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RESUMEN

Se ha descrito la fisiopatologia del dafo pulmonar asociado a la ventilacion
mecanica, por aplicacion sostenida de tension y deformaciéon sobre las
estructuras pulmonares, diversas causas como uso de voliumenes corrientes
altos generan alteraciones pulmonares similares al sindrome de distress
respiratorio, se ha minimizado a través de los afios con presién positiva al final
de la espiracion. La ventilacién mecanica no es inocua debe ser titulada para
alcanzar los objetivos que la iniciaron y limitar efectos adversos, se ha descrito
dafo alveolar difuso y en membranas hialinas post mortem en pacientes
previamente ventilados mecanicamente. han descrito cuatro mecanismos
(lesion por ventilacion mecanica): barotrauma, volutrauma, atelectotrauma y
biotrauma, la frecuencia de estrés y la falla capilar pulmonar contribuyen al
desarrollo de LPAVM, ocasionando lesiones macroscopicas secundarias a
ruptura del parénquima pulmonar, neumotdérax, neumomediastino y enfisema
subcutaneo; la ruptura de la estructura pulmonar; promueve la sintesis de
citocinas proinflamatorias, una respuesta inflamatoria en ausencia de dafio
estructural, las recomendaciones actuales estan dirigidas en estrategias que
minimizan la sobredistencién alveolar y evitar las atelectasias ciclicas, utilizar
volumenes tidal bajos, mantener presiones plateau bajas <30 cmH20, y utilizar
ventilacion limitada por presion. Gattinoni y sus colegas a través de los afos
disefio la formula del poder mecanico de la ecuacion del movimiento, observo
a través de estudios experimentales que un valor mayor de 13 Joules/minuto
determina el desarrollo de LPAVM en sujetos sanos y empeoramiento clinico
en pacientes con SDRA es la siguiente: Poder mecanico: 0.098 x Vt x Fr x P
pico -(Pplat-PEEP/2. Este estudio en terapia intensiva del hospital Adolfo
Lopez Mateos ISSSTE del periodo de 19 de febrero 2019 a 30 de abril de 2019
previa revisién y aceptacion por el comité de Etica Bioetica e investigacion de
este instituto.

Se eligieron expedientes clinicos de derechohabientes vigentes de ambos
sexos de edad de 24 a 80 afos, se recabaron de los datos de todos los
pacientes intubados durante el periodo del afio 2018, se asignaron secuencias
numéricas aleatorias de acuerdo a la fecha de. internamiento en la unidad de
terapia intensiva, se realizo una tabla de datos en el programa Microsoft Excel
se enumeraron los pacientes de forma aleatoria por sexo masculino o femenino
posteriormente la edad y las variables de estudio a investigar en la tabla como
los elementos necesarios para calcular el poder mecanico (PEEP, frecuencia
respiratoria, presion maxima, presion meseta, volumen tidal), posteriormente
se calculo el poder mecanico con la pagina ventilacion segura
http://ventilacionsegura.com/?i=1, posteriormente con los datos obtenidos se
realizo la tabla de contingencia entre la variable 1 y la variable 2, se probo la
asociacion entre dos variables cualitativas, y se realizo prueba de Chi-
cuadrado sobre tabla de contingencia.



INDICE

INtrOdUCCION. ... e e pag 6

Planteamiento del problema.................ocociiiiiiiiii e eeeeee....p@g 8

HIPOIESIS. . pag 9

Metodologia. ... v pag 10
ReSUAAOS. ... pag 11
DISCUSION. ...t pag 18
CONCIUSIONES ...ttt pag 19
LO7 (o gToTe] =T 1 4 - pag 20
Bibliografia........ccoiriii pag 21



Introduccion:

Antecedentes generales y especificos

Estudios previos han descrito la fisiopatologia del dafio pulmonar asociado a
la ventilacién mecanica, provocados por una aplicacion sostenida de tension 'y
deformacion sobre las estructuras pulmonares, se ha atribuido a diversas
causas una ellas el uso de volumenes corrientes altos que
generan alteraciones pulmonares similares al sindrome de distress
respiratorio del adulto, esto ha sido minimizado a través de los afios con el uso
de suspiros, posteriormente con el uso de presiéon positiva al final de la
espiracion.

Se ha estudiado ampliamente que la ventilacién mecanica no es inocua, debe
ser titulada dentro de una ventana terapéutica para alcanzar los objetivo por el
cual se inicié y asi limitar los efectos adversos de su uso.

