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RESUMEN

Titulo:
Impacto del poder mecéanico sobre la mortalidad en pacientes con ventilacion mecanica
invasiva.

Objetivo:
Determinar si el poder mecanico (PM) elevado incrementa la mortalidad en pacientes con
ventilacion mecanica invasiva (VMI).

Pacientes y métodos:

Se realiz6 un estudio prospectivo en pacientes con VMI por >24 horas continuas durante su
estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Se midi6 el PM cuatro veces al dia
durante la duracion de la VMI y se calcul6 PM promedio. Se defini6 PM elevado cuando su
valor promedio fue >12 J/min. Se comparé la mortalidad en la UCI entre pacientes con PM
normal y elevado. Se midi6 la capacidad discriminativa para muerte del PM promedio
mediante andlisis de la curva ROC. Se identificaron factores de riesgo independientes de
muerte mediante analisis de regresion logistica bi y multivariado. Un valor de p <0.05 se
considero estadisticamente significativo.

Resultados:

Se analizan 87 pacientes, 51.7% del sexo masculino, edad promedio de 54.4 afos.
Veintinueve (33.3%) pacientes tuvieron PM elevado. La mortalidad fue significativamente
mayor en los pacientes con PM elevado (44.8%) en comparacion con aquellos con PM
normal (8.6%), con p = 0.001. El &rea bajo la curva ROC del PM para mortalidad fue de
0.799 (IC95% 0.674-0.923, p = 0.001). En el analisis multivariado, el PM mostré6 RR de 1.460
(1C95% 1.091-1.954, p = 0.011).

Conclusiones:

La frecuencia de PM elevado es alta. La mortalidad de los pacientes con PM elevado es
mayor que la de aquellos con PM normal. EI PM tiene adecuada capacidad discriminativa
para predecir mortalidad y es un factor de riesgo independiente de muerte en los pacientes
con VMI.

Palabras clave:
Ventilacidn mecanica invasiva, poder mecanico, mortalidad.



ABSTRACT

Title:
Impact of mechanical power on mortality in patients with invasive mechanical ventilation.

Objective:
To determine if elevated mechanical power (MP) increases mortality in patients with invasive
mechanical ventilation (IMV).

Patients and methods:

A prospective study was conducted in patients with IMV for >24 continuous hours during their
stay in the Intensive Care Unit (ICU). The MP was measured four times a day for the duration
of the IMV and the mean MP was calculated. Elevated MP was defined when its mean value
was >12 J/min. Mortality in the ICU was compared between patients with normal and elevated
MP. The discriminative capacity for death of the mean MP was measured by analysis of the
ROC curve. We identified independent risk factors for death through bi and multivariate
logistic regression analysis. A p value <0.05 was considered statistically significant.

Results:

Eighty-seven patients were analyzed, 51.7% were males, mean age of 54.4 years. Twenty-
nine (33.3%) patients had elevated MP. Mortality was significantly higher in patients with
elevated MP (44.8%) compared to those with normal MP (8.6%), with p = 0.001. The area
under the ROC curve of the MP for mortality was 0.799 (95%CI 0.674-0.923, p = 0.001). In
the multivariate analysis, the MP showed RR of 1.460 (95%CI 1.091-1.954, p = 0.011).

Conclusions:

The frequency of elevated MP is high. The mortality of patients with elevated MP is higher
than that of those with normal MP. MP has adequate discriminative capacity to predict
mortality and is an independent risk factor for death in patients with IMV.

Keywords:
Invasive mechanical ventilation, mechanical power, mortality.



ANTECEDENTES CIENTIFICOS

La ventilacibn mecanica invasiva (VMI) es un sistema de apoyo a la funcién respiratoria que
se utiliza en pacientes que por algin motivo no son capaces de mantener una mecanica
ventilatoria y/o difusién de gases eficientes.! Los objetivos principales de la VMI son mejorar
la oxigenacion arterial y la ventilacion alveolar, a la vez que se disminuye el trabajo
respiratorio.?

