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RESUMEN

Paciente vardn de 20 afios, con diagndstico de asma conocida, llegé al departamento
de emergencias de un hospital de su localidad con historia de disnea 1 d antes de la
admision. Posteriormente, se torna taquicardico, taquipneico y ciandético, por lo que fue
intubado de emergencia. En la UCI del hospital general de tercer nivel, presento bron-
coespasmo grave, presiones de via aérea elevadas durante la ventilacion mecanica e
hipoperfusion grave. Recibio cristaloides y norepinefrina como resucitacion. Al tercer
dia, presentd enfisema subcutaneo, neumotdrax e hipercapnia con acidosis mixta.
Se decidi6 utilizar ventilacién mecanica ultraprotectora asociada con Novalung®. Con
esta estrategia, logramos reducir las presiones de la via aérea, la PEEPI, la potencia
mecanica (PM) resistiva y mejorar la hipercapnia y la acidosis. El paciente permanecio
10 d en Novalung®y mostré buena evolucién posterior. Finalmente, es extubado, dado
de alta de la UCI y salié del hospital en buenas condiciones.

Palabras clave: Estado asmatico; Lesion pulmonar inducida por ventilacion mecanica; Circu-
lacién extracorpdrea; Barotrauma

ABSTRACT

A 20-year-old male with known asthma arrived at the emergency department in the first
hospital with story of shortness of breath 1 day before admission. He suddenly became
tachycardic, tachypneic and cyanotic, for which he was intubated. In the tertiary care
general hospital ICU, he showed severe bronchospasm, high airway pressures during
mechanical ventilation (MV) and severe hypoperfusion. He received crystalloids and
norepinephrine. On the third day, he developed subcutaneous emphysema, pneumo-
thorax and hypercapnia with mixed acidosis. We decided to use ultra-protective me-
chanical ventilation concomitant with Novalung®. With this strategy, we could reduce
airway pressures, PEEPI, resistive mechanical power and improve hypercapnia and
acidosis. The patient stayed for 10 days in Novalung® and showed good evolution. He
was later extubated and discharged of ICU, leaving the hospital in good conditions.

Key words: Status Asthmaticus; Ventilator-Induced Lung Injury; Extracorporeal circulation;
Barotrauma
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INTRODUCCION

Se conoce que la ventilacién mecanica (VM) pro-
duce lesion per se en el fibroesqueleto pulmonar.!
Este dano esté relacionado con las caracteristicas
de distensibilidad y resistencia pulmonar, y por
el ajuste del volumen corriente (V,), flujo inspi-
ratorio, nivel de PEEP y frecuencia respiratoria
(RR); esto ultimo esta relacionado con el niimero
de veces que el pulmoén esta sometido a un patrén
ventilatorio anormal por unidad de tiempo,? lo
que genera un proceso inflamatorio con una via
de retroalimentacién positiva (vértice de lesion
pulmonar inducida por ventilador, [VILI Vortex]).>*

El estado asmatico (EA) cursa con presiones
de la via aérea elevada, donde el componente de
resistencia es el méas importante. Aunque la pre-
sion de conduccion (DP, driving pressure) no es un
problema, también se desarrolla barotrauma. En
un intento por controlar las consecuencias de la re-
duccion del V,, y de la frecuencia respiratoria (FR)
(hipercapnia y acidosis respiratoria), se agrega un
removedor extracorpéreo de CO, (ECCO,R), el cual
consigue la descarboxilacién utilizando bajo flujo
sanguineo y bajo flujo de barrido (sweep flow).5"

Se divide la potencia mecanica (PM) en sus tres
componentes y se describe la magnitud de la “po-
tencia resistiva” como principal responsable de la
PM. La reduccioén de la FR y del V,, interrumpe el
ciclo de hiperinsuflacién dinamica lo que reduce la
presion intratoracica, corrige la acidosis, permite
atenuar la vasoconstriccion pulmonar hipéxica
(VPH) y reducir la poscarga del ventriculo derecho.

