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CIENCIAS BASICAS

Consideraciones sobre el sindrome de hemorragia

pulmonar en el paciente quirtrgico pediatrico

N el recién nacido o lactante que se
E scmete a un procedimiento quirtrgi-
co, es relativamente frecuente que se pre-
sente, dentro de las primeras doce a 24
horas del postoperatorio, un sindrome de
insuficiencia respiratoria que en la mayoria
de los casos termina con la vida del enfer-
mo. Generalmente este sindrome se atribu-
ye a -un proceso de neumonitis difusa, se-
cundario a un cuadro infeccioso, o bien al
paso de contenido gastrico al arbol respira-
torio. Sin embargo, no es explicable la pre-
sentacién del sindrome en pacientes en
quienes no se han presentado los factores
infeccion o aspiracion.
la mayoria de los casos, el tiempo trans-
currido entre el acto quirdrgico y ¢l deceso
del paciente es muy corto-para que, por los

mecanismos sefialados, se produzcan altera-

ciones histol6gicas tan graves como las que
generalmente se encuentran y cuyas carac-
teristicas son muy diferentes de los proce-
sos infecciosos pulmonares habitvales. Los
mismos razonamientos se pueden hacer pa-
ra la llamada neumonitis quimica que se
observa en las fistulas traqueoesofagicas y
para el pulmén hemorragico de la didtesis
hemorragica del prematuro y del recién na-
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cido, que tienen muy probablemente el mis-
mo mecanismo etiopatogénico.

El cuadro anatomopatoldgico de este pro-
ceso es bien conocido: ambos pulmones se
ven parcial o totalmente hepatizados (Fig.
1); muestran hemorragia perivascular y
peribranquial por destruccién de arteriolas,
congestion de capilares pulmonares v pe-
quefas embolias vasculares; existen atelec-
tasias con enfisema concomitante, ruptura
de paredes alveolares y ccupacion de los
alvéolos por elementos formados de la san-
gre (1). (Fig. 2).

Todas estas alteraciones tienen como co-
min denominador el mismo factor etiopa-
togénico, o sea, la alteracién o destruccion
de un fosfolipido (2) que recubre al alvéo-
lo en su interior y que es cl responsable de
mantener la substancia tensioactiva pulmo-
nar (3). La alteracion de este elemento es
la que en iltima instancia permite que el
alvéolo se colapse y sea ocupado por eritro-
citos y leucocitos, desencadena el
sindrome.

Sin embargo, para que esto suceda de-
ben. ocurrir uno o varios de los factores
siguientes :

1. A]teracién de la presion intra alveolar
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producida por la presion positiva en la ven-
tilacion controlada transanestésica (3-7).
2. Obstruccion al retorno venoso pulmonar
(1,89). 3. Aumento o disminucién de la
presion hidrostatica en la arteria pulmonar
(10,11). 4. Acidosis (10,12). 5. Altera-
ciones de la osmolaridad plasmatica (13).
6. Manipulacion del pulmén durante el acto
quirdrgico, que no necesariamente tiene que
ser brusca (8). 7. Aumento de la resisten-
cia vascular pulmonar, secuntario a la li-
beracion de catecolaminas, serotonina e his-
tamina (8,12). 8, Hemdlisis (10).

Se sabe que todos estos factores causan
alteraciones de la substancia tensioactiva
pulmonar y, aunque la mayor parte de ellos
se han estudiado en pacientes sometidos a
circulacién extracorporal, estos hallazgos
son también vilidos en casos no sometidos
a dicho procedimiento, como ocurre en ope-
raciones quirurgicas en lactantes o recién
nacidos. '

Conviene recordar que existe el sindrome
de microtrombosis pulmonar descrito por
Hardaway (14), que bien puede ser una
etapa previa a la hemorragia pulmonar, va
que anatomopatologicaimente se encuentran
en ambas entidades las mismas alteraciones
vasculaies y en ambos casos son consecuen-
cia de una serie de acontecimientos fisio-
patogénicos idénticos (15).

Este ultimo sindrome se presenta comtm-
mente en los pacientes en estado de choque
como parte del sindrome de coagulacion in-
travascular diseminada (16-21) que otros
autores han designado con el nombre de
sindrome de coagulopatia por consumo (22)
o fenémeno trombohemorragico (23), pero
de localizacion predominante o exclusiva-
mente en el territorio pulmonar. lLas cau-
sas por las que puede presentarse son to-
das las inherentes al estado de choque, pero
para individualizarlas y citarlas como lo
hace el autor mencionado, enumeraremos

-,
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las que mayor interés tienen para el tema
que nos ocupa: a) Hipotension arterial.
b) Vasoconstriccién arterial. ¢) Dilatacion
capilar masiva (mecanismo histaminico).
d) Apertura de cortocircuitos arterioveno-
sos. e) Acidosis. f) Hemolisis. g) Vaso-
espasmo por liberacién de endotoxinas bac-
terianas. h) Trombina.

