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RESUMEN

ANTECEDENTES: El SARS-CoV-2 es el agente responsable del COVID-19, la
pandemia actual, que se caracteriza por desarrollar alteraciones respiratorias que
se asocian a hipoxemia severa asociada a sintomas de neumonia no bacteriana,
SDRA hasta falla multiorganica. Se ha caracterizado por presentar 2 fenotipos
diferentes (fenotipo L y fenotipo H), siendo el fenotipo H una etapa de deterioro
progresivo del fenotipo L, que depende de la precocidad con que se inicie el manejo
ventilatorio y el grado de compromiso inflamatorio. Sin embargo, la ventilacion
mecanica es una terapia que puede salvar la vida de los pacientes con lesion
pulmonar aguda, pero el ventilador en si mismo puede causar lesion pulmonar. La
lesion pulmonar inducida por ventilador (VILI) es a veces una consecuencia
desafortunada de la ventilacion mecanica. Sin embargo, no esta claro cual es la
mejor manera de minimizar la VILI mediante el ajuste de varios parametros,
incluido el volumen tidal, la presidbn meseta, la presiéon de impulsién y la presion
espiratoria final positiva. Ningun parametro unico proporciona una indicacién clara
del inicio de wuna lesion pulmonar atribuible  exclusivamente  al
ventilador. Actualmente existe interés en cuantificar como los parametros estaticos
y dinamicos contribuyen a VILI. Un concepto que ha surgido es la consideracion de
la cantidad de energia transferida desde el ventilador al sistema respiratorio por
unidad de tiempo, que se puede cuantificar como potencia mecanica. MATERIAL.:
se obtuvieron 151 pacientes que cumplieron con los criterios de inclusion de la
Unidad de cuidados intensivos del Centro Medico ISSEMYM Toluca. METODO: Se
utilizé el software EXCELL 2021 y SPSS version 23 para variables cualitativas se
describieron con distribucién de frecuencia y porcentajes y para las variables
cuantitativas medidas de tendencia central y de dispersion. También para variables
de edad, sexo, comorbilidades y poder mecanico, se utilizaron medidas de
estadistica inferencial con X2 de Pearson. RESULTADOS: Del total de 151

pacientes que cumplian con los criterios de inclusion, se obtuvo una mortalidad



general del 39%, la cual se conformo de acuerdo a los diferentes valores de poder
mecanico (PM). Los 60 pacientes que corresponden al 39% de mortalidad con las
siguientes caracteristicas de poder mecanico: <17 Joules con una mortalidad de
1.98%, de 18 a 20 de Joules con mortalidad de 5.2%, de 21 a 23J con 9.2%, de 24
a 26 con 9.9% y mas de 26 J con mortalidad de 13.2%. CONCLUSIONES: La
mortalidad general de SIRA por SARS CoV 2 en el area de terapia intensiva del
centro médico ISSEM y M, durante el periodo comprendido del 1 de marzo al 31 de
diciembre del 2020 fue del 39%. La mayor parte de los pacientes requirid ventilacion
mecanica invasiva con metas de proteccién alveolar y por lo tanto obteniendo un
poder mecanico aproximadamente de 22 joules +/- 2 SD. Existe mayor
predisposicidn de afeccion al sexo masculino. A mas dias de ventilacion (mas de 14
dias) menor probabilidad de sobrevivencia, por lo que en pacientes con poder

mecanico de mas de 20 joules se observd una mortalidad mayor al 90%.

Abstract

SARS-CoV-2 is the agent responsible for COVID-19, the current pandemic, which is
characterized by developing respiratory disturbances that are associated with
severe hypoxemia associated with symptoms of non-bacterial pneumonia, ARDS up
to multi-organ failure. It has been characterized by presenting 2 different phenotypes
(phenotype L and phenotype H), with phenotype H being a stage of progressive
deterioration of phenotype L, which depends on the earliness with which ventilatory

management begins and the degree of inflammatory compromise. However, the

mechanical ventilation is a potentially life-saving therapy for patients with acute lung
injury, but the ventilator itself may cause lung injury. Ventilator-induced lung injury
(VILI) is sometimes an unfortunate consequence of mechanical ventilation. It is not
clear however how best to minimize VILI through adjustment of various parameters

including tidal volume, plateau pressure, driving pressure, and positive end

expiratory pressure (PEEP). No single parameter provides a clear indication for

onset of lung injury attributable exclusively to the ventilator. There is currently
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interest in quantifying how static and dynamic parameters contribute to VILI. One
concept that has emerged is the consideration of the amount of energy transferred
from the ventilator to the respiratory system per unit time, which can be quantified
as mechanical power. MATERIAL: 151 patients who met the inclusion criteria were
obtained. METHOD: SPSS version 23 software was used for qualitative variables,
described with frequency distribution and percentages, and for quantitative
variables, measures of central tendency and dispersion. Also for variables of age,
sex, comorbidities and mechanical power, they used inferential statistical measures
with Pearson's X2. RESULTS: Of the total of 151 patients who met the inclusion
criteria, a general mortality of 39% was obtained, which was formed according to the
different values of mechanical power (MP). The 60 patients corresponding to 39%
mortality with the following characteristics of mechanical power: <17 with a mortality
of 1.98%, from 18 to 20 Joules with a mortality of 5.2%, from 21 to 23J with 9.2%,
from 24 to 26 with 9.9% and more than 26 J with mortality of 13.2%.
CONCLUSIONS: The general mortality of ARDS due to SARS CoV 2 in the intensive
care area of the ISSEMyM medical center, during the period from March 1 to
December 31, 2020, was 39%. Most of the patients required invasive mechanical
ventilation with alveolar protection goals and therefore obtaining a mechanical power
of approximately 22 joules +/- 2 SD. There is a greater predisposition to affect the
male sex. The more days of ventilation (more than 7 days), the lower the probability
of survival, so that in patients with mechanical power of more than 20 joules, mortality

greater than 90% was observed.

PALABRAS CLAVE: COVID 19, SIRA, VENTILACION MECANICA, PODER
MECANICO, LESION PULMONAR, MORTALIDAD, PROTECCION ALVEOLAR,
COMORBILIDADES, DIABETES MELLITUS, OBESIDAD, HIPERTENSION.



MARCO TEORICO

A finales de 2019, se identificé un nuevo coronavirus como la causa de un grupo de
casos de neumonia en Wuhan, China. Desde entonces se ha propagado
rapidamente, lo que resulta en una pandemia. La Organizacion Mundial de la Salud
designd el término de enfermedad COVID-19 (es decir, enfermedad por coronavirus
2019) (1). El virus que causa COVID-19 se denomina coronavirus 2 del sindrome

respiratorio agudo severo (SARS-CoV-2).

El periodo de incubacion: El periodo de incubacion de COVID-19 es generalmente
dentro de los 14 dias siguientes a la exposicion, la mayoria de los casos se producen

aproximadamente cuatro a cinco dias después de la exposicion (2).

Presentacion inicial: la neumonia parece ser la manifestacion grave mas
frecuente de infeccidn, caracterizada principalmente por fiebre, tos, disnea e
infiltrados bilaterales en las imagenes de torax (3). Sin embargo, también son
comunes otras caracteristicas, que incluyen sintomas del tracto respiratorio
superior, mialgias, diarrea y trastornos del olfato o del gusto. Aunque algunas
caracteristicas clinicas (en particular, los trastornos del olfato o del gusto) son mas
comunes con COVID-19 que con otras infecciones respiratorias virales, no existen
sintomas o signos especificos que puedan distinguir de manera confiable el COVID-
19 (4).

La gama de sintomas asociados se ilustré en un informe de mas de 370.000 casos
confirmados de COVID-19 con estado de sintoma conocido informado a los CDC

(Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades) en los Estados Unidos

[]:

eTos (50%)

eFiebre (subjetiva 0> 100,4 ° F /38 ° C) (43%)
e Mialgia (36%)

eCefalea (34%)



eDisnea (29%)

e Odinofagia (20%)
eDiarrea (19%)

eNauseas / vomitos (12%)

ePérdida del olfato o el gusto, dolor abdominal y rinorrea (10%).