Presentamos un paciente asmatico con riesgo
vital que evolucioné con hipercapnia refracta-
ria, acidosis mixta con hipertension arterial y
barotrauma, tratado con ECCO,R arteriovenoso
(Novalung®).

REPORTE DE CASO

Varén de 20 anos con asma conocida que llegé al
Servicio de Urgencias (SU) del Hospital Regional
de Antofagasta, trasladado desde Tocopilla. Se
quejaba de dificultad para respirar un dia antes
del ingreso. Posteriormente presenté taquipnea
(30 rpm), con cianosis peribucal y fatiga de mus-
culos respiratorios. En esta condicién, recibi
intubacién orotraqueal y fue sometido a VM con
sedacion profunda y bloqueo neuromuscular.
Recibié norepinefrina por compromiso hemodi-
namico.

Ingresa al servicio de urgencia con APACHE
II de 11 puntos. Se inicia VM en modo volu-
men control con V, 350 mL, RR 24, I.E = 1:3,
PEEP 3 cmH,O (PEEP intrinseca = 18 cmH,0) y
FiO, 50 %. Present6 presion inspiratoria alta (90
cmH,0), por lo que se intensificaron las nebuli-
zaciones con salbutamol y Berodual® (fenoterol
0,25mg/mL + bromuro de ipratropio 0,5 mg/mL).
La auscultacién revel6 disminucion bilateral del
murmullo vesicular con sibilancias generalizadas.
La monitorizacién pulmonar mostré una pre-
sion meseta (Pm) de 17 cmH,O y distensibilidad
estatica de 30 mL/cmH,O. Los gases arteriales
iniciales fueron pH = 7,18, PCO, = 50,5 mm/Hg,
PaO, = 89,3 mmHg, HCO, = 18,2 mEq/L. La PCR
para COVID-19 fue negativa.

En UCI evoluciona con broncoespasmo grave,
desaturacion hasta el 63 % con dosis crecientes de
noradrenalina (de 0,06 ug/kg/min a 0,2 ug/kg/min)
y tendencia a la hipotermia. En los examenes de
control, se detectd acidosis lactica (10,2 mMol/L)
con pH 7,17y HCO, de 18 mEq/L. Al tercer dia, se
palparon crepitaciones cervicales y el escaner de
torax revelé enfisema subcutaneo cervical y neu-
motdérax (Figura 1), por lo que se instalé un tubo
pleural y se modificé la programacién ventilatoria.
Se incluyeron bolos de metilprednisolona (500 mg
por tres veces). E1'V, se redujo a 3,4 mL/kg de peso
corporal predicho, la FR a 10 rpm, el tiempo inspi-
ratorio 0,72 s, la ventilacién minuto (V) 2,6 L/min
y larelacion I.E = 1:7, sin PEEP. Con este patron,
la Pméx bajé a 48 cmH,O y la PEEPi alcanz6 los
6 cmH,0. Debido a la hipercapnia, se asocié con
ECCO,R arteriovenoso (Novalung®). Se incluy6
aminofilina. No se detecté fiebre ni evidencia de
foco séptico.

Una vez en Novalung®, se aplicé el modo con-
trol por volumen con V,, 300 ml y FR 10 rpm. El
flujo sanguineo del Novalung® se mantuvo entre
1,2 L/miny 1,6 L/min y el flujo de barrido se ajusté
entre 6 L/min y 7 L/min. El dia de la conexién, la
relacion PaO,/FiO,, la PaCO, y el pH se muestran
en la Tabla 1. Veinticuatro horas después de la
conexion a Novalung®, la presiéon maxima (Pméx)
de las vias respiratorias se redujo y la oxigenacién
permanecié sin cambios. Las modificaciones mas
importantes fueron la caida de la PEEPi y de la
Pmax (Figura 1).

