,9 0,663
pH* 7,36 ± 0,07 7,37 ± 0,65 7,32 ± 0,09 0,6
pCO2 (mm Hg)* 51,76 ± 17,02 49,3 ± 14,54 60,78 ± 21,89 < 0,01
HCO3 (mmol/L)* 27,86 ± 5,78 27,42 ± 5,08 29,5 ± 7,65 0,03
Láctico (mg/ml)* 2,09 ± 1,70 2,04 ± 1,29 2,28 ± 2,74 0,48
Bilirrubina (mg/dL)* 0,68 ± 0,53 0,66 ± 0,54 0,75 ± 0,50 0,23
Hemoglobina (g/dL)* 12,5 ± 2,17 12,53 ± 2,04 12,39 ± 2,63 0,65
Leucocitos* 11.624,43 ± 9.042,97 11.843,84± 9.917,94 10798,61 ± 4354,55 0,38
Neutrófilos* 8.530,09 ± 4.594,57 8.571,66 ± 4.732 8373,61 ± 4059,9 0,74
Tiempo con SRNI (horas)* 76,93 ± 106,1 110,74 ± 129,6 51,89 ±78,2 < 0,001
Diagnósticos 
Insuficiencia cardiaca aguda 93 (26,7) 55 (59,1) 38 (40,9) < 0,01
SAE 54 (15,5) 44 (15,9) 10 (13,9)
Neumonía 39 (11,2) 33 (12) 6 (8,3)
COVID-19 67 (19,3) 57 (20,7) 10 (13,9)
Otros 95 (27,3) 87 (31,5) 8 (8,4)
Ventilación mecánica invasiva 10 (2,9) 6 (2,2) 4 (5,6) 0,126
Exitus 54 (15,5) 47 (17) 7 (9,7) 0,127
Fracaso 84 (24,1) 75 (27,2) 9 (12,5) 0,01
*Resultados expresados como media (desviación estándar).
SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño: SAHS: síndrome de apnea-hipopnea del sueño; CPAP: Continuos positive airway pressure; BiPAP: Bilevel positive 
airway pressure; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; RALE Rx: Radiographic Assessment 
of Lung Edema; NT Pro-BNP: Porción N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; IL-6: Interleuquina 6; pCO2: presión parcial del dióxido de carbono; HCO3: 
bicarbonato; SRNI: soporte respiratorio no invasivo; SAE: síndrome de agudización de enfermedad pulmonar obstructiva crónica.
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si se administró OC o SRNI, sino cómo se relaciona esa 
elección inicial con la evolución clínica posterior. En este 
sentido, nuestros resultados muestran una diferencia signi-
ficativa en la tasa de fracaso: 27,2% en el grupo de OC 
frente a 12,5% en el de SRNI (p = 0,01), con un OR ajusta-
do de 3,145.

Esta diferencia no debe interpretarse como una supe-
rioridad intrínseca de un tipo de soporte sobre otro, sino 

como un indicio de que la precocidad del inicio del SRNI 
puede anticiparse al deterioro clínico, evitando la progre-
sión hacia formas graves que requieran ventilación invasiva 
o que aumenten la probabilidad de mortalidad.

La importancia del inicio precoz del SRNI se refleja en 
el subgrupo de pacientes que comenzaron con OC y pos-
teriormente precisaron SRNI tras una mediana de 24 horas 
(media: 62,7 horas). En ese grupo, la tasa de mortalidad 

Tabla 2. Características clínicas y analíticas de la muestra y estudio según el fracaso de la terapia inicial
Total

N = 348
n (%)

Fracaso
N = 84
n (%)

