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Hipoxemia refractaria bajo ventilacién con liberacion
programada de presion en la via aérea en paciente

con SDRA tratado con insuflacion de gas traqueal mas
ventilacidn mecanica protectora con frecuencias altas y
relaciones i:e simétricas
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Resumen

Las estrategias de pulmdn abierto en los modos ventilatorios de asa abierta,
han permitido optimizar el manejo de los protocolos de sedaciéon consciente
de aquellos pacientes sometidos a asistencia mecanica respiratoria asi como la
disminucion ostensible de efectos deletéreos a nivel cardiovascular relacionados
con la transferencia de presiones dentro de la caja toracica (1). Sin embargo,
es prudente recordar que dichas estrategias difieren en una gran medida de la
proteccién pulmonar obtenida a partir del reposo funcional (2) como se validé
en este reporte de caso.

PALABRAS CLAVE: inertancia, dispersion, pendelluft, ventilacién coleateral, volu-
men de conveccion.

Refractory hypoxemia under programmed airway pressure release
ventilation in a patient with ARDS treated with tracheal gas insufflation
plus protective mechanical ventilation with high frequencies and symmetric
ize relations

Abstract

Open-lung strategies in open-loop ventilation modes have allowed the optimi-
zation of conscious sedation protocols in patients under mechanical respiratory
assistance, as well as an ostensible reduction of deleterious cardiovascular effects
related to the transference of pressures within the chest (1). However, it is im-
portant to remember that such strategies differ substantially from the pulmonary
protection achieved by functional rest (2), as was validated in this case report.

KEYWORDS: inertance, dispersion, pendelluft, collateral ventilation, convection
volume.



Presentacion de caso

Paciente de género masculino, de 29 afos de
edad, procedente de centro carcelario por cua-
dro clinico de veinte dias de evolucién consisten-
teenincremento de la clase funcional y aumento
del trabajo respiratorio con tos productiva y
expectoracion verdosa, asociado a fiebre no
cuantificada, por lo que decidieron trasladarlo a
hospital de remisién donde fue valorado por el
intensivista de turno quien hallé paciente entre
el estupor y la somnolencia con deterioro de los
indices de oxigenacion. Se desconocian sus an-
tecedentes personales o familiares. Ingresé a la
unidad de cuidado intensivo (UCl) con frecuen-
cia cardiaca 145 por minuto, frecuencia respi-
ratoria 45 por minuto, tensién arterial 156/99,
afebril, saturacion de 34%, Glasgow 6, por lo
que se procedio a intubacién orotraqueal previa
induccion de secuencia rapida con sedacion y
relajacion encontrando Mallampati 1. Se realizo
laringoscopia directa evidenciando Cormack-
Lehane | (3); se avanzd tot No. 7.5 fijado a la
comisura bucal derecha en 21 cm. Como datos
positivos al examen fisico se evidenciaron tatua-
jes en la region anterior del térax y en las cuatro
extremidades; asi mismo, en auscultaciéon car-
diopulmonar, taquicardia con choque irradiado
y galope por s3 mas crepitos en la base dere-
cha y estado de conciencia con estupor. Se rea-
liz6 una impresion diagnostica de insuficiencia

FIGURAS | Y 2. Radiografia de térax al ingreso y bajo APRV.

respiratoria aguda hipoxémica, neumonia ad-
quirida en la comunidad grupo IV. La radiogra-
fia de térax de ingreso mostré infiltrados en los
cuatro campos pulmonares intersticiales micro-
nodulares y reticulares (Figuras 1y 2). Se realizé
toma de microbiologia con hemocultivos y lava-
do broncoalveolar. En la tabla 1 se resumen las
pruebas de laboratorios de ingreso y la gasime-
tria arterial. Ante el patron radiolégico y el perfil
epidemiolégico del paciente se solicité serolo-
gfa VIH con Western blot, carga viral y recuento
celular, cuyos resultados se definen en la tabla
2. Se evidencié score de Murray en 4 con gra-
ve deterioro de la mecdnica ventilatoria, injuria
pulmonar severa y altos requerimientos de PEEP
(4). Se documentd SDRA de origen pulmonar
con base en los criterios del consenso america-
no-europeo (5) mas redefinicién de Berlin (6). A
pesar de las estrategias de proteccion pulmonar
(7) persistié con deterioro de la oxigenacion y de
ventilacion, por lo que se decidié implementar
ventilaciéon con liberacion controlada de presién
en la via aérea (APRV) con PEEP high de 25 cm
de h20, PEEP low de 0 TH de 3,4y TLde 0,6 con
FiO, 100% FR de 12, S 25% y Rel 3,7:1; con los
que logré recuperacion de la oxigenacién pe-
ro persistencia en la acidemia respiratoria ma-
nejada con la prolongacién de time low hasta
0,99 mejorando el aclaramiento de la via aérea
y lavado de diéxido de carbono. Ante disocia-
cién clinico-radiolégica, neumonia intersticial y
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TABLA |. Laboratorios y gases de ingreso.