El paciente permaneci6 10 d en Novalung® y
mostr6 buena evolucion. A las 72 h de la retirada
del Novalung®, se extub6. Sus parametros venti-
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Figura 1. Presencia de barotrauma en nuestro paciente, debido muy probablemente a las altas presiones pico en la via aérea
secundaria a obstruccion bronquial severa, antes de usar VM ultraprotectora y de ser conectado a Novalung®. Este dafo se produjo
a pesar de usar V, de 6 ml/kg de peso corporal ideal y de bajos niveles de presion positiva espiratoria final (PEEP)

TABLA 1. Evolucién de los parametros ventilatorios

Parametros Admision Novalung®
24 h

VT (ml/kg Pi) 5,0 6,0 3.4 3,4 6,0
FR (respiraciéon por minuto) 24,0 14,0 10,0 12,0 20,0
PEEPi (cmH,0) 18,0 15,0 6,0 4,7 0,0
PEEPe (cmH,0) 3,0 0,0 4,0 5,0 5,0
PEEP total (cmH,0) 21,0 15,0 11,0 6,4 5,0
Pm (cmH,0) 22,0 24,0 18,0 18,0 15,0
DP (cmH,0) 19,0 24,0 13,0 13,0 10,0
Pmax (cmH,0) 90,8 49,0 48,0 40,0 18,0
PM (joules/min) 66,3 21,3 9,8 9,5 10,7
pH 7,18 7,35 7,45 7,42 7,45
HCO, (mEq/L) 18,2 334 33,9 37,3 28,9
PaCO, (mmHg) 50,5 61,5 50,1 58,2 40,3
PaO,/FiO, (mmHg) 178,6 273,1 252,3 212,4 354,3
Acido lactico (mmol/L) 11,4 10,5 2,5 1,0 1,1

Admision; ingreso a emergencia; Pre = dia de ingreso; 24 h = 24 horas después; 48 h = 48 horas de Novalung; Post = 24 horas posterior al retiro de
Novalung; V, = volumen tidal; FR = frecuencia respiratoria; PEEPi = PEEP intrinseco; PEEPe = PEEP extrinseco; Pm = presién meseta; DP = driving
pressure; Pmax = presion maxima; PM = potencia mecanica (joules/minuto); PaO,/FiO, = relacion entre la presion arterial de oxigeno y la fraccion

inspirada de oxigeno.

latorios previos a la extubacion fueron: Pmeseta
= 15 cmH,0; DP = 10 cmH,O; Pméx = 18 cmH,0
y PM de 10 J/min, sin PEEPi. Los parametros
gasométricos fueron pH = 7,44, PaCO, = 39,6
mmHg, PaO, = 71,9 mmHg. Dada su estabilidad,
el paciente fue dado de alta de la UCI a las 120 h
de la extubacién, habiéndose revertido el bronco-
espasmo.

DISCUSION

El principal hallazgo fue identificar la potencia
mecanica resistiva como el principal responsable
del brotrauma en un paciente con EA. Se observé
una notable correlacién entre el PEEPi y la Pmax
de la via aérea, las que disminuyeron dréasticamen-
te cuando logramos bajar la FR, reducir el V y
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prolongar el tiempo espiratorio (relacion I E = 1:7)
después de instalar el Novalung®.

Luego de introducir este dispositivo se pudo
reducir la FR de 24 rpm a 10 rpm, con lo cual la
PEEPi se redujo de 15 cmH,0 a 6 cmH,O. Este
cambio atenué la hiperinsuflacién pulmonar y
probablemente redujo la presién intratoracica, lo
que mejoré el retorno venoso y el gasto cardiaco;
esto se vio reflejado en la mejoria de la perfusién
clinica, la diuresis y la correccién del acido lactico.
El control de la acidosis deberia reducir la VPH y
la poscarga del ventriculo derecho® (Tabla 1).

Al analizar la PM en sus componentes especifi-
cos: potencia elastica estatica (asociada a la PEEP),
potencia eldstica dinamica (asociada al V) y “po-
tencia resistiva” (via aérea nativa), observamos
que la caida de la PM se debi6 principalmente a la
reduccién del componente resistivo, que en el esta-
tus asmatico seria teéricamente el mas importante.
En nuestro caso, este componente alcanz6 mas del
80% de la PM total en el primer dia (Figura 2).

