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Ventilacién mecanica protectora mas insuflacion de
gas traqueal en paciente con hipercoagulabilidad por
sindrome anticardiolipinas en el escenario clinico de
sindrome de dificultad respiratoria del adulto (SDRA)

por embolismo pulmonar
Javier Mauricio Giraldo, MD.™"; Hugo Figueroa, MD."?; Dario Correa, MD.®); Alejandro Marti, MD.®

Resumen

El distrés respiratorio generado a raiz de la enfermedad embdlica condiciona multiples
eventos fisioldgicos que traen como consecuencia colapso, incremento del shuntintra-
pulmonar, aumento del agua pulmonar total, alteracion del flujo sanguineo regional y
formacion de condensaciones; de ahi que la estrategia de asistencia mecanica sea vital
para el sostenimiento de la eficiencia ventilatoria y la recuperacion funcional del pulmon.
Se presenta el caso de un paciente masculino con politraumatismo por accidente de
trénsito, con fractura de tibia y peroné, en quien se descarté embolia grasa.

PALABRAS CLAVE: anticardiolipinas, antifosfolipidos, hipercoagulabilidad, insuflacion de
gas traqueal, sindrome de dificultad respiratoria del adulto.

Lung-protective mechanical ventilation plus tracheal gas insufflation in a
patient with hypercoagulability due to anticardiolipin syndrome in the clinical
setting of ARDS secondary to pulmonary embolism

Abstract

Respiratory distress generated following the Embolic disease affects multiple phy-
siological events that bring as a consequence collapse, increasing the lungs shunt,
increased total lung water, altered regional blood flow and formation of condensa-
tion; because mechanical assistance strategy is vital to sustaining ventilatory efficiency
and functional recovery of the lung. Here the case of a male with politrauma suffer
traffic accident with fracture of tibia and fibula who was discarded fat embolism.

KEY WORDS: anticardiolipins, antiphospholipid, hypercoagulability, adult respiratory
distress syndrome, tracheal gas insufflation.
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Presentacion del caso

Paciente masculino de 31 afos de edad, quien
sufrid accidente de transito en motocicleta, re-
cibié golpe contundente en extremidad inferior
izquierda con fractura cerrada de tibia y peroné,
y fue hospitalizado para osteosintesis y manejo
integral por Ortopedia. Catorce horas después de
su hospitalizacion, presenté aumento del trabajo
respiratorio con severa alteracion de los indices
de oxigenacion saturando 75% con sistema de
oxigenacién de alto flujo y de concentracién va-
riable FiO, 50%, motivo por el cual fue remitido
a cuidados intensivos. Ingresd procedente del
sitio de referencia, con tension arterial de 130/70,
frecuencia respiratoria 39 por minuto, frecuencia
cardiaca 140 por minuto, afebril con saturacién
arterial por pulsoximetria en 68%. Como datos
positivos al examen fisico: cianosis central, ruidos
cardiacos taquicardicos y roncus generalizados
en ambos campos pulmonares, miembro inferior
izquierdo cubierto con vendaje elastico, y estado
de conciencia entre el estupor y la somnolencia.
Sin antecedentes de importancia, se planted
impresion diagndstica: insuficiencia respiratoria
aguda hipoxémica, embolia grasa, y fractura de
tibia y peroné en miembro inferior izquierdo. Se
realizé laringoscopia directa previa induccién de
secuencia rapida con sedacién mas relajacién,
en la que se evidencié Cormack -Lehane Ill; con
maniobra de Burp se avanzé tubo orotraqueal
7,5 fijado en la comisura bucal derecha No. 22,
sin complicacién (1, 2, 3). El reporte de quimica
y hematologia de ingreso se resume en la tabla 1.

TABLA 1. Quimica y hematologia de ingreso.