Son indudables los beneficios que la VMI proporciona a los pacientes con insuficiencia
respiratoria,® pero también se asocia a efectos deletéreos que pueden perpetuar la disfuncion
pulmonar e impactar negativamente en el pronéstico.* La VMI puede producir dafio a los
pulmones por diversos mecanismos y a este tipo de dafio se le conoce como lesién pulmonar
inducida por el ventilador (VILI, por sus siglas en inglés, ventilator induced lung injury).® Los
efectos adversos de la VMI se relacionan con la presencia de volutrauma, barotrauma,
atelectrauma y ergotrauma.® La VILI es el resultado de la alteracion mecéanica de la
membrana alveolo capilar, en la que el aumento del volumen alveolar por arriba del limite de
seguridad causa incremento del estrés, lo que produce deformacion fisica o cambios en la
estructura de los alveolos.”® Estos cambios estan determinados por la presiéon maxima en la
via aérea (Pmax), la presion de meseta (Pmes), el volumen corriente (Vi) y el tamafo del
pulmén que es susceptible de ser ventilado.® Estas alteraciones en la arquitectura alveolar
llevan a incremento de la permeabilidad capilar y liberacién de mediadores inflamatorios que
pueden generar afectacién no solo del pulmén sino también de érganos distantes.®

Por esta razén, se ha propuesto utilizar una estrategia de VMI protectora que permita
disminuir el riesgo de VILI. Dicha estrategia consiste en administrar V: bajo (alrededor de 6
ml/kg), limitar la Pmes @ 30 cmH20 vy utilizar presion positiva al final de la espiraciéon (PEEP,

por sus siglas en inglés, positive end expiratory pressure).!!



Sin embargo, durante la VMI se generan cambios de presion en la via aérea, los cuales
estan determinados por el Vi, la velocidad de flujo inspiratorio (VFi), la frecuencia respiratoria
(FR) y las condiciones del tejido pulmonar, y que no estan tomados en cuenta en la VMI
protectora, por lo que podrian ejercer efectos deletéreos sobre los pulmones, que no son
evitados cuando se utiliza dicha estrategia.? Estos factores en conjunto generan energia que
se aplica a la via aérea con cada ciclo respiratorio. Recientemente, Gattinoni y
colaboradores®® propusieron incluir todos estos factores en un solo concepto fisico al que
denominaron poder mecéanico (PM), el cual se expresa en joules por minuto (J/min). EI PM
excesivo genera inflamacion de la via aérea, conocida como biotrauma, la cual puede
condicionar o exacerbar la lesion pulmonar original.* EI PM actia directamente sobre la
matriz extracelular, deformando el epitelio y las células endoteliales ancladas a este.
Dependiendo de la cantidad de PM, las alteraciones del parénquima pulmonar pueden variar
desde la ruptura mecéanica del parénquima hasta una reaccién inflamatoria con activacion de
distintas células mediadoras.*®

El calculo del PM permite conocer la cantidad de energia asociada al movimiento de gas que
puede contribuir al desarrollo de VILI.'® La mejor manera de determinar el valor del PM es
mediante el andlisis de la curva presion-volumen,!’ pero esto es dificil de realizar a la
cabecera del enfermo, por lo que no se utiliza en la préctica clinica. En 2016, Gattinoni y
colaboradores®® propusieron una férmula elaborada para calcular el PM en pacientes con
VMI que incluye diversos factores: PM = 0.098 . FR . {AV? . [ . EL + RR . (1 + I:E)/60 . I:E .
Res] + AV . PEEP}. Una simplificacion de la férmula permite calcular el PM de una manera
mas sencilla: PM = 0.098 . Vi. FR . Pmax - (Pmes - PEEP/2).