Algunos pacientes con sintomas inicialmente no graves pueden progresar en el
transcurso de una semana [ °]. En un estudio de 138 pacientes hospitalizados en
Wuhan por neumonia debida a SARS-CoV-2, la disnea se desarrollé después de
una mediana de cinco dias desde el inicio de los sintomas, y el ingreso hospitalario

ocurrié después de una mediana de siete dias de sintomas.
Se han descrito varias complicaciones de COVID-19:

einsuficiencia respiratoria - sindrome de dificultad respiratoria aguda (SDRA)
es la principal complicacién en pacientes con enfermedad grave y puede
manifestarse poco después del comienzo de la disnea. En el estudio de 138
pacientes descrito anteriormente, el SDRA se desarroll6 en un 20% o una
media de ocho dias después del inicio de los sintomas; La ventilacion mecanica
se implementd en el 12,3% [9].

eComplicaciones cardiacas y cardiovasculares: otras complicaciones han
incluido arritmias, lesion cardiaca aguda y shock [7].

eComplicaciones tromboembolias: incluida la embolia pulmonar y el
accidente cerebrovascular agudo (incluso en pacientes menores de 50 afios sin
factores de riesgo)

eComplicaciones inflamatorias: algunos pacientes con COVID-19 grave
tienen pruebas de laboratorio de una respuesta inflamatoria exuberante, similar
al sindrome de liberacion de citocinas, con fiebres persistentes, marcadores
inflamatorios elevados (p. Ej., Dimero D, ferritina) y citocinas pro inflamatorias
elevadas; estas anomalias de laboratorio se han asociado con enfermedades
criticas y mortales [8]. Puede producirse el sindrome de Guillain-Barré, que
comienza entre 5 y 10 dias después de los sintomas iniciales [°]. También se

ha descrito un sindrome inflamatorio multisistémico con caracteristicas clinicas
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similares a las de la enfermedad de Kawasaki y sindrome de choque téxico en
ninos con COVID-19; este sindrome también se ha notificado raramente en

adultos [1%12],

La mayor morbilidad y mortalidad por COVID-19 se debe en gran medida a la

neumonitis viral aguda que evoluciona a SDRA. (13)

Los informes sugieren que entre las personas infectadas con SARS-CoV-2, hasta
el 20% desarrolla enfermedad grave que requiere hospitalizacion. Aunque las tasas
varian, entre los que estan hospitalizados, hasta una cuarta parte necesita admision
en la unidad de cuidados intensivos (UCI), lo que representa aproximadamente del
5 al 8 % de la poblacion infectada total. Las diferencias en las tasas de admision en
la UCI pueden estar relacionadas con diferencias culturales en la practica y los
criterios de admisién para la UCI, asi como diferencias en factores predisponentes
como la edad y las comorbilidades y la disponibilidad de pruebas en las poblaciones
atendidas.

Los estudios retrospectivos de pacientes criticos han sugerido que entre los
pacientes que desarrollan enfermedades criticas, incluido el SDRA, el inicio de la
disnea es relativamente tardio (mediana 6,5 dias después del inicio de los
sintomas), pero la progresion a SDRA puede ser rapido a partir de entonces
(mediana 2.5 dias después del inicio de la disnea)

Caracteristicas clinicas: entre aquellos que estan gravemente enfermos, la
insuficiencia respiratoria hipoxémica aguda profunda por SDRA es el hallazgo
dominante. La hipercapnia es rara. La fiebre tiende a aumentar y disminuir durante
el ingreso a la UCI. La necesidad de ventilacibn mecanica en aquellos que estan
gravemente enfermos es alta

Duracién de la estadia: los primeros informes clinicos sugieren que la duracién de
la estadia en la UCI parece ser larga, ya que muchos pacientes permanecen

intubados durante una o dos semanas o mas [ 412 ].

Complicaciones: las complicaciones comunes del SDRA relacionado con COVID-

19 incluyen daio renal agudo (IRA), enzimas hepaticas elevadas y dafio cardiaco
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que incluye cardiomiopatia, pericarditis, derrame pericardico, arritmia y muerte
subita cardiaca. Como ejemplo, en una cohorte retrospectiva de un solo centro de
China de 52 pacientes criticos con COVID-19, las complicaciones incluyeron IRA
(29%; la mitad de las cuales necesitaron terapia de reemplazo renal), disfuncidn
hepatica (29%) y lesion cardiaca (23 %) [ '¢].

La lesidn cardiaca parece ser una complicacién tardia, que se desarrolla después
de que la enfermedad respiratoria mejora. Las complicaciones cardiacas entre los
pacientes con ventilacidon mecanica incluyeron arritmias auriculares (18%), infarto
de miocardio (8 %) e insuficiencia cardiaca (2%) ['6-18].

-La sepsis, el shock y la falla multiorganica si ocurren, pero parecen ser menos
comunes en comparacion con el SDRA no relacionado con COVID-19. La necesidad
de agentes vasoactivos es variable, aunque una proporcion significativa necesita
soporte vasopresor para la hipotension (a menudo debido a medicamentos
sedantes o disfuncion cardiaca).

«Las complicaciones neuroldgicas en pacientes criticos son comunes,
especialmente delirio o encefalopatia que se manifiesta con agitacion y confusién
prominentes junto con signos del tracto corticoespinal (hiperreflexia). De acuerdo
con esto, los intensivistas han observado que los requerimientos de sedaciéon son
altos en esta poblacion, particularmente inmediatamente después de la intubacion.
La coagulopatia por COVID es comun en esta poblacion, ya que algunos pacientes
desarrollan perfiles de coagulacién anormales y otros desarrollan trombosis.
«Como anteriormente, la lesion renal aguda es comun entre los pacientes criticos
con COVID-19, y muchos requieren terapia de reemplazo renal.

Los datos sobre el riesgo de neumonia bacteriana secundaria son limitados, pero
no parece ser una caracteristica importante de COVID-19.

«El cumplimiento pulmonar es alto en comparacién con otras etiologias de SDRA 'y
la tasa de barotrauma parece ser baja, con solo un 2% de desarrollo de neumotérax,
en comparacién con el 25 % de aquellos con coronavirus agudo grave del sindrome
respiratorio (SARS-CoV) [ 2 ]. Hay datos limitados que describen la patologia

pulmonar en pacientes con COVID-19. Los informes de casos post mortem y
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pacientes sometidos a biopsia por otra razén sugieren una amplia variacion de

inflamacion mononuclear a dafio alveolar difuso, clasico de SDRA [ 2923 ].

TRATAMIENTO

La ventilacibn mecanica (VM) se ha consolidado como una herramienta
imprescindible en el manejo del paciente con falla respiratoria; sin embargo, desde
sus inicios se han reconocido diferentes complicaciones asociadas, incluyendo
mayor riesgo de infecciones, atrofia diafragmatica, neuromiopatia e incluso dafno
pulmonar directo secundario a las presiones de la via aérea, volumenes tidales y a

la apertura y cierre alveolar de manera ciclica.(**)

El impacto de estas complicaciones es tan importante que inicialmente se llego6 a
considerar el uso profilactico de tubos pleurales, debido a la alta incidencia de
neumotorax derivado del uso de presiones positivas altas en el paciente bajo

ventilacion mecanica invasiva (VMI). (%°)

Clasificacion por fenotipos. La presentacion clinica de los pacientes con COVID19,
gue estan ventilados mecanicamente y de manera prolongada, parecen desarrollar
SDRA,; sin embargo el comportamiento inicial es de un SDRA atipico, en el que hay
hipoxemia con una adecuada distensibilidad, considerando una evolucion posterior
a un SDRA tipico con hipoxemia y baja distensibilidad, en el que hay una alta
capacidad de reclutamiento; por ello multiples consensos han logrado discernir 2

fenotipos de presentacion:

Fenotipo 1: (L; Low): En estos pacientes la hipoxemia severa se asocia con una
distensibilidad del sistema respiratorio >50 ml/cmH20 (Normal/casi normal). La
capacidad de reclutamiento es minima y la hipoxemia probablemente se deba a la
pérdida de vasoconstriccion pulmonar hipoxica y la regulacion alterada V/Q
(ventilacion/perfusion). EI PEEP alto y la posicion prona no mejoran la oxigenacion
por reclutamiento de areas colapsadas, sino que redistribuyen la perfusion

pulmonar, mejorando la relacion V/Q.
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Fenotipo 2: (H; High): En 20-30% de pacientes con COVID-19 ingresados en la UCI,
la hipoxemia severa se asocia con criterios de SDRA, disminucién de valores de
distensibilidad <40 ml/cmH20, incremento en el peso pulmonar y con un alto

potencial de reclutamiento.