4 \
Hematologia Quimica
Hgb 16 g/dL ASAT 70 u/L
Hcto. 50% ALAT 38 u/L
WBC 26.520 10*3/uL F Alc. 244 u/L
GR 80% BUN 22 mg%
LY 20% Creat. | mg%
PLT 255.500 B. total 1,7 mg%
PT 16,7 B. dir. 0,4 mg%
PTT 32 B.ind. 1,3 mg%
\ 7
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Gases arteriales de ingreso con injuria pulmonar
severa PaO,/FiO, de 75, alcalosis metabdlica con
hipoventilacion alveolar, PaCO, de 38 mm Hg,
gradiente A-a de oxigeno en 173, lactato en 2,9
mOsm/dL, gases venosos con saturacién venosa en
68%, perfil cardioscopico frio y seco, presiones de
fin de lleno en 4 mm Hg, aumento del consumo
de oxigeno sin deterioro en la entrega pero con
prediccion de bajo gasto por incremento del gra-
diente veno-arterial de CO,; resistencias vasculares
sistémicas limitrofes bajas 818 d/sc/s., simulando
comportamiento obstructivo (4, 5). Se documenté
EKG con taquicardia sinusal y complejo McGinn-
White (6), y radiografia de térax de ingreso con
infiltrados alveolares en cuatro campos pulmo-
nares (Figura 1). Sufrié deterioro significativo en
la compliance pulmonar con distensibilidades de
24 (estatica de 14 y dindmica de 10) con score
de Murray de 3,7 (7) y criterios diagndsticos
de consenso americano-europeo mas criterios
Delphi para sindrome de dificultad respiratoria
del adulto (SDRA) (8). Se inicid ventilacidon mecé-
nica protectora guiada por ARDS-Net con altos
requerimientos de PEEP (positive end espiration
pressure) de 17 cm h 20 (9) sin lograr recuperar
la oxigenacién ni la ventilacién, por lo que se
decidié implementar sonda de succion cerrada
para insuflacion de gas traqueal con el objetivo de
ahorrar volumen tidal y presion positiva (10, 11).
El estado de hiperlactatemia se interpreté como
falso positivo en el escenario clinico de actividad
anaerébica de glébulo blanco vs. marcador de
injuria pulmonar (12). Presenté incremento en las

FIGURA I: Radiografia de térax al ingreso.



cifras de potasio de 6,5 mEqg/L con manifestaciones
electrocardiograficas de hiperkalemia a pesar de
una adecuada y coherente reanimacién hidrica sin
deterioro de la filtracion glomerular ni del out put
urinario; no se identificé causa medicamentosa u
hormonal secundaria, motivo por el cual se inicié
estabilidad de membrana, polaridad miocardica
y estimulacién beta-pancreética (13, 14), con lo
que se consiguid la normalizacion electrolitica. Fue
valorado por Ortopedia, donde decidieron reali-
zar osteosintesis de fractura de tibia de miembro
inferior izquierdo con estabilidad de la misma.
En virtud a una prediccion de riesgo bajo para
tromboembolismo pulmonar, se solicité dimero
D en espera de Sudan en orina a fin de esclarecer
la causa del distrés respiratorio (15). Evolucioné
con tendencia a la hipertension arterial a pesar de
la administracion de inodilatadores parenterales,
por lo que requirié reajuste de anti-hipertensivos
enterales y asi se logré el control adecuado de la
curva de autorregulacion de tension arterial media.
En el dia quinto de hospitalizacion se le realizd
escanografia de térax en la que evidenciaron zonas
de importante oligohemia en el segmento lateral
del I6bulo medio e infiltrados de ocupacion inters-
ticial en segmento posterior del I6bulo superior
derecho, apical-posterior del superior izquierdo,
lingula, superior y postero-basales del inferior
izquierdo con coleccién pleural basal derecha
(Figura 2). Se implementé ventilacién mecanica
convencional y destete de gas traqueal con base en
el protocolo de hipoxemia refractaria direccionado
por el grupo lider de soporte procedimental SDRA
de la UCl Honda (9), poniendo de manifiesto la
dependencia a parametros de la estrategia inicia-
da. Fue llevado a medicina nuclear para perfusion

TABLA 2. Estudios de hipercoagulabilidad.