Diversos estudios han evaluado la implicacion que tiene el PM en pacientes con VMI. Rosas

y colaboradores!® reportaron que un PM >13 J/min correlacion6 de forma inversa con los



dias libres de VMI. Por otro lado, Cressoni y colaboradores'® encontraron, en modelos
animales, que un PM >12 J/min se asoci6 con el desarrollo de edema pulmonar y
subsecuentemente con VILI. Otros estudios han documentado la asociacion entre los valores
de PM vy el desarrollo de VILI en pacientes con VMI sin patologia pulmonar,?® o el
empeoramiento clinico en pacientes con sindrome de insuficiencia respiratoria aguda
(SIRA).%L

Nosotros consideramos que estos efectos adversos del PM elevado sobre la funcién
pulmonar podrian tener un impacto negativo sobre el pronéstico de los enfermos, por lo que
la finalidad del presente estudio es determinar si el PM elevado incrementa la mortalidad de

los pacientes que reciben VMIL.



PACIENTES Y METODOS

Se realizd un estudio prospectivo, transversal, observacional y comparativo en la UCI de un
hospital de ensefianza del tercer nivel de atencion. Se incluyeron pacientes de ambos sexos,
mayores de 18 afios, que ingresaron a la UCI entre el 1 de septiembre y el 31 de diciembre
de 2018, que recibieron VMI por al menos 24 horas continuas durante su estancia en la UCI
y que firmaron el consentimiento informado por escrito para participar en el estudio. Se
excluyeron aquellos con ventilacibn mecanica no invasiva, VMI con modos ventilatorios
espontaneos, traqueostomia, extubacién no intencionada o con imposibilidad para medir el
PM.

Se recabaron las siguientes variables demograficas y clinicas: sexo, edad, peso, talla,
comorbilidades, motivo de ingreso a la UCI, tipo de paciente (médico o quirargico), gravedad
de la enfermedad evaluada mediante la escala APACHE 11,22 y presencia de disfuncion
organica evaluada mediante la escala SOFA,%® Se registr6 ademas la indicacion para iniciar
la VMI y los dias de VMI previos al ingreso al estudio. Se calculé el PM cuatro veces al dia
durante la duracion de la VMI mediante la férmula simplificada y se obtuvo el promedio del
PM utilizando todas las mediciones realizadas. Se verificé que, al momento de la medicion de
los parametros para el célculo del PM, no se hubieran realizado cambios al ventilador
mecénico en al menos los 30 minutos previos a la medicion. La programacion del ventilador,
asi como la decision de realizar prueba de ventilacion espontanea (PVE) y retirar la VMI, se
dej6 a criterio del médico tratante del paciente. Finalmente, se registro la duracién de la VMI
durante la estancia en la UCI, la duracion total de la VM, la falla a la PVE, la falla al retiro de
la VMI (definida como el reinicio de la VMI dentro de las primeras 48 horas siguientes a la

extubacion) y la defuncion durante la estancia en la UCI. Para fines de comparacion se



formaron dos grupos, uno con aquellos pacientes cuyo PM promedio fue <12 J/min (PM
normal) y otro con aquellos cuyo PM promedio fue >12 J/min (PM elevado).

Se utiliz6 estadistica descriptiva para la presentacion de los datos. Las variables continuas se
expresan como promedio + desviacion estandar debido a que todas tuvieron distribucion
normal. La normalidad de los datos fue evaluada mediante la prueba de Kolmogorov-Smirnof.
Se utilizé la prueba T de Student para la comparacién de los datos paramétricos. Las
variables categoricas se expresan como porcentajes y se utilizo la prueba Chi? para analizar
las diferencias entre los grupos. Para determinar la capacidad discriminativa del PM para
predecir mortalidad se realiz6 analisis de la curva ROC. Finalmente, se realizd andlisis de
regresion logistica bi y multivariado para identificar factores de riesgo independientes de
muerte en la poblacion estudiada. Las variables incluidas en el modelo bivariado fueron el
sexo masculino, la edad, el tipo de paciente, la calificacion APACHE II, la calificacion SOFA y
el valor del PM. Las variables numéricas fueron introducidas en el modelo como variables
continuas. Aquellas que tuvieron valor de p <0.2 en el andlisis bivariado, fueron incluidas en
el mutivariado. Los valores se reportan como riesgo relativo (RR) con su correspondiente
intervalo de confianza del 95% (IC95%). En todos los casos, un valor de p <0.05 fue
considerado estadisticamente significativo. El analisis de los datos se realizé utilizando el
Statistical Package for Social Science version 20.0 para Windows (IBM SPSS Statistics

v.20.0 para Windows, Armonk, NY).

