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El presente articulo corresponde a un archivo originalmente publicado
en el Boletin del Hospital Clinico para sus graduados en provincia,
actualmente incluido en el historial de Ars Medica Revista de Ciencias
Médicas. Este tiene el propdsito de evidenciar la evolucidon del contenido
y poner a disposicion de nuestra audiencia documentos académicos
originales que han impulsado nuestra revista actual, sin embargo, no
necesariamente representa a la linea editorial de la publicaciéon hoy en
dia.
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I. Pulmbn

1. Fisiopatologia del Shock.
2, Estudio Fisiopatologia Aguda y Cr®nica en el Shock.

3. Cambios de Pulmones en el Shock Hemorrigico.

II. Insuficiencia Respiratoria Aguda

1. Preocupacibn y Tratamiento de la Insuficiencia Res
piratoria Aguda.

2. Prevencifn y Tratamiento de la Insuficiencia Respi
ratoria Aguda.

El mejor entendimiento de la fisiopatologia del
shock ha llevado al hecho de que y& no sea la reposicidn
inadecuada de wvolumen ni la insuficiencia renal las causas
principales de muerte, sino que la insuficiencia respirato
ria que se establece en las horas siguientes.



En la presente revisitn se analizari:

a) La publicacifn del Dr. Hardway que fue uno de los pri
meros en usar el concepto "pulmdn de shock" y destacsd
la importancia del pulmén en el shock.

b) Algunos modelos experimentales con los cuales se ha
intentado analizar la fisiopatologia y anatomia patold
gica de este proceso,

c) Las implicancias clinicas que tienen estos avances.

En 1967 H. Hardway publicd en la Unidad de Trata
miento Intensivo para Shock en Walter Reed Hosp. Definié
como "shock respiratorio" pacientes ingresados en shock, de
cualgquiera etioclogia, que no se habian recuperado con el
tratamiento adecuado en otros servicios del mismo Hospi-
tal. La unidad recibe a un enfermo a la vez y cuenta con
las médximas comodidades para monitorizar al enfermo duran
te 24 horas, El promedic de hospitalizacién en otros ser
vicios fue de 15 horas, Bas&ndose en experiencias previas
se estimb gue la mortalidad probable del grupo serfa de un
705%.

Se presentaron los resultados obtenidos en 19 en
fermos. 13 de ellos se recuperan del periodo agudo de
shock, sin embargo 5 fallecen posteriormente luego de so-
brevivir 36 horas, 5,6,11 y 15 dias respectivamente. Tanto
desde el punto de vista clfnico como de la antomia patolé-
gica se consider$ que la principal causa de muerte de es -
tos fue insuficiencia respiratoria. La lesién pulmonar fue
llamada "pulmén shock”. La anatomia patolbgica se caracte-
rizaba por:

- Congestidn pulmonar,

- Hemorragia

- Atelectasia

-~ Edema y Trombcs capilares.



“"pParece que estas lesiones siguen progresando a
pesar de que se normalice la presibén arterial, la diure=
gis vy la lacticidemia, disminuye o desaparece el surfac
tante del pulmén ¥ la PO2 disminuye progresivamente has
ta gque el paciente fallece",

El autor hace notar que la coagulacién intravas
cular diseminada fue un hecho frecuente en los pacientes
gravemente skockeados y cree que puede jugar algGn papel
en la insuficiencia respiratoria que luego se desarrolla.

En 1945 Eators y en 1952 Rornethwait someten a
perros a hemorragias y posteriormente estudian los pulmo
nes encontrando atelectasia congestiva, edema y hemorra-
gia intraaslveolar.

En 1961 Guytan y Cowell presentan evidencias de
que la génesis de esto seria una insuficiencia ventricu
lar izquierda, Esto fue desmentido en 1965 por Sealy,
quien mide la presi6n de auricular izquierda durante ¥y
después del shock, y como esta no se encuentra aumentada
piensa que es un problema pulmonar primario.