Segun mencionan Karina Rosas y cols desde 1967 que se han usado
diferentes términos para para describir el dafio alveolar difuso y en las
membranas hialinas analizadas post mortem en pacientes previamente
ventilados mecanicamente. Dentro de las alteraciones pulmonares que se han
descrito cuatro mecanismos de (lesion por ventilacion mecanica): barotrauma,
volutrauma, atelectotrauma y biotrauma, se ha estudiado la frecuencia de
estrés y la falla capilar pulmonar como contribuyentes al desarrollo de LPAVM,
el barotrauma se define como la presién excesiva en la via aérea, ocasionando
lesiones macroscoépicas secundarias a ruptura del parénquima pulmonar,
como neumotdrax, neumomediastino y enfisema subcutaneo; implica la lesion
que ocurre solo cuando el estrés/strain es lo suficientemente alto como para
condicionar la ruptura de la estructura pulmonar; lo que promueve la sintesis
de citocinas proinflamatorias, dando lugar a la respuesta inflamatoria en
ausencia de dafio estructural. Algunos autores como Dreyfuss vy
colaboradores demostraron que la principal causa de dafio pulmonar no eran
las altas presiones en la via aérea, sino la sobredistension generada por
volumenes altos y su asociacion con la presion transpulmonar. Aunque por el
otro lado con volumenes bajos al final de la espiracién también se puede
producir dafio debido a los ciclos de apertura y cierre de las vias aéreas
distales y unidades alveolares.

El atelectotrauma es definido como los eventos de colapso y apertura alveolar
repetitivos (reclutamiento y desreclutamiento) que desencadena estrés en la
matriz extracelular, células epiteliales y endoteliales.

El «biotrauma» es un proceso en el cual las fuerzas biofisicas pueden alterar
la fisiologia normal de las células pulmonares, incrementando los niveles de
mediadores inflamatorios y promoviendo cambios en los procesos de
reparacion/remodelamiento del tejido pulmonar.”3. El colapso o la ocupacion
de una unidad alveolar necesariamente induce deformacion de las unidades
alveolares adyacentes a través del septum interalveolar, los alveolos
adyacentes llenos de aire experimentan un inflado no uniforme adicional; esta
descripcion es la que se atribuye a la inhomogeneidad pulmonar, para limitar
esto se ha sugerido disminuir el estrés al utilizar PEEP alto y limitar el strain.
Al programar volumenes tidales bajos se obtiene un beneficio sobre la presion



transpulmonar. Diversos analisis retrospectivos de grandes bases de datos
obtenidas de ensayos clinicos aleatorizados han mostrado que la presion de
distensién es el factor clave en la mortalidad; sin embargo, los datos son
limitados en pacientes que se encuentran con ventilacibn mecanica sin
sindrome de distrés respiratorio agudo (SdrA, las recomendaciones actuales
estan dirigidas en estrategias que minimizan la sobredistencion alveolar y
evitar las atelectasias ciclicas, para esto es recomendable utilizar voliumenes
tidal bajos, mantener presiones plateau bajas <30 cmH20, y utilizar ventilacién
limitada por presién. Como quedd demostrado en el estudio del grupo de ARDS
network al utilizar volumenes tidal bajos de 6 ml/kg segun peso ideal hubo un
impacto significativo en la mortalidad de los pacientes con SDRA. En cuanto a
las presiones plateau bajas, recientemente Terragni y cols. publicaron un
estudio en 30 pacientes en VM y SDRA y encontraron que una presion plateau
<28 cmH20 fue asociada con disminucién de hiperinsuflaciéon alveolar. En
cuanto a utilizar ventilacidn controlada por presion, ésta asegura que la presion
de la via aérea no sera sobrepasada y con ello se mitiga la sobredistencion
alveolar. Existe un autor llamado Gattinoni y sus colegas el cual derivado de
sus investigaciones atarvez de los afios sobre la ventilacion mecanica disefio
la férmula del poder mecanico de la ecuacion del movimiento, en uno de los
mas recientes estudios de 2016 observo a través de estudios experimentales
que un valor mayor de 12 Joules/minuto determina el desarrollo de LPAVM en
sujetos sanos y empeoramiento clinico en pacientes con SDRA. La férmula
para el calculo del PM es la siguiente: Poder mecéanico: 0.098 x Vt x Fr x P pico
-(Pplat-PEEP/2), se ha determinado asociacion entre un PM mayor a 12 J/min
con desenlaces poco favorables en pacientes con ventilacién mecanica y
sindrome de distrés respiratorio agudo. Aun hacen falta estudios prospectivos
en los que se evalue el punto de corte a partir del cual se pueda correlacionar,
desenlaces en los pacientes ventilados mecanicamente.