Hematologia Quimica Gases arteriales
Leucocitos: 17.000 ASAT: 345 U/L PH: 7,40 HCO,-: 24.8 mmol/L
Neutréfilos: 85% ALAT: 299 U/L PaCOZ: 40 HCO3 std: 24,5 mol/L
Linfocitos: 10% Falcalina: 320 U/L PaO,: 46 mm Hg  TCO,: 26 mmol/L
Monocitos: 3% Amilasa: 120 U/L Na: 131 mmol/L BEecf: 0
Eosinodfilos: 2% BUN: 48 mg/dL Potasio: 4,9 mmol/L  BE(B): O
Hemoglobina: 12 g/dL Creatinina: |,4 mg/dL Calcio 1,03 mmol/L  Sat: 82%

Hematocrito: 30
Plaguetas: 95.000 mm?
Pt/Ptt: 16/39

Bilirrubinas total: 0,9
Bilirrubinas dir: 0,2
Bilirrubinas ind: 0,7

Glicemia: 107 mg/dL  Lactato: 1,6 mmol/L

TABLA 2. Western blot para VIH, recuento celular y carga viral.

Western blot VIH
Ag GAG.
Banda p39 Ausente
Banda p|7 Ausente.
Banda p24 Ausente.
Banda p55 Ausente.
Ag polimerasa EN.
Banda p3 | Ausente.
Banda p51 Ausente.
Banda p66 Ausente.
Ag de envoltura.
Banda gp4 | Presente.
Banda gp 120 Presente.
Banda gp | 60 Presente.

severidad de inmunodeficiencia se inicié mane-
jo con macrélidos y tmp/smx con esteroides en
espera de Ag urinario para Legionella, serolo-
gila para Mycoplasma y Chlamydia ademas de
reporte de BAL con tincion de metenamina de
Grocot y gérmenes comunes mas baciloscopias
(8,9, 10). Evolucioné de manera térpida y pre-
sentd nuevamente hipoxemia sin inestabilidad
hemodindmica con evidencia de enfisema sub-
cutaneo en cuello; en nueva radiografia de térax
(Figuras 3y 4) se evidencié mejoria importan-
te en el patrén de los infiltrados con enfisema
comentado mas neumotoérax pequefo apical
izquierdo. Se revisé monitoria durante APRV
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Citometria de flujo
Linfocitos CD 3. 597 mm3
Linfocitos CD4.
Linfocitos CD8. 418 mm?

Carga viral
[,311.596 copias/mL

135 mm3

encontrando que con PEEP high entre 25y 30
cm de agua los volumen exhalados registraban
550y 600 mL fuera del rango de referencia para
ejercer adecuada proteccién pulmonar para un
peso predicho de 70 kg de peso razén, por lo
cual se implement¢ insuflaciéon de gas traqueal
a cinco litros por minuto mas ventilacion meca-
nica protectora con volumen tidal de 3,4 - 4 ml/
kg de peso predicho con altas frecuencias entre
40y 50 por minuto, relacién i:e simétrica (1:1)
logrando recuperacion de la oxigenacién y de
la ventilacién. Se observé evolucion radiologica
(Figuras 3y 4), al igual que mejoria del compor-
tamiento gasimétrico; en la tabla 3 se resume el



i, S

FIGURAS 3 Y 4. Radiografias de térax que muestran la evolucion radiolégica bajo VMP + IgT + AF Y Rel i:e simétrica.