A partir de 1966 adelante hay una cantidad de tra
bajos hechos en perros sometidos a shock mediante sangria,
manteniendo la presién arterial sistémica entre 40 a 50 mm,
Hg por 2 a 4 horas, dependiendo del autor. Luego la sangre
es retransfundida. Se analiza la variacibn de los parame -
tros hemodindmicos, gases en sangre, pH, e histologia pul-
monar. Otros buscan la causa primaria gque desencadena el
dafio pulmonar. Para esto se hacen biopsias pulmonares se-
riadas o se sacrifican los animales en distintos momentos
del experimento.

En 1967 Henry publicé su trabajo "Estudio de la
Fisiopatologfa Aguda y Crénica en el Shock Hemorragico®.

"Extensos estudios en shock hemorrdgico han lle-
vado a gran progreso en el tratamiento de enfermos graves



o politraumatizados; sin embargo, mucho de estos enfermos
desarrollan signologfa de insuficiencia respiratoria 1la
gue los mata”.

Mantiene perros en shock a 40 mm. Hg durante 4

horas y luego los transfunde. Al 3* dia sacrifica a los
gue aGn viven, En ellos estudia en forma seriada.

I.

II.

III.

Histopatologia

Lo primero que se ve en los pulmones es conges-
tidn, la que aumenta durante el periodo de hipovole-
mia y mas aGn durante la resucitacibn. Entre la 3°
y 4° hora aparece edema peribrongquial, perivascular
y "atelectasia congestiva" que se hace confluente a
medida que pasa el tiempo. En el perfodo de resucita
cibn (luego de ser retransfundidos) hay: atelectasia
masiva, edema pulmonar y hemorragia intraalveolar,

Contenido del agua en el Pulmdn

Pesa los pulmones antes y desplies de secarlos en
un horno a 120° , de este modo sabe Que % del peso es
agua., Encuentra un aumento precoz y significativo del
agua durante el periodo de shock, esto se hace més ma
nifiesto durante la resucitacién.

Estudios Hemodinamicos

La presif6n sistémica se mantiene en la condicifn
experimental por cuatro horas, al ser transfundidos su
be a un 83 % del valor control, sin llegar a recuperar
se 100 %. La presidn de arteria pulmonar cae s6lo en
un 20 % del valor control y lentamente se recupera al
valor control al final del perfiodo de hipovolemia ( co
mo si se hubiese desarrollado un aumento progresivo de



la resistencia en algfin punto del &arbol vascular pulmo
nar). Luego de ser transfundidola presif6n de arteria
pulmonar subié a un 200 %, wvalor gue se mantuve hasta
el tercer dia,

El mismo afioc Keller publica un experimento seme-
jante en 8 perros, usando ademds un grupo control.

En ellos evalda: adrea pulmonar dafiada, acidosig
vy pardmetros hemodinamicos.

l. Area dafiada: Hace la neumonecCotomfa, infla los pulmo
nes y unida el drea daflada encontrando diferencias sig
nificativas entre el grupo control y los de experimen
tacibn.

2, Reserva Alcalina: Se desarrolla una acidosis metabdli

ca progresiva durante el shock, la Que auméntarmis adn
durante la resucitacién.

3. Durante la Hipovolemia hubo aumento de la resistencia
del circuito pulmonar y sistémico como era de esperar
por la vasocontriccién refleja. Tambié&n cayé la pre -
sifn en ambos circus.tos. Lo particular estuvo al re =
transfundir los perros. En el circuito pulmonar hubo
en un primer momento, aumento de la presifn en las ve-
nas pulmonares, sin detectarse aumento en auricula iz-
quierda, ni arteria pulmonar y en cuanto a la resisten
cia del circuito pulmonar, é&sta regresd a nivel basal
s6lo en aquellos animales que tenian un &rea pulmonar
dafiada menos de un 14 %, en agquéllos que el &rea de da
fio era mayor que el 14 % huboc una mayor alza de la re
sistencia pulmonar.

