EDEMA PULMONAR NEUROGENICO (EPN)

RESUMEN
Se presentan a tres pacientes jévenes sin
enfermedad cardiovascular previaque desarrollan edema
pulmonar neurogénico (EPN), como consecuencia de
hemorragia subaracnoidea el primer paciente, vy,
traumatismo craneoencefalico los dos restantes.
E1EPN obedecerfaaunadescargaalfaadrenérgica
mediada por centros medulares superiores y regulada por
el hipotdlamo que provoca simultineamente efectos
hemodindmicos y alteraciones de la permeabilidad
endotelial.
En estos pacientes se pudo observar:
- El breve tiempo transcurrido entre la injuria y el
diagnéstico de edema pulmonar (5 horas o menos).
- Estrecharelacion de severidad entre el dafio neurolégico
con el compromiso del intercambio gaseoso y la
extension y duracién de los infiltrados pulmonares.

SUMMARY

We present three young patients without cardio-
vascular disease with neurogenic pulmonary edema
(NPE).

One case was secundary to subaracnoid hemorrage
and the other two to craneo-encefalic trauma.

NPE is believed to be caused by adrenergic im-
pulses from superior spinal cord centers, regulated by the
hipothalamus, which simultaneusly produce
hemodinamic and endothelial permeability alterations.
In these patients we observed:

- Asshort time lapse between the injury and diagnosis of
NPE (five hours or less).

- A close correlation between the severity of the
neurological injury and the deterioration of the
hematosis as well as the extention and duration of the
pulmonary infiltrates.

Palabras claves: edema pulmonar - neuropatias
craneanas.
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INTRODUCCION ,

Se denomina EPN, al edema de pulmén que se
presenta asociado a una lesién del sistema nervioso
central (SNC) y es resultante de la misma.

Estarelacion fue establecida por Nothnagel desde
1874 en animales (1), y en el hombre desde principios de
1900 (2).

Lainjuria del sistema nervioso central (SNC) que
puede producirlo es heterogénea: convulsiones
generalizadas (3, 4), hemorragia subaracnoidea e
intracerebral (5), traumatismo craneoencefélico (6), son
las causas mas comunes. También se ha descripto asociado
a tumores cerebrales, meningitis bacteriana,
intervenciones quirtirgicas y bloqueo trigeminal.

Su presentacidn clinica es de severidad variable,
generalmente es transitorio y autolimitado, pudiendo
llegar a ser mortal.

Las teorfas fisiopatogénicas que intentan explicar
la génesis de este EPN arguyen alteraciones
hemodindmicas con hipertensién pulmonar y sistémica y
aumento de la permeabilidad endotelial debido a
complejos mecanismos que pueden no tener relacién con
los cambios de presién.

OBJETIVOS
Establecer criterios diagndstico para EPN considerando:
1) Los antecedentes cardiopulmonares y los
relacionado con la injuria del SNC.
2) Establecer correlacién entre severidad de la
injuria del SNC y el compromiso pulmonar.

MATERIAL Y METODO

Se presenta 3 pacientes jévenes sin enfermedad
cardiovascular previa, que evolucionaron con edema
pulmonar luego de hemorragia subaracnoidea (pte. 1) y
traumatismo craneoencefélico (ptes. 2 y 3) con diferente
evoluciodn clinica.
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Paciente 1: 30 afios, ingresa por hemorragia subaracnoide con inundacion ventricular, depresién respiratoria que
requiere asistencia respiratoria mecdnica. Glasgow de ingreso 3 puntos. Auscultacién cardiaca normal. Presion ve-

Paciente N° 1.-A-Radiografia de ingreso que
muestra el intenso infiltrado alveolo-intersticial
bilateral.

B-24 horas después se aprecia la notable
reabsorcion de la infiltracion

nosa central (PVC) 2 cms de agua.

Radiograffa de térax de ingreso: infiltrado
alveolointersticial bilateral. Alas 24 horas notable mejoria
radiolégica. A las 48 horas febril. Balances siempre
negativos.