TABLA 3. Modo ventilatorio y tendencia gasimétrica. VMP AF IgT:
ventilacidn mecénica protectora / altas frecuencias / insuflacién de gas traqueal.

( VM protectora APRV VMP AF + IgT + I:E Simétrica.
Vt300mL  pH: 6,97 FR 12/16 pH: 7,27 -7,08 Vt 240 pH: 7,23 - 741
IMV 20 PaCO,: > 115 mm Hg PEEP H 20/23  PaCO,: 59 — 92 mm Hg IMV 50 PaCO,: 75 — 55 mm Hg
REE 133 PaO,: 54 mm Hg PEEP L O PaO,: 109 — 43 mm Hg Rel I:E I:1 PaO,: 62 — 61 mm Hg
FIO, 100% TH 3,8/4 FIO, 100%
PEEP 12/15 TL 0,9/1 PEEP 15
SENS V* 2,5 L/min. FIO, 100% SENS V* 2,5 L/min.
FLUJO 70 min. V* 2,5 FLUJO 45
MESETA 30 Es25% MESETA 18/25
COMPLIANCE 22 R IE 3,2-4/1 COMPLIANCE 58
PIO.I PEAK P 27/32 PI1O,I
CURVAD. CURVAD.
k lgT 5 L/min )
comportamiento de los gases sanguineos con Discusién

APRV y con la estrategia de proteccion pulmo-
nar. Sin embargo, el riesgo de injuria renal pro-
greso a injuria renal leve (11) y posteriormente
a insuficiencia renal aguda que requiri6 terapia
de reemplazo renal. El reporte de microbiologia
fue negativo al igual que las baciloscopias. Subi-
tamente cuadro clinico de bloqueo celular con
evidencia de sufrimiento mitocondrial puesto en
evidencia por empeoramiento del valor del lac-
tato (12); entré en arresto sinusal refractario a
maniobras de reanimacién vy fallecio.

La utilizacién de modos ventilatorios conven-
cionales han puesto de manifiesto el riesgo in-
minente al cual estd expuesto el diafragma con
la aparicion a corto plazo (8 a 12 horas) de in-
juria y de lesién, lo que a la postre generara
desacondicionamiento, infiltracion, fascicula-
cion y fibrilacién de este importante musculo;
a partir de la identificacion de 4 hidroxinone-
nal, capsaina 3y calpaina 1 con la consiguiente
iniciaciéon del factor de transcripcion nucleolar
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(FTN) y la posterior activacion del factor nuclear
kappa beta (FNKB) se precipitan la muerte celu-
lar y la apoptosis (13). Debido a esta eventua-
lidad se han desarrollado nuevas tecnologias
con el animo de minimizar y mitigar los efectos
secundarios relacionados con el uso de la venti-
lacibn mecanica; sin embargo a pesar de cons-
tituirse como estrategias de pulmén abierto y
de rescate frente a hipoxemia refractaria, por
momentos se marginan de las recomendacio-
nes basicas de proteccién pulmonar. Los modos
ventilatorios de asa abierta, como la ventilacién
mecanica con liberacion controlada de pre-
sion en la via aérea (APRV), permiten el reclu-
tamiento de areas no dependientes, por medio
de la velocidad del gas generada a partir de la
presion pleural, optimizando asi la capacidad
funcional residual permitiéndole al paciente
empezar a respirar sobre el punto inferior de
la inflexion en el bucle estatico de presién/vo-
lumen; gracias a su valvula reguladora aporta
liberacién controlada de presidon en la via aérea
generando asi mayor eficiencia en el manejo del
volumen pulmonar total y reclutamiento activo.
Ademas de estas virtudes apreciadas durante el
uso de APRV, también se evidencia que a partir
de las modificaciones en las presiones pleurales
e intrabdominales se optimiza el retorno veno-
so generando un gradiente de presion entre el
atrio derecho y la tension arterial media, lo que
se traduce en mejoria del gasto cardiaco redu-
ciendo el uso de vasoactivos y de inotrépicos
(14, 15, 16). Sin embargo, la monitoria realiza-
da durante la aplicacion de este modo ventila-
torio, de acuerdo con las recomendaciones de
su uso, pone en evidencia volimenes exhalados
altos, entre 7 y 9 ml/kg, de peso. Algo simi-
lar sucede con la utilizacion del sensor medics
3100 B con el uso de alta frecuencia de ampli-
tud oscilatoria que mediante lavados pulmona-
res cuantifican volumenes entre 6 y 8 ml/kg de
peso siendo deletéreo para la implementacion
de proteccion pulmonar eficaz (17).