Cuando la exhalacién del gas es incompleta
porque la siguiente inspiracién se inicia antes
de que el pulmén se haya vaciado por completo,
se produce atrapamiento aéreo y la constante de
tiempo espiratorio (t) puede alcanzar valores cer-
canos a 0,9 s.? Por lo anterior, se debe prolongar
el tiempo espiratorio. La reduccién del V, y de la

FR disminuye la ventilacién minuto (V,), princi-
pal responsable de la hiperinsuflacién dindmica.’
Veinticuatro horas después de la instalacién del
Novalung® se observé el impacto de la reducciéon
de FR y del V en la “potencia resistiva”, la cual
disminuy6 de 58 J/min a 14,6 J/min.

Estos pacientes, a menudo, tienen un trabajo
respiratorio aumentado, estan deshidratados y
desarrollan acidosis lactica, lo que agrava la aci-
dosis respiratoria. Todos estos elementos estaban
presentes en nuestro paciente al ingreso, por lo que
recibi6 cristaloides, norepinefrina y niveles bajos
de PEEP (Tabla 1).

La PM considera todos los elementos incluidos
en la ecuacion de Otis; la DP y la FR son los com-
ponentes mas agresivos sobre el fibroesqueleto
pulmonar.'® Por otra parte, el flujo pico también es
una variable importante en el desarrollo del dafno
epitelial alveolar (Figura 3), en consecuencia, la
reduccion del flujo inspiratorio evita la disrupcién
del epitelio respiratorio. Este fenémeno ha sido
demostrado en un modelo in vitro por Tschum-
perlin.!! En nuestro paciente, la disminucién de la
FR permitié prolongar el tiempo espiratorio, con lo
que se pudo prolongar simultdneamente el tiempo
inspiratorio y reducir asi el flujo pico.

El impacto de la PM se ha estudiado en el sin-
drome de dificultad respiratoria aguda (SDRA),
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Gréfico 1. Disminucion drastica de Pmax al reducir la FR tras controlar la PaCO,
con ECCO2R (Novalung®). Se encuentra de gris el tiempo de uso de Novalung®.
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Grafico 2. Representacion de los tres componentes del poder mecénico en relacion al
mismo y sus respectivas tendencias logaritmicas. Se observa el marcado descenso del
poder resistivo (linea roja) después del inicio de Novalung® (Enmarcado de gris).

Novalung®
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Grafico 3. A expensas del Novalung® (marco color gris) se lograron V. ultraprotec-
tores. Ademas, se logré reducir la FR y con ellos disminuir el Pico flujo inspiratorio.

pero no lo suficiente en la descompensacién asma-
tica.'>* No obstante, independientemente de los
parametros especificos de dano, ya sea potencia
elastica dinamica (SDRA) o potencia resistiva (es-
tado asmatico), la energia mecéanica se transfiere
inevitablemente al fibroesqueleto pulmonar en
cada ciclo mecanico.

El componente resistivo de la PM debe ser
analizado siempre en pacientes con obstruccion
de la via aérea. Al analizar los componentes por

separado, el componente resistivo (linea roja) se
destaca claramente como el principal generador de
PM en este tipo de pacientes (Figura 2).

CONCLUSION

En resumen, cuando los pacientes evolucionan
con presiones de la via aérea elevadas, a pesar de
que exista una presion meseta adecuada, debemos
considerar el componente resistivo de la PM como



314

Revista Americana de Medicina Respiratoria [ Vol 22 N° 4 - Diciembre 2022

el origen del barotrauma (obstruccién bronquial).
A través de formulas simples, podemos predecir el
impacto de las variables del ventilador mecanico
en pacientes asmaticos.’ Los sistemas ECCO,R
son una herramienta segura para asociar a la VM
ultraprotectora en pacientes asmaticos graves.
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