Lo anterior hizo pensar que el sitio donde se ori
gina esta hipertensiftn pulmonar es la Vvenula pulmonar y
que cuando el dafio pulmonar establecido sobrepasa cierta
cuantia, los vasos pulmonares perderian la capacidad de a-
daptarse a nuevos volGmenes.
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En el estudio histopatolfgico al autor le llama
la atencién la semejanza entre las lesiones que €1 encuen
tra y las gue se describen en: shock endotdxico, shock
hemorrdgico transfundido, uso de oxigeno hiperbérico, so
brehidratacién y circulacidn extracorpdrea. Agregan "los
cambios patolfgicos en los pulmones de los pacientes con
shock endoté&xico y shock hemorrégico transfundido son i-
dénticos a los encontrados en estos experimentos”". Propgo
niendo de este modo que hay formas de reaccifn por parte
del pulmfn que son comunes a diferentes agresiones.

Cook, en 1968 estudi® los "Cambios Pulmonares
en el Shock Hemorrdagico'.

Hace notar los siguientes hechos:

l. Hay aumento de la ventilacitn minuto gque se mantiene
durante la resucitaci6n.

El consumo de 02, la py>duccidn de CO2 caen a un 60%,
hecho gue luego se recupera.

El equivalente ventilatorio 'sube a un 300 % v luego
de ser transfundidos se recupera sb6lo a un 200 % de
la basal.

2. La presibtn de oxigeno arterial no varfia mayormente,
El Bicarbonato cae a un 45 % de su valor durante el
shock y luego sube a un 70 %.

3. El dé&bito cardiaco disminuye a un 25 % y durante la
resucitacidn se recupera a un 70 %, para deteriorar
se luego progresivamente.

Las presiones: la sistémica se recupera parcial para
disminuir de nuevo (semejante a lo gque ocurre con el
débito cardfaco). La pulmonar disminuy®é s6lo a un 85%



y al cabo de la 2° hora en hipovolemia se recuperd a
115 % de la basal, luego de la transfusitén subib a
130 % de la basal y alli se mantuvo.

Las resistencias: La sistémica aument®6 a 200 %, duran
te la transfusitn disminuyd a 130 % y luego nuevamen
te aumentd a 200 %. La pulmonar aumentd a 540 %. Se
recuper parcialmente al valor inicial luego de ser
transfundido para alcanzar nuevamente 540 % en la 4°
hora de resucitaciofn.

Los voltimenes: En el animal control, el volumen vascu
lar total se encuentra un 30 % en el territorio pul
monar y un 70 % en el sistémico. Tanto durante el
shock como durante la resucitacidn el volumen pulmonar
aument® comparativamente a un 50 % del volumen vascu
lar total, insinuando un "desplazamiento" de ligui
do desde el territorio sistémico al pulmonar.

Al final del experimento inyecta tinta china con clo
ruro de Potasio en vena cava superior y luego compara
los pulmones de los perros control con los gue fueron
sometidos a shock. La tinta china en los perros con=-
trol tiene distribucifn moteada, en cambioc en los so-
metidos a hipotensién tiene distribucibn homogénea a-
pareciendo completamente negros.

Comentario: A medida gue fue progresando el shock la
presién en arteria pulmonar aumentd, mientras que la
sistémica disminuyd progresivamente. La resistencia
vascular aumentd en ambos circuitos, pero en forma mu-
cho mds importante en el circuito pulmonar. Se pre =
gunta al autor a qué se debe esto, no es por insufi-
ciencia cardiaca izguierda, por lo tanto estd en el ar
bol wvascular pulmonar., Por los hallazgos luego de la
inyeccifn con tinta china cree que la mayor resistencia
se encuentra en el lado venoso, pues hay dilatacibn di
fusa precapilar.



"Creo que los cambios encontrados reflejan un proceso
de congestifn aguda iniciado precozmente en el shock,
mediado por mecanismos: Neuronales, humorales, meta
bélices locales y venoconstriccif6n post-capilar, con =
gesti6n gque lleva a un aumento del trabajo ventilato
rio, insuficiencia en el intercambio gaseoso, atelec-—
tasia, edema pulmonar y muerte”.

