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RESUMEN

Ef sindrome de pulmén de choque es una secuela de lesién pulmonar que suele ocasionar la muerte del paciente.

Se informa un caso clinico de este sindrome, para ilustrar la importancia de la oportunidad diagnéstica y terapéutica en la insu-
ficiencia pulmonar progresiva. En este caso se descubren errores diagnésticos y terapéuticos y se revisan los conceptos actuales de
la literatura médica internacional que son ttiles al médico que trata pacientes en estado critico.

Se describe la evolucion del padecimiento en este caso, los métodos terapéuticos que se usaron, asi como los de laboratorio y
gabinete hasta que el paciente falleci6; se anotan también los resultados de la necropsia.

Se hacen comentario acerca del mecanismo de produccién, vias de acceso e interpretacion de las manifestaciones clinicas.

Se sugieren recomendaciones terapéuticas y métodos y normas de accién en estos casos.

SUMMARY

The pulmonary shock syndrome constitutes a sequel of lung damage which may cause the death to patient.

A case with such syndrome is reported in order to ilustrate the importance of this therapeutical and diagnostical opportunity
regarding a progressive pulmonar insufficiency. This case shows diagnostical and therapeutical mistakes and hereby are examined
modern concepts of international medical papers, as such information will greatly help doctors treating patients in critical condition.

The evolution of iliness in this case is described; also the therapeutical methods used, as well as the laboratory work up to the
death of the patient involved. The autopsy results are also described.

Comments are made in relation to production mechanism, access vias and interpretation of clinical symptoms.

Therapeutical methods and rules for action in cases like the present, are also recommended.

INTRODUCCION y el cuadro caracteristico se manifiesta por ta-
quipnea, disnea, cianosis, estertores bilatera-

les y acidosis respiratoria; la radiografia de t6-
ES sabido que las personas con choque rax es normal inicialmente o con infiltrados di-

traumatico, séptico 0 hemorragico, pue- fusos bilaterales y gran hipoxemia que no desa-

den ser en especial susceptibles de falla respi-
ratoriay suelen morir por esa causa.

Este sindrome, llamado iniciaimente
“pulmén hamedo”! o edema pulmonar no car-
diogénico,? es una secuela de lesiéon pulmonar

*Tesis de especializacién en anestesiologla.

parece con administracién de oxigeno.' 2

Las lateraciones que propician la aparicion
del pulmén de choque requieren analisis y ex-
plicaciones variadas para entender su etiolo-
g‘a.438
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En este trabajo se ilustra la importancia
de la oportunidad diagnéstica y terapéutica en
la insuficiencia pulmonar progresiva con el in-
forme de un caso clinico en el que se descu-
bren errores diagnosticos y terapéuticos y se
revisan conceptos actuales de la literatura in-
ternacional, Utiles al médico que trata pacien-
tes en estado critico.

CASO CLiNICO

Paciente de sexo masculino; de 19 meses
de edad, quien comenzé su padecimiento con
sintomas de apendicitis aguda, fue intervenido
quirargicamente tres dias después de que apa-
recieron. La evolucion postoperatoria fue térpi-
day al séptimo dia ingresé al Hospital de Pedia-
tria del Centro Médico Nacional del IMSS, por
dehiscencia de la herida quirtrgica con datos
de toxiinfeccion y anemia. Se volvioé a operar y
se encontrd coleccién seropurulenta en la cavi-
dad peritoneal (Proteus rettegi y Klebsiella Sp.)
Tres dias después tuvo dehiscencia completa
de la herida quirurgica y protusién de asas in-
testinales. Se le efectud plastia de pared y se
program¢ para alimentacién parenteral. Al deci-
moprimer dia de estancia hospitalaria, la radio-
grafia de térax mostré infiltrado bronconeumé-
nico bilateral sin manifestacién clinica; dieci-
seis dias después se observé radiolégicamente
elevacion del hemidiafragma derecho; ademas
de-hipertemiay ataque al estado general. Un dia
después se hizo laparotomia exploradora y se
drené un absceso subfrénico que se encontra-
baen el flanco izquierdo (E. colj).

Se hizo tratamiento meédico de la infec-
cion, para mejorar el estado general y para la
anemia.

Durante las veinticuatro horas siguientes a
la reintervencién quirtrgica hubo gran ataque
al estado fisico, datos de toxiinfeccion grave,
anemia e ictericia generalizada (billirrubina to-
total: 6.34; bilirrubina directa 4.75; bilirrubina in-
directa: 1.59).