Éxito
N = 264

n (%)
Valor de p

Sexo (mujer) 148 (42,5) 26 (31) 122 (46,2) 0,014
Hipertensión arterial 257 (73,8) 61 (72,6) 196 (774,2) 0,768
Diabetes mellitus 139 (39,9) 34 (40,5) 105 (39,8) 0,909
Dislipemia 186 (53,4) 42 (50) 144 (54,5) 0,467
Fumador 38 (10,9) 6 (7,1) 32 (12,1) 0,203
SAOS 21 (6) 5 (6) 16 (6,1) 0,971
SAHS 41 (11,8) 9 (10,7) 32 (12,1) 0,397
Oxígeno crónico domiciliario 83 (23,91) 17 (20,2) 66 (25) 0,372
CPAP domiciliaria 46 (13,2) 10 (11,9) 36 (13,6) 0,683
BiPAP domiciliaria 29 (8,3) 3 (3,6) 26 (9,8) 0,07
Asma bronquial 34 (9,8) 6 (7,1) 28 (10,6) 0,352
EPOC 81 (23,3) 18 (21,4) 63 (23,9) 0,646
Insuficiencia cardiaca 73 (21) 12 (14,3) 61 (23,1) 0,084
Cardiopatía isquémica 53 (15,2) 9 (10,7) 44 (16,7) 0,186
Insuficiencia renal 74 (21,3) 18 (21,4) 56 (21,2) 0,966
Tomografía computarizada tórax 20 (5,7) 7 (8,3) 13 (4,9) 0,242
Edad (años)* 77,24 ± 13,58 77,24 ± 15,17 77,25 ± 13,1 0,996
TAS (mm Hg)* 129,18 ± 27,3 122,2 ± 24,6 131,3 ± 27,7 0,008
TAD (mm Hg)* 73,09 ± 14,97 71,9 ± 14,4 73,4 ± 15,1 0,425
Frecuencia cardiaca (lpm)* 87,9 ± 19,33 88,4 ± 18,2 87,8 ± 19,7 0,809
Frecuencia respiratoria FR (rpm)* 24,07 ± 7,39 26,2 ± 9,4 23,4 ± 6,5 0,111
RALE Rx* 1,92 ± 2,48 3,16 ± 3 1,53 ± 2,1 < 0,001
Glucemia (mg/ml)* 167,17 ± 97,95 193,3 ± 155 158,7 ± 68,9 0,098
Urea (mg/ml)* 60,12 ± 44,71 72,5 ± 54,4 56,1 ± 40,4 0,073
Creatinina (mg/ml)* 1,53 ± 1,46 1,57 ± 0,9 1,51 ± 1,5 0,774
Sodio (mg/ml)* 137,43 ± 6,08 136,4 ± 7,8 137,7 ± 5,3 0,104
Potasio (mg/ml)* 4,42 ± 0,76 4,4 ± 0,8 4,42 ± 0,7 0,788
NT-ProBNP (pg/dl)* 4.281,58 ± 6.608,0 7.079 ± 10.838,2 3.571,1 ± 4.816,6 0,069
Lactato deshidrogenasa (U/L)* 306,39 ± 206,55 397,3 ± 284,4 274,1 ± 159,6 < 0,001
Proteína C reactiva (mg/dL)* 8,57 ± 8,87 12,5 ± 9,9 7,2 ± 8,1 < 0,001
Procalcitonina (mg/ml)* 1,22 ± 5,06 1,31 ± 3,5 1,19 ± 5,4 0,849
IL-6 (pg/ml)* 272,68 ± 681,98 397,6 ± 860,4 226,4 ± 598,9 < 0,001
SpO2/FiO2* 345,7 ±33,3 351,7 ± 37,6 343,7 ± 31,6 0,103
pH* 7,36 ± 0,07 7,36 ± 0,08 7,35 ± 0,07 0,739
pCO2 (mm Hg)* 51,76 ± 17,02 51,5 ± 21,2 51,8 ± 15,4 0,885
HCO3 (mmol/L)* 27,86 ± 5,78 27,4 ± 6,7 28 ± 5,4 0,437
Lactato deshidrogenasa (mg/ml)* 2,09 ± 1,70 2,38 ± 1,6 2 ± 1,7 0,018
Bilirrubina (mg/dL)* 0,68 ± 0,53 0,76 ± 0,53 0,65 ± 0,54 0,131
Hemoglobina (g/dL)* 12,5 ± 2,17 12,39 ± 2,3 12,54 ± 2,1 0,62
Leucocitos* 11.624,43 ± 9.042,97 11.372,2 ± 10.797 11.704,9 ± 8.428,8 0,771
Neutrófilos* 8.530,09 ± 4.594,57 8.368,6 ± 4.738,2 8.581,6 ± 4.555,8 0,714
Tiempo con SRNI (horas)* 76,93 ± 106,1 103,5 ± 123,1 49,1 ± 78,5 0,014
Tipo de soporte
Oxigenoterapia convencional 276 (79,3) 75 (89,3) 201 (76,1) 0,001
TAFCN 6 (1,7) 1 (1,2) 5 (1,9)
Ventilación mecánica no invasiva 66 (18,9) 8 (9,5) 58 (21,9)
*Resultados expresados como media (desviación estándar).
SAOS: síndrome de apnea obstructiva del sueño: SAHS: síndrome de apnea-hipopnea del sueño; CPAP: Continuos positive airway pressure; BiPAP: Bilevel positive 
airway pressure; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; TAS: tensión arterial sistólica; TAD: tensión arterial diastólica; RALE Rx: Radiographic Assessment 
of Lung Edema; Pro-BNP: porción N-terminal del pro-péptido natriurético tipo B; IL-6: Interleuquina 6; pCO2: presión parcial del dióxido de carbono; HCO3: 
bicarbonato; SRNI: soporte respiratorio no invasivo; TAFCN: terapia de alto flujo con cánulas nasales; VMNI: ventilación mecánica no invasiva.
*Pruebas complementarias y tiempos asistenciales (primeras asistencias y asistencias posteriores).
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fue del 40%, lo que sugiere que el retraso en la intensifica-
ción del soporte puede tener consecuencias clínicas impor-
tantes. Este hallazgo coincide con el principio de "ventana 
terapéutica" ampliamente aceptado en el tratamiento del 
edema agudo de pulmón, donde el beneficio de la VMNI 
es mayor si se instaura precozmente28.