Laboratorio Valor de referencia

Dimero D latex 2 ug/mL < 0,5 ug/mL
Sudan orina negativo Negativo
Cardiolipinas IgG 4,9 UGPL/mL < 10 UGPL/mL

Cardiolipinas 1gM 29,2 UGPL/mL
Proteina S funcional 130%
Proteina C funcional 200%
Antitrombina Il 37 mg/dL

< 20 UGPL/mL
75% a 130%
70% a 140%
[6a31 mg/dL

pulmonar la cual se interpreté como anormal:
no compatible con tromboembolismo pulmonar,
presentd alteraciones pleuro-parenquimatosas
que muestran una distribucién irregular del tra-
zador sin sugerir enfermedad embdlica (Figura
3); sin embargo ante el reporte de estudios de
hipercoagulabilidad (Tabla 2), la evolucién clinica
e imaginoldgica y por criterios PISAPED se decidio
continuar anticoagulacion formal (16). Presentd
regresién importante del indice de oxigenacién a
8, mejoria dramatica de la compliance pulmonary
optimizacién de la ventilacion con scorede Murray
de 0,7, motivo por el cual se inicié la disminucién
progresiva de insuflacién de gas traqueal mas
implementacion de ventilacion mecéanica conven-
cional con adecuada tolerancia, Se continud el
proceso de destete permitiendo SBT (spontaneous
breath trial) con presién soporte de 4 méas PEEP
de 5y posteriormente prueba de ventilacion Unica
diaria con tubo en t sin predictores de reintuba-
cion salvo por PaCO, en 46 mm Hg, por lo que se
decidio realizar liberacién asistida con ventilacion
mecanica no invasiva validando la estabilidad del
tronco cefalico, adecuada defensa, sin obstruccion
de via aérea, sin disfuncion organica adicional y
con fraccién de eyeccién normal (17); evolucién
gasimétrica sin deterioro de la oxigenacion ni
de la ventilacion con minimos requerimientos
de presion soporte y adecuado seguimiento de
ventilacion minuto alveolar por 24 horas. Toleré
sistema de oxigenacion de bajo flujo y de baja
concentracion, y fue trasladado a pisos para con-
tinuar manejo por medicina interna en espera
de perfil autoinmune, anticoagulante lUpico, Ac.
antiserina, antietanolamina, antimetiltransferasa,
antifosfatidilcolina y Beta-2 glicoproteina.

Discusién
La enfermedad pulmonar embdlica por lesién celu-
lar del epitelio respiratorio condiciona atelectasias,
colapso y aumento del espacio alveolar muerto;
adicionalmente el aumento del agua pulmonar
total, la alteracion del flujo sanguineo regional y
la formacion de condensaciones producto de un
disbalance hormonal entre endotelina, prostaci-
clinas, éxido nitrico y serotonina generan altera-
ciones vasculares que desencadenan deterioro de
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FIGURA 2: Escanografia de térax.
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FIGURA 3: Gammagrafia pulmonar de perfusién.
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la relacion ventilacion perfusion con incremento
del shunt intrapulmonar y la aparicion ulterior
de un pulmoén inhomogéneo (18). La estrategia
en la asistencia mecanica respiratoria utilizada
para mantener la eficiencia ventilatoria, debe
asegurar un equilibrio en el intercambio de gases
sometiendo el pulmén a un reposo funcional. La
insuflacion de gas traqueal a través de una sonda
de succidon cerrada, aporta un flujo continuo a
partir de una fuente adicional de oxigeno, que
da origen a una modificacién en la densidad
del mismo y a un aumento de la velocidad del
gas por unidad de tiempo fundamentado en el
principio de inertancia, logrando asi, por medio
de un mecanismo de conveccién, la reapertura
de la via aérea proximal en los compartimentos
pulmonares. Adicionalmente, la combinacién con
el flujo desacelerante de la ventilacién mecanica
convencional, ocasiona una mezcla de gases que
condiciona, en los compartimentos pulmonares de
la via aérea intermedia, reclutamiento mediante
turbulencias, freno espiratorio y PEEP no mecanico
facilitando el lavado de la via aérea y reduciendo
el espacio alveolar muerto (10). Por otra parte,
el gradiente de volumenes generado entre el
volumen exhalado y el volumen prefijado en el
paciente con insuflacion de gas traqueal, facilita
la apertura de la ventilacion colateral a expensas
del incremento en la presién positiva de manera
dindmica y no mecanica puesta de manifiesto en
la monitoria ventilatoria (Figura 4) (10, 19).