Por los datos anteriores, se efectuaron he-
mocultivos seriados que resultaron todos eilos
ser positivos a Klebsiella Sp. Dos dias después
de la operacién aparecieron insuficiencia car-
diaca congestiva y respiratoria agudas; la placa
radiografica de térax mostré acimulo de secre-
ciones y escaso infiltrado parahiliar. La cuantifi-
cacién de gases en sangre arterial mostré alcalo-
sis respiratoria parcialmente compesada
(cuadro 1) y clinicamente se auscultaron abun-
dantes estertores broncoalveolares bilaterales.
Se decidié su ingreso a la Unidad de Cuidados
Intensivos, en donde se hizo el diagnéstico de
sindrome de coagulacién intravascular disemi-
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CUADRO I. CUANTIFICACION DE GASES EN SANGRE
ARTERIAL. EN ORDEN CRONOLOGICO DE IZQUIERDA

A DERECHA.
PH 7.47 7.33 7.49
pCO, 25 u. Torr 26 28
pO, 68 u. Torr 60 50
Sat. O, 86% 84% 84%
B.B. 38 mEq/1. 38 50.5
E.B. -3 mEq/1. —5 +4
B.S. 18 mEqg/1. 17 27
B.A. 18 mEg/1. 17 27
CO, tot 20 mEg/1. 19 28

nada (petequias generalizadas y pruebas de
coagulacion alteradas: plagquetas 42,500,
tiempo de sangrado 5 minutos con 45 segun-
dos, tiempo de tromboblastina 56.3 por ciento y
tiempo de protrombina de 56 por ciento. Se em-
pez6 tratamiento anticoagulante, corticoterapia
y digitalizacién que se prolongd durante nueve
dias; también se transfundié paquete globular
frescorico en plaguetas. La radiografia de torax
manifestd infiltrado neoménico.

Con esta terapéutica hubo clinicamente re-
mision de la insuficiencia cardiorrespiratoria,
del sindrome de coagulacién intravascular dise-
minada y mejoria del estado fisico; sin embar-
go, la radiografia de térax mostré persistencia
del infiltrado bronconeuménico, reaccién pleu-
ral e imagenes sugerentes de derrame pleural.

El gammagrama pulmonar perfusorio infor-
mé pulmén derecho con una zona de condensa-
cién o derrame; se hizo puncién pleural que fue
negativa.

La patologia pulmonar, desde el punto de
vista radiolégico evolucioné hasta mostrar una
opacidad basal derecha. A pesar de lo anterior,
se decidio su alta de la Unidad de Cuidados In-
tensivos a cuatro dias de su fallecimiento y se
suprimieron la corticoterapia y los anticoagu-
lantes.

Su estancia fuera de la Unidad de Cuidados
Intensivos se caracterizd por rapido deterioro
de sus condiciones fisicas y reapariciéon de los
datos de insuficiencia cardiaca congestiva y
respiratoria; hipertemia, hemorragia a diferen-
tes niveles y la cuantificacién de gases en san-
gre arterial mostré cambios que variaron desde
la acidosis metabélica hasta la alcalosis mixta
(cuadro I). Una hora antes de su fallecimiento,
reingreso6 a la Unidad de Cuidados Intensivos,
en donde-se reinicié el tratamiento anterior pe-
1o, a pesar de ello, el paciente fallecié.

Los diagndsticos anatomopatoldgicos fi-
nales fueron:
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1. Apendicitis aguda perforada, intervenida
quirdrgicamente.

2. Fistula estercoracea tratada quirurgica-
mente.

3. Peritonitis con adherencias interasa.

4. Septicemia; neumonia lobulillar; peries-
plenitis, hepatitis reactiva; miocarditis focal.

5. Choque; hemorragia pulmonar; membra-
nas hialinas y edema pulmonar.

COMENTARIOS

Cuando un padecimiento tiene intensidad
suficiente para desequilibrar la homeostasis,
se dice que se establece un estado de stress,
que interesa mecanismos neurohumorales para
que el organismo se adapte y restablezca su
equilibrio homeostatico.

Se opina que un paciente que no logra
adaptarse a la agresion porque sus reservas ho-
meostaticas son pocas o porque la intensidad
de la agresién sobrepasa con mucho su capaci-
dad de adaptacién, debe considerarse en esta-
do critico.

Un paciente en estado critico es, por tanto,
quien a pesar de la hiperactividad del sistema
nervioso auténomo (en especial el simpatico) y
del sistema endocrino (en especial 1as suprarre-
nales) no logra proporcionar a la célula distal
los elementos energéticos y el oxigeno que re-
quiere para su sobrevivencia.

Estas células pueden ser de diferente es-
tirpe histolégica, pero sabemos que las gue me-
nos toleran estas condiciones criticas son: la
neurona, la fibra muscular cardiaca, la célula
pulmonar, el hepatocito y la nefrona.

Si esto sucede en una o0 en muy pocas cé-
lulas pulmonares, no habra manifestacién clini-
ca; sin embargo, cuando sucede en un gran por-
centaje de estas células, se producira el sindro-
me de pulmdn de choque.