Planteamiento del problema:

Como influye el poder mecanico en la morbimortalidad en los pacientes
intubados de la terapia intensiva en el hospital adolfo lopez mateos en el afio
20187

Justificacion:

La ventilacion mecanica como soporte ventilatorio es vital en el tratamiento de
un paciente con riesgo de muerte, esta no es inocua puede iniciar o exacerbar
el daio pulmonar, y contribuir a la mortalidad del paciente, cuando no se lleva
a cabo la medicién de parametros de proteccién pulmonar y titulacion del poder
mecanico, ademas se prolongan los dias de estancia intrahospitalaria por lo
que con este estudio se propone medir el poder mecanico para asi poder
describir si existe asociacion entre este y la morbimortalidad en pacientes
intubados de la terapia intensiva de el hospital lopez mateos ISSSTE en el afio
2018.
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Hipétesis:

Se encuentra el poder mecanico asociado a la morbimortalidad en los
pacientes intubados de la terapia intensiva del hospital “Adolfo Lopez Mateos”
ISSSTE en el afio 2018

Objetivo general:

Evaluar el poder mecanico y su asociacion con la morbimortalidad en los
pacientes intubados de la terapia intensiva en el hospital adolfo I6pez mateos
en el afio 2018

Objetivos Especificos:

e Recabar informacion de los expedientes clinicos de pacientes
intubados de la terapia intensiva en hospital “Lic. Adolfo Lépez Mateos”
durante el afio 2018
Realizar una base de datos con la informacién obtenida
Medir el poder mecanico en los pacientes que cuenten con criterios de
inclusion
Analizar los datos obtenidos del expediente clinico
Describir la asociacion entre las variables de estudio

11



Metodologia:

Se realizo este estudio en la terapia intensiva del hospital Adolfo Lépez Mateos
ISSSTE del periodo de 19 de febrero 2019 a 30 de abril de 2019 previa revision
y aceptacion por el comité de Etica Bioetica e investigacion de este instituto.

Se eligieron expedientes clinicos de derechohabientes vigentes de ambos
sexos de edad de 24 a 80 afios, se recabaron de los datos de los expedientes
clinicos de todos los pacientes intubados durante el periodo del afio 2018, se
asignaron secuencias numeéricas aleatorias de acuerdo a la fecha de
internamiento en la unidad de terapia intensiva, se realizo una tabla de datos
en el programa Microsoft Excel en donde se enumeraron los pacientes de
forma aleatoria por sexo masculino o femenino posteriormente la edad y las
variables de estudio a investigar en la tabla como los elementos necesarios
para calcular el poder mecanico (PEEP, frecuencia respiratoria, presion
maxima, presion meseta, volumen tidal), posteriormente se calculo el poder
mecanico con la pagina ventilacion segura http://ventilacionsegura.com/?i=1,
posteriormente con los datos obtenidos se realizo la tabla de contingencia
entre la variable 1 y la variable 2, se probo la asociaciéon entre dos variables
cualitativas, y se realizo prueba de Chi-cuadrado sobre tabla de contingencia.
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Resultados:

Se obtuvieron los siguientes datos estadisticos el total de los sujetos de estudio
fueron 45 pacientes de ambos sexos femenino y masculino, los cuales se
enumeraron de forma aleatoria en una tabla en el programa Excel se
obtuvieron un total de 26 femeninos y 25 masculinos, la edad de los sujetos
de estudio obtenida de los expedientes clinicos fue de 24 a 80 afos, de los
cuales el promedio fue 56.7 afios, la edad minima 24 afios, la edad maxima 80
anos, la moda de edad fue 66 afos.
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El peso promedio de los pacientes analizados fue de 78 kilogramos, el peso
minimo fue de 40 kilogramos, el peso maximo fue de 130 kilogramos.
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La talla promedio obtenida en los expedientes clinicos de los pacientes
analizados fue de 166.24 centimetros, la talla minima obtenida fue de 143
centimetros, la talla maxima fue de 183 centimetros.
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El volumen tidal fue de 300 a 565 mililitros, el promedio fue de 413.4 ml, el
volumen minimo fue de 300 ml, el volumen tidal maximo fue de 565 ml.
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El PEEP obtenido fue de 5 a 14 cmh20, el minimo fue de 5, el maximo de 14
cmh20, el promedio fue de 6.3
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Los valores de frecuencia respiratoria analizados en los expedientes clinicos
fueron de 12 a 26 respiraciones por minuto, donde el valor promedio fue de
17.8, el minimo de 12 y el maximo de 26 respiraciones por minuto.