10



RESULTADOS

Durante el periodo de estudio, 178 pacientes ingresaron a la UCI. De ellos, 135 tuvieron VMI
durante su estancia en la misma y 87 cumplieron con los criterios de ingreso al estudio.

La Tabla 1 muestra las caracteristicas demograficas y clinicas de la poblacion estudiada. El
51.7% (n = 45) de los pacientes fueron del sexo masculino, la edad promedio fue de 54.4 +
16.6 afos, 60.9% (n = 53) fueron pacientes quirargicos, la calificacion APACHE Il promedio
fue de 15.4 + 6 y la calificacion SOFA promedio fue de 8.6 + 3. La comorbilidad mas
frecuente fue la hipertension arterial sistémica (36.8%) y la principal indicaciéon de VMI fue la
inestabilidad hemodindmica (35.6%). La Tabla 2 muestra las principales causas de ingreso a
la UCI. Destacan el choque séptico (35.6%), la cirugia de riesgo alto (12.6%) y el choque
hipovolémico (11.5%). El 8% (n = 7) de los pacientes cursaron con SIRA 'y 19.5% (n = 17)
desarrollaron neumonia asociada a la ventilacibn mecanica. El 54% (n = 47) de los pacientes
tenian VMI previo al ingreso a la UCI, con duracién promedio de 2.2 + 1.8 dias. La duracion
promedio de la VMI durante la estancia en la UCI fue de 5.1 + 4.4 dias y la duracion total
promedio de la VMI fue de 6.3 + 5 dias. El 33.3% (n = 29) de los pacientes tuvieron PM
elevado durante la estancia en la UCI, 36.8% (n = 32) tuvieron falla a la PVE, 28.7% (n = 25)
fallaron al retiro de la VMI y 24.1% (n = 21) requirieron traqueostomia. La estancia promedio
en la UCI fue de 6.6 + 4.2 dias y la mortalidad global de 20.7% (n = 18). El resto de las
variables demograficas y clinicas se muestran en la Tabla 1.

La Tabla 3 muestra los valores de las variables ventilatorias. El V: ajustado al peso corporal
predicho promedio fue ligeramente superior (7.3 = 1.6 ml/Kg) al recomendado por la
estrategia ventilatoria con proteccién pulmonar, mientras que los promedios de la Pmes (22.7

+ 4.4 cmH20) y de la PEEP (6.3 £ 1.7 cmH20) estuvieron dentro de lo recomendado. El
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promedio de la presion de conduccion fue de 16.4 + 3.1 cmH20 y del PM fue de 10.7 + 2.9
J/min.

La Tabla 4 muestra la comparacién de las variables demograficas y clinicas entre los
pacientes con PM normal y elevado. En los pacientes con PM elevado, la frecuencia del sexo
masculino fue significativamente mayor que en los pacientes con PM normal (69% vs 43.1%,
respectivamente, p = 0.023). El peso real, el peso predicho y la talla también fueron
significativamente mayores en los pacientes con PM elevado en comparacion con aquellos
con PM normal (p = 0.044, 0.003 y 0.006, respectivamente). La presencia de disfuncion
organica evaluada mediante la escala SOFA no mostré diferencias significativas entre los
grupos (p = 0.292), mientras que la gravedad de la enfermedad, evaluada mediante la escala
APACHE II, fue mayor en los pacientes con PM elevado (p = 0.016). No se encontraron
diferencias estadisticamente significativas en el resto de las variables comparadas.

La comparacion de las variables ventilatorias entre los pacientes con PM normal o elevado
se muestra en la Tabla 5. Todas las variables que forman parte de la formula para el calculo
del PM fueron significativamente mayores en los pacientes con PM elevado, por lo que
podemos inferir que todas ellas contribuyeron a la elevacion del PM. La presion de
conduccion (p = 0.064) y la distensibilidad estatica (p = 0.615) no alcanzaron diferencias
estadisticamente significativas, mientras que la oxigenacion, evaluada mediante la relacion
PaO02/FiO2, fue significativamente menor en los pacientes con PM elevado (204.3 + 65 vs 245
+ 45.1 mmHg, respectivamente, p = 0.004).