El análisis multivariante mostró que, además del tipo 
de soporte, otras variables se asociaron de forma indepen-
diente con el fracaso: el diagnóstico de COVID-19, el índi-
ce RALE en la radiografía de tórax y los niveles de PCR. 
Estas variables reflejan un mayor grado de afectación pul-
monar e inflamación sistémica. Así, el fracaso del soporte 
inicial parece tan condicionado por el perfil clínico y fisio-
patológico del paciente como por la técnica aplicada en sí.

En cuanto al análisis por diagnóstico, los resultados 
fueron heterogéneos. En pacientes con ICA, el SRNI se 
asoció con una menor tasa de fracaso (5,3%) en compara-
ción con OC (25,5%), siendo ésta la única categoría con 
diferencia estadísticamente significativa. Este hallazgo es 
congruente con las guías clínicas que recomiendan la 
VMNI como tratamiento de elección en el edema agudo 
de pulmón28. La presión positiva generada por el SRNI re-
duce la precarga y poscarga, mejora la oxigenación y alivia 
la disnea de forma rápida y eficaz.

En el grupo de pacientes con SAE, no se observaron 
diferencias significativas, aunque la tendencia fue favorable 
al SRNI. Cabe destacar que la mayoría de los pacientes 
con SAE no presentaban acidosis respiratoria en el mo-
mento del ingreso, lo que probablemente explica la menor 
indicación de VMNI. En este contexto, estudios recientes 
han explorado el uso de la TAFCN como alternativa segu-
ra y eficaz, especialmente en pacientes con SAE leve o sin 
acidosis, ampliando así el espectro de aplicación del 
SRNI29,30.

En relación con los pacientes con neumonía y CO-
VID-19, ambos grupos mostraron tasas de fracaso eleva-
das, sin diferencias significativas entre OC y SRNI. En el 
caso del COVID-19, esto podría explicarse por la alta va-
riabilidad clínica y por factores no captados en el análisis, 
como la modalidad de ventilación, los parámetros utiliza-
dos o la carga inflamatoria. Estudios previos también han 
reportado tasas de fracaso elevadas en pacientes con CO-

VID-19 tratados con SRNI, lo que refuerza la necesidad de 
ajustar el soporte a las características individuales del pa-
ciente31.

Una variable no incluida en nuestro modelo final y que 
podría haber influido en la predicción del fracaso es la fre-
cuencia respiratoria, parámetro clave en la evaluación de la 
gravedad de la IRA. Su escaso registro en la historia clínica 
puede ser la causa de su exclusión del modelo final, lo 
que constituye una limitación. En estudios recientes, se ha 
demostrado que la combinación de la frecuencia respirato-
ria y la oxigenación, expresada en el índice ROX, permite 
predecir de forma fiable la evolución de los pacientes tra-
tados con SRNI32. La inclusión sistemática de este índice 
en la práctica clínica podría mejorar la toma de decisiones 
y evitar retrasos en la intensificación del soporte.

Otra limitación del presente estudio es su diseño re-
trospectivo, que conlleva el riesgo de sesgos de selección 
e información. No obstante, la inclusión consecutiva de to-
dos los pacientes que cumplían criterios durante el perio-
do de estudio y la revisión exhaustiva de la historia clínica 
electrónica mitigan en parte este riesgo.

Asimismo, debe señalarse que el diagnóstico clínico 
fue realizado por el médico responsable del paciente sin 
una verificación estandarizada, lo que puede haber intro-
ducido variabilidad diagnóstica, principalmente en el diag-
nóstico diferencial entre la ICA y la COVID-19. Esta situa-
ción refleja, sin embargo, el entorno real de los servicios 
de urgencias, donde las decisiones deben tomarse en 
tiempo real y con información limitada. En el caso concre-
to de los pacientes con diagnóstico de COVID-19, todos 
contaban con prueba confirmatoria positiva (test antigéni-
co o PCR), mientras que los casos negativos presentaban 
una PCR negativa, lo que refuerza la validez del diagnósti-
co en ese subgrupo.