Si se comparan los factores citados como
responsables de la alteracién de substancia
tensioactiva pulmonar con los acabados de
mencionar, se hace notable la similitud etio-
patogénica de ambas entidades lo que, agre-
gado a su semejanza anatomopatolégica,
hace pensar que se trata de ambos casos de
un sindrome de coagulacion intravascular
diseminada.

No obstante, puede preguntarse por ué
no todos los casos en los que se presenta el
sindrome de coagulacién intravascular di-
ceminada presentan hemorragia pulmonar o
bien, por qué no se encuentra hemorragia
pulmonar en todos los casos de microtrom-
bosis pulmonar. Para tratar de dar, respues-
fa a estas preguntas expondremos una se-
rie de hechos de observacion personal.

La hemorragia pulmonar se presenta en
les siguientes casos en orden de frecuencia:
1. En pacientes sometidos a cirugia tora-
cica que tienen cardiopatia .con flujo pul-
monar disminuido y particularmente cuan-
do son operados en los primeros dias de
vida. 2. En pacientes de la misma edad,
sometidos a cirugia toricica por padecer
cardiopatias con flujo pulmonar aumentado.
3. En pacientes sometidos al mismo tipo
de cirugia por presentar cardiopatias que
provocan hipertensién venosa pulmonar,
aun en la adolescencia y en el adulto. 4.
En pacientes sometidos a cualquier tipo de
cirugia general en edades tempranas de la
vida, particularmente en intervenciones in-
tratoracicas. 5. Por altimo, en algunos pa-
cientes recién-nacidos o lactantes menores,
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con cardiopatias graves, sometidos a cate-
terismo cardiaco.

Fn estos tipos de enfermos encontramos
dos denominadores comunes: la edad tem-
prana y la alteracion pulmonar que puede
ser secundaria a la cardiopatia o a la in-
madurez pulmonar, a los cuales se agrega
uno o mas de los factores responsables de
la coagulacién intravascular. FEstos factores
deben correlacionarse para tratar de obte-
ner la respuesta a las preguntas hechas con
anterioridad.

Si aceptamos lo anterior, podenios inferir
que el choque, como productor de un sin-
drome de coagulacion intravascular disemi-
nada, es el responsable de la hemorragia
pulmonar en un terreno previamente altera-
do y propicio para que tal acontecimiento
ocurra. Sin embargo. dentro del campo de
la cirugia tordcica, y en particular de la
cardiaca, la situacion expuesta reviste un
caracter especial porque el sindrome puede
presentarse, no obstante que el paciente no
ce encuentre en estado de choque, si enten-
demos por ello un déficit de perfusién tisu-
lar generalizado. Pero si tenemos presente
que este déficit puede ser localizado a un
territorio de la economia —en este caso el
pulmén— podemos comprender por qué du-
rante las manichras quiriirgicas que causan
colapso del pulmén u oclusién parcial o
total de la arteria pulmonar o sus ramas y
liberacion de substancias tromboplasticas
(24), estamos produciendo muchos de los
factores anteriores expuestos para que se
desencadene el sindrome. A esto hay que
agregar los problemas preducidos por la
ventilacion  pulmonar controlada manual-
mente (2,4,5), que traen como consecuen-
cia acidosis y apertura de los cortocircui-
tos arteriovenosos, que rompen el aquilibrio
4cido-base (14,22) .y contribuyen a la al-
teracién o destruccion de la substancia ten-
sicactiva pulmenar.
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A mayor abundamiento, nunca o casi
nunca, el anestesiologo conoce la presion a
que estd insuflando los pulmones del pa-
ciente (25) y la presion intraalveolar exce-
siva es un elemento mas de destruccion de
la substancia tensioactiva pulmonar.

Las pruebas de que el sindrome de he-
morragia pulmonar y el de ceagulacion in-
travascular son una misma entidad, son
meramente especulativas ya que, ademas de
su similitud etiopatogénica y anatomopato-
logica (hasta la etapa de microtrombosis
pulmonar), harian falta las pruchas de la-
boratorio referentes a la alteracion de los
factores de coagulacion (24) en que se
evidenciara también su similitud. Al respec-
to y s6lo en forma somera pero no con-
cluyente, Schramel (1) menciona una dis-
minuciéon en el niimero de plaquetas en los
casos de hemorragia pulmonar.