Respecto al diagndstico en el caso infor-
mado, el paciente debié ser considerado en es-
tado critico a su ingreso al hospital, ya que tenia
los efectos del padecimiento (apendicitis agu-
da perforada), del tratamiento quirdrgico-anes-
tésico extrahospitalario previo y del estado
septicémico. Su evolucidn en el hospital agre-
g6 nuevos factores que agravaron su estado cri-
tico (tres procedimientos anestésico-quirargi-
cos por causas sépticas con microorganismos
gramnegativos, la aparicién de sintomas car-
diorrespiratorios y de un sindrome de coagula-
cién intravascular diseminada). De lo anterior,
analizaremos con detalle los sintomas respira-
torios que estuvieron caracterizados por datos
de insuficiencia respiratoria como taquipnea,
disnea, alteraciones de jos gases en sangre ar-
terial, disminucién de la distensibilidad
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pulmonar y auscultacién de estertores bronco-
alveolares bilaterales difusos.? Las radiografias
mostraron acumulo de secreciones y escasos
infiltrados parahiliares; estos sintomas motiva-
ron la insuficiencia cardiaca. Es posible hacer
el diagnéstico de insuficiencia pulmonar pro-
gresiva con el cuadro clinico mencionado, pero
si a lo anterior se agrega un sindrome de coagu-
lacién intravascular diseminada, es obligado
sospecharlo.5 6

Como se expresod en la introduccién, se co-
nocen dos vias capaces de transportar el agen-
te causal hacia pulmén: la sanguinea y la alveo-
lar. De esta ultima via, un ejemplo clasico es la
neumonia por aspiracién. En nuestro caso des-
cubrimos una via sanguinea que condujo endo-
toxinas gramnegativas al pulmén.

Por 1o anterior, creemos que existieron en
este paciente varios factores de lesién pulmo-
nar gue, ademas de los diagndésticos anatomo-
patolégicos, permiten establecer un cuadro fi-
siopatolégico (figura 1).

El bloqueo del alveolo capilar se explica
por edema intersticial y alveolar. Las alteracio-
nes de los gases artariales pueden explicarse
por falta de la relacién de ia ventilacién y circu-
lacion (VIQ) en las unidades ventilacion-perfu-
sién.12

El resultado es que la sangre del sistema
venoso al pasar por los alveolos poco o no ven-
tilados, es incapaz de participar en un intercam-
bio gaseoso y, por tanto, la tensidén de oxigeno
de la sangre venosa al pasar por los pulmones,
no tiene cambio alguno (pvO2: 40 Torr, CO,: 45
Torr)'128 15

Desde el punto de vista terapéutico,
cuando el factor es de indice septicémico, tie-
nen indudablemente un valor importantisimo;
los antibiéticos (con sensibilidad comprobada
in vitro por medio de cultivos y antibiogramas).
Por otra parte, los corticoides son también
importantes por su accion en esfinter precapi-
lar que permite la movilizacién de liquidos se-
cuentrados en la microcirculacion; también
estabilizan la membrana lisosomal y celular y,
por tanto, previenen la desvitalizacién de orga-
nelos citoplasmaticos. Previenen también la
agregacién plaquetaria. Christy, Timmes y Sla-
den,16. 17, 18 notifican que entre los esteroides
sobresale por su utilidad en estos casos el suc-
cinato sédico de metilprednisolona.

Los ventiladores, en especial los de capa-
cidad limitada que suministran volimenes que
varfan de 15 a 25 ml./Kg. con presidn positiva al
final de la expiracién, son Gtiles en el paciente
con lesién pulmonar en fase reversible y corri-
gen las alteraciones gasométricas.? 18

Es conveniente restituir el equilibrio hidro-
electrolitico, para lo que se usan soluciones se-
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leccionadas segun la cuantificacion seriada de
electrolitos en suero. Algunos médicos han lle-
gado hasta la diélisis para conseguir el equili-
brio dcido-base y electrolitico.0

Otro factor importante en el tratamiento es
proporcionar a la célula los nutrientes que, en
presencia del oxigeno (que en gran parte se de-
be a los ventiladores) proporcione energla. Se
usan soluciones glucosadas en diferentes con-
centraciones y recientemente se ha menciona-
do la alimentacién parenteral como recurso pa-
ra proporcionar estos nutrientes.14

El edema intracelular e intersticial debe
ser motivo de preocupacion para el médico tra-
tante, ya que cuando disminuye éste, también
disminuye el peligro de la ruptura lisosomal.
Para lograrlo, contribuye bastante la ventilacion
mecanica que proporciona oxigeno y el aporte
de nutrientes administrados por via parenteral
que llegaran a la célula distal al través de un
esfinter precapilar recientemente permeable
como consecuencia del uso de corticoides vy
del restablecimiento del equilibrio acido-base e
hidroelectrolitico.