A pesar de haber pocos datos disponibles hasta el momento, se prefiere hacer una
estrategia ventilatoria dirigida a cada fenotipo, promoviendo la proteccion alveolar

en ambos. (%%)

Desde que en 1998 se definiera la lesidon pulmonar inducida por la ventilacion
mecanica (ventilator induced lung injury o VILI), ésta se ha atribuido a 4 mecanismos
basicos: volutrauma, barotrauma, atelectotrauma y biotrauma. Sin embargo, a pesar
de que todos estos mecanismos han sido probados en modelos experimentales,
todavia no existe consenso en los parametros ideales para evitar por completo el
efecto de la ventilacibn mecanica sobre el parénquima pulmonar. Por lo tanto se

hablan de metas las cuales son:

Presién meseta (P.Plateau) <30 cmH20

Driving pressure <15 cmH20 (no en IMC > 30)
Sp0O2 92-96% (hasta 88% 12hr)
Pa02 55-80 mmHg

PaCo2 =0 < 50mmHg

Ph =0>7.25

Durante décadas se ha buscado la mejor forma de evitar VILI y actualmente ya se
han establecido con evidencia y como medidas de proteccién pulmonar las
siguientes maniobras (?’): emplear volumen corriente (Vt) menor a 6 mL/kg de peso
predicho (también llamado peso ARDSnet), mantener la presion meseta —llamada
también presion plateau (Ppl)— menor de 30 cmH20 y la presion de conduccion
alveolar (APaw, en inglés driving pressure) menor de 15 cmH20 (%8) que es el
resultado de la diferencia entre la presion meseta y la presion positiva al final de la

espiracion o PEEP (por sus siglas en inglés: positive expiratory-end pressure).(%°)



Si bien el cumplimiento de estas medidas disminuye las probabilidades de VILI,
queda claro que hay otros factores que pueden intervenir con la proteccion del dafio
pulmonar, ademas de las caracteristicas anatomicas y fisiopatologicas del enfermo,
como lo son la frecuencia respiratoria (FR), la magnitud del flujo (Flw) suministrado,
el grado de deformacién o strain de las fibras pulmonares, el elongamiento excesivo
del tejido funcional, la tension a la que se somete el mismo y la distension alveolar
constante en un tiempo determinado. Todos estos factores pueden actuar
directamente sobre el parénquima pulmonar; de forma dependiente a la cantidad de
energia mecanica entregada, las alteraciones en el parénquima pulmonar pueden
variar, desde llevar a la ruptura mecanica del mismo a una reaccion inflamatoria
debido a la activacién y expresion de sustancias en células endoteliales, epiteliales,

macréfagos y neutrofilos, entre otros.(%6)

El concepto de «poder mecanico» fue tomado recientemente por el Dr. L. Gattinoni
y sus colaboradores; ellos presentaron y propusieron una descripcion matematica
del poder mecanico, en la cual la energia entregada por unidad de tiempo se
describe como una entidad unificada y se explica asi con una ecuacion. Esta
energia suministrada por el ventilador al tejido pulmonar y la explicacién de la
contribucion relativa de cada uno de sus componentes [Vt, FR, APaw, PEEP, Flw,
relacion inspiracion:espiracion (I:E)], conduce a la posibilidad de obijetivizar a la
mayoria de las variables que pueden manipularse en las configuraciones
convencionales del ventilador mecanico, con la posibilidad de llevarse de esta forma
a la practica clinica.(?’). El principio radica en la premisa de la no homogeneidad de
las caracteristicas mecanicas del tejido pulmonar y la adicion de energia

administrada al mismo por el ventilador mecanico.(?’)

La propuesta matematica se describe entonces mediante la siguiente férmula:

2 .
Poder mecanico PR {AV . [% EL_+FR. (610+ : : E) . Raw]+AV . PEEP}

La figura 1 esta compuesta por un triangulo (con un componente verde y uno azul)
al que se agrega un paralelogramo (amarillo) a la derecha. El cateto que
corresponde al eje de las ordenadas del tridngulo grande representa el volumen

total (es decir, el volumen corriente (Vt) + el volumen otorgado por la PEEP),



mientras que el cateto que se corresponde con el eje de las abscisas representa la
presidn de la via aérea desde PEEP, presion meseta y presion pico. La pendiente
de la hipotenusa representa la distensibilidad del sistema (en nuestro caso, 1,200
mL/30 cmH20 = 40 mL/cmH20). El area de este gran triangulo es la energia total
elastica presente a la presion de la meseta y es igual a (1,200 mL x 30 cmH20)/2 x
0,000098 = 1,764 Joules. (?8) Esta energia elastica total tiene dos componentes: el
triangulo mas pequefno (elastancia estatica, verde), que representa la energia
suministrada una sola vez cuando se aplica la PEEP, y el trapecio mas grande del
rectangulo (elastancia dinamica, azul), cuyas areas representan la energia elastica

entregada en cada respiracién normal.
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Tomado de: Gattinoni L, Tonetti T, Cressoni M, Cadringher P, Herrmann P,
Moerer O, et al. Ventilator-related causes of lung injury: the mechanical power.
Intensive Care Med. 2016;42(10):1567-1575.

Obsérvese que el trapecio rectangular es el resultado de la suma de dos
componentes (ambos azules): un rectangulo cuya area es Vt x PEEP (tercer
componente de la ecuacion del poder mecanico) y un triangulo cuya area es Vit x
APaw x 1/2, igual a ELrs x Vt x 1/2 (primer componente de la ecuacion del poder
mecanico). El tercer componente de la ecuacién del poder mecanico es el area del
paralelogramo amarillo, que corresponde a las fuerzas resistivas, cuya area es igual
a (Ppeak-Pplat) x Vi. Se optd por presentar el modelo matematico mediante la
férmula anterior, pues su significado puede ser mas facil de comprender, ya que sus

componentes reflejan la configuracion de un ventilador mecanico comun.
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Se simplifica la ecuacion anterior, pero ahora de la siguiente manera: (%°)
Poder mecanico rs = (0.098) . (FR . AV) . (Ppico %2 . AP)

Ya en diversos estudios experimentales, bajo la premisa de la importancia de la
cantidad de energia entregada al sistema respiratorio en la unidad de tiempo
(Joule/min), se han dispuesto valores para determinar el umbral en el que se podria
evitar el provocar VILI, calculando un poder mecanico no mayor a 12 J/min; esto, en
pacientes que se encuentran bajo ventilacion mecanica invasiva en modalidades

controladas (siempre y cuando las variables a controlar lo permitan).(3°)

Variables modificables durante la ventilacion mecanicay su importancia en la

generacion de lesiéon pulmonar.

Meseta, PEEP y volumen corriente: Los principales componentes que aumentan el
poder son el volumen corriente y la presion de distension (meseta-PEEP); el

siguiente componente es la frecuencia respiratoria y, por ultimo, la PEEP. (31)

Frecuencia respiratoria y flujo: Es importante mencionar que dos elementos que
varian al momento de ser tomados en cuenta, de acuerdo a diferentes autores y
que no forman parte de las metas de proteccion pulmonar establecidas como
seguras en estudios de investigacion, han sido la frecuencia respiratoria y el flujo.
Por lo tanto, es comun que tratando de proteger al pulmén con las metas de presion

mas establecidas (meseta-volumen, presion de conduccion alveolar, PEEP).