Frente a estos escenarios se implement6é una
estrategia médica en el area de ventilacion me-
canica que puede incorporar los fundamentos
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fisiologicos de la alta frecuencia de oscilacion
(HFO) con las recomendaciones de proteccién
pulmonar propuestas por el NHBL institute,
permitiendo la monitoria continua en tiempo
presente y real de la aplicacién de la estrategia
optimizando la eficiencia ventilatoria a partir
de reposo funcional pulmonar. En los comparti-
mentos pulmonares de la via aérea proximal el
gas traqueal interviene en el principio de iner-
tancia constituyendo volumen de conveccién
a través de la modificacién de la densidad del
gas y el aumento en la velocidad del mismo por
unidad de tiempo. La administracién de insu-
flacion de gas traqueal también permite, a par-
tir de la mezcla de flujo constante de la fuente
adicional de oxigeno y del flujo desacelerante
de la ventilacién mecanica, implementar en los
compartimentos pulmonares de la via aérea in-
termedia turbulencias, freno espiratorio, PEEP
no mecanico y reclutamiento que aunados al
principio de dispersion de Taylor y al perfil de
velocidades simétricas y asimétricas optimizan
la oxigenacion a este nivel y posteriormente
facilitan la direccion del gas mediante la difu-
sion para el mantenimiento de la tensién su-
perficial alveolar favorecido por el principio de
Pendelluft (Figura 5) (18, 19). En los pacien-
tes con pulmones inhomogéneos como en el
SDRA (sindrome de dificultad respiratoria del
adulto) y/o enfisema existen shunts interalveo-
lares, interbronquiales y bronquioalveolares
gue favorecen la oxigenacién una vez abiertos
a expensas de incrementos sostenidos en las
resistencias de la via aérea cuantificada hasta
cincuenta veces mas de la resistencia normal
(3,4 cm/l/s = 1,4) constituyendo ventilacién
colateral la cual es eficiente gracias al gradien-
te de presion generado entre el volumen ex-
halado y el volumen prefijado de los pacientes
con insuflacion de gas traqueal (18, 20).

Conclusiones

A pesar de las nuevas estrategias de rescate en
hipoxemia refractaria y de los nuevos modos
ventilatorios se necesitan protocolos estandari-
zados que incorporen las pautas de manejo que



FIGURA 5. Mecanismos de transporte gaseoso en alta frecuencia. La administracién de gas traqueal, junto a los volume-
nes provenientes de la ventilacién mecénica con altas frecuencias, genera un volumen de convecciéon que produce venci-
miento de la resistencia en la parte central de la via aérea proximal; adicionalmente aumenta la transmisién de la presion
hacia los alvéolos cercanos, produciendo reclutamiento en aquellos previamente atelectasiados. En la via aérea intermedia
las velocidades asimétricas constituidas por el flujo inspiratorio se mezclan con las velocidades simétricas provenientes
del gas exhalado dando inicio al principio de dispersién de Taylor que asociado al efecto resultante del gas traqueal a este
nivel perpetua el reclutamiento. El flujo laminar que se dirige hacia los compartimentos pulmonares de la via aérea distal
se distribuye equitativamente bajo el principio de Pendelluft producto de las mezclas radiales y laminares, manteniendo
asi la tension superficial en la pared alveolar. Adaptado de Acta Colombiana de Cuidado Intensivo 2009; 9 (4): 273-81.

hasta la fecha han demostrado validez estadis-
tica y epidemiolégica en la reduccién de morbi
mortalidad de los pacientes con SDRA para for-
talecer la seguridad del paciente, el seguimien-
to a riesgo y la vigilancia y el control.
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