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El poder mecanico permite predecir mortalidad en pacientes en
ventilacion mecanica invasiva prolongada
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RESUMEN

Introduccioén: El poder mecanico (PM) involucra la cantidad de energia que
se disipa en el parénquima pulmonar en cada ciclo respiratorio por medio de
célculos derivados de la ecuacion del movimiento respiratorio. Alin no es con-
cluyente su valor en la préctica clinica para prevenir lesion pulmonar asociada
con ventilacion mecanica.

Material y métodos: Estudio observacional en pacientes en ventilacion meca-
nica invasiva (VMI), con una relacion PaO,/FiO, < 200 con al menos 5 cmH,0
de PEEP. Se realizaron mediciones en los dias 1 y 3, utilizando las siguientes
férmulas de PM: Gattinoni = 0.098 FR Vt (Ppico-%2AP,); Marini = 0.098 FR Vt

R::Wsultados: En un total de 67 pacientes, utilizando ambas férmulas, un PM
elevado al tercer dia se asocia con mayor mortalidad, con area bajo la curva
ROC: 0.66 (IC 95% 0.52-0.79) y 0.63 (IC 95% 0.47-0.79), respectivamente. En
sujetos con mas de siete dias de VMI se increment6 el poder estadistico de un
PM elevado para predecir mortalidad al egreso, RR = 5.89 (IC 95% 0.96-36.22,
p = 0.055).

Discusion y conclusiones: Un PM elevado en la préactica clinica se asocia con
mayor mortalidad en esta cohorte de pacientes en VMI prolongada (> 7 dias).
El PM es una herramienta prometedora que puede ser calculada a la cabecera
del paciente.

Palabras clave: Poder mecénico, lesién pulmonar inducida por el ventilador,
proteccién pulmonar, ergotrauma.

SUMMARY

Introduction: Mechanical power (MP) involves the energy supplied toward the
lung parenchyma at each respiratory cycle. MP reflects damage over the lung
through some calculus derived from the equation of motion of the respiratory
system.

Material and methods: It is an observational study of patients under mechanical
ventilation, with a PaO,/FiO, ratio < 200 at PEEP = 5 cmH,O. Pressure y
volumes were recorded at days 1 and 3, and PM calculations were made using
these formulae: Gattinoni = 0.098 FR Vt (Ppico-%2AP,,); Marini = 0.098 FR Vt P, .
Results: 67 patients under mechanical ventilation were analyzed by both
formulae. A high MP discriminates mortality at day three, with an area under the
ROC curve: 0.66 (IC 95% 0.52-0.79) and 0.63 (IC 95% 0.47-0.79), respectively.
Also, a high MP by Gattinoni formula in subjects with more than seven days
under mechanical ventilation, was associated to a higher mortality at hospital
discharge, HR = 5.89 (IC 95% 0.96-36.22, p = 0.055).

Discussion and conclusions: In this cohort, a high MP value is related to
a higher mortality in patients under prolonged mechanical ventilation (> 7
days). This calculation is a promising tool, that can be calculated at patient
bedside.

Key words: Mechanical power, ventilator-induced lung injury, lung protection,
ergotrauma.

RESUMO

Introducgé&o: A poténcia mecanica (PM) envolve a quantidade de energia que se
dissipa no parénquima pulmonar em cada ciclo respiratério através de célculos
derivados da equagdo do movimento respiratério. Seu valor na pratica clinica
para prevenir a lesdo pulmonar associada a ventilagdo mecénica ainda néo é
conclusivo.

Pacientes e métodos: Estudo observacional em pacientes com ventilagao
mecanica invasiva (VMI), com relagéo PaO,/FiO, < 200 com pelo menos 5
c¢mH,O de PEEP. As medic¢Ges foram realizadas nos dias 1 e 3, utilizando as
seguintes formulas de PM: Gattinoni = 0.098 FR Vt (Ppico-1%2AP,,); Marini =
0.098 FRVtP,,.

Resultados: Em um total de 67 pacientes utilizando ambas férmulas, uma
PM elevada no terceiro dia esta associada a maior mortalidade, com uma
area sob a curva ROC: 0.66 (IC 95% 0.52-0.79) e 0.63 (IC 95% 0.47-0.79),
respectivamente. Em individuos com > 7 dias de VMI, se incrementou o poder

* Centro Médico ABC, Campus Observatorio. Ciudad de México.
¥ Universidad Nacional Auténoma de México. Ciudad de México.

