Caso clinico

Med Crit. 2025;39(1):80-84

doi: 10.35366/121125

Insuflacion de gas traqueal por hipoxemia

refractaria en paciente con embolia pulmonar
secundaria a deficiencia de proteina S

Tracheal gas insufflation due to refractory hypoxemia under protective mechanical ventilation
in a patient with pulmonary embolism secondary to protein S deficiency

Javier Mauricio Giraldo Sanchez*

RESUMEN

La enfermedad pulmonar trombo embolica se manifiesta de diversas maneras
durante su presentacion clinica, dando como resultado serias implicaciones
fisiologicas que alteran gravemente el corto circuito, la relacion ventilacion per-
fusion y posteriormente las propiedades pulmonares mecéanicas dinamicas y
estaticas. Sin embargo, la gravedad de su curso clinico esta en relacion directa
con la causa generadora de la trombosis, pues de ella dependera el grado
de disfuncién endotelial e inflamacion con la que se acompafie. La deficiencia
de glicoproteina endbgena presentada por nuestro paciente se acompafé de
serios disturbios alveolocapilares generadores de lesién pulmonar severa, lo
cual requiere estrategias de rescate para normalizar rapidamente el intercambio
gaseoso con miras a evitar dafios pulmonares relacionados con el uso del venti-
lador. Presentamos estrategia médica de rescate frente a hipoxemia refractaria.
Palabras clave: hipoxemia refractaria, ventilacion mecénica, deficiencia de pro-
teina S, embolia pulmonar, insuflacion de gas traqueal.

ABSTRACT

Thromboembolic pulmonary disease manifests itself in various ways during its
clinical presentation, resulting in serious physiological implications that severely
alter the shunt, ratio ventilation/perfusion, and subsequently mechanical
pulmonary properties dynamic and static. However, the severity of its clinical
course is directly related to the cause of thrombosis whose determine endothelial
dysfunction and inflammation with which it is accompanied. Endogenous
glycoprotein deficiencies are always accompanied by serious alveolar capillary
disturbances that generate severe lung injury, which requires rescue strategies
to rapidly normalize gas exchange in order to avoid lung damage related to
ventilator use. We present the clinical case of a young adult who developed
refractory hypoxemia requiring tracheal gas insufflation.

Keywords: refractory hypoxemia, mechanical ventilation, protein S deficiency,
pulmonary embolism, tracheal gas insufflation.

Abreviaturas:

BURP = Backward, Upward, Rightward Pressure (presion ha-
cia atras, arriba y a la derecha

PEEP = presion positiva al final de espiracion

PRE-DELIRIC = PREdiction of DELIRium in Intensive Care
unit patients (prediccion de delirio en pacientes de la unidad
de cuidados intensivos)

SDRA = sindrome de dificultad respiratoria aguda

UCI = Unidad de Cuidados Intensivos

INTRODUCCION

La hipoxemia refractaria es un problema comun en pa-
cientes con ventilaciébn mecanica por insuficiencia res-
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piratoria aguda. El sindrome de dificultad respiratoria
aguda (SDRA) es la causa mas comun de hipoxemia
refractaria en pacientes con insuficiencia respiratoria
aguda. La hipoxemia refractaria inmanejable sigue sien-
do una de las afecciones mas temidas por los médicos
de cuidados intensivos, ya que muchas de las estrate-
gias propuestas para su tratamiento pueden mejorar la
oxigenacion sin un beneficio real en la mortalidad. La hi-
poxemia refractaria a consecuencia del dafio pulmonar
es una condicién clinica producida por varias causas
que pueden estar dentro del espectro de las infeccio-
nes, pasando por las diferentes formas de trauma y de
disfuncién orgénica hasta el mismo uso de la ventila-
cién mecanica. Su identificacién perentoria radica en la
importancia de revertir su presencia pues el pulmén es
considerado el principal 6rgano generador de disfun-
cidén organica mdltiple, condicién clinica que aumenta
la morbimortalidad al interior de las unidades de cuida-
dos intensivos. Mentzelopoulos y colaboradores docu-
mentaron que durante el uso de la insuflacion de gas
traqueal optimizaban el movimiento de los gases en los
diferentes compartimentos pulmonares de la via aérea.
Vargas y asociados validaron cambios gasométricos
relevantes en términos de oxigenacién y de ventilacion,
asi como mejoria dramatica en la mecanica ventilatoria
a partir del ahorro de volumen y de presion positiva,
limitando asi la progresion del dafio pulmonar en los
pacientes tratados con insuflacion de gas traqueal.’