Por otra parte, este estudio no analizó la variable de 
limitación del esfuerzo terapéutico, lo que podría haber in-
fluido en la composición de los grupos. Sin embargo, en la 
práctica clínica habitual –y conforme al protocolo local de 
SRNI– estos pacientes no son candidatos a VMI, y suelen 
recibir únicamente oxigenoterapia convencional o TAFCN 
y cuidados de confort. Por tanto, su exclusión tiene un im-
pacto limitado sobre los resultados, ya que el objetivo 
principal se centró en la evolución de pacientes potencial-
mente candidatos a intensificación del soporte respiratorio.

Tabla 3. Fracaso del soporte respiratorio inicial según diagnóstico 
principal y tipo de tratamiento (OC vs SRNI)
Diagnóstico Terapia n (%) Fracaso Éxito p OR (IC 95%)

ICA
SRNI 38 (40,9) 2 (5,3) 36 (94,1)

0,011 0,163 (0,035-0,765)OC 55 (59,1) 14 (25,5) 41 (74,5)

SAE
SRNI 10 (18,51) 0(0) 10 (100)

0,176 N/A (N/A)
OC 44 (81,48) 7 (15,9) 37 (84,1)

Neumonía
SRNI 6 (15,38) 1 (16,7) 5 (13,3)

0,743 0,800 (0,074-7,436)
OC 33 (84,61) 7 (21,2) 26 (78,81)

COVID-19
SRNI 10 (14,92) 5 (50) 5 (50)

0,959 0,966 (0,252-3,702)
OC 57(85,07) 20 (50,9) 28 (49,1)

Otros SRNI 8 (8,42) 1 (12,5) 7 (87,5) 0,575 0,548 (0,063-4,742)
OC 87 (91,57) 18 (20,7) 69 (79,3)

ICA: insuficiencia cardiaca aguda; SAE: síndrome de agudización de enfermedad 
pulmonar obstructiva crónica; SRNI: soporte respiratorio no invasivo; OC: 
oxigenoterapia convencional; N/A: No aplicable; OR: odds ratio.

Tabla 4. Modelo multivariante de regresión logística: predictores de 
fracaso del soporte respiratorio inicial

Variable ORa IC 95% Valor de p

OC 3,145 1,314-7526 0,01
COVID-19 2,249 1,062-4,763 0,034
PCR 1,035 1,002-1,069 0,038
RALE 1,169 1,017-1,343 0,028
Variables de ajuste: Tipo de soporte (OC vs SRNI), sexo, TAS, RALE, PCR, 
lactato, LDH y diagnóstico (ICA, SAE, neumonía, COVID-19 y otros).
ORa: odds ratio ajustado; IC: intervalo de confianza OC: oxigenoterapia 
convencional; PCR: proteína C reactiva; RALE: Radiographic Assessment of Lung 
Edema.
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En base a nuestros hallazgos, proponemos reconside-
rar los umbrales actuales de clasificación de la hipoxemia 
leve y moderada. Tradicionalmente, una PaO2/FiO2 < 200 
se ha considerado el umbral para iniciar SRNI. Sin embar-
go, nuestros datos sugieren que una PaO2/FiO2 estimada 
de 200-250 (SpO2/FiO2 entre 280-400) podría beneficiarse 
de un enfoque más agresivo. Esta hipótesis justifica la ne-
cesidad de estudios prospectivos que validen un nuevo 
marco clasificatorio más dinámico, que tenga en cuenta la 
fisiopatología subyacente y otros parámetros clínicos rele-
vantes como la frecuencia respiratoria.

Finalmente, nuestros resultados apoyan la implemen-

tación de algoritmos clínicos que integren el riesgo de fra-
caso del soporte respiratorio inicial en la elección de la es-
trategia terapéutica, priorizando el inicio precoz del SRNI 
en perfiles de mayor riesgo. Este enfoque contribuiría no 
sólo a mejorar los resultados clínicos, sino también a opti-
mizar los recursos asistenciales en contextos de alta de-
manda como los servicios de urgencias y emergencias.

En conclusión, iniciar soporte no invasivo en pacientes 
con IRA y SpO2/FiO2 entre 280-400 puede reducir el riesgo 
de fracaso, especialmente en casos de ICA. Replantear 
este umbral podría optimizar la toma de decisiones en los 
servicios de urgencias y emergencias.
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