Laffey (?) y el grupo LUNG SAFE reportaron que la frecuencia respiratoria es menor
en el grupo de sobrevivientes versus no sobrevivientes de sindrome de dificultad
respiratoria aguda —ARDS, por sus siglas en inglés— (frecuencia respiratoria 20 +
6 versus 21 + 11 respectivamente). Este mismo estudio demostré que la presion

pico mayor de 27 también se asocia a una mayor mortalidad en ARDS.

En los casos mas graves de ARDS, aquellos que incluso han requerido ECMO
(oxigenacién de membrana extracorporea), la diferencia entre presion pico y PEEP
> 21 cmH20 se relaciona con mayor mortalidad. Dado que la presién pico difiere de

la presion meseta exclusivamente por el nivel de flujo provocado en la via aérea, es



posible que el flujo por si solo también contribuya a la lesion pulmonar,
especialmente en los casos mas graves (mayor inhomogeneidad) y cuando las

presiones pico son > 27 y la diferencia presion pico-PEEP es >21. (%)

Estudios aleatorizados previos y datos retrospectivos mostraron que el volumen
corriente excesivo, la presion de conduccidn y la presion espiratoria final positiva
estaban relacionados con un resultado desfavorable. De manera diferente, las
frecuencias respiratorias mas bajas y las presiones inspiratorias maximas mas bajas

se asociaron con una disminucion de la mortalidad hospitalaria (34).

La potencia mecanica, es decir la cantidad de energia por unidad de tiempo
generada por la ventilacion mecanica y liberada en el sistema respiratorio,
unificando los impulsores mecanicos de VILI, ha sido propuesto como un
determinante de la patogénesis de VILI. De acuerdo con la ecuacion clasica de
movimiento del sistema respiratorio, la energia aplicada al sistema respiratorio, por
unidad de tiempo, depende de las propiedades mecanicas del pulmén (elastancia 'y
resistencia), el volumen corriente aplicado, el flujo inspiratorio y la PEEP. Los datos
experimentales, basados en las caracteristicas de la tomografia computarizada de
pulmén, sugirieron que una potencia mecanica superior a 12 J / min podria generar
VILI, independientemente de las diferentes combinaciones de cada componente.
Por lo tanto, la potencia mecanica deberia ser superior a cada uno de los
componentes individuales de la configuracién del ventilador para modular el efecto
final en el VILI. Sin embargo, no se dispone de datos humanos sobre el umbral

seguro de la potencia mecanica para el desarrollo de VILI. (*°)

Un estudio retrospectivo previo en el que participaron 8207 pacientes criticamente
enfermos ventilados mecanicamente informd que una potencia mecanica superior
a 17 J / min, calculada el segundo dia después del ingreso en la UCI, se asoci6 de
forma independiente con una mayor mortalidad hospitalaria. Y en otros estudios se

encontraron valores desde 20J/min hasta 24 J/min. (3¢)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Actualmente debido a la pandemia originada por la patologia de SARS COV
2, existe un porcentaje importante de pacientes requieren ventilacidon mecanica, y
la cual no esta disponible o no es suficiente en todos los centros de atencion
hospitalaria tanto por sus implicaciones demograficas, sociales, econémicas; lo que
traduce un impacto considerable en la poblacion en cuanto a mortalidad,

supervivencia, costos y/o funcionalidad en la sociedad.

Los pacientes con SARS COV 2 con datos de SIRA es preciso iniciar
ventilacion mecanica con metas de proteccion alveolar para disminuir la lesion
pulmonar y por consiguiente muerte, sin embargo condiciones como la acidosis
respiratoria, broncoespasmo y atelectasias y por si mismo la homogeneidad del
pulmon, requieren diversos parametros que pueden alterar las metas de protecciéon
pulmonar, por lo que en el contexto de la medicion del poder mecanico, evaluada
por la formula conocida y propuesta por Gattinoni en su estudio, es un parametro
ideal para tratar y saber el pronéstico de un paciente con SIRA por SARSCOV 2. El
poder mecanico bajo permite tener una adecuacion ventilacion mecanico
cumpliendo metas de proteccion alveolar, y al contrario un poder mecanico alto
puede asociarse con criterios de proteccién alveolar fuera de metas, lo que conlleva
mayor VILI y por lo tanto a corto o largo plazo durante su hospitalizacién mayor

mortalidad y/o complicaciones.

Por lo que en este trabajo de investigacion se determinard y evaluara la
mortalidad de los diferentes valores de poder mecanico en pacientes con SARS
COV 2 que ingresan al area de unidad de cuidados intensivos del Centro Médico
ISSEM y M Toluca en el periodo comprendido del 01 de marzo al 31 de diciembre
del 2020.

Y asi establecer los niveles de poder mecanico con menor mortalidad y por

lo tanto con mayor éxito.



Entonces se plantea la siguiente pregunta:

¢ Cual es la mortalidad de los diferentes valores de poder mecanico en pacientes
con SIRA por SARS CoV 2, en el area de Unidad de Cuidados Intensivos del
Centro Médico ISSEMYM Toluca en el periodo comprendido del 01 de marzo al
31 de diciembre del 20207



JUSTIFICACION

La presente investigacion aportara informacién del poder mecanico en los
pacientes con ventilacion mecanica que contraen SIRA por SARS COV 2 en los
pacientes que ingresaron al area de unidad de cuidados intensivos del Centro
Médico ISSEMYM. De acuerdo a guias, articulos y recomendaciones de expertos
de diversas asociaciones (mexicana, espafola, italiana, americana, china, etc). Y
por lo tanto determinar la mortalidad dependiendo los valores diferentes de poder

mecanico.

Al realizar esta evaluacién conoceremos que tan similar es con respecto a
otras terapias a nivel nacional e internacional, y de ser necesario dar
recomendaciones y/o aportaciones que puedan mejorar el tratamiento, disminuir la
estancia hospitalaria y por lo tanto menor mortalidad y/o morbilidad de esta nueva

patologia.

Asi mismo disminuir las complicaciones secundarias como sobreinfeccion,
secuelas neurologicas, cardiacas, renales, respiratorias; condicionando mayor

estancia hospitalaria, y consecuentemente aumento de la mortalidad.

Ademas de que no existe ningun estudio en Centro Médico ISSEMYM sobre

el estudio de esta patologia



OBJETIVO GENERAL

Determinar la tasa de mortalidad de los diferentes valores de poder mecanico en

pacientes con SIRA por SARS CoV 2, tratados con ventilacidn mecanica invasiva

siguiendo metas de proteccion alveolar y soporte multiorganico en el area de Unidad
de Cuidados Intensivos del CM ISSEMYM del 1 de marzo del 2020 al 31 de
diciembre del 2020

Objetivos especificos:

. Determinar el porcentaje de mortalidad bajay alta en los

diferentes rangos de valores de poder mecanico

. Conocer la clasificacion de SOFA y APACHE al ingreso.

. Cuantificar el tiempo de estancia hospitalaria con menor
mortalidad

. Establecer el rango de poder mecanico con menor mortalidad

. Establecer una escala prondstica de mortalidad de acuerdo a

rangos de poder mecanico.

. Determinar la evoluciéon clinica en base a valores de
PaO2/FIO2.
. Conocer las comorbilidades asociadas a mortalidad de los

diferentes valores de poder mecanico.

. Identificar factores asociados a mayor y menor mortalidad



HIPOTESIS

Los pacientes con SARS COV 2 que presentan sindrome de
insuficiencia respiratoria y que ameritan ventilacion mecanica, presentan
diferentes valores de poder mecanico, donde los que se permiten manejar con
un valor de poder mecanico bajo presentan mayor éxito de supervivencia y
mejoria, sin embargo los pacientes con un elevado poder mecéanico y fuera de

metas de proteccion alveolar tienen una elevada mortalidad.
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MATERIAL Y METODOS

Se realiz6 un estudio observacional, ambiespectivo, descriptivo, analitico. Se
seleccionaron pacientes derechohabientes de ISSEM y M que ingresaron al servicio
de Cuidados Intensivos con diagndstico de SIRA por SARS CoV 2 que ameritaron
ventilacion mecanica invasiva en el periodo comprendido del 01 de marzo al 31 de
diciembre del 2020.