Es necesario también ayudar a la elimina-
cion del agua intracelular mediante diuréticos
que supriman este edema. La albumina tiene un
valor complementario para la salida de liquido
intracelular porque aumenta la presién oncéti-
ca plasmatica eliminando agua del espacio in-
tersticial e intracelular.2 10, 16, 17, 18 §in embar-
go, debera considerarse que, cuando ya existe
lesion importante del endotelio capilar, la albu-
mina puede pasar al intersticio y fijar ahi el
agua, con aumento y per3|stencna del edema in-
tersticial.2

Cuando la falta respiratoria se combina
con sindrome de coagulacion intravascular di-
seminada, es importante hacer tratamiento a
base de anticoagulantes, de eiementos antia-
gregarios plaquetarios (Gitimamente algunos
usan el dextran de poco peso molecular porque
tiene propiedades de expansor y probablemen-
te por la supuesta accidén inhibidora de la agre-
gacion plaquetaria) y las transfusiones de plas-
ma fresco.

El tratamiento del paciente de este caso
tuvo errores, probablemente no se hizo un diag-
néstico oportuno porque no fue descubierto es-
te sindrome en sus primeras etapas.®

Aunque se usaron corticoides, se trato el
sindrome de coagulacién intravasculary se ins-
tituyeron acciones para restituir el equilibrio hi-
droelectrolitico y acido-base, no se hizo opor-
tunamente ni durante el tiempo necesario. No
se traté con ventilacién mecanica, parte esen-
cial de la terapéutica. En el segundo ingreso a
la unidad de cuidados intensivos, quiza fue eva-
luado adecuadamente en la gravedad de su es-
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tado; sin embargo, podemos afirmar a poste-
riori que la lesién pulmonar y a otros niveles,
habia adquirido las caracteristicas de irrevisibi-
lidad (ruptura lisosomal) motivo por el que, a pe-
sar de la terapéutica, el paciente murio.

Los diagnosticos anatomopatolégicos
son, pues, la confirmacién del cuadro al que
nos referimos.

Cuando un paciente de alto riesgo evolu-
ciona con datos de insuficiencia pulmonar pro-
gresiva y tiene un padecimiento eminentemen-
te quirargico, se constituye en un problema de
tratamiento anestésico que debera ser racional-
mente entendido y planteado por el médico
anestesiologo tratante.

Los barbituricos se caracterizan por su ac-
ciéon hipometabolizante celular. Sin embargo,
no tienen propiedades analgésicas, por 10 que
su utilidad transanestésica es pocay se aplican
solo durante la induccién anestésica.

Conocemos también la actitud protectora
neurovegetativa de las benzodiacepinas, en es-
pecial del flunitracepam. Sin embargo, por no
tener propiedades analgésicas, deben ser com-
plementadas con medicamentos analgésicos. 21

Los neurolépticos son (tiles para el pa-
ciente en estado critico por su efecto bloquea-
dor alfa adrenérgico que de manera indirecta
abre el esfinter precapilar, cierra los cortocir-
cuitos arteriovenosos y hace desaparecer los
aglomerados plaquetarios con el consecuente
efecto antichoque. Por otra parte, ocasiona la
oxidacion del NADPH, en NADP, o sea que
esta ultima enzima pierde dos hidrogeniones,
paso en el cual se absorve energia (reaccion en-
doenergética) y su traduccion practica es el al-
macenamiento de energia. Orienta también a la
glucosa 6-fosfato hacia la via de las pentosas y
almacena moléculas de adenosintrifosfato con
lo cual aumentan las reservas de energia poten-
cial, se facilita el anabolismo, disminuye lapro-
duccion de lactatos y se produce actumulo de
cargas electronegativas.22. 23

A nivel celular, por las acciones metabdli-
cas mencionadas producen hiperpolarizacion
de la membrana con aumento intracelular de
potasio. De modo que el uso de los neurolépti-
cos durante el transanestésico y aun en el pos-
toperatorio, tienen suficiente fundamento.

Recientemente se acepta cada vez mas el
uso de los medicamentos anestésicos que han
probado mejorar las condiciones de los pacien-
tes en estado de stress, por esta razén cada dia
es mas frecuente encontrar en la literatura meé-
dica internacional informes acerca del uso de
barbituricos, bezodiacepinas, butirofenonas y
morfinosimiles en las terapéuticas intensivas,
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aun en pacientes que nunca fueron quirargicos
(por ejemplo: infarto del miocardio, pancreati-
tis, etc.) debido a su reconocida accién en el
sistema nervioso Vegetativo con su consecuen-
te proteccidén neurovegetativa, el estado de se-
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dacién y relajacion muscular e, incfusive, apro-
vechando en algunos casos el deseado efecto
analgésico. No siendo obstaculo en el caso de
tos morfinicos la depresién respiratoria, ya que
se dispone de los ventiladores automaticos.
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