No tenemos experiencia en este sentido
ni la hemos encontrado referida en las pu-
hlicaciores a nuestro alcance. S¢ impone
investigar cste aspecto para averiguar si un
sindrome de coagulacién intravascular lo-
calizado produce alteraciones similares de
los mecanismos de coagulacion, que uno
diseminado. Existe ademis la posibilidad
de emplear la prueba terapéutica. Hemos
observado que algunos enfermos, sometidos
a cirugia cardiaca y que reunian las carac-
teristicas que haclan temer la presentacion
del sindrome de hemorragia pulmonar, no
la presentaron al administrirseles, profilac-
ticamente en el trans y postoperatorio, la
terapéutica que mencionaremos mas adelan-
te y que cs la indicada en el sindrome de
coagulacién intravascular diseminada (16-
21). Sin embargo, dado el corto numero
de casos observados y la falta de certeza de
que fueran a desarrollar el sindrome, con-
sideramos de valor discutible esta observa-
cién.

- Si dejamos, pues,- establecido que el cho-
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que es el factor desencadenante del sindro-
me de hemorragia pulmonar como manifes-
tacion secundaria a una coagulacion intra-
vascular, podemos indicar en los pacientes
quirtrgicos una serie de medidas de ma-
nejo trans y postoperatorio para evitarlo
(26,27). Asimismo podemos senalar, basa-
dos en los mismos principios, pautas tera-
péuticas en aquellos en los que se sospecha
que sc ha desencadenado el padecimiento.

En el paciente quirrgico recién nacido
¢ lactante, sometido a cualquier procedi-
miento de cirugia general grave, deben to-
marse las siguientes medidas precautorias:
1. Control estricto de presién arterial (si
fuera necesario per método capilar). 2.
Registro de la presion venosa central me-
diante la introduccion de un catéter a la
auricula derecha. 3. Determinaciéon duran-
te el transoperatorio a intervalos cortos
(cada 15 o 20 minutos), del equilibrio
acido-hase (pH, pCO,, CO,, exceso de ba-
se, base buffer, bicarbonato estandar y bi-
carbonato real). 4. Adaptacion al circuito
de anestesia, de un manoémetro, graduado
en centimetros de agua, para vigilar la uni-
formidad y evitar el exceso o déficit de pre-
sidén positiva durante la ventilacion contro-
lada (25). 5. Control del equilibrio hidro-
electrolitico en ¢l pre y postoperatorio in-
mediate. 6, Si se transfunde sangre, efec-
tuar una correcta tipificacion de la misma.
7. Administracion de dextrdn de bajo peso
molecular (Rheomacrodex) en el transope-
ratorio (26,27), a la dosis de 10 c.c. por
kilogramo de peso. 8. Aplicacién de hidro-
cortisona (26,27) diluida en la venoclisis,
a dosis de 400 miligramos por m? de su-
perficie corporal durante el transoperatorio.

Iin los pacientes sometidos a cirugia to-
1dcica y especialmente en la cardiaca, apar-
te de las medidas antes expuestas se deben
1. De ser posible,
emplear la esternotomia media longitudinal

agregar las siguientes:
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para abordar la cavidad toracica (28,29).
2. Reducir al minimo las maniobras quiriir-
gicas que le impliquen manejo mecanico del
pulmén, asi como las oclusiones vasculares.
3. Heparinizar (30,31) al paciente durante
el transoperatorio, a razon de un miligramo
por kilogramo de peso. 4. Si el paciente
¢s sometido a circulacién extracorpodrea, in-
suflar los pulmones intermitentemente con
un gas inerte (helio, nitrégeno).

Tin pacientes en quienes se sospeche la
presentacion del sindrome de hemorragia
pulmonar, deben adoptarse las medidas si-
guientes: 1. Control de presién arterial.
2. Control de presién venosa central. 3.
Determinacion de los tiempos de protrom-
bina, tromboplastina parcial, trombina, do-
sificacion de fibrindgeno y pruebas de fun-
cidén plaquetaria (cuenta de plaquetas, adhe-
sividad plaquetaria, retraccién del codgulo
y metamorfosis viscosa) (24). 4. Hepari-
nizacion a la dosis de 3 miligramos por
kilogramo de peso. 3. Aplicacion de dex-
tran de bhajo peso molecular (Rheomacro-
dex), 10 c.c. por kilogramo de peso cada
6 horas (previo control de la presion ve-
nosa central). 6. Aplicacién de hidrocorti-
sona en las soluciones endovenosas a dosis
de 800 a 1200 miligramos por m? de su-
perficie corporal cada 24 horas. 7. Control
de equilibrio Acido-base e hidroelectrolitico.
8. Control de la insuficiencia cardiaca (cor-
pulmcnale) mediante digital. 9. Segun
Lillehei,. empleo de vasodilatadores del tipo
de la Di-benzilina (27) o la cloropromazi-
na (24).