30
25
20
15

10
5
0
5 7

9

Frecuencia respiratoria

B Series1

15

11 13 15 17 19 21 23 25 27 29 31 33 35 37 39 41 43 45



Los valores obtenidos en los expedientes clinicos recabados e frecuencia
cardiaca fueron de 58 a 177 latidos por minuto, el promedio fue de 91.6 latidos

por minuto, el minimo de 58 latidos por minuto, el maximo de 177 latidos por
minuto

Frecuencia cardiaca
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Los valores obtenidos de saturacion arterial en los expedientes de los 45
paciente analizados fueron de 70 a 100%, el promedio fue de 94.5%, el minimo
fue de 70%, maximo de 100%
Saturacién de oxigeno arterial
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Los valores de presién maxima obtenidos en los expedientes clinicos fueron
de 14 a 34 cmh20, el promedio de presién maxima 22.8, el minimo 14, el
maximo 34.
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Los valores de presion meseta obtenidos en el andlisis de expedientes clinicos
fueron de 7 a 28 cmh20, el promedio fue de 15.24, el minimo de 7 cmh20,
maximo de 28 cmh20.
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Los datos obtenidos del poder mecanico en los expedientes clinicos fueron de
6.21 a 25.3, el promedio de 13.5, el maximo 25.3, el minimo 6.21.
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Los datos obtenidos acerca de mortalidad son los siguientes en un total de 45
pacientes, 32 de ellos no fallecieron equivale a 71.1%, el resto fallecié que
suma un total de 13 pacientes que equivale a 28.8%.

71.1%

45 pacientes

28.8%

= Fallecieron = No fallecieron
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Se realizo una tabla de contingencia entre la variable poder mecanico y
mortalidad

Se obtuvieron 13 pacientes con poder mecanico altivo y mortalidad, 7
pacientes con poder mecanico alto y no mortalidad, 4 pacientes con poder
mecanico alto y mortalidad, 21 pacientes sin poder mecanico y sin mortalidad,
por lo que la tabla corresponde a la siguiente informacion

13 7

13x21 273 =9.75
7x4 28

Se realizo también analisis estadistico en e programa SPSS con prueba T de
student con valor de 18.7 y una p=0.000, lo cual es significativo
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Discusioén:

Este estudio tuvo por objeto probar la asociacidon entre las dos variables
principales en este caso el poder mecanico y la mortalidad de los pacientes
intubados de la terapia intensiva a través de la revisién de los expedientes
clinicos en el periodo del 2018, el grupo de estudio incluyo 45 pacientes de los
cuales 26 fueron femeninos y 24 masculinos las edad promedio fue de 66 afios
un grupo heterogéneo de pacientes sin embargo la asociacion real que se
corroboro que los pacientes con poder mecanico mayor de 13 joules se asocia
a 9 veces mas probabilidad de mortalidad que pacientes con poder mecanico
mas bajo, segun Gatinoni et al, derivado de sus investigaciones a travez de los
afos sobre la ventilacién mecanica disefo la férmula del poder mecanico de la
ecuacion del movimiento, en uno de los mas recientes estudios de 2016
observé a través de estudios experimentales que un valor mayor de
13 Joules/minuto determina el desarrollo de LPAVM en sujetos sanos y
empeoramiento clinico en pacientes con SDRA. La férmula para el célculo del
PM es la siguiente: Poder mecanico: 0.098 x Vt x Fr x P pico -(Pplat-PEEP/2),
se ha determinado asociacion entre un PM mayor a 13 J/min con desenlaces
poco favorables en pacientes con ventilacion mecanica y sindrome de distrés
respiratorio agudo, dentro de la fisiopatologia del dafio pulmonar asociado a la
ventilacion mecanica, son provocados por una aplicacion sostenida de tension
y deformacion sobre las estructuras pulmonares, se ha atribuido a diversas
causas una ellas el uso de volumenes corrientes altos que
generan alteraciones pulmonares similares al sindrome de distress
respiratorio del adulto, esto ha sido minimizado a través de los afios con el uso
de suspiros, posteriormente con el uso de presidon positiva al final de la
espiracion.

Se ha estudiado ampliamente que la ventilacion mecanica no es inocua, debe
ser titulada dentro de una ventana terapéutica para alcanzar los objetivo por el
cual se inicid y asi limitar los efectos adversos de su uso.