Recepcién: 30/08/2018. Aceptacién: 07/02/2019.

Este articulo puede ser consultado en versién completa en
http://www.medigraphic.com/medicinacritica

estatistico de uma PM elevada para predizer mortalidade na alta hospitalar, RR
=5.89 (IC 95% 0.96-36.22, p = 0.055).

Discussédo e conclusdes: A PM elevada na pratica clinica esta associada a
maior mortalidade nesse coorte de pacientes com VMI prolongada (> 7 dias).
A PM é uma ferramenta promissora que pode ser calculada na beira do leito.
Palavras-chave: Poténcia mecanica, lesdo pulmonar induzida por ventilador,
protegao pulmonar, ergotrauma.

INTRODUCCION

La ventilacion mecanica (VM) se ha consolidado como
una herramienta imprescindible en el manejo del pa-
ciente con falla respiratoria; sin embargo, desde sus ini-
cios se han reconocido diferentes complicaciones aso-
ciadas, incluyendo mayor riesgo de infecciones, atrofia
diafragmatica, neuromiopatia e incluso dafio pulmonar
directo secundario a las presiones de la via aérea, vo-
limenes tidales y a la apertura y cierre alveolar de ma-
nera ciclica.! El impacto de estas complicaciones es
tan importante que inicialmente se lleg6 a considerar el
uso profilactico de tubos pleurales, debido a la alta in-
cidencia de neumotdérax derivado del uso de presiones
positivas altas en el paciente bajo ventilacibn mecéanica
invasiva (VMI).2

Hoy en dia, existe mucho mayor interés por estable-
cer estrategias para disminuir este dafio al tejido pulmo-
nar, y bajo conceptos de fisiologia respiratoria se han
planteado los diferentes mecanismos que favorecen la
lesion pulmonar secundaria a la ventilacion mecénica,
denominada VILI en la literatura anglosajona (ventilator-
induced lung injury). Este tipo de lesién es resultado
del volutrauma, barotrauma, atelectrauma, biotraumay
recientemente se afiadio el término ergotrauma.® El ac-
tual concepto de VILI es el resultado de una evolucion
de las estrategias de proteccion pulmonar, las cuales
iniciaron con el Dr. Amato con la disminucion de los vo-
limenes tidales, posteriormente con la limitacion de la
presién meseta, mas adelante con maniobras de reclu-
tamiento y titulacion de la presion positiva al final de la
espiracion (PEEP) para intentar mantener el «pulmon
abierto», hasta finalmente acunarse el concepto de pre-
sién de conduccion alveolar.*

La tendencia actual apunta a considerar que la pre-
sion transpulmonar es mucho mas importante que la
presion localizada en la via aérea, puesto que esta pre-
sion es la que realmente rodea al alvéolo y es la que
ayuda a disminuir la heterogeneidad de las &reas pul-
monares mal ventiladas, incrementando la capacidad
pulmonar residual. Limitar su magnitud evita transmitir
una energia excesiva al parénquima pulmonar ya pre-
viamente lesionado.®



Fuentes GAJ et al. Poder mecénico y mortalidad en UCI

11

El equivalente clinico de la presion transpulmonar es
el estrés pulmonar, definido como la fuerza por unidad
de &rea que reacciona contraria a una carga externa
sobre el pulmén. Por otro lado, la deformacion (strain)
es el cambio de volumen que se produce al distenderse
el pulmon en relacién con su estado basal; es decir, en
relacion con la capacidad residual funcional (AV/CRF).8
Ambos estén relacionados entre si mediante la formu-
la Stress = k * Strain, en la cual la constante k hace
referencia a la elastancia especifica. De esta férmula
podemos deducir que la presion transpulmonar aumen-
tara al incrementarse el volumen tidal o al disminuir la
distensibilidad, y que un mismo volumen tidal puede
generar diferentes niveles de estrés, dependiendo tan-
to de las caracteristicas fisicas del pulmén como de la
pared toracica.®

Un subrogado para el célculo de la presion transpul-
monar es la presion de conduccion de la via aérea (pre-
sion meseta-PEEP), pues aunque no toma en cuenta
las propiedades elasticas de la pared toracica, varios
estudios experimentales han encontrado una correla-
cion aceptable entre la presiéon de conduccion de la via
aérea con respecto al estrés pulmonar.5’