Franch Veith somete a perros a shock y a otros proce-
sos que producen dafio pulmonar y observa los pulmones
en vive. Cree gue el evento primario es una vasocons
triccién de algunas arteriolas pulmonares, como consg
cuencia de &ste se rompen algunos vasos adyacentes a
la zona con constriccidn, produciéndose hemorragias pe
riarteriales. Luego de este hecho primario otros
cambios funcionales y anatfmicos pulmonares ocurren :
edema pulmonar, hemorragia alveolar, congestidn pulmo
nar.

Cree que estos cambios pulmonares son consecuencia de
la secuela gque deja la hemorragia periarterial, per -
diéndose la reactividad vascular pulmonar normal.

En 1972 H. Pontoppidan analiza lo que a la fecha hay
de "Insuficiencia Respiratoria Aguda'.

"A pesar de gue conceptos no descriptivos como: Pulmbn
de shock, pulmébn htGmedo, pulmbébn post-transfusidn e in-
toxicacién por oxigeno pueden ser entidades clinicas
separadas, sus cuadros andtomo patolfgicos no son espe
cificos. Hasta gque se sepa mds de la naturaleza de

los cambios pulmonares en cuanto a funcibn, estructura,
uno debe tratar empilricamente las dos condiciones inva
riablemente presentes en la insuficiencia respirato-
ria aguda:

1.- Transtornos de la distribucidn del aire con cierre
de alveblos % bronguioclos.



2.- Aumento del agua pulmonar, con edema intersticial
causado por congestibn vascular ¥ pérdida de 1la
indemnidad capilar con exudacién de plasma al in
tersticio: "

Estos fen®menos se manifiestan predominantemente en
las bases pulmonares y determinan una reduccidn de la
capacidad funcional residual, del complfiance y alte-
ran la relacidn ventilacitn perfusidn.

l.— En la persona sana las regiones del pulmbfn se a-
bren al final de la inspiracitn; durante la expi
racidtn, las vias a&éreas menores se colapsan, al
volumen expiratorio al cual se colapsan se llama
"Closing Volume".

A medida gque avanza la edad, hay mayor tendencia

al cierre de la wvia a&rea, lo que se cree, ocu-

rre como consecuencia de pérdida de la elastici-

dad pulmonar, esta hace gque durante un tiempo ma

yor en el ciclo respiratorio, guede "aire atrapa

do", distal a las vias gque se colapsan. si hay zo
nas gue permanecen cerradas durante todo el ciclo
respiratorio, el gas atrapado es finalmente absor
bido por la sangre circulante, el resultado es que
se producen zonas de atelectasia, salvo que inspi
raciones producidas distiendan los esp?tios colap
sados. La persistencia de zonas atelectésicas no
ventiladas hace gque la sangre, pase de ventriculo
derecho a izquierdo, sin ser ventilada, a esto se
llama aumento del shunt fisiolbgico y en el fondo
es una alteracidn en la distribucibén del aire en
el pulmbn.

Hay ciertas situaciones que favorecen la tenden -
cia al cierre anormal de la via aérea, y estos in
cluyen la obesidad, wventilar a bajos volGmenes in
dependientes de la causa por la gue esto se produ
ce, en las alteraciones del mecanismo del suspiro
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como ocurre con cualguier dolor, con la cirugia
y las alteraciones del estado de concienciay fi-
nalmente cuando una persona permanece en un dec(
bito fijo, las zonas de mayor decfibito son las
peor ventiladas y en ellas se produce el fenbSme-
no de atelectasia progresiva.

El edema pulmonar, definido como el aumento del
contenido de agua en el pulmén es un hechec cons-
tante en la insuficiencia respiratoria aguda.