La recoleccion de los pacientes se realizé en base a los datos obtenidos en
la Libreta de ingresos de dicha area, y se revisaron los expedientes electronicos y
hoja diaria de recoleccion de datos personalizada de la UCI para obtener
informacion sobre el tratamiento otorgado, se incluyeron a los pacientes que

cumplieron con los siguientes criterios de seleccion:

Criterios de inclusion:

. Pacientes con diagnostico de SARS COV 2 con ventilacion

mecanica en el area de unidad de Cuidados Intensivos del Centro Médico

ISSEMYM.
. Pacientes con ventilacion mecanica convencional controlada
. Pacientes que ingresaron a la unidad de cuidados intensivos

con menos de 3 dias de ventilacion mecanica invasiva.
. Mayores de 18 afnos.

. Ambos sexos.



Criterios de exclusion:

« Pacientes con SIRA por SARS CoV 2 con mas de 3 dias de
ventilacidon mecanica tratados en otro servicio del Centro Médico ISSEMYM

u otra unidad hospitalaria.

. Pacientes con SARS CoV 2 que no amerito ventilacion
mecanica

. Pacientes con SIRA por otra causa diferente a SARS CoV 2

. Pacientes con ventilacibn mecanica con modalidad no

convencional o modalidad espontanea.

. Pacientes con datos insuficientes.



OPERACIONALIZACION Y CONCEPTUALIZACION DE

VARIABLES
VARIABLE DEFINICION TIPO DE | ESCALA CODIFICACION
VARIABLE | DE
MEDICION
Edad Tiempo que ha vivido una | Cuantitativa | De intervalo | 1= 20 a 30 afios
persona u otro ser vivo | discreta 2= 31 a 40 afnos
contando desde su 3=41a50
nacimiento. 4=51a60
5=61a70
Genero Conjunto de caracteristicas | Cualitativa Nominal 1= Masculino
bioldgicas, fisicas, fisiologicas 2= Femenino
y anatdémicas que definen a
los seres humanos como
hombre y/o mujer
Diabetes Trastorno metabdlico que se | Cualitativa Nominal 1= Sl
mellitus tipo 2 | caracteriza 2=NO
por hiperglucemia en el
contexto de resistencia a la
insulina 'y falta relativa
de insulina
Hipertension La presion arterial es una | Cualitativa Nominal 1= Sl
arterial medicion de la fuerza ejercida 2=NO
sistémica contra las paredes de las
arterias a medida que el
corazén bombea sangre a su
cuerpo. Hipertension es el
término que se utiliza para
describir la presion arterial
alta
Obesidad Enfermedad crénica de origen Cualitativa Nominal 1=SI
multifactorial prevenible que 2=NO
se caracteriza por
acumulacion excesiva de
grasa o hipertrofia general
del tejido adiposo.
Tabaquismo Adiccion al tabaco. El | Cualitativa Nominal 1=8SI
consumo habitual de tabaco 2=NO

produce enfermedades
nocivas para la salud
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SIRA El sindrome de insuficiencia Cualitativa Nominal 1= Sl
respiratoria aguda (SIRA) es 2=NO
una causa importante de
insuficiencia respiratoria
aguda que se asocia a
menudo con falla organica
multiple. Se caracteriza por la
presencia de edema
pulmonar e hipoxemia
refractaria

SARS CoV 2 El virus que causa COVID-19 | Cualitativa nominal 1= POSITIVO
se denomina coronavirus 2 2= NEGATIVO
del sindrome respiratorio
agudo severo

Ventilacion Es una modalidad ventilatoria | Cualitativa Nominal 1=SI

mecanica en la que se sometera al 2=NO

controlada paciente al control absoluto
de las diferentes variables del
ciclo ventilatorio.

Poder Se refiere a la energia | Cualitativa | Nominal 1=<17

mecanico entregada por unidad de 2=18-20
tiempo al sistema respiratorio 2=21-23
por parte del ventilador 3=24-26
mecanico, medida en 4=>27
Joules/minuto.

Mortalidad Desaparicién permanente de Cuantitativa Nominal 1=SI
todo signo de vida en un 2=NO

momento posterior al
nacimiento vivo.

P




Recursos:

. Personales: médicos especialistas, médicos residentes,

enfermeras, camilleros.

. Material y equipo: computadora, hoja de calculo Excel, libretas,

farmacos, camillas, monitores

. Financieros: no se requiere presupuesto ya que el estudio se
llevo a cabo en pacientes que son derechohabientes a ISSEMYM, vy la
recoleccion de datos y andlisis de resultados se realizo en computadoras del

instituto.

Instrumento de Investigacion

Se realiz6 una base de datos a partir de expedientes tanto fisico como electrénico
con las variables a investigar, que incluye los siguientes apartados: edad, frecuencia
respiratoria, volumen tidal, presién pico, presion meseta, PAFIO2, modalidad de

ventilacion mecanica, Ver Anexo 1.



RESULTADOS

El objetivo del presente estudio fue determinar el poder mecanico de los pacientes
y su relacion con la mortalidad, obteniéndose una muestra de 165 pacientes con
sindrome de insuficiencia respiratoria aguda secundario a SARS CoV 2 que
ingresaron a la Unidad de Cuidados Intensivos del Centro Medico ISSEM y M, desde
el 1 de abril al 31 de diciembre del 2020; sin embargo se excluyeron 14 pacientes,
de los cuales tuvieron las siguientes caracteristicas: >3 dias de intubacién en otro
servicio (8 pacientes), no requirieron manejo avanzado de la via aérea (2 pacientes),
pacientes con datos insuficientes (4 pacientes).

Del total de 151 pacientes que cumplian con los criterios de inclusion, se obtuvo una
mortalidad general del 39%, la cual se conformé de acuerdo a los diferentes valores

de poder mecanico (PM), como se muestra en la tabla 1 y el grafico 1

/
MORTALIDAD GENERALY
PODER MECANICO
25
20
A
15
PM PACIENTES MORTALIDAD 10
<17 3 1.986754967 c
18-20 8 5298013245 0 I
21-23 14 9271523179 o ¥
24'26 15 9933774834 <17 18-20 21-23 24-26 >26
>27 20 13.24503311 B PACIENTES M MORTALIDAD
Tabla 1 Grdfica 1. PM= Poder mecdnico
El 39% la mortali PACIENTES % TOTAL DE SOFA
39% de la ortalidad PACIENTES SCORE
correspondia a 60 5 339
pacientes, los cuales se 13.33333333 50%
conformarian en los 23.33333333 60%
diferentes valores de poder 25 80%
33.33333333 90%

mecanico, donde se
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aprecia mayor mortalidad en pacientes con poder mecanico mayor a 26 Joules y
ademas se correlaciona con los score SOFA y APACHE a su ingreso, como se
observa en las siguientes graficas (2 y 3) y tabla 2.

PODER MECANICO AL INGRESO

H<17 ®18-20 m21-23 w24-26 E>27

Gréfica 2
MORTALIDAD DE PODER MECANICO - SOFA SCORE
35 100%
30 80%
25
20 60%
15 40%
5 (]
, =l . .
<17 18-20 21-23 24-26 >26

I PACIENTES s MORTALIDAD  ==@= SOFA SCORE

Grdfica 3. Poder mecdnico al ingreso y SOFA score

Se realiz6 una prueba de normalidad de las variables de poder mecanico y
mortalidad con un resultado que muestra que los datos no siguen una distribucion
normal. Ante lo anterior se realiza una correlacion con Rho de Spearman con un
resultado de p de 0.03, que se interpreta con una correlacién significativa, como

se muestra en la tabla 3 y 4.
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Pruebas de normalidad

Kolmogorov-Smirnov?® Shapiro-Wilk
Estadistico gl Sig. Estadistico gl Sig.
MORTALIDAD 0.393 151 .000 621 151 0.000
PODER MECANICO 0.185 151 .000 .880 151 0.000
TABLA 3. a. Correccion de significacion de Lilliefors
Si p valor es menor a 0.05, se rechaza la hipotesis nula, los datos no siguen una distribucion normal
Correlaciones
PODER
MECANICO MORTALIDAD

Rho de Spearman PODER MECANICO Coeficiente de "

correlacion 1.000 0.240

Sig. (bilateral) 0.003

N 151 151

MORTALIDAD Coeficiente de .

correlacion 0.240 1.000

Sig. (bilateral) 0.003

N 151 151

TABLA 4. **. La correlacion es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

En el primer dia de estancia en la unidad de cuidados intensivos, solo 1 paciente

fallecid, ya que presentaba ademas infarto agudo al miocardio extenso, lo que

aunado a SIRA severo por COVID present6 un desenlace fatal.