El valor promedio del PM medido en los pacientes con VMI durante su estancia en la UCI
mostré adecuada capacidad discriminativa para predecir mortalidad, con area bajo la curva

ROC de 0.799 (IC95% 0.674 - 0.923, p = 0.001), la cual se muestra en la Figura 1.
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Finalmente, en el analisis de regresion logistica bivariado, la edad, el tipo de paciente
médico, la calificacion en la escala APACHE I, la calificacién en la escala SOFA y el valor de
PM alcanzaron significancia estadistica. Sin embargo, en el multivariado, solamente la edad
(RR = 1.056, IC95% 1.003 — 1.112, p = 0.038), la calificacién en la escala SOFA (RR =
1.629, IC95% 1.100 — 2.601, p = 0.017) y el valor del PM (RR = 1.460, 1C95% 1.091 — 1.954,
p = 0.011) fueron identificados como factores de riesgo independiente de muerte en la

poblacién estudiada (Tabla 6).
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Tabla 1. Caracteristicas demografica y clinicas de la poblacion

estudiada
n 87
Sexo masculino, n (%) 45 (51.7)
Edad (afios) 544 +16.6
Peso real (Kg) 75+17.1
Peso predicho (Kg) 58+ 7.2
Talla (m) 163+0.6
Comorbilidades, n (%)

Hipertension arterial sistémica 32 (36.8)

Diabetes mellitus tipo 2 30(34.5)

Enfermedad pulmonar obstructiva crénica 23 (26.4)
Tipo de paciente, n (%)

Quirargico 53 (60.9)

Médico 34 (39.1)
Calificacion APACHE Il 1546
Calificacién SOFA 863
Indicacion de la VMI, n (%)

Inestabilidad hemodinamica 31 (35.6)

Procedimiento quirargico 29 (33.3)

Insuficiencia respiratoria 21 (24.1)

Deterioro neuroldgico 6 (6.9)
Pacientes con SIRA, n (%) 7 (8)
Gravedad del SIRA, n (%)

Moderado 5(71.4)
Grave 2 (28.6)
Pacientes que desarrollaron NAV, n (%) 17 (19.5)
Pacientes con VMI previo al ingreso a la UCI, n (%) 47 (54)
Dias de VMI previo al ingreso a la UCI 22+1.8
Dias de VMl en la UCI 51+44
Dias totales de VMI 6.3+5
Pacientes con poder mecanico elevado, n (%) 29 (33.3)
Pacientes con falla a la PVE, n (%) 32 (36.8)
Pacientes con falla al retiro de la VMI, n (%) 25 (28.7)
Pacientes que requirieron traqueostomia, n (%) 21 (24.1)
Dias de estancia en la UCI 6.6 +4.2
Defuncion, n (%) 18 (20.7)

APACHE = acute physiologic and chronic health evaluation, SOFA =
sequential organ failure assessment, VMI = ventilacibn mecanica invasiva,
SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria aguda, NAV = neumonia
asociada a la ventilacion mecanica, UCI = unidad de cuidados intensivos, PVE
= prueba de ventilacion espontanea



Tabla 2. Diagnosticos de ingreso a la Unidad de Cuidados

Intensivos

Choque séptico

Cirugia de riesgo alto
Choque hipovolémico
Alteraciones metabdlicas
Sindrome posreanimacion
Sepsis

Choque cardiogénico
Tromboembolia pulmonar
Cardiopatia isquémica
Hemorragia alveolar
Pancreatitis aguda grave
Intoxicacion por paracetamol

%

P PP WSADDSKMOWO

35.6
12.6
115
10.3
9.2
4.6
4.6
4.6
3.2
11
11
1.1
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Tabla 3. Variables ventilatorias de la poblacion estudiada