PRESENTACION DE CASO

Paciente de 19 afios de edad quien sufre accidente de
transito en calidad de conductor de motocicleta por co-
lisibn contra una tractomula, lo que le ocasiona fractura
diafisaria de fémur tibia y peroné en extremidad inferior
derecha; se descarta etilismo en el sitio del accidente.
Es llevado a centro de referencia donde presenta de-
terioro de la oxigenacion por lo que requiere atencidn
en Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). Sin antece-
dentes de importancia familiares o personales, ingresa
a UCI con indices de oxigenacién alterados saturando
85% con mascara de no reinhalacion, frecuencia res-
piratoria de 38 por minuto, frecuencia cardiaca de 100
por minuto, tensién arterial 90/55 mmHg, sin deterioro
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neuroldgico, Glasgow 15/15, temperatura de 38.5 °C.
Al examen fisico se documentan ruidos cardiacos ta-
quicardicos, ruidos respiratorios con crépitos bibasales
y hematoma en region proximal del muslo con defor-
midad en tercio distal y exposicion de material éseo.
Se plantea la impresiéon diagnéstica de insuficiencia
respiratoria aguda, embolismo graso y politraumatismo
con multiples fracturas en extremidad inferior derecha.
Se realiza induccién de secuencia rapida con sedacion
analgesia y relajacion, laringoscopia directa, Cormack-
Lehane 1V; se avanza tubo orotraqueal 7 con guia,
previa BURP, sin registrar eventualidades.*® Mecani-
ca ventilatoria seriamente afectada con distensibilidad
estatica de 18 cm, dinamica de 13 cm, presion meseta
de 25 cm con presion de conduccién de 18 cm y lesion
pulmonar severa con PaO,/FiO, de 85, por lo que se
inicia proteccion pulmonar y titulacién de presion positi-
va al final de espiracion (PEEP) por bucle cuasiestatico
de presion y de volumen a partir de puntos de inflexion
direccionado por EXPRESS.®’ Se avanza linea central
subclavia derecha, documentandose perfil distributivo,
con predictores de bajo gasto por elevacion del gra-
diente venoarterial de didéxido de carbono en 14 mmHg
y predictores de hipoperfusion tisular por elevacion del
cociente metabodlico anaerébico de 2; adicionalmente
acidemia metabdlica profusa, consumo de base exceso
severo e hiperlactatemia de 4,%° sin modificacion de la
masa globular. Ante evolucién clinica, se inician tera-
pias tempranas dirigidas por objetivos.'® Una radiogra-
fia de toérax de ingreso documenta infiltrados en los cua-
tro campos pulmonares con imagen sugestiva de joroba
de Hampton sobre la cisura mayor (Figura 1); se presu-
me enfermedad pulmonar tromboembdlica y sindrome
de dificultad respiratoria del adulto de origen pulmonar

Figura 1: Radiografia de torax. Atelectasia sobre la cisura mayor, joroba
de Hampton. Infiltrados alveolares en cuatro campos pulmonares. Tubo
orotraqueal a 2 cm de la carina. Acceso vascular central subclavio derecho.

Tabla 1: Resultados de estudios de laboratorio al ingreso.

Hematologia Reporte

Globulos rojos (cél/mmd) 4’500,000
Hemoglobina (g/dL) 13

Globulos blancos (cél/mm?) 17,500
Plaquetas (/mmd) 155,000
Tiempo de protrombina (s) 16
Tiempo de tromboplastina (s) 33
INR 14
Quimica

Nitrégeno ureico (mg/dL) 44
Creatinina (mg/dL) 1.2
AST (mg/dL) 32
ALT (mg/dL) 22
Bilirrubina directa (mg/dL) 0.2
Bilirrubina indirecta (mg/dL) 0.8
Fosfatasa alcalina (UI/L) 66

ALT = alanina aminotransferasa. AST = aspartato aminotransferasa. INR = International
Normalized Ratio (indice internacional normalizado).