Las caracteristicas sociodemograficas que presentaban los pacientes son las

siguientes, como se observa en la tabla 5, grafico 4:

PODER MECANICO POR GENERO
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Grdfica 5




Se observo mayor predisposicion de afeccidn por el sexo masculino (114 pacientes),
con una relacion 3:1 con respecto a las mujeres (37 mujeres). Asi como una mayor
mortalidad en hombres, como se observan el grafico 5. Con un valor de P valor

<0.05%, como se observa enlatabla6y 7.

Tabla cruzada PODER MECANICO*GENERO

GENERO
MUJER | HOMBRE | Total

PODER NORMAL <17 Recuento 6 6 12
MECANICO Recuento esperado 2.9 9.1 12.0
LEVE 18 A 20 Recuento 18 25 43

Recuento esperado 10.5 325 43.0

MODERADO 21 A Recuento 7 29 36

23 Recuento esperado 8.8 27.2 36.0

GRAVE 24 A 26 Recuento 3 19 22

Recuento esperado 54 16.6 22.0

MUY GRAVE >27 Recuento 3 35 38

Recuento esperado 93 28.7 38.0

Significacion asintotica
Pruebas de Chi-cuadrado Valor gl (bilateral)
Chi-cuadrado de Pearson 18.7882 4 .001
Razoén de verosimilitud 19.072 4 .001
Asociacion lineal por lineal 16.978 1 .000
N de casos validos 151

a. 1 casillas (10.0%) han esperado un recuento menor que 5. El recuento minimo esperado es 2.94.

También se analiz6 la edad, obteniéndose una media de 46 afos, la edad de mayor

afeccion fue los 45 afios y rango de afecciéon de 35 a 55 afios (Rho de Spearman




de -0.06, es decir que no existe relacion de mayor edad con respecto a mayor poder

mecanico).

Como se muestra en la siguiente tabla de estadisticos(8 y 9), grafico 6:

N 151 Correlaciones
. PODER
Media 46.17 EDAD MECANICO
Coeficiente
; de 1 -0.006
Mediana 47.00 correlacion
Sig.
Moda 45 (bilateral) 0.943
o N 151 151
Desviacion Rho de —
) Spearman Coeficiente
estandar 10.194 de -0.006 1
PODER correlacion
MECANICO  Sig.
Rango 55 (bilateral) 0.943
Minimo 24 N 151 151
Maximo 79
20
PODER MECANICOY EDAD
10
0
20-30 31-40 41-50 51-60 61-70
<17 18-20 21-23 >27
Grdfica 6

Los dias de estancia hospitalaria influyeron en la mortalidad de los pacientes, por
lo que se tomaron varios puntos de cohorte con respecto al tiempo de ventilaciéon

mecanica.

El primer cohorte fue a los 7 dias ventilacion mecanica invasiva controlada, un total
de 143 pacientes llegaron a esta etapa. Los 8 pacientes que ya no se encontraban
en la unidad de cuidados intensivos se conformaron de la siguiente manera: 1

paciente con adecuado éxito y los 7 pacientes restantes fallecieron.



Hasta este momento la mortalidad correspondia al 87%, solo el paciente que
sobrevividé con un poder mecanico de 14 joules, el resto con mas de 21 joules, y en
cada rango de poder mecanico con una mortalidad del 100%, obteniéndose los

siguientes resultados de acuerdo a la tabla 10 y grafica 7.

<17 18-20 21-23 24-26 >27

Pacientes en Tx Pacientes X I PacientesV ~ ==@== |\|ortalidad

Grdfica 7.

Se realiza un 2do cohorte desde el dia 8 a los 14 dias, donde aun continuaban 93
pacientes con manejo ventilatorio y demas soporte multiorganico y 50 pacientes ya
no se encontraban en el servicio, de los cuales fallecieron 11 pacientes y 39
sobrevivieron exitosamente continuando vigilancia y rehabilitacion en area de
hospitalizacién por mejoria y por lo tanto no fue necesario continuar manejo
especifico por parte del servicio de UCI. Como se muestra en la tabla 11 y grafica
8.
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Hasta este momento con una mortalidad del 22%.

PACIENTES 93

EN TX
- . M Pacientes en TX PACIENTES 39
g_ﬂ EGRESADOS
gg :: VIVOS
s S [ | P.acientes egresados PACIENTES 11
o ‘_6 VIvos EGRESADOS
= FALLECIDOS

m Pacientes egresados TABLA 11.
fallecidos
Grdfica 8

Los 11 pacientes fallecidos presentaban los siguientes valores poder mecanico:

35 11 14 9 24
1 1 0 0 9
24 10 5 0 0
4 9.09090909 0 0 100

Tabla 12.

Se obtiene el siguiente grafico (9):

Poder mecanico y mortalidad a los 14 dias
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60 100

50 30

40

20 60
-

20

0 I L " 0
<17 18-20 21-23 24-26 >27
BN Pacientes en Tx WM Pacientes X~ WM Pacientes V Mortalidad

Grdfica 9
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Y se realiza un 3er cohorte hasta el dia 21, que se cuantifica todos los pacientes
egresados desde el dia 15 hasta el dia 21. En este intervalo de tiempo se egresaron
a 76 pacientes con una mortalidad general del 42%, 32 pacientes con desenlace
fatal y 44 egresados por mejoria a hospitalizacion. Sin embargo se continuaban con
ventilacion mecanica a 17 pacientes, de los cuales el 58% fallecieron por presentar
mas complicaciones como infecciones, dificil liberacion de Ila ventilacién,

reinfecciones.

Cabe mencionar que el restante de supervivientes, algunos de ellos tuvieron
complicaciones tardias que terminaron por un desenlace fatal, ya no en terapia, si

no en hospitalizacion e incluso algunos ya en domicilio.

El poder mecanico en este 3er cohorte se integré de acuerdo a la siguiente tabla
13:

5 4 3 0 5

1 1 6 4 20
32 3 5 2 2
3.03030303 25 545454545 66.6666667 90.9090909

‘Pacientes X
‘Pacientes V-
‘Mortalidad
Y se obtiene el siguiente grafico 10.

Poder mecanico y mortalidad a los 21 dias
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BN Pacientes en Tx MM Pacientes X~ MMM Pacientes V Mortalidad
Grdfica 10
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Aunque se observo cierta predisposicion de poder mecanico en ciertas etapas a
través del tiempo de estancia hospitalaria, también es necesario observar que
influye de manera proporcional con respecto a las comorbilidades.

De manera inicial se muestra el tipo de poblacion con respecto a sus
comorbilidades y ademas la mortalidad que se representé en estas enfermedades,
como se observa en la siguiente tabla 14 y grafica 11.

NINGUNA 33 7 40
DM2 11 4 15
HAS 3 1 4
OBS 19 23 42
OTRAS 6 9 15
DM2 + HAS 6 2 8
DM2 + OBS 2 7 9
DM2 + HAS + OBS 3 3 6
HAS + OBS 6 6 12
Tabla 14.

COMORBILIDADES

HAS+OBS I
DM2 + HAS + OBS I
DM2 + OBS I
DM2+HAS
OTRAS
OBS
HAS I
DM
NINGUNA
0%  10%  20%  30% 40%  50%  60% 70%  80%  90%  100%
B VIVOS B MUERTOS
Grdfica 11

Se observa de los 40 pacientes que no tenian alguna comorbilidad, presentaron una

mortalidad disminuida.
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En la siguiente tabla 15 y grafica 12, se observa el comportamiento de la poblacion
con sus respectivas comorbilidades, y los diferentes valores de poder mecanico,

donde se distribuyeron mayormente en valores >18.