Volumen corriente (ml) 415+ 4
Volumen corriente ajustado a peso predicho (ml/Kg) 73116
Frecuencia respiratoria (resp/min) 178+0.7
Presién maxima de la via aérea (cmH20) 26+ 3.7
Presién de meseta de la via aérea (cmH20) 227144
Presion al final de la espiracién (cmH20) 6.3+x1.7
Presién de conduccién (cmH20) 164+3.1
Distensibilidad estatica (ml/cmH20) 26.5%+6.3
Poder mecanico (J/min) 10.7+£2.9
Relacion PaO2/FiO2 (mmHg) 231.4 £55.6

PaO2 = presion arterial de oxigeno, FiO2 = fraccion inspirada de oxigeno
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Tabla 4. Comparacion de las variables demograficas y clinicas entre los pacientes con poder

mecanico normal y elevado

n, (%)
Sexo masculino, n (%)
Edad (afios)
Peso real (Kg)
Peso predicho (Kg)
Talla (m)
Tipo de paciente, n (%)
Quirurgico
Médico
Calificacion APACHE Il
Calificacion SOFA
Indicacién de la VMI, n (%)
Inestabilidad hemodinamica
Procedimiento quirurgico
Insuficiencia respiratoria
Deterioro neurolégico
Pacientes con SIRA, n (%)
Gravedad del SIRA, n (%)
Moderado
Grave
Pacientes que desarrollaron NAV, n (%)
Pacientes con VMI previo al ingreso a la UCI, n (%)
Dias de VMI previo al ingreso a la UCI
Dias de VMl en la UCI
Dias totales de VMI
Pacientes con falla a la PVE, n (%)
Pacientes con falla al retiro de la VMI, n (%)
Pacientes que requirieron traqueostomia, n (%)
Dias de estancia en la UCI
Defuncién, n (%)

PM normal PM elevado p
58 (66.7) 29 (33.3)
25 (43.1) 20 (69) 0.023
53.3+16.6 56.6+154 0.387
724+151 80.2+19.7 0.044
56.4+6.8 612+7.2 0.003
16+0.6 1.7+0.7 0.006
40 (69) 13 (44.8) 0.030
18 (31) 16 (55.2)
143+54 176+6.8 0.016
833 9.1+3 0.292
20 (34.5) 11 (37.9)
24 (41.4) 5(17.2) 9076
10 (17.2) 11 (37.9)
4 (6.9) 2(6.9)
4 (6.9) 3(10.3) 0.682
3 (75) 2 (66.7) 0.829
1(25) 1(33.3)

12 (20.7) 5(17.2) 0.702
29 (50) 18 (62.1) 0.287

19+1.2 2724 0.117

49+38 55+55 0.601

58+4.3 72+6.1 0.289

22 (37.9) 10 (34.5) 0.753

16 (27.6) 9 (31) 0.738

14 (24.1) 7(24.1) 1.000

6.7 £3.6 6.4+5.2 0.800

5 (8.6) 13 (44.8) 0.001

PM = poder mecanaico, APACHE = acute physiologic and chronic health evaluation, SOFA = sequential
organ failure assessment, VMI = ventilacibn mecanica invasiva, SIRA = sindrome de insuficiencia respiratoria
aguda, NAV = neumonia asociada a la ventilacion mecanica, UCI = unidad de cuidados intensivos, PVE =

prueba de ventilacion espontanea
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Tabla 5. Comparacién de las variables ventilatorias entre pacientes con poder mecanico normal y elevado

Volumen corriente (ml)

Volumen corriente ajustado a peso predicho (ml/Kg)
Frecuencia respiratoria (resp/min)

Presion maxima de la via aérea (cmH20)

Presion de meseta de la via aérea (cmH20)

Presion al final de la espiracion (cmH20)

Presién de conducciéon (cmH20)

Distensibilidad estatica (ml/cmH20)

Relaciéon PaO2/FiO2 (mmHg)

PM normal PM elevado p
399+31.9 446 £ 44.9 0.001
7+1.8 78%0.6 0.036
176+0.7 18.2+0.7 0.001
249+34 28.3+3.3 0.001
21942 243+4.3 0.015
59+15 71+16 0.002
16+3.1 17.2+29 0.064
26.3+6.4 27+6.3 0.615
245+ 451 204.3 £ 65 0.004

