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Palabras clave

Resumen

> edema de pulmoén
neurogénico

> crisis epiléptica

> lesion sistema nervioso

El edema agudo de pulmodn neurogénico es un tipo poco frecuente de edema pulmonar que puede ocurrir
tras una lesion del sistema nervioso central. Presentamos el caso de una mujer de 24 afos que ingresé por
insuficiencia respiratoria aguda y bajo nivel de conciencia tras padecer una crisis epiléptica. Revisamos en
este caso las principales causas de esta enfermedad, asi como su etiopatogenia y posibles diagnésticos di-

central ) . . . ) o .
ferenciales, haciendo énfasis en las claves para un diagndstico temprano y tratamiento eficaz para esta rara
pero potencialmente mortal enfermedad.
Keywords Abstract

> neurogenic pulmonary
oedema

= epileptic seizure

= central nervous system injury

Neurogenic acute pulmonary edema is a rare type of pulmonary edema that occurs following central nervous
system injury. We present the case of a 24-year-old woman with acute respiratory failure and decreased level of
consciousness after experiencing an epileptic seizure. We review here the main causes of this condition, along with
its etiopathogenesis and possible differential diagnoses, emphasizing key aspects for early diagnosis and effective

treatment of this rare but potentially life-threatening disease.

Puntos destacados

> Este caso revisa las causas, etiopatogenia y diagndsticos diferenciales
del edema agudo de pulmdn neurogénico, resaltando las claves para
un manejo exitoso.

> Este analisis contribuye a la comprension de esta enfermedad infrecuen-
te y potencialmente mortal.

Introduccion

La insuficiencia respiratoria es un fenémeno frecuente en pacientes que han
sufrido una patologia aguda del sistema nervioso, debiéndose esta habitual-
mente a multiples causas como la broncoaspiracién, las neumonias, los trom-
boembolismos pulmonares, las atelectasias y menos frecuentemente al edema
agudo de pulmon neurogénico (EPN).

Esta ultima es una entidad generalmente subdiagnosticada que se deberd sos-
pechar en aquellos pacientes que tras una lesion del sistema nervioso central
presenten de manera subita insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica y des-
aturacion. La identificacion y tratamiento tempranos juegan un papel crucial
en la reduccion de la mortalidad y la mejora del prondstico de estos pacientes.
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Caso clinico

Antecedentes y enfermedad actual

Paciente mujer de 24 afhos alérgica a levetiracetam y eslicarbazepina, con ante-
cedentes de sindrome epiléptico con crisis parciales con deterioro del nivel de
conciencia y generalizacién secundaria eventual con mal control, sin antece-
dentes de patologia cardiaca o respiratoria previas.

En tratamiento actual con perampanel 4 mg/24 horas y lacosamida 100 mg/8 horas,
acudio a urgencias trasladada por el 061 tras presentar cuadro de crisis con-
vulsiva de més de 30 minutos de duracién en la noche mientras dormia, que
fue percibida por sus familiares al escuchar una respiracién agénica por parte
de la paciente.

A la llegada de los servicios de emergencia a su domicilio la paciente se en-
contraba en coma con un Glasgow de 3y una saturacion basal de oxigeno en
torno al 50% que tras intubacion orotraqueal (IOT) y administracion de sucinil-
colina, midazolam y fentanilo remonto hasta 80 9%.
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Exploracion fisica

A la exploracioén la paciente presentaba mal estado general con ten-
sion arterial 98/67 mmHg, frecuencia cardiaca a 117 Ipm, saturacion
basal de oxigeno de 55% con IOT en volumen control (VC) con pre-
sion positiva al final de la espiracion (PEEP) 12 FIO, 100%, con una
puntuacién de 3 en la escala de Glasgow y pupilas isocéricas medias
levemente reactivas.

En la cavidad bucal se observaban numerosas secreciones acuosas rosadas.
La auscultacion cardiaca fue normal, presentando en la auscultacion pulmo-

nar crepitantes globales.

La exploracién abdominal mostraba un abdomen blando, depresible, sin
presencia de masas ni megalias, ni signos de irritacién peritoneal.

En extremidades inferiores no se apreciaban edemas ni signos sugerentes de
trombosis venosa profunda.

Pruebas complementarias

Se realizé un andlisis de sangre, cuyos resultados mas relevantes mostramos a
continuacion:

Glucosa 78 mg/dL (70 - 110)
Sodio 150 mEg/L (132 - 146)
Potasio 2,46 mEg/L (3,50 - 5,50)

Calcio corregido por proteinas 7,7 mg/dL (8,7 - 10,4)

Fosforo 3,0mg/dL (2,7 -4,5)

Magnesio 1,7 mg/dL (1,6 - 2,6)

Creatinquinasa (CK) 244 U/L (26 - 192)

Figura 1. Radiograffa de térax (portatil) al ingreso.