CONCLUSIONES

De lo anteriormente expuesto se puede
concluir: -

El sindrome de hemorragia pulmonar es
un padecimiento que constituye, dentro del
campo de la cirugia cardiaca y .toriciea
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del paciente pediatrico, una de las princi-
pales causas de muerte; ocupa ademas un
lugar importante dentro de la mortalidad en
cirugia pediatrica general.

En el paciente pediitrico quirtrgico, no
puede ser atribuido este sindrome dnica-
mente a procesos infecciosos, quimico-
irritativos o a diatesis hemorragica, ya que
la mayor parte de los pacientes que lo pre-
sentan no tienen estos patrones etiopatogé-
nicos.

La causa fundamental de este sindrome
es la alteracién del surfactante pulmonar,
como se ha demostrado en numerosas inves-
tigaciones experimentales y clinicas, a la
cual se agregan uno o mas factores fisiopa-
tologicos que indudablemente son también
comunes al sindrome de coagulacion intra-
vascular diseminada.

Puesto que la hemorragia pulmonar y el
sindrome de coagulacion intravascular dise-
minada tienen factores fisiopatoldgicos co-
munes, se infiere que en ambos casos se tra-
ta del mismo padecimiento con localizacio-
nes diferentes; en el primer caso por exis-
tir una alteracion pulmonar previa atribui-
ble a la cardiopatia o a la inmadurez pul-
monar del paciente.

Puesto que los factores citados son igua-
les a los producidos por el estado de choque,
se proponen medidas profilicticas que son
iguales a las indicadas en este tltimo, agre-
gando algunas especiales en los pacientes
sometidos a cirugia toracica.

Las medidas terapéuticas seflaladas para
los pacientes en quienes se sospecha el sin-
drome, son las mismas que las indicadas en
los que presentan coagulacién intravascu-
lar diseminada. Estas medidas han sido
empleadas en la practica hospitalaria, en un
ntimero todavia reducido de pacientes, por
lo que no pueden considerarse como defini-
tivas, aunque los resultado han sido alen-
tadores.
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Conviene dirigir la atencion de los inves-
tigadores (particularmente los hematdlo-
gos), hacia ¢l estudio de las alteraciones de
los mecanismos de coagulacién en estos ca-
sos y correlacionar las alteraciones histolé-
gicas con los hallazgos de esos estudios en
ambas entidades.

SUMMARY

Considerations are made regarding the
high incidence and mortality of the syn-
drome of pulmonary hemorrhage in the
postoperative period of newborns and in-
fants, particulary when they are subjected
to endothoracic surgery. A comparison is
made between the pathological findings in
this clinical entity and those in the ayndrome
of disseminated intravascular coagulation as
well as in Hardayay’s syndrome of pul-
nmonary microthrombi, which are found to
be very similar. In other words, the syn-
drome may be considered a pulmonary
localization of a process of intravascular
coagulation originated by shock, its local-
izatien being favored either by pulmonary
immatunity or by an abnormal pulmonary
artery pressure.

Adendum —F] problema de la insuficien-
cia respiratoria post-traumatica y postqui-
rlirgica, cuya posible etiopatogenia se dis-
cute en el presente articulo, es motivo de
tal preocupacion para el cuerpo médico del
ejército de los Fstados Unidos, que se han
levado a cabo de 2 afios a esta parte, dos
conferencias de cirugia de guerra y un sim-
posio sobre la patogenia de esta complica-
ci6n; el tltimo bajo los auspicios del Na-
tional Research Council y la National Aca-
demy of Sciemnces,

Recientemente, y ya redactado el presen-
te trabajo, aparecieron 4 publicaciones sus-
critas por médicos del e¢jército de los Esta-
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dos Unidos (Annals of Surgery Vol. 170,
No. 1, pags. 30, 39, 45 y 53; Julio, 1969),
en que se menciona la alarma con que se
ha visto la elevada frecuencia y la gravedad
de esta complicacion en los heridos de la
guerra de Vietnam, ya que no han cambiado
en 25 afios (edema pulmonar, congestion,
hemorragia pulmonar, atelectasia y neumo-
nia eran hallazgos comunes en los pulmo-
nes de los soldados muertos por heridas en
la Segunda Guerra Mundial), a pesar de

Dr. A. Rera V. v Dr. J. J. Pérz A.

gque en Vietnam “la evacuacion de los he-
vidos es rapida, hay abundante sangre para
transfusién y médicos especializados en ca-
da escalon, ademas de que se dispone rapi-
damente de

Los autores de los articulos mencienados
concluyen: “Los datos (obtenidos) apoyan
la sugestion de Morre, de que los pulmones
son 6rganos vulnerables que sirven de blan-
co a una variedad de estimulos patogénicos”.

hemodialisis”.
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