Tabla 15.
<17 18-20 21-23 24-26 >27

NINGUNA 4 12 12 2 10
DM2 2 7 3 1 2
HAS 1 1 0 1 2
OBESIDAD 3 10 11 8 13
DM2 + HAS 2 1 1 1 3
HAS + 0 2 2 5 3
OBESIDAD
DM2+OBESIDAD 1 2 2 3 1
>3 ENF 0 3 2 1 5
ASMA 0 0 3 0 0
OTRAS 0 5 0 0 2

13 43 36 22 41

PODER MECANICO Y COMORBILIDADES

=

14
12
10

<17 18-20 21-23 24-26 >27

® NINGUNA = DM2 m HAS = OBESIDAD
DM2 + HAS W HAS + OBESIDAD DM2+OBESIDAD ™ >3 ENF
ASMA OTRAS

La obesidad sin alguna otra comorbilidad fue la que presento mayormente la
poblacién, y donde se observa que mas de la mitad de los pacientes presentaban
mayor dificultad en el manejo ventilatorio al requerir parametros mas altos de
ventilacion reflejandose en el aumento de poder mecanico y por lo tanto con un

desenlace fatal.
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Y finalmente esta serie de comorbilidades, que generaron diferente valores de
poder mecanico, y que de manera inicial a su ingreso se relacionan un indice de
oxigenacion (PAFIO2) determinado, y al mismo tiempo esto va ligado a la
homogeneidad de la afeccion al parénquima pulmonar, como se observa en la
siguiente tabla, la mayor parte de los pacientes a su ingreso presentaban
enfermedad severa evaluada por indices de oxigenacién menor a 100, y por lo tanto
la mayor parte de la poblacion estudiada requirié valores de poder mecanico altos,
para mejorar este indice de oxigenacion, como se muestra en la tabla 16 y grafica
13.

RELACION PODER MECANICO - PAFIO2 Tabla
AL INGRESO 16. PAFIO2
<100 100-150 >150

100% <17 7 3
18-20 30 10
50% 21-23 25 10
24-26 20 1
>27 30 7

<17

_ ONWNDN

0%
18-20 21-23  24-26 >27

E<100 m100-150 m>150

Grdfica 13
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DISCUSION

El objetivo de este trabajo fue determinar los valores de poder mecanico que
presentaron los pacientes que ingresaron al area de terapia intensiva del Centro
Médico ISSEMYM Toluca con diagnostico de Sindrome de Insuficiencia
Respiratoria Aguda por SARS CoV 2 y que requirieron manejo con ventilacion
mecanica invasiva en modalidad controlada obteniéndose un total de 151
pacientes, y una mortalidad general del 39% en el periodo comprendido del 1ro de
abril al 31 de diciembre del 2020. Esta cifra es muy similar a otras unidades de

terapia intensiva e incluso mejor que otros centros a nivel nacional e internacional.

Se sabe que del total de los pacientes que presentan esta enfermedad por SARS
CoV 2, el 70% presenta una forma leve de la enfermedad, el 20% una forma
moderada y menos del 10% una forma severa con necesidad de ventilacion
mecanica invasiva y por lo tanto teniendo una mortalidad >60%, sin embargo la
ventilacion invasiva, también induce lesion pulmonar y por lo tanto incrementa la
mortalidad a mas del 90%, por lo que es necesario evitar la lesién pulmonar inducida

por ventilador.

El poder mecanico que es una medida indirecta para determinar la cantidad de
joules que es ejercida sobre un tejido, en este caso el parénquima pulmonar, de
acuerdo al articulo publicado por Coppola y colaboradores, mencionan que un poder
mecanico > 17 joules, se inicia la lesidon pulmonar, sin embargo existe escasa
literatura donde se refiere la necesidad de un mayor poder mecanico sin sobrepasar
los 24 joules, con el propdsito de reclutar la mayor cantidad de tejido colapsado por
la propia fisiopatogénia de la enfermedad de SIRA, en este caso secundario a SARS

CoV 2, como se refiere en los grupos de estudio del ARSDnet.

El porcentaje de mortalidad en general fue resultado de un buen apego a la guias
nacionales e internacionales, asi como protocolos instaurados en el hospital, para

el manejo de la enfermedad por COVID, y especialmente en el area de terapia



intensiva abordando el manejo de paciente critico, en este caso con el adecuado
manejo de la ventilacion mecanica con las metas de proteccion alveolar, sin
embargo como parte de las variables a investigar se encontraron una serie de
caracteristicas clinicas y epidemioldgicas, de la muestra estudiada, asi como las

variantes o el grado de presentacién especifica en cada paciente de la enfermedad.

La muestra estudiada en esta investigacion consta de un total de 151 pacientes
tratados con ventilacion mecanica invasiva en modalidad controlada, con una media

de poder mecanico de 22 joules.

Del total de pacientes se encontrd una predisposicion mayor de afeccion al sexo
masculino, sin embargo en cuanto a la mortalidad no hubo alguna diferencia
significativa, discretamente mayor en mujeres 41% (mujeres) vs 39% (hombres).

Sin embargo a su ingreso a la unidad de cuidados intensivos se pudo observar una
prevalencia de poder mecanico <24 joules en el grupo de las mujeres e incluso en
valores cercanos a 17 joules, en cambio en el grupo de los hombres con una

prevalencia mayor a 24 joules.

Esta predisposicion por el sexo masculino quizas sea debida a menor cultura de
prevencion y/o menor medidas de seguridad, aunque podria también tratarse de
una mayor capacidad de virulencia de SARS CoV 2 por el sexo masculino, aunque
no existen datos aun sobre esto y ademas que es tema de otro proyecto de

investigacion en un futuro proximo.

De acuerdo al tiempo de estancia hospitalaria, se tiene en cuenta que por regla
general a mayor estancia hospitalaria se observa mayor mortalidad, sin embargo es
preciso mencionar el tiempo ideal de manejo del SIRA severo por SARS CoV 2.

En esta serie de resultados se observa desde que un paciente ingresa a unidad de
cuidados intensivos hasta el primer cohorte a los 7 dias, se presenta una mortalidad
alta de hasta el 87%, esto probablemente debido a diversos factores como grado

de respuesta inflamatoria sistémica generado por la enfermedad subyacente, la



necesidad de poder mecanico con valores altos, sin embargo al mantenerse aun
asi con parametros de proteccion alveolar, aunado al resto de manejo establecido
(posicion prono, esteroide, soporte multiorganico), se observa una menor mortalidad
en los pacientes que egresan del dia 8 hasta los 14 dias, después del dia 15 de

nuevo empieza a incrementar la mortalidad de 45 y 58% respectivamente.

Es decir mas dias de ventilacion mecanica y a mayor poder mecanico menor
probabilidad de sobrevivencia, por lo que pacientes con poder mecanico mas de 24
joules tiene una mortalidad asegurada y como se observa en las graficas
previamente descritas en los resultados mayor al 90%. Con un tiempo ideal de
manejo de ventilacion mecanica con parametros de proteccidn alveolar desde los 8

a los 14 dias.

Esta mayor predisposicion de mayor necesidad de joules quizas pueda ser
explicada por la heterogeneidad del parénquima pulmonar con la afeccion de SIRA
por SARS CoV 2, donde existen mayor cantidad de zonas colapsables y por lo tanto
con necesidad de tener niveles altos de ventilacion mecanica para rescatar o abrir
la mayor cantidad de alveolos como se explica en la grafica de manera indirecta en
la gréfica de relacién de poder mecanico vs PaO/FiO2. Por lo que es necesario abrir
las unidades alveolares colapsadas con un gran poder mecanico, sin sobrepasar
los 24 joules en el menor tiempo que se pueda, que de acuerdo a los valores de
cohorte de tiempo fue a los 7 dias. Donde se explica o se ve reflejada la mejoria en
los valores de PAFIO2 mejoraron a mas de 150 a los 7 dias, a excepcion de los que

representaron la mortalidad del 37%, que persistieron valores de PaO2/FiO2 <100.