La presion de conduccion y la distensibilidad son ele-
mentos de la ecuacion del movimiento respiratorio en el
componente elastico; sin embargo, es necesario consi-
derar también el componente resistivo de la férmula y
el nivel de PEEP para constituir la cantidad de energia
administrada al sistema.? Si a estos elementos se les
asocia el factor de la frecuencia respiratoria, el concep-
to se denomina poder mecanico; es decir, la cantidad
de energia por unidad de tiempo que se aplica a través
de la VMI.°

Estos conceptos tedricos sobre las variables que
se asocian con VILI han sido planteados a través de
férmulas como las propuestas por los Dres. Gattinoni
y Marini;?10 sin embargo, se desconoce cuél de estas
férmulas es la mejor para predecir mortalidad y la evo-
lucién del paciente critico.

MATERIAL Y METODOS

El estudio fue aprobado por los comités de investiga-
cion y de ética en investigacion del hospital sede.

Se trata de un estudio observacional, se incluyeron
pacientes en ventilacion mecéanica, con menos de seis
horas de inicio de la misma, los cuales tuvieran relacion
PaO,/FiO, menor de 200 con al menos 5 cmH,O de
PEEP. Los pacientes fueron ventilados considerando
las metas de proteccidn alveolar, volimenes tidales 6-7
mL/kg de peso ideal y se incluyeron pacientes con cau-
sas pulmonares como extrapulmonares. Los criterios de
exclusion se aplicaron a aquellos pacientes con diag-
noéstico de choque cardiogénico o evidencia objetiva de
falla cardiaca. Se eliminaron los pacientes que egresa-

ron de la unidad de terapia intensiva en los primeros
tres dias, por diferentes causas.

Se realizaron los registros de las siguientes varia-
bles estaticas: volumen tidal (Vt), nivel de PEEP, pre-
sion pico (Ppico), frecuencia respiratoria (FR), relaciéon
inspiracion:espiracién (I:E), tiempo inspiratorio (Ti), y
durante una pausa inspiratoria de dos segundos fue re-
gistrada la presion meseta de la via aérea (Pplat). Las
variables secundarias fueron calculadas de la siguiente
forma:!

- Distensibilidad (C) = Vt/(Pplat-PEEP)

+ Elastancia (E) = 1/C

+ Presion de conduccion de la via aérea (AP
Pplat-PEEP = Vt/C = E Vt

aw) =

Para el calculo del poder mecéanico se utilizaron las
siguientes formulas:®-10

* Gattinoni: 0.098 FR Vt (Ppico-'2 AP, )
* Marini: 0.098 FR Vt P,

Los registros fueron realizados con los pardmetros
iniciales, los cuales se mantuvieron en las primeras
horas y posteriormente se obtuvieron registros de las
configuraciones de los ventiladores al tercer dia de VMI
para comparar el impacto de las variables medidas y
calculadas sobre la evolucién del paciente.

Para el andlisis del estudio, en la estadistica des-
criptiva se incluyeron medidas de tendencia central y
de dispersion, las variables categoricas expresadas
como medidas de frecuencia absoluta y relativa, y las
variables lineales como media y desviacion estandar
(DE) o medianas y rangos intercuartilares (RIQ). En la
estadistica inferencial las variables categoricas fueron
analizadas con prueba de y2. Las variables numéricas
fueron comparadas mediante prueba de t de Student.
El andlisis de sobrevida incluy6 la construccién de cur-
vas de Kaplan-Meier y el calculo de razén de riesgo
(RR) con intervalos de confianza de 95%. El analisis
de sensibilidad y especificidad incluye la construccién
de curvas de caracteristica operativa del receptor
(ROC) para identificacion del mejor punto de corte y la
comparacion de las areas bajo la curva (AUC). El error
alfa ajustado menor de 5% a dos colas fue considera-
do significativo. La paqueteria estadistica empleada
fue Stata SE v. 11.0.

RESULTADOS

Un total de 67 pacientes, 58.21% mujeres 'y 41.79% va-
rones con edad de 60.65 + 17.17 afios, con criterios
de sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SDRA)
moderado y grave. La mediana de tiempo de estancia
intrahospitalaria fue de 19 dias (RIQ 11-27) y la me-
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diana de dias de VMI fue de ocho dias (RIQ 5-13). La
Tabla 1 muestra el resto de las variables demograéficas
de la poblacion en el dia uno.

