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Introduccién

La asociacion entre disfuncién del
sistema nervioso central y enfermedad
pulmonar fue probablemente descrita
por vez primera en 1874 por Nothna-
gel, quien produjo la muerte de un co-
nejo por congestion pulmonar, después
de estimular el cerebro en puntos ines-
pecificos .

Las primeras descripciones clinicas
de edema pulmonar neurogénico (EPN)
fueron hechas por Shananan > en 1908,
basadas en su experiencia en una colo-
nia de epilépticos. Pero a pesar de los
extensos estudios clinicos y experi-
mentales que se han venido haciendo
hasta la actualidad su patogenia per-
manece oscura.

A continuacién exponemos un caso
de edema pulmonar (EP) en una pa-
ciente que sufrié una hemorragia suba-
racnoidea.

Observacion clinica

Enferma de 45 afios de edad, sin antecedentes
familiares de interés. En sus dos embarazos habia
presentado albuminuria, edemas e hipertension,
posteriormente estuvo asintomdtica y los contro-
les fueron normales. Presentaba cefalea con cierta
frecuencia. Un mes antes del ingreso sufrié per-
dida brusca de conciencia de unos minutos de du-
racién, que se sigui6 de cefaleas y vémitos du-
rante unos dias. A partir de entonces persistié con
cefaleas discretas, un cierto grado de irritabilidad
y dificultad en la concentracion.

El dia del ingreso present6 cefalea intensa de
aparicién brusca, seguida de vémitos, alguno de
elios hemdtico. Unas tres horas después inicié
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Fig. 1. Radiografia en el momento del ingreso
en la que se observa extenso edema pulmonar.

Fig. 2. Radiografia a las ocho horas de trata-
miento, con evidente mejoria.

disnea de reposo, con respiracién estertorosa, se
le diagnosticé de edema pulmonar (con tensién ar-
terial normal) remitiéndola a Urgencias de nuestro
hospital.

Al ingreso la exploracién fisica mostraba una
paciente con aspecto de extrema gravedad, con
cianosis, sudoracién, palidez, polipnea y respira-
cion estertorosa. Tensi6n arterial: 80/40. Los to-
nos cardiacos eran normales. ECG: ritmo sinusal a
90 por minuto. Se diagn6sticé de edema pulmonar,
inicidndose el tratamiento correspondiente.

La radiografia de térax confirmé la existencia
de sombras bilaterales, en alas de mariposa, con
broncograma aéreo (fig. 1), la silueta cardiaca era
normal. No existia rigidez de Nuca, ni focalidades
y los reflejos plantares eran normales. L.a enferma
estaba consciente y bien orientada, pero pudieron
observarse algunos trastornos de la memoria. En
el fondo de ojo se observé ligero edema de papila
derecho y hemorragia subhialoidea en ojo iz-
quierdo. La puncién lumbar mostré un liquido
francamente hemorrdgico. La presién venosa cen-
tral fue de 15 cm. de agua.

Horas mds tarde la enferma estaba sin disnea,
existia ligera rigidez de nuca y la radiografia de
torax mostraba notable mejoria (fig. 2). A las 36
horas la resolucion radiolégica era completa (fig.
3). Una arteriografia mostr6 un aneurisma de la
arteria comunicante anterior (fig. 4). Se practicé
ligadura a los tres dias, cursando sin complicacio-
nes.

Comentarios

En una amplia revision sobre el tema
del EP 3 se incluye el de origen neuro-
génico como una forma inusual, cuyo
mecanismo es incierto y en el que con-
curren posiblemente una suma de fac-
tores etiopatogénicos *. Weisman ° ha-
116 EP en los estudios necrépsicos de
686 pacientes fallecidos de hemorragia
intracraneal espontdnea o traumgtica,
en un porcentaje de 70 %, mientras que
s6lo lo pudo comprobar en un 2 % de
200 casos controles. Cameron ® cons-
taté también una incidencia similar,
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Fig. 3. Resolucion total del edema pulmonar a las 36 horas.

