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Edema pulmonar neurogénico posconvulsiéon secundario
a intoxicacion aguda intencional por pesticida organoclorado

en una suicida adolescente

Posictal neurogenic pulmonary edema secondary to acute poisoning
by organochlorine pesticide in an adolescent suicide attempt

Dr. Gustavo Roberto Marin® y Dra. Berta Baspineiro®

RESUMEN

Comunicamos el caso clinico de una adolescente, sin antece-
dentes neurolégicos previos, que intent6 suicidarse ingiriendo
un pesticida organoclorado. La intoxicacién aguda se manifes-
té6 como un estado de mal convulsivo seguido de un edema
agudo pulmonar de tipo neurogénico con rdpida recuperacién
en 48 h. El diagnéstico del edema pulmonar neurogénico en
pediatria y particularmente posconvulsién es inusual y suele
ser de exclusion. La evolucién suele ser favorable, pero puede
ser fatal sino es reconocido y tratado precozmente. Una lesién
aguda del sistema nervioso asociada con sintomas y signos de
fallo respiratorio sugieren el diagndstico. Otras causas de ede-
ma pulmonar deben ser descartadas a fin de evitar errores en
la evaluacién y tratamiento.

Palabras clave: edema pulmonar neurogénico, convulsién, suici-
dio, adolescencia, pesticidas.

SUMMARY

We reported the case of an adolescent, without neurological
background, who attempted suicide by organochlorine pesti-
cide ingestion. The acute intoxication was expressed as a con-
vulsive status epilepticus followed by an acute neurogenic
pulmonary edema with rapid recovery within 48 hours. The
diagnosis of neurogenic pulmonary edema in pediatrics, and
particulary afteraseizure, is unusualand often an exclusion one.
Its evolution tends to be favorable, but can be fatal if it is not
recognized and treated early. An acute nervous system injury
associated with signs and symptoms of respiratory failure sug-
gests the diagnosis. Other causes of pulmonary edema must be
ruled out in order to avoid evaluation and treatment mistakes.
Key words: neurogenic pulmonary edema, seizure, suicide, adoles-
cence, pesticides.

INTRODUCCION
Los pesticidas organoclorados son potentes
toxicos neuroldgicos; en una intoxicacién agu-
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da grave, un sindrome convulsivo es la manifes-
taciéon més comun, la afectacién cardiorrenal es
menos frecuente, no esta descripta la toxicidad
pulmonar directa.! El edema pulmonar neurogé-
nico (EPN) es una variante infrecuente de edema
pulmonar; se requieren dos elementos para su
diagndstico: a) una lesiéon aguda del sistema ner-
vioso, b) infiltrados pulmonares difusos bilatera-
les 0, mas raramente, unilaterales, que aparecen
de minutos a pocas horas poslesion y desaparecen
rapidamente, por lo general, en menos de 72 h. El
patrén radiolégico es de tipo intersticial, predo-
mina en los l6bulos superiores, pero es variable;
los pacientes afectados no suelen tener patologia
cardiopulmonar previa. Existe una variante de
aparicién y resolucién tardias con recurrencia,
pero es infrecuente, la sintomatologia es inespe-
cifica, la mortalidad guarda relacién directa con la
gravedad de la lesion neuroldgica. La causa mas
comun en adultos es una hemorragia cerebral y,
en nifos, algunos autores consideran al mal con-
vulsivo.? Describimos el caso de una adolescente
con una intoxicacién aguda autoprovocada por
organoclorados que se manifest6 como un edema
pulmonar neurogénico posconvulsion (EPNPC).
Se detallan algunas caracteristicas clinicas de estos
pacientes y se hace hincapié en los diagnésticos
diferenciales del edema pulmonar.

CASO CLINICO

Una adolescente de 14 anos, previamente sana,
presentd cuatro convulsiones ténico-clonicas gene-
ralizadas en un lapso de alrededor de 30 minutos
después de cenar, asociadas a vomitos y pérdida
transitoria de la conciencia; dos horas después in-
greso en un hospital zonal donde sufri6é dos con-
vulsiones similares que cedieron con diazepam.
La paciente estaba febril e hipoxémica; una radio-
grafia de térax revel¢ infiltrados pulmonares bila-
terales; se le realiz6 lavado gastrico con resultado
negativo y fue derivada a nuestro hospital.