por criterios de redefinicion de Berlin ante distensibilida-
des menores a 40 cmH,0; requerimiento de PEEP de
15 cmH,0, hallazgos radiolégicos y volumen corregi-
do espirado mayor a 10, por lo que continua proteccion
pulmonar.’'? Los estudios de laboratorio de ingreso se
presentan resumidos en la Tabla 1. Se realiza ecocar-
diograma Doppler diplex color transtoracico con el que
se documenta hipertension pulmonar moderada con 50
mmHg, fraccion de eyeccion de 60% sin trastornos de
la contractilidad. Marcadores de actividad fibrinolitica >
3,000 mg/dL, que confirman sindrome de dificultad res-
piratorio del adulto severo de origen pulmonar; reporte
de sudan en orina descarta embolia grasa. Es llevado
a cirugia para reduccion y estabilizacion de la fractu-
ra sin eventualidad. Ante los hallazgos radiolégicos, se
realiza estudio de perfusién en medicina nuclear con
el que se evidencian cuatro defectos segmentarios de
distribucion vascular en el pulmén derecho y tres en el
pulmon izquierdo (Figura 2). Por lo que continua anti-
coagulacion formal. Ante torpida evolucién con lesion
pulmonar severa, PaO,/FiO, de 65, deterioro de la ven-
tilacién minuto alveolar con capnografias que indican hi-
poventilacién alveolar con registros hasta de 75 mmHg
de di6xido de carbono al final de la espiracion y mayor
compromiso de la impedancia pulmonar con presién de
conduccion de 19 cmH,O y calculo de poder mecanico
en 15 julios, se decide iniciar estrategia de rescate con
insuflacion de gas traqueal a partir de fuente adicional
de oxigeno con dispositivo médico CONCOA 305260
mas proteccion pulmonar extrema ante el riesgo eleva-
do de lesiéon pulmonar inducida por el respirador.’316
La Tabla 2 muestra los datos de la evolucion gasomé-
trica. Se reciben reportes de cultivos de vigilancia; se
documentan enterobacterias con resistencias extendi-
das inductoras de anhidromuropéptidos en hisopado
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y pandrogorresistencias en lavado broncoalveolar, lo
cual genera la necesidad de descartar alguna inmuno-
deficiencia por lo que se realiza serologia para virus de
la inmunodeficiencia humana (VIH) la cual fue negati-
va.'” Se realizan estudios de hipercoagulabilidad ante
la complejidad clinica, cuyos resultados se muestran
en la Tabla 3. Presenta alteracién mental, pensamiento
desorganizado, inatencién y conciencia fluctuante con
PRE-DELIRIC > 40, por lo que requiere protocolo insti-
tucional de sedacion, dolor y delirio.'® Evoluciona favo-
rablemente con adecuada respuesta a terapias tempra-
nas dirigidas por objetivos. Adicionalmente, se observa
mejoria de la oxigenacion y de la ventilacién, asi como
de la mecanica ventilatoria, ademas de calculo de indi-
ce de oxigenacioén menor a 10, por lo que se inicia ven-
tilaciébn mecanica protectora y se suspende insuflacion
de gas traqueal. Se realiza monitoria en asa cerrada en
modo ventilacion con asistencia proporcional; se docu-
menta distensibilidad de 58 cmH,0, resistencias de 4.8
c¢mH,0O, PEEP intrinseco de 1.2 cmH,0, elastasia de 16
c¢mH,0, relacion frecuencia volumen de 25 con trabajo
respiratorio de 0.8 J/L."® Se realiza prueba Unica diaria
con tubo en T sin predictores de falla de extubacion, se
libera de manera direccionada con canula de alto flujo
para generacién de inertancia por presion y temperatu-
ra.?%2! Evoluciona favorablemente, por lo que se trasla-
da a pisos para continuar manejo por medicina interna.

DISCUSION

La proteina S es una glicoproteina obtenida a partir de
la degradacion del factor VIl y del factor V, adicional-
mente es un cofactor no enzimatico de la proteina C,
razones que le confieren profundas propiedades an-
ticoagulantes.???3 Esta glicoproteina esta inmersa en
procesos bioquimicos encaminados al control de la
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Figura 2: Perfusion pulmonar. Cuatro defectos segmentarios de distribu-
cion vascular en pulmén derecho y tres en pulmén izquierdo.

Tabla 2: Evolucién gasométrica.

PaCO,

Estancia Pa0,/FiO, (mmHg)
Dia 1 65 62
Dia3 50 95
Dia 4 59 0
Dia 5 59 94
Dia 6 100 74
Dia7 150 58
Dia 10 240 42
Dia 11 250 35

Tabla 3: Reportes de glicoproteinas.

Glicoproteina Reporte Valor de referencia

Proteina C (%) 71 70-130

Proteina S (%) 22 77-143
Antitrombina 1l (%) 99 88-120

formacién de los cuerpos apoptoéticos mediante la es-
timulacion del fagosoma natural, evitando la formacion
de especies reactantes de oxigeno. A partir de sefiales
intracelulares mediados por una tirosina Mer cinasa,
la proteina S modula el tool like receptor, la molécula
MYD88, el factor de transcripcion nucleolar y el factor
nuclear kappa beta. Ademas, junto con la vitamina K
son los Unicos dos ligandos de funcionalidad de la in-
terleucina 1.2426 La proteina S, ademas de configurar-
se como un potente anticoagulante, también tiene fun-
ciones antinflamatorias y antiapopto6ticas mediante los
mecanismos anteriormente mencionados. Esto explica
porque su deficiencia, ademas de episodios tromboticos
serios y graves, puede desencadenar fen6menos de
disfuncion organica mdultiple de presentacion expedita
como los observados en nuestro paciente.