Fig. 4. Arteriografia que demuestra aneurisma de la arteria comunicante.

pero con la salvedad que en sus estu-
dios el EP podia observarse igualmente
en porcentajes elevados en pacientes
fallecidos por otras causas. En otras
revisiones necropsicas se vio EP entre
un 10 a un 30 % de enfermos fallecidos
por diversas causas cerebrales "°. Si-
mons y cols. '° ademds de comprobar
EP en la mayoria de 56 soldados nor-
teamericanos fallecidos en Vietnam a
causa de herida o traumatismo cere-

H8

bral, lo encontraron en 17 de 21 muer-
tos pocos minutos después del acci-
dente. Richards ' observé EP en el
52,3 % de 88 pacientes fallecidos por
algin tipo de causa neuroldgica, y en
un 29,7 % de 101 controles. De entre
los 46 casos que hallé EP, éste sélo en
11 casos era suficientemente generali-
zado por haber podido ser causa de
muerte directa. En los 11 casos el daio
cerebral se considerd irreversible. El

EP aparecié en un 62 % durante las 36
primeras horas después del insulto ce-
rebral.

Es debido a que en muchos casos el
EPN es una manifestacion terminal en
un paciente agdénico o gravemente en-
fermo por un proceso neuroldgico por
lo que existen escasas publicaciones de
caracter clinico sobre el tema, aunque
es considerado como un tipo comin de
EP una vez se han excluido aquellos de
causa cardiaca '%.

Es por ello que consideramos abso-
lutamente inusual un caso como el que
hemos tenido ocasién de observar.
Aparecié a las tres horas de la hemo-
rragia subaracnoidea, el cuadro clinico
propio del EP adquiri6 completo prota-
gonismo, y el documento radiografico
es una prueba demostrativa de lo gene-
ralizado y grave. La rdpida mejoria con
la administracidon de furosemida permi-
ti6 posteriormente la curaciéon del
aneurisma con la intervencién quirir-
gica. De todas formas se considera que
el pronéstico depende de la enferme-
dad neurolégica subyacente y que el
EPN suele resolverse espontdnea-
mente 2.

Fishman !* considera como proto-
tipo de EPN el desencadenado tras una
hemorragia subaracnoidea extensa.
Otros procesos neurologicos en que se
ha descrito son: epilepsia *'*, hemo-
rragia cerebral °, traumatismos cere-
brales '°, tumores cerebrales y enfer-
mos intervenidos de tal proceso !,
hematoma subdural, poliomelitis '°,
mielitis supurada ®...

La revision mds completa sobre la
etiopatogenia del EPN es la realizada
por Theodore y Robin *. Sugieren que
en la fase inicial hay una descarga sim-
pdtica central masiva, que produce in-
tensa, generalizada y transitoria vaso-
constricciéon, resultando una moviliza-
cion de sangre hacia el circuito menor,
con aumento de las presiones y los vo-
lamenes pulmonares alterando la per-
meabilidad y produciendo hemorragia
pulmonar.

Bowers y cols. ' en un trabajo ex-
perimental concluyen que lo fundamen-
tal es el aumento de la permeabilidad
vascular pulmonar y que un gran au-
mento de la tension pulmonar no es un
prerrequisito, dado que en todos los
animales de su experimento encuentran
una alta cifra de proteinas en el liquido
del edema y en cambio las tensiones
pulmonares no se elevan de forma sig-
nificativa en todos los casos. Aunque
no excluyen el barotrauma como causa
del dafio capilar, sugieren que otros
factores podrian estar implicados,
como la liberacion de factores locales
mediadores de la permeabilidad.
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Resumen

Los autores describen un caso de
edema pulmonar generalizado que si-
guié a las pocas horas de una hemorra-
gia subaracnoidea. El cuadro clinico
dependiente del edema pulmonar ad-
quiri6 completo protagonismo por en-
cima del neurolégico. Se obtuvo una
buena respuesta terapéutica con Furo-
semida, lo cual permitié el ulterior tra-
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