El interrogatorio fue negativo para un prédro-
mo infeccioso, tos, estridor, hemoptisis, disfagia,
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ingesta de toxicos o drogas, contacto con roedo-
res e insectos y convulsiones previas. Al ingre-
so la paciente estaba alerta con un puntaje en la
escala de coma de Glasgow de 15/15, bien per-
fundida y sin edemas. Sus signos vitales fueron
48 respiraciones por minuto, 122 latidos por minu-
to, tensi6n arterial 110/70 mmHg, temperatura axi-
lar 38,2°C, saturacién transcutanea de oxigeno de
93% recibiendo oxigenoterapia al 40% por mascara.
Al examen fisico se destacaron unas lesiones cos-
trosas sin flogosis en pie derecho, de una semana
de evolucién; habia aleteo nasal y rales crepitantes
difusos en ambos pulmones; el resto del examen
fisico fue normal. El laboratorio evidenci6 leuco-
citosis neutrofilica: 22.000 glébulos blancos/mm?
y una leve acidosis metabdlica: bicarbonatemia
20,9 mEq/L; el resto de los analisis de sangre y orina
fueron normales. Una radiografia de térax mostr6
infiltrados pulmonares difusos bilaterales sin de-
rrame pleural y silueta cardiaca normal (Figura 1A);
el electroencefalograma, electrocardiograma y
ecocardiograma no evidenciaron alteraciones. Se-
cuencialmente, recibié cefotaxime, vancomicina,
clindamicina; se administré furosemida endove-
nosa cada 6 h (100 mg/dia en total), se restringio
el aporte hidrico a pérdidas insensibles y continué
con oxigenoterapia por méscara. En las siguientes
48 h hubo una significativa mejoria clinica con nor-
malizacién radiolégica (Figura 1B), se suspendi6 la
antibioticoterapia. En un nuevo interrogatorio, la
paciente confesé la ingestion de un insecticida co-
mo intento de suicidio luego de una discusion fa-
miliar. Se recuper¢ el téxico en estado liquido en
el domicilio, sin identificacion. Mediante la técnica
de cromatografia en capa fina se detect6 pesticida
organoclorado (no se identificé compuesto especi-

FiGURA 1A. Radiografia de torax, frente, deciibito supino
2 h posconvulsion, marcado edema pulmonar bilateral

fico); el resultado fue negativo para la muestra de
sangre y orina. Se otorgo el alta al cuarto dia de in-
ternacion en buen estado de salud.

DISCUSION

Nuestra paciente presenté un estado de mal
convulsivo, signos de insuficiencia respiratoria,
edema pulmonar bilateral pocas horas después de
la ingesta del t6xico, con resolucion radiolégica en
48 h, una evolucién que es tipica del EPN. La Fi-
gura 2 describe la cascada de episodios que llevan
al EPN. Inicialmente, se incrementa la presién hi-
drostatica capilar (por aumento de la presién pul-
monar y fallo ventricular izquierdo transitorio),
seguida de un aumento en la permeabilidad (por
liberacién de mediadores inflamatorios locales y
sistémicos). Hemodindmicamente, cursa con pre-
siones de enclavamiento pulmonar de normales
a bajas (muy precoz y fugazmente pueden estar
elevadas), el edema tiene las caracteristicas de un
exudado.*®

El EPN es un evento rara vez comunicado,
particularmente en pediatria, su incidencia a es-
ta edad es desconocida. En una reciente revisién
de 13 afios de la bibliografia en lengua inglesa,
los autores identificaron 23 casos de EPN, de los
cuales cuatro fueron pediatricos (17%), con eda-
des entre 8 meses y 17 afios; 2 presentaron trau-
matismo craneano, 1 hemorragia subaracnoidea y
el restante epilepsia.* Considerando que la princi-
pal emergencia neuroldgica pedidtrica es el estado
convulsivo, los casos pediatricos de EPNPC publi-
cados en la bibliografia en lengua inglesa, desde
su primera descripcion en el afio 1908, son infre-
cuentes; incluido el nuestro, suman 14 pacientes.
En la Tabla 1 se detallan los datos clinicos que ca-

FiGURA 1B. Radiografia de torax frente, de pie 48 h
posconvulsion, resolucion del edema pulmonar
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racterizan a estos pacientes, con una sobrevida de
alrededor del 85%.*>"!! A pesar de una evolucién
favorable, estos pacientes pueden tener un cur-
so fatal. En el estado convulsivo se pueden aso-
ciar simultdneamente hipoxia cerebral, arritmias
cardiacas graves y edema pulmonar con produc-

cién del sindrome de muerte subita, fenémeno
descripto en epilépticos crénicos y convulsivos
recurrentes.'>"® En estados convulsivos agudos
sintomaticos aislados no epilépticos, este desenla-
ce parece ser menos comun, pero el riesgo poten-
cial existe y estas posibles complicaciones deben

FiGURA 2. Posibles mecanismos del edema pulmonar neurogénico

Convulsiones \I‘{emorragia - Tumores - Infecciones - Trauma

Descarga eléctrica reiterada

Aumento agudo presi6n intracraneana ——— | Hipoperfusion

T~

Estimulacion centros vasomotores

/ (hipotilamo posterior - bulbo raquideo)