Stanb demostrd la secuencia de acumulacit6n de 11
guido en perros sometidos a sobrehidratacién o a
dafio directo de los wvasos pulmonares. Luego de
llenarse el instersticio alveolar se llenan los
espacios alveolares, produciéndose tambié&n un au
mento del shunt fisiolbgico y de la diferencia
alveblo capilar.

Sladen estudidé 100 enfermos tratados con ventila
cibén artificial en forma prolongada, describidé un
sindrome caracterizado por balances positivos de
agua y cambios radiolégicos sugerentes de edema
pulmonar en ausencia de insuficiencia cardiaca iz
quierda % aumenté de la P. Venosa a Central.

Las razones por las cuales los pacientes en insu

ficiencia respiratoria retienen agua no son cong

cidas. Actualmente se habla de insuficiente perfu
5i6n renal, reflejos neurolbdgicos y humorales no

identificados, y otros.
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l. Gran cuidado en no sobrehidratar al enfermo, un enfer
mo postrado en balance nitrogenado negativo debe bajar
300 a 500 gr/dfa, si esto no ocurre es porgue estd re
teniendo agua. Como en la practica no se cuenta con
causas metabdlicas hay gque usar valores aproximados.

A lo anterior, se agrega el que un enfermo en estado
hipercatab6lico tiene un aumento del agua enddbgena a
1.000 cc/dfia, esto se traduce en gque un aporte adecua
do de agua se estima en 20 cc/Kg. 0 1.000 a 1.500 cc
en 24 horas; algunos ponen énfasis en la restriccién
de sodio (Ceigor).

2. En los pacientes en shock aportan volumen hasta obte-
ner una diuresis satisfactoria, sin pretender normali
zar la presidén arterial sistfmica, el perseguir esta
meta lleva a sobrehidratacidén y edemas pulmonares. Se
ha demostrado en numerosos trabajos que la presién ve
nosa central es un mal fndice para hidratar enfermos,
cuando €sta supera los valores aceptados como normales
es porgue ha claudicado el ventriculo derecho y ya ha-
ce mucho rato gue hay hipertensién arterial pulmo -
nar y aumento de agua. pulmonar. El uso clinico del
catéter de Swan-Ganz parece ser la solucién para estos
problemas, ya gue se puede controlar la presién de capi
lar pulmonar,

3. Uso de diuréticos potentes cuando se sospecha balance
positivo de agua 6 dafio, capilar pulmonar,

4. Cambios frecuentes de posicidn, se estima que deben ser
horarios.
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5. Ventilacién Artificial :

No se ha definido un criterio preciso para la intubg
cién y ventilacibn, a pesar de esto "actualmente se
acepta gue la ventilacifén artificial es frecuentemen
te esencial en la prevencién de la insuficiencia reg
piratoria aguda". (Pontoppidan) Si uno espera la apa
ricién de alteraciones radiolbgicas para iniciar el
tratamiento los cambios morfolégicos ya han avanzado
lo suficiente como para que;a pesar del tratamiento
adecuado, el cuadro evolucione rdpidamente sugiriendo
la instalacién de una insuficiencia respiratoria agu
da de rdpida evolucién y no es mds que la fase final
de un proceso mis prolongado. Ademds,al llegar tarde
con el tratamiento, a8l dafio ya presente uno agrega
el causado por altas concentraciones de oxigeno, al-
tas presiones ventilatorias y voldmenes ventilatorios
excesivos.

Comentario:

De esta revisién se puede pensar gue los dafios morfg
18gicos del llamado "pulmén de shock" son relativamente
frecuentes, lo que contrasta con lo poco frecuente que es
como diagnéstico andtomo patolégico. Al respecto, en 1938
Nloon publicé "Shock y fenémenos capilares asociados".
Dice :"Es una paradoja indicar el gue el shock simple simu
la una sangrfa clinica, mientras que los cambios patolégi-
cos simulan congestién pasiva, La semejanza con congestidn
pasiva es la causa de las fa de los patflogos para recg
nocer los cambios wviscerales del shock”,
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