PaO2 = presion arterial de oxigeno, FiO2 = fraccién inspirada de oxigeno
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Sensibilidad

0.2
ABC = 0.799 (IC95% 0.674 — 0.923)
p = 0.001
0.0 T T T T 1
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - especificidad

Fig. 1. Area bajo la curva ROC del poder mecanico para

predecir muerte en pacientes con ventilacion mecanica
invasiva

AUC = area bajo la curva ROC, 1C95% = intervalo de confianza del
95%

19



Tabla 6. Analisis de regresion logistica bi y multivariado para identificar factores de riesgo
independientes de muerte en pacientes con ventilacién mecanica invasiva

Bivariado Multivariado
RR IC95% p RR IC95% p

Sexo masculino 1.214 0428-3.445 0.715

Edad 1.055 1.013-1.098 0.010 1.056 1.003-1.112 0.038
Paciente médico 2.344 0.817-6.721 0.113 4403 0.810-23.933 0.086
Calificacion APACHE Il 1.182 1.061-1.318 0.003 0.988 0.815-1.198 0.900
Calificacion SOFA 1611 1.223-2.122 0.001 1629 1.100-2.601 0.017
Poder mecanico 1571 1.219-2.025 0.001 1460 1.091-1954 0.011

RR = riesgo relativo, 1C95% = intervalo de confianza del 95%, APACHE = acute physiologic and chronic health

evaluation, SOFA = sequential organ failure assessment

20



DISCUSION

La VMI puede condicionar el desarrollo de VILI.>? La estrategia actual de VMI, denominada
VMI con protecciéon pulmonar, incluye medidas encaminadas a disminuir el riesgo de VILI y
consiste en aportar V: de alrededor de 6 ml/kg de peso corporal predicho, Pmes <30 cmH20 y
PEEP alta.!! Sin embargo, la VMI involucra una serie de variables ventilatorias que también
pueden producir VILI y que no estan contempladas en la estrategia de VMI protectora.
Recientemente, Gattinoni y colaboradores®® propusieron incluir todos estos factores en un
solo concepto fisico al que denominaron PM, el cual puede ser calculado a la cabecera del
enfermo a través de una formula simplificada.

Diversos estudios han evaluado la implicacion que tiene el PM sobre la morbilidad en
pacientes con VMI. Cressoni y colaboradores!® encontraron, en modelos animales, que un
PM >12 J/min se asoci6 con el desarrollo de edema pulmonar y subsecuentemente con VILI.
Otros estudios han documentado la asociacion entre los valores de PM y el desarrollo de VILI
en pacientes con VMI sin patologia pulmonar,?® o el empeoramiento clinico en pacientes con
SIRA.2! Sin embargo, la informacién con respecto a su impacto sobre la mortalidad de los
enfermos es limitada.

El presente estudio se realizé con la finalidad de determinar si el PM elevado incrementa la
mortalidad de los pacientes gravemente enfermos que requieren VMI. Nuestros principales
hallazgos fueron que la mortalidad de los pacientes con PM elevado es mayor que la de
aquellos con PM normal. Ademas, encontramos que el PM tiene buena capacidad
discriminativa para predecir muerte y que es un factor de riesgo independiente de muerte en
estos enfermos.

En 2018, Serpa y colaboradores?® publicaron un analisis retrospectivo en el que reportaron

que los pacientes con PM elevado tenian mayor mortalidad hospitalaria que los pacientes
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con PM normal. Sus hallazgos concuerdan con nuestros resultados. Sin embargo, existen
algunas diferencias entre ambos estudios. Primero, el nuestro fue un estudio prospectivo,
mientras que el de Serpa y colaboradores? fue retrospectivo. Segundo, ellos utilizaron un
punto de corte de PM de 21.4 J/min, mientras que el nuestro fue de 12 J/min. Por ultimo,
nosotros reportamos mortalidad en la UCI mientras que ellos reportan mortalidad
hospitalaria. A pesar del ello, los resultados de ambos estudios muestran una tendencia
similar en la relacion PM/mortalidad. Guérin y colaboradores?* también utilizaron un punto de
corte de 12 J/min y encontraron que los pacientes con PM por debajo de este valor tuvieron
menor mortalidad a 90 dias. A diferencia de nuestro estudio, ellos incluyeron solamente
pacientes con SIRA, mientras que nuestra poblacion es heterogénea.