El PM calculado por la férmula de Gattinoni = 22.4
J/min se asocié con mayor mortalidad al tercer dia, con
un RR =1.64 (IC 95% 0.64-4.1, p = 0.02). La diferencia
fue estadisticamente significativa y se refleja en la gra-
fica de Kaplan-Meier de la Figura 1. Por la férmula del
Dr. Marini, al tercer dia, un poder mecanico = 12 J/min
se asocio con mayor mortalidad, con un RR = 1.65 (IC
95% 0.67-4.08, p = 0.2) como se observa en el caso de
la Figura 2.

Al subdividir a los pacientes con VMI prolongada (> 7
dias) el poder estadistico se incremento en el caso de
la formula de Gattinoni, y se observd un riesgo aumen-
tado de mortalidad con PM = 22.4 J/min, RR = 5.89 (IC
95% 0.96-36.22, p = 0.055). Esto se puede observar en
la grafica de Kaplan-Meier de la Figura 3.

Finalmente, el andlisis de regresidn logistica bina-
ria revel6 que el PM al tercer dia tuvo capacidad para
discriminar mortalidad, tanto con la férmula de Gattino-
ni como con la de Marini, con sus respectivos puntos
de corte, con &rea bajo la curva ROC de 0.66 (IC 95%
0.52-0.79) y 0.63 (IC 95% 0.47-0.79), respectivamente
(p =0.7) (Figura 4).

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La mortalidad global de la poblacién estudiada con cri-
terios de SDRA moderado y grave fue de 28%, la cual
es ligeramente menor que la referida en la literatura an-
glosajona (30-45%) informada en su registro nacional
de incidencia entre 2006 y 2014.12 Este hallazgo podria
relacionarse con las variables demograficas de nues-
tra poblacion; la Tabla 1 muestra que se respetaron las
metas de proteccion pulmonar estandar al inicio de la
VM, con un PEEP medio de 12 cmH,O (RIQ 10-16),
presion meseta de 25 cmH,O (RIQ 22-29), presion de
conduccion media de 13 cmH,O y media de presion
pico de 30 cmH,O (RIQ 28-32). Probablemente, por ello
no encontramos diferencias significativas en mortalidad

Tabla 1: Variables demograficas de la poblacién en el dia 1.

Media DE Mediana  Percentil 25  Percentil 75
Peso ideal 64.231 8.792 63.786 57.416 71.066
Volumen tidal 423 94 400 350 500
Volumen minuto 10.4 2.1 10.0 9.0 12.0
PEEP 12 4 10 10 16
Presion meseta 25 5 26 22 29
Presion pico 30 5 30 28 32
Frecuencia 25.35 5.68 24.86 21.14 29.44
respiratoria
Tiempo 0.83 0.20 0.80 0.68 0.95
inspiratorio
Distensibilidad 0.04 0.04 0.03 0.02 0.05

respecto a los parametros iniciales de PM (dia 1), dado
gue es un calculo directo de estas variables.

El concepto del volumen tidal como la principal cau-
sa de VILI ha quedado obsoleto si se considera como el
Gnico factor.'® Posteriormente, se consideré la presion
de conduccion de la via aérea como un factor mas re-
levante como detonante de la cascada inflamatoria que
lleva el barotrauma y el VILI; sin embargo, un mismo
nivel de AP, puede originar diferente grado de estrés
pulmonar dependiendo de la elastancia pulmonar y la
elastancia total (incluyendo la pared toracica). Ademas,
dentro de la ecuacion se omite el papel del flujo, el cual
aparece en la ecuacion del movimiento respiratorio.*4

Existen estudios experimentales que han desarrolla-
do el concepto de PM para predecir el desarrollo de
VILI a través de diferentes formulas y célculos mediante
programas computacionales del andlisis del area bajo
la curva de presidn/volumen;*>-1° sin embargo, existen
dos principales férmulas, la primera descrita por el Dr.
Gattinoni que toma en cuenta el flujo y por ello aparece
el factor de la presion pico,® mientras que en la férmula

Comparacion de poder mecénico (Gattinoni) y mortalidad*
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Figura 1: Asociacion de mayor mortalidad en los pacientes ventilados
con PM mayor de 22.4 J/min por férmula de Gattinoni al tercer dia.
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Figura 2: Mortalidad en pacientes ventilados con PM >12 J/min por
formula de Marini al tercer dia.
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Figura 3: Andlisis de mortalidad ajustada para pacientes en VMI pro-
longada (> 7 dias).

descrita por el Dr. Marini se elimina este factor.'? En
ambos casos se considera la frecuencia respiratoria
para convertir la cantidad de energia en potencia admi-
nistrada al sistema.