El sindrome antifosfolipidos genera un estado de
hipercoagulabilidad desencadenado por pérdida
en la modulacién del complejo protrombinasa y el
factor VIII produciendo adherencia y adhesividad
del trombo blanco con el empalme fisiol6gico de
la via intrinseca y extrinseca de la coagulacion.
Adicionalmente, la disregulacién entre tromboxa-
nos y prostaciclinas coexistente favorece la vaso-
constricciéon capilar y la adhesividad plaquetaria
ocasionando pérdida en el factor citoprotector
inducido por prostaciclinas |, E2, lo que a la postre
estarfa implicado en la activacion del factor terna-
rio de la coagulacion en cabeza del factor tisular;
también la presencia de anticuerpos se relaciona
directamente con un disbalance en el sistema de
las proteinas Cy S (Figura 5). En el reporte de caso
se logr¢ identificar anticuerpos anticardiolipina
IgM como condicionante del estado de trombosis
en un paciente con sindrome de dificultad respira-
toria del adulto secundario a enfermedad embdlica
pulmonar, quien presenté dano endotelial, estasis
venosa e hipercoagulabilidad (20, 21).

Conclusiones

La ventilacion mecanica protectora mas la insufla-
cion de gas traqueal constituye una herramienta
muy Util para el manejo de pacientes con pul-
mén inhomogéneo con hipoxemia refractaria,
en quienes la ventilacion colateral (19) resulta
indispensable para el sostenimiento de la eficiencia

FIGURA 4: La ventilacion colateral es el resultado del incremento en la resistencia de la via aérea y de los gradientes de pre-
sion generados. La presidn en la ventilacion colateral es cincuenta veces mayor que en la via aérea normal. Esto da origen a
canaliculos preexistentes bronquiolo-bronquiales, bronquio-alveolares e interalveolares, no sometidos previamente a estas
presiones; de no desarrollarse ventilacién colateral habria caida de la tension superficial del gas, atelectasia e incremento de
sangre venosa para equiparar el gas, y un consecuente shunt masivo intrapulmonar (Cetti MD, Aj Moore MD, D.M. Gedde
MD thora 2006, 61: 371-373. .
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FIGURA5: Figura 5. La proteina ¢ (PC) sale a la circulacion en forma de cimdgeno, modificada previamente por la vitamina K; una vez en la circulacién
es activada (aPC) lentamente por la trombina (Tm) y en presencia de la trombomodulina (Trd) se cataliza dicha reaccién bajo el influjo del calcio. a)
Los anticuerpos antifosfolipidos impiden la activacion del sistema de proteina c (aPC). b) Existe un disbalance entre tromboxanos y prostaciclinas que
promueve la vasoconstriccion capilar y la agregabilidad plaquetaria en los lechos endoteliales de los pacientes con Ac antifosfolipidos. ¢) Adicional-
mente, intervienen facilitando la adherencia plaquetaria al factor von Willebrand mediante la inhibicion de ésteres de membrana (Hartmut Weiler

PhD ccm: febrero 2010, 38, 2: 518- 525).

ventilatoria a través de la impedancia pulmonar
en lo relacionado con el principio de inertancia,
compliancey resistencia. El grupo lider de soporte
procedimental en SDRA de la UCl Honda, direc-
ciona estrategias médicas en el area de ventilacion
mecanica en un grupo de pacientes con deterioro
importante de la oxigenacién y de la ventilacién
con validez epidemioldgica y estadistica (10).
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