De acuerdo al panorama epidemiologico de México, y por fuentes de ENSANUT y
el INEGI, las principales causas de mortalidad actuales eran representadas por
enfermedades cardiovasculares y diabetes, seguidos por tumores, EPOC, etc. Por
lo que en el contexto de la pandemia por COVID, estas enfermedades previas que
condicionan una mayor mortalidad que no fue representada en su mayor parte por

enfermedades cardiacas, pero si por padecimiento como diabetes mellitus y una



segunda enfermedad o estado de comorbilidad que fue la obesidad donde la

mecanica respiratoria se ve alterada en gran importancia.

La obesidad se presenté en mas del 50% de la poblacion estudiada de manera
aislada o en combinacién con alguna otra comorbilidad. Debido a esto también pudo
ser un factor que condiciono a su ingreso mayor necesidad de poder mecanico con
una mayor mortalidad a niveles altos de ventilacion, y que a los 7 dias dos terceras
partes de esta poblacion con valores cercanos a 17 joules, pero los pacientes con

mas de 24 joules con una mortalidad alta mas del 90%.

En el caso de la diabetes, la segunda enfermedad que presentaban con mayor
frecuencia los pacientes, con una mortalidad aproximada del 40%, presentaba de
manera mas uniforme los valores de poder mecanico, 1 tercera parte en valores
cercanos a 17 joules, y 1 tercera parte en valores mayores a 24 joules, pero con la

misma tendencia de mayor mortalidad a mayores niveles de poder mecanico.

Los pacientes sin ninguna enfermedad, requirieron valores de poder mecanico
menores a 23 joules, con una taza de supervivencia cercana al 100%, y una tercera
parte de esta poblacién con necesidad de mas de 24 joules, y de los cuales solo el
17% tuvo un desenlace fatal a su ingreso. A los 7 dias de cohorte de ventilacién
mecanica invasiva solo un 27% presentaba valores de poder mecanico mayores a
24 joules con una mortalidad del 50% aproximadamente, pero el resto de pacientes

con menos de 23 joules de poder mecanico con una mortalidad de 0%.

Por lo que un paciente con obesidad y diabetes 0 2 0 mas enfermedades fue
necesario la aplicacion de valores altos de poder mecanico para poder abrir las
zonas o unidades pulmonares no funcionales, pero con el mismo riesgo de mayor
lesiéon pulmonar y por lo tanto terminando futilmente y obedeciendo también el

patron de mas dias de ventilacion mas mortalidad.



Y como uno de los objetivos especificos donde se propone una escala pronostica y
grado de lesion pulmonar, de acuerdo a los estudios de ARDSnet y lo publicado por
los estudios de Silvia Coppola, Alessio Caccioppola, Pedro Leme Silva, Patricia R.
M. Rocco* and Paolo Pelosi, y et al. Asi como los resultados obtenidos en la unidad
de cuidados intensivos del Centro Medico ISSMEYM y el SOFA inicial, se puede

conformar de la siguiente manera, que aun estaria por validarse.

PODER LESION GRADOS MORTALIDAD
MECANICO PULMONAR

<17 Joules Ausente 0 33%
18-20 Joules Leve 1 50%
21-23 Joules Moderada 2 60%
24-26 Joules Grave 3 80%
>27 Joules Muy grave 4 90%

38



CONCLUSION

La mortalidad general de SIRA por SARS CoV 2 en el area de terapia
intensiva del Centro Médico ISSEMyM, durante el periodo comprendido del
1 de marzo al 31 de diciembre del 2020 fue del 39%.

La mayor parte de los pacientes requirid ventilacion mecanica invasiva con
metas de proteccion alveolar y por lo tanto obteniendo un poder mecanico

aproximadamente de 22 joules +/- 2 SD.

Existe mayor predisposicion de afeccion al sexo masculino

No existe diferencia significativa en la mortalidad entre mujeres (41%) vs
hombres (39%).

Hay una prevalencia de poder mecanico <24 joules en el grupo de las
mujeres e incluso en valores cercanos a 17 joules, en cambio en el grupo de

los hombres con una prevalencia mayor a 24 joules.

Esta predisposicion por el sexo masculino quizas sea debida a menor cultura
de prevencion y/o menor medidas de seguridad, aunque podria también
tratarse de una mayor capacidad de virulencia de SARS CoV 2 por el sexo
masculino, aunque no existen datos aun sobre esto y ademas que es tema

de otro proyecto de investigacién en un futuro préximo.

A los 7 dias de cohorte de ventilacion mecanica invasiva solo un 27%
presentaba valores de poder mecanico mayores a 24 joules con una
mortalidad del 87% aproximadamente.



Desde el dia 8 de estancia hospitalaria hasta los 14 dias de tratamiento, los
valores de poder mecanico mejoraron considerablemente a valores cercanos
a 17 joules y se vio reflejado en la mejoria clinica en el paciente, con una
mortalidad del 22%

Sin embargo, a mas dias de ventilacién (mas de 14 dias) menor probabilidad
de sobrevivencia, por lo que en pacientes con poder mecanico de mas de
20 joules se observo una mortalidad mayor al 42% y se va incrementando

progresivamente (58%).

La mayor parte de los pacientes que ingresaron al area de terapia intensiva
con necesidad de ventilacion invasiva presentaban como comorbilidad
obesidad y diabetes, los cuales contribuian en su mayor porcentaje al 39%

de la mortalidad.

Pacientes sin ninguna enfermedad presentaron una mortalidad del 17% a su
ingreso, con valores de poder mecanico menores a 23 joules, con una taza

de supervivencia cercana al 100%

Pacientes con 2 o mas comorbilidades requerian valores de poder mecanico

mayor a 24 joules, con una mortalidad >90%.

La mortalidad de SIRA por SARS CoV 2 es directamente proporcional a la
sumatoria de condiciones, gravedad de la enfermedad, factores de riesgo
que presenta el paciente o comorbilidades, dias de ventilacidn mecanica y

poder mecanico ejercido en el parénquima pulmonar.



RIESGOS DE LA INVESTIGACION

En virtud del tipo de estudio las implicaciones éticas seran minimas, por lo que no

se requerira consentimiento informado.

PLAN DE ANALISIS ESTADISTICO

La informacion se recolectara en una hoja de calculo del programa Excel con la cual
se realizara el analisis estadistico para lograr definir las variables de trabajo, las cuales se
presentaran mediante estadistica descriptiva, con cuadros y graficas para una mayor

comprension.

La informacion que se obtuvo en la hoja de recoleccion de datos se registré en la
base de datos y se ordené la informacidén por variables cualitativas y cuantitativas; las
variables cualitativas se describieron con distribucion de frecuencias y porcentajes,
mientras que para las variables cuantitativas se emplearon medidas de tendencia
central (media) y de dispersion (desviacion estandar). Con los resultados obtenidos se

desarrollaron tablas y gréficas ilustrativas y finalmente se elaboraron conclusiones.
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Presentacion XX
de resultados
ANEXOS
1. BASE DE RECOLECCION DE DATOS
INSTITUTO DE SEGURIDAD SOCIAL DEL ESTADO DE MEXICO Y MUNICIPIOS
CENTRO MEDICO ISSEMyM iEEEmim

Nombre del paciente:

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA
HOJA DE CONTROL GASOMETRICO Y DE VENTILACION

Edad:

Diagnostico:

Talla: cm

Peso ARDSnet:

Kg

[Tallaen cm - 152.4)X0.91] +

Fecha de ingreso:

a5
50

Mujeres

Hombres

Fecha

Hora

VENTILACION

Modalidad

FR

Volumen/Pi

Flujo / Ti

PEEP (cm H20)

Presion soporte

Presion pico (cmH20)

Presion media (cmH20)

PEEP/CPAP/EPAP (cmH20)

AutoPEEP (cmH20)

PEEP total (cmH20)

Presion meseta (cmH20)

Volumen minuto (L/min)

Relacién I:E

Relacién PaO2/FiO2 2
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