Otras variables pronésticas también han sido analizadas en estudios que evallan el impacto
del PM sobre la morbilidad. Rosas y colaboradores'® reportaron que un PM >13 J/min
correlacion6 de forma inversa con los dias libres de VMI. En nuestro estudio, los pacientes
con PM elevado mostraron una tendencia a tener mas dias de VMI tanto previo a su ingreso
como durante su estancia en la UCI, asi como dias totales de VMI. Sin embargo, ninguna de
estas variables alcanzé significancia estadistica. No obstante, debe considerarse que nuestro
estudio no estuvo disefiado con el poder especifico para analizar este aspecto.

La mayoria de los estudios han analizado la asociacién del PM con diferentes variables
prondsticas, pero, hasta donde sabemos, no se ha determinado el papel que tiene cada uno
de los componentes de la féormula en la elevacion del PM. En nuestro estudio, identificamos
que todas las variables que forman parte de la férmula simplificada para el célculo del PM,
fueron significativamente mayores en los pacientes con PM elevado en comparacién con
aquellos con PM normal, lo cual sugiere que todas ellas contribuyeron a la elevacién del PM.

Sin embargo, no realizamos un analisis del impacto que cada componente tiene sobre el
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pronodstico de los enfermos, por lo que consideramos que este es un aspecto de interés para
investigaciones futuras.

En nuestro estudio también analizamos la capacidad discriminativa del valor promedio del
PM para predecir mortalidad en los pacientes con VMI. Encontramos que el PM tiene un area
bajo la curva ROC de 0.799 y que este valor es estadisticamente significativo. No
encontramos estudios publicados que analicen este aspecto, por lo que igualmente
constituye un &rea de interés para la investigacion. Finalmente, en el analisis de regresion
logistica, identificamos al PM como un factor de riesgo independiente de muerte en nuestros
pacientes, con desempefio muy parecido al de escalas prondsticas bien validadas, como lo
es la escala SOFA.?

Nuestro estudio tiene algunas debilidades. Por un lado, se realiz6 en un solo centro
hospitalario, lo cual podria limitar la validez externa de los resultados. Por el otro, analiza una
poblacion heterogénea de pacientes, que incluyd algunos pacientes con pulmones sanos y
otros con patologia pulmonar de gravedad variable, incluyendo pacientes con SIRA, lo cual
limita el poder del estudio para realizar un andlisis de estos subgrupos.

El estudio también tiene fortalezas, entre las cuales destacan su naturaleza prospectiva, que
permite un mejor control de las variables estudiadas; el hecho de que se realiz6 en un
escenario de practica clinica cotidiana, lo cual refleja el manejo real de los pacientes con VMI
y, por ultimo, constituye un punto de partida que genera varias hipétesis para estudios
futuros, con la finalidad de conocer mejor el papel que tiene en la practica clinica limitar el
valor del PM, para mejorar las posibilidades de sobrevida de los pacientes que se manejan

con VMI.
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CONCLUSIONES

— Un tercio de los pacientes con VMI por mas de 24 horas continuas durante su estancia en
la UCI tuvieron PM elevado (>12 J/min).

— Todas las variables contenidas en la formula para calcular el PM contribuyeron al
desarrollo de PM elevado.

— Los pacientes con PM elevado tuvieron significativamente mayor mortalidad en
comparacién con aquellos con PM normal.

— El valor del PM tiene buena capacidad discriminativa para predecir muerte en pacientes
con VML.

— ElI PM elevado (>12 J/min) es un factor de riesgo independiente de muerte en los

pacientes con VMI.
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