A Tas 72 horas continda febril; aparece infiltrado
del l6bulo superior derecho con sospecha de neumonia
intrahospitalaria.

El paciente fallece sin haber experimentado ninguna

Paciente N°2-A- Infiltrados alveolo-intersticiales
a predominio derecho.

B-48 horas después, se observa la desaparicion
completa de las infiltraciones.

mejoria neuroldgica.

Paciente 2: 16 afios, ingresa post traumatismo
craneo-encefalico con pérdida del conocimiento. Glas-
gow 11.

Rx de térax de ingreso: infiltrados alvéolo-
intersticiales a predominio derecho.
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Paciente N° 3-A- Infiltrado alveolo-intersticial a predominio del campo pulmonar derecho superior
B-24 horas después, notable mejoria de las infiltraciones

Tomografia Axial Computada (TAC): contusién
de l6bulos frontales sin efecto de masa.

A las 48 horas la Rx . de térax fue normal y el
Glasgow de 15.

Paciente 3: 20 afios, ingresa post accidente moto-
ciclistico con traumatismo de crdneo con pérdida del
conocimiento. Glasgow 15. Rx de térax: infiltrado alvéo-
lointersticial a predominio del campo pulmonar derecho
superior.

Rx de térax a las 24 horas del ingreso: notable
mejoria del infiltrado intesticial.

DISCUSION

EIEPN es un proceso que puede acompaiiar a las
lesiones del SNC.

Los primeros casos descriptos en la literatura se
asociaron aepilepsia(3,4). Luegose observaron también
con otras lesiones como hemorragia intracerebral (5),
subaracnoidea, traumatismo de créneo (6), neurocirugia
(3), tumores cersbrales, meningitis bacterianay bloqueo
trigeminal terapéutico.

Clinicamente el EPN se desarrolla dentro de las
primeras horas que siguen a la injuria de] SNC; los casos
tipicos son pacientes con epilepsia conocida que notan
disnea varias horas después de una crisis (7).

Los sintomas de presentacién incluyen dolor toracico,

disnea, tos, ocasionalmente hemoptisis. Al examen fisico
hay taquipnea, taquicardia, estertores crepitantes,
subcrepitantes, roncus y fiebre en bajo grado.

Laradiografiade térax muestratipicamenterelleno
alveolar bilateral.

En el laboratorio hipoxemia y leucocitosis.

La resolucidn clinica y radiolGgica suele ser evi-
dente a las 24/48 horas. Puede ocurrir que el diagnéstico
inicial sea neumonitis por aspiracién y se sospeche EPN
por la ripida evolucidn. :

Estd descripto el EPN luego de hemorragia intra-
cerebral (5), subaracnoidea y traumatismos de crdneo
(6), situaciones en las que el edema fue mas severo, tardé
varios dias en resolverse y con més frecuencia ocurrié la
muerte a pesar del tratamiento.

En cuanto a la fisiopatologia de este complejo
sindrome, estdn involucrados maltiples factores.

Para que se desarrolle EPN, el evento en el SNC
debe alterar dramaticamente el flujo de liquidos en el
circuito pulmonar, por incremento en la presién micro-
vascular pulmonar y por aumento en la permeabilidad
endotelial.

La injuria del cerebro, producirfa estimulacién
del SNC provocando una descarga adrenérgica. Se han
identificado dos grupos de neuronas adrenérgicas a ni-
vel medular denominadas drea A5 y drea Al (7).

M
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El 4rea AS ubicada en la médula superior, causa
aumento de la frecuencia cardiaca y eleva la tensién
arterial (HTA) por incremento del tono alfa adrenérgico.
EldreaAl,enlamédulaventrolateral (cervical) conectada
a centros superiores como el hipotdlamo (ndcleos
supradpticoy paraventricular), causa HTA al ser alterada
sufuncién porincrementodelaliberacién de vasopresina.

Existen otras dos 4reas cuyo rol en el EPN estd
discutido:

a) Nicleo del tracto solitario (NTS) que estimula
positivamente para producir HTA y EPN, interconectado
con hipotdlamo, tronco cerebral, drea AS y médula espi-
nal.

b) Areapostrema, conrespuestas cardiovasculares
opuestas la NTS.