La presentacion clinica de enfermedad pulmonar
tromboembodlica por deficiencia de proteina S merece
atencioén particular, pues la lesibn generada mas alla
del proceso trombético esta acompafada de un pro-
fundo y severo dafo funcional asociado muy frecuen-
temente a infecciones bacterianas emergentes, viru-
lentas y de dificil erradicacion a la luz de la perdida
de la competencia inmunolégica anteriormente men-
cionada; infecciones manifestadas cuyos asilamientos
se documentaron en nuestro paciente. Existen dos
puntos de inflexiébn que determinaran la supervivencia
de los pacientes en escenarios clinicos especificos. La
hipoxemia refractaria generada, desencadena un se-
rio trastorno de la oxigenacion y de la ventilacion. Las
alteraciones cardiovasculares de la embolia pulmonar
ocasionan pérdida de la impedancia corazén/pulmén a
causa del aumento del doble producto, los equivalen-
tes arritmogénicos mencionados, la tricuspidizacion, la
hipertension pulmonar y la falla global son limitantes
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para la titulacion de la presion positiva, lo que impac-
ta negativamente en el intercambio de gases. La in-
suflacién de gas traqueal asociado a ventilacion me-
céanica protectora se constituye como una estrategia
de rescate en paciente con pulmén inhomogéneo cu-
yas capacidades de reclutamiento estan limitadas por
condiciones cardiovasculares y ventilatorias como las
presentadas en pacientes con enfermedad pulmonar
tromboembdlica. Es importante conocer los componen-
tes de la impedancia pulmonar en términos de disten-
sibilidades, resistencias e inertancia pues del perfecto
entendimiento de ellos dependera la comprensién en
la aplicacién del gas traqueal y los movimientos de los
gases en la via aérea. La inertancia como componente
de la impedancia pulmonar merece toda nuestra aten-
cion para el entendimiento de la estrategia de rescate,
pues con la comprension de su formula entenderemos
porque al someter el oxigeno bajo condiciones de pre-
sidn y temperatura aumenta su difusion por unidad de
tiempo a partir de la modificacion en su densidad, ge-
nerando cambios importantes en los diferentes com-
partimentos pulmonares de la via aérea. Es asi como
en los compartimentos pulmonares de la via aérea pro-
ximal se genera un volumen de conveccion que evita
la atelectasia. En los compartimentos pulmonares de
la via aérea intermedia, fundamentado en el principio
de dispersion de Taylor se llevan a cabo fenédmenos de
arremolinamiento, freno espiratorio lo que ocasiona un
peep no mecanico sin las implicaciones derivadas a ni-
vel cardiovascular. Y en los compartimentos pulmona-
res de la via aérea distal, bajo el principio de Pendelluft
el gas discurre lejos de la resistencia adherido al epi-
telio con el valor agregado en lavado de via aérea ya
que el gradiente generado entre el volumen aportado
y el volumen exhalado impacta favorablemente en la
disminucion del espacio alveolar muerto, optimizando
la ecuacion del volumen minuto alveolar en sus tres
variables; adicionalmente refuerza el reclutamiento a
partir del gradiente mencionado, pues por cada 100 mL
puede llegar aumentar la presién de la via aérea has-
ta 1.8 cmH,0 de acuerdo a las observaciones al lado
de la cama del paciente en estudios realizados.?® La
proteccion pulmonar generada y el ahorro de presién
positiva al final de la espiracién cuando se administra
insuflacion de gas traqueal mejora los indices de oxi-
genacién y los indices de ventilacion, lo que evita el
riesgo exponencialmente elevado de lesion pulmonar
relacionada con la ventilacién mecénica.

CONCLUSIONES

La insuflacion de gas traqueal da respuesta a las ne-
cesidades de nuestros usuarios en condiciones clini-
cas especificas, disminuyendo la morbilidad a través
de la mejoria en la relacion ventilacién/perfusion sobre

la base del movimiento de los gases en los diferentes
compartimentos pulmonares de la via aérea, validado
con cambios gasométricos relevantes y mejoria de la
mecanica ventilatoria. Puede considerarse una herra-
mienta muy util en sitios con recursos limitados donde
no se cuenta con oxigenacion a través de membrana de
circulacion extracorporea.
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