La diferencia entre estas dos férmulas no ha sido
evaluada a la par en un estudio clinico. El presente tra-
bajo se enfocd en comparar el pronéstico del paciente
critico en VMI sometido a diferentes niveles de PM con
ambos métodos.

Se debe considerar, en primer lugar, que los pun-
tos de corte son distintos en cada una de las formulas,
como se ha demostrado en estudios previos.

En nuestro estudio observacional, la magnitud del
PM de acuerdo con los parametros iniciales no fue
capaz de predecir el desenlace de mortalidad, pero al
tercer dia ambas formulas demostraron capacidad pre-
dictiva; ambas con una razon de riesgo (RR) muy simi-
lar que se puede interpretar como una probabilidad de

—— Marini AUC = 0.63 Gattinoni AUC = 0.66

—— Referencia

Figura 4: Curvas ROC de las formulas de PM para predecir mortalidad.

fallecer 0.65 veces mas que quienes se mantuvieron
por debajo del punto de corte de 22.4 J/miny de 12 J/
min de las férmulas del Dr. Gattinoni y del Dr. Marini,
respectivamente. La significancia estadistica se presen-
t6 con la formula del Dr. Gattinoni con p = 0.02.

Revisando la literatura sobre otros estudios clinicos,
Unicamente la validacion del Dr. Guerin de la formula
de Marini ha sido publicada con 805 pacientes de forma
retrospectiva, en la cual ni el nivel de PEEP ni el vo-
lumen tidal estuvieron asociados con mortalidad como
variables aisladas; sin embargo, un PM de 14.3 J/min
estuvo asociado con mortalidad a 90 dias, contra 13 J/
min de promedio de PM en el grupo de sobrevivientes
(p < 0.001). En el analisis de regresion, la presion de
conduccion de la via aérea se asocié a una RR muy
modesta de 1.05 (1.02-1.08, p = 0.005). No existe evi-
dencia clinica de ningln otro estudio aleatorizado que
analice directamente la propension de riesgo y deter-
mine las curvas ROC para una poblacion con SDRA,
dependiendo de la magnitud del PM.

En nuestro estudio, el poder predictivo de la formula
original propuesta por el Dr. Gattinoni adquiere mucho
mayor valor cuando se aplica de forma exclusiva en la
poblacién que estuvo mas de siete dias en VMI, pues
en ellos un PM elevado se asocié con una mortalidad
casi seis veces mayor con diferencia estadistica.

Las areas bajo la curva ROC fueron muy similares
en ambas formulas, con un rendimiento discretamen-
te mejor en el caso de la formula del Dr. Gattinoni.
Lo anterior nos lleva a pensar que la teoria inicial de
considerar en la férmula la presién pico como reflejo
del flujo, parece tener un impacto significativo, aunque
de pequena magnitud. Se habia estimado que el flu-
jo, parte del componente resistivo de la ecuacion del
movimiento respiratorio, se disipa solo en la via aérea
y no afecta al parénquima pulmonar; sin embargo, al
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parecer su efecto in vivo no es completamente des-
preciable.

Nuestro andlisis nos permite concluir que el volumen
tidal y las presiones de la via aérea no son suficientes
para establecer metas de proteccion pulmonar. Man-
tener una estrategia protectora basada en el concepto
tedrico de energia transmitida al pulmén mediante un
calculo que pueda realizarse a la cabecera del paciente
es prometedor. En este estudio observacional, mante-
ner un PM por debajo de los puntos de corte demostro
asociarse con una tendencia a menor mortalidad, y su
impacto es mayor en los pacientes con ventilacion pro-
longada. EI PM también podria asociarse con mayores
dias de VMI y mayor dificultad para la extubacion, pero
se requieren nuevos estudios.
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