Como respuesta a la descarga alfa adrenérgica
masiva se producen cambios hemodindmicos que llevan
a aumentar la presién microvascular pulmonar por dos
mecanismos principales:

a) falla del ventriculo izquierdo (VI).

b) vasoconstriccién venosa pulmonar.

La falla del VI es producido por aumento de la
precarga y postcarga.

Otroefectodirectode laestimulacién adrenérgica
es la venoconstriccién pulmonar (6). Un selectivo incre-
mento sobre el lado venoso afectariaen forma importante
la filtracién y la presion capilar pulmonar. Tanto el
aumento de presién intracraneana (8), como la esti-
mulacién simpética (9), son responsables de la
vasoconstriccion venosa. El mediador en este evento se-
riala norepinefrina que es liberada en grandes cantidades
luego de un insulto al SNC (10).

Ademds, ladescargaadrenérgica aumentael gasto
cardiaco del ventriculo derecho (11) que junto a la falla
del VI con incremento de la presién venosa causan
sobrecargade volumen vascular pulmonar . Estaexpresion
del volumen vascular pulmonar, probablemente tenga
por si mismo poco efecto sobre cambios de presion, pero
asociado a hipertensién pulmonar por venoconstriccién
elevan la presion microvascular pulmonar.

Otrofactor involucrado en el EPN es la alteracién
de la permeabilidad endotelial, evidenciada por las
elevadas concentraciones de proteinas plasméticas en el
liquido del edema (12-13).

Una posibilidad es que a consecuencia de la
hipertensién microvascular pulmonar se produzca lesion
endotelial por estiramiento de los poros (11) o ruptura
vascular con microhemorragias, y la duracién de este
efecto se prolongue mas alld del aumento de la presién.

También se ha observado edema pulmonar con

elevada concentracién de proteinas pero sin significativo
aumento de presiones (14). Los eventos del SNC podrian
alterar la permeabilidad independientemente del insulto
hidrostatico. '

Posibles mediadores del defecto de permeabilidad
incluyen:

1) la liberacién de una segunda hormona: bradi-
quinina o histamina.
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2) mediador neurohumoral: secundario a la esti-
mulacién simpdtica (15).

3) efecto alfa adrenérgico directo sobre las células
endoteliales (16).

4} agentes beta adrenergicos (17).

En un paciente con compromiso neurolégico e
infiltrado alvéolo intersticial radiolgico de comienzo
stibito, a laspocas horas luego de la injuria del SNC, se
deberd descartar compromiso cardiopulmonar previo,
posibilidad de broncoaspiracién, traumatismo toracico,
sobrehidratacién y embolismo graso.

En el grafico N° 1 se muestra la correlacién entre
la severidad del compromiso neuroldgico, evaluado por
el score de Glasgow y el intercambio gaseoso valorado
por el cociente a/A.

El paciente (1) muestra el score de Glasgow mds
bajo, por la gravedad del dafio neurolégico, y éste se co-
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relaciona con un bajo cociente a/A. Estos hallazgos
concuerdan con la mala evolucién que tuvo este paciente
(fallecid).

Los pacientes (2) y (3), que mostraron score de
Glasgow mayores, tuvieron menos compromiso del
intercambio gaseoso, lo cual resulté en una mejoria
clinica y radiolégica a las 48 hs. del ingreso.

CONCLUSIONES
1. Hubo una estrecha relacién de tiempo entre la
injuria del SNC y el EPN.
2. Se encontré una correlacion directa entre el
grado de deterioro neuroldgico con:
a) el compromisodel intercambio gaseoso.
b) extensién de los infiltrados radioldgicos.
3. Hubo una correlacion indirecta entre el grado
de deterioro neurolégico con la velocidad de resolucién
del EPN.
4. Lasospechainicial es laclave en el diagndstico
diferencial de infiltrado pulmonar en paciente con
compromiso neurolégico.
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