Segun mencionan Karina Rosas y cols. desde 1967 que se han usado
diferentes términos para para describir el dafio alveolar difuso y en las
membranas hialinas analizadas post mortem en pacientes previamente
ventilados mecanicamente. Dentro de las alteraciones pulmonares que se han
descrito cuatro mecanismos de (lesién por ventilacion mecanica): barotrauma,
volutrauma, atelectotrauma y biotrauma, se ha estudiado la frecuencia de
estrés y la falla capilar pulmonar como contribuyentes al desarrollo de LPAVM,
ocasionando lesiones macroscopicas secundarias a ruptura del parénquima
pulmonar, como neumotdrax, neumomediastino y como se corroboro en este
estudio, se observo durante numerosos estudios previos que no solo los
volumenes bajos son protectores sino la asociacion de las distintas variables
que conforman el poder mecanico también influyen negativamente en el
desenlace del paciente cuando no se llevan a cabo medidas de proteccion
alveolar, como hallazgo se encontré que la frecuencia respiratoria asi como la
presién maxima y meseta son de los factores que mas aumentan el poder
mecanico aunque hacen falta mas estudios para corroborar esta asociacion.
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Conclusiones:

Si se encontré asociacion entre el poder mecanico y la mortalidad ya que las
pruebas estadisticas aplicadas sugieren qué hay 9 veces mas probabilidad de
mortalidad asociada a poder mecanico mayor de 13 joules, por lo que
comprobamos que el poder mecanico alto tiene influencia en la mortalidad de
los pacientes intubados de la terapia intensiva

Aspectos Eticos.

Sera aplicable a pacientes Histerectomia total abdominal electiva en el
Hospital ISSSTE, en el periodo comprendido desde la aprobacion del comité
de ética a febrero del 2019. Unicamente: cuando sea debidamente
seleccionados de acuerdo al método descrito; cuenten con afiliacién vigente a
la institucidon; Sean mayores de edad con capacidad de decidir de manera
informada y voluntaria su participacién; y se respetara la decisién de revocar
en cualquier momento su participacion. El consentimiento informado se realiza
de manera escrita, en formato requisitado debidamente y que se presenta al
comité de ética. La recoleccion de datos se hara de manera directa y personal
al paciente en formato que se presenta al comité de ética. Cualquier tipo de
informaciéon personal se maneja de manera confidencial, sin revelar la
identidad o estado del paciente. Se garantiza la proteccion e integridad fisica,
mental y moral de los sujetos incluidos en el estudio, respetando los materiales
y métodos descritos previamente, teniendo ademas sustento en los
documentos que definen y norman la practica médica y de investigacion
clinica.

Sustento juridico

La Ley General en Salud, con ultima adicion al Diario Oficial de la Federacion
en 2006, en su titulo primero pone en materia del derecho a la proteccion de
la salud y de salubridad general el desarrollo y coordinacion de la investigacion
en humanos. Contiene un titulo Unico (Titulo quinto: Investigacion para la
salud. Capitulo Unico) que norma la practica investigadora: Articulo 100.
Establece las bases para la investigacion en seres humanos (1). Las normas
generales para la realizacion de investigaciones biomédicas se encuentran en
la Declaracion de Helsinki* y en Ethics and epidemiology: international
guidelines, publicado pot el Consejo de Organizaciones Internacionales de
Ciencias. Eticas (Bankowski et al., 1991). Supone obligaciones especiales
respecto a las personas y las comunidades, no solo hacia los participantes en
los estudios, sino también hacia las personas cuya salud podra protegerse o
mejorarse al aplicar los resultados. *Publicada en el Boletin de [a Oficina
Sanitara Panamericana, Vol. 108, No. 56, 1990, p6gs. 626637 [N. del editor].
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Se recolectaran datos. Las variables se reagruparan en Excel y Programas de
analisis estadistico como SPSS realizara estadistica descriptiva medidas de
tendencia central y de dispersioén, se analizaran las variables cuantitativas y
cualitativas.

Actividad AGOS |SEP | OCT [NOV | DIC | ENE | FEB | MAR | AB
Elaboracion de X X X
protocolo

Registro de X

protocolo ante

el

Comité de

Investigacion

Coleccion de X X X
informacion

Captura de X X X
datos

Analisis de X
datos

Interpretacion X

de resultados

Formulacién de X
reporte

Redaccion de X
articulo

cientifico
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