Masiva y transitoria
descarga adrenérgica

Aumento sintesis citoquinas
/ neuropéptidos cerebrales

- noradrenalina - interleuquinas
- neuropéptido Y \ - factor de necrosis tumoral
- endotelina \ - neuroquiminas
Fallo Vasoconstriccion Vasoconstriccion Agregacion Aumento sintesis pulmonar
drenaje sistémica pulmonar plaquetaria citoquinas
linfético microtrombos quimioquinas
- proteina quimiotdictica neutrdfilos
- factor transformador crecimiento
- moléculas adhesion intercelular
Desplazamiento
central volumen
sanguineo
Fallo ventriculo Aumento Liberaciéon
izquierdo ——| presién venosa circulacién
pulmonar

Lesion capilar \
v

Aumento presién hidrostética
capilar pulmonar

Aumento permeabilidad
capilar pulmonar

L 4

Edema pulmonar neurogénico

Adaptado de referencias: 2-6.
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ser tenidas en cuenta en estos pacientes. Por lo
infrecuente, el diagndstico del EPNPC suele ser
de exclusién. Descartado un edema de origen car-
diorrenal, nuestra paciente en su contexto clinico
podria haber presentado otras causas de edema
pulmonar: una lesién pulmonar aguda infecciosa,
una neumonitis aspirativa y una obstruccién agu-
da de la via aérea superior por alimentos. En estas
tres situaciones clinicas, los infiltrados radiologi-
cos pueden aparecer en 24 h y no hay un patrén
especifico que las distinga, lo méas importante es
la evolucion clinico-radiolégica. En los cuadros in-
fecciosos y aspirativos hay dafio alveolar, el infil-
trado pulmonar es de aparicién mas tardia, tiende
a ser progresivo y la resolucién del edema puede
llevar varios dias en los pacientes que se recupe-
ran; existe mayor compromiso clinico aunque el
aspecto radioldgico no sea grave.® Cabe recordar
que la descarga adrenérgica convulsiva puede
ocasionar fiebre, hiperleucocitosis y un aumen-
to de la proteina C-reactiva sin foco infeccioso, al
igual que un incremento de enzimas cardiacas sin
infarto de miocardio,*'? lo cual causa confusién
diagnostica y errores terapéuticos, como en nues-
tro caso. En una serie de pacientes con neumoni-
tis aspirativa, 50% de los casos no complicados
mejoraron a partir del cuarto dia;" por lo tanto,
el uso de antibiéticos dependera de la evoluciéon

TaBLA 1. Edema pulmonar neurogénico posconvulsion

Caracteristicas clinico-terapéuticas

® Un tercio de los pacientes con un estado
convulsivo pueden llegar a presentarlo.

* Mayor incidencia en segunda infancia,
adolescentes y adultos jovenes.

* Ambos sexos afectados por igual.

® Puede aparecer luego de una convulsién
aislada, o de muiltiples y continuadas.

¢ Es comtn el antecedente de epilepsia.

¢ El cumplimiento del tratamiento crénico

es sub6ptimo.

El estado epiléptico suele ser idiopatico.

* Puede ser recurrente.

Aparicién de minutos a horas posteriores

al episodio neurolégico.

¢ Normalizacién radiolégica en 48-72 h.

* En general, tiene buen prondstico, pero
puede ser fatal.

® Posible causa de muerte stibita.

¢ Lareduccién de la presién intracraneana
y el control de las convulsiones son las
medidas fundamentales del tratamiento
asociadas a las de sostén.

Confeccionada con datos de las referencias: 2,-5 y 7-10.

del caso y no de un criterio profilactico. En el ede-
ma neurogénico y obstructivo, el epitelio alveolar
suele estar intacto y conservar su capacidad de re-
absorcién del edema, el infiltrado pulmonar es de
aparicién precoz; segtin una revisiéon de pacientes
con EPN, maés del 70% presentaron signos de in-
suficiencia respiratoria en las primeras 4 h poste-
riores al episodios neurolégico.* Estos cuadros no
suelen agravarse y la recuperacién es rapida, de
no mediar complicacién alguna. En el de tipo obs-
tructivo, el diagndstico es més dificil, porque la
normalizacién radiolégica puede ser muy rapida
una vez eliminado el cuerpo extrafio; segiin una
serie, 70% de los pacientes tuvieron normalidad
radiolégica en 24 h;" el antecedente de sofoca-
cién y la tos pueden ayudar al diagnostico, datos
ausentes en nuestro caso. En conclusién, ante un
paciente con lesiéon aguda del sistema nervioso,
sintomas y signos de fallo respiratorio agudo e
infiltrados pulmonares debe plantearse la posi-
bilidad de un EPN. El cuadro requiere un pronto
reconocimiento y tratamiento, ya que puede ser
fatal; ademas, debe considerarse la posibilidad de
una causa toxica en la etiologia de un sindrome
convulsivo no evidente al interrogatorio inicial. El
analisis diferencial con otros tipos de edema pul-
monar es primordial para el diagnéstico, lo cual
tiene implicancias terapéuticas y prondsticas. B
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