Evolucién y diagnéstico

Se diagnosticé a la paciente de edema agudo de pulmdn neurogénico. Ante el
cuadro de insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica y el deterioro del nivel
de conciencia se decidié ingreso en unidad de cuidad intensivos, continuando
la paciente con necesidad de intubacion orotraqueal, requiriendo ademas de
perfusion continua de noradrenalina, sedacion profunda, maniobras de prono
y Oxido nitrico para remontar oxigenacion, asi como tratamiento diurético para
obtener balance hidrico negativo.

La paciente presentd buena respuesta al tratamiento con mejoria progresiva
de la oxigenacion lo cual permitié retirar la ventilacion mecénica a las 24 horas
del inicio del cuadro, presentando a las 48 horas una franca mejoria clinica,
analitica (tabla 2) y radioldgica con resolucién completa de los infiltrados pul-
monares (figura 2), asi como normalizacién del segmento STy de las ondas T
en el electrocardiograma con respecto al del ingreso.

Hemograma

Hemoglobina 13,29/dL(12,0-16,5)
Leucocitos 7,37 x10°/L (4,00 - 11,50)
Neutrofilos 5,14 x10%L (1,80 - 8,00)
Plaquetas 405 x10°/L (140 - 450)

Tabla 1. Principales valores analiticos al ingreso.

- Radiografia de térax: Infiltrados algodonosos alveolointerticiales bilate-
rales (figura 1).
Electrocardiograma: Ritmo sinusal a 107 lpm, eje no desviado, PR 126ms,
QRS estrecho con lenta progresion de R en precordiales, descenso de ST
con T negativas asimétricas en cara inferior.

- Ecocardiograma a pie de cama: Sin alteraciones.

+ Hemocultivos y urocultivos: Negativos.
Antigenuria Legionela y neumococo: Negativos.
PCR virus respiratorios: Negativos.
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NT-proBNP 53,00 pg/mL (< 450,00) Glucosa 78 mg/dL (70 - 110)
Acido lactico 2,9 mmol/L mmol/L (0,5 - 2,0) Sodio 150 mEg/L (132 - 146)
PCR <4,0 mg/L (< 5,0) Potasio 2,46 mEqg/L (3,50 - 5,50)

Calcio corregido por proteinas 7,7 mg/dL (8,7 - 10,4)

Fésforo 3,0mg/dL (2,7 - 4,5)

Magnesio 1,7 mg/dL (1,6 - 2,6)

Creatinquinasa (CK) 244 U/L (26 - 192)

Troponina | 583,74 ng/L (< 4543)
NT-proBNP 53,00 pg/mL (< 450,00)

Acido lactico 2,9 mmol/L mmol/L (0,5 - 2,0)
PCR <40 mg/L (< 5,0)

Hemograma

Hemoglobina 13,29/dL(12,0-16,5)
Leucocitos 7,37 x10%L (4,00 - 11,50)
Neutrofilos 5,14 x10%L (1,80 - 8,00)
Plaquetas 405 x10°/L (140 - 450)

Tabla 2. Principales valores analiticos a las 48 horas del ingreso.
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Figura 2. Radiografia de térax a las 48 horas del ingreso.

Tres meses mas tarde la paciente vuelve a reingresar por insuficiencia respira-
toria aguda con deterioro del nivel de conciencia (Glasgow 8) desencadenada
nuevamente por crisis epiléptica con idéntica sintomatologia a la acaecida
meses atras, cediendo esta vez Unicamente con tratamiento depletivo sin ne-
cesidad de drogas vasoactivas.

Al alta, se consulté con neurologia que ajusto el tratamiento antiepiléptico a pe-
rampanel 6 mg/24 horas, cenobamato en dosis ascendente hasta 50 mg/24 horas
y lacosamida 100 mg/12 horas a fin de conseguir un mayor control de la en-
fermedad de base, no volviendo a presentar ningun otro nuevo episodio de la
enfermedad hasta la actualidad.

Discusién y conclusionesEl EPN es una patologia infrecuente definida por la
instauracion de un edema agudo de pulmon tras una lesién del sistema ner-
Vioso sin que exista una causa pulmonar o cardiovascular que pueda explicar
el cuadro'.

Si bien es cierto que el cuadro puede ser causado por casi cualquier patologia
neuroldgica, las causas mas frecuentes de este son los traumatismos craneales,
las hemorragias cerebrales y las crisis epilépticas?, siendo las crisis tonicocléni-
cas generalizadas las mas prevalentes dentro de este Ultimo grupo’.

La fisiopatologia precisa del EPN no se encuentra completamente definida. Se
postula que un episodio transitorio de descarga simpatica central actia como
el desencadenante principal de la patologia pulmonar resultante. Se sugiere
que el evento iniciador podria ser un repentino incremento en la presion intra-
craneal, acompanado por una disminucion secundaria de la perfusion cerebral,
o alguna lesion isquémica que afecta dreas cerebrales especificas, como los
centros vasomotores o las regiones encargadas de la formacion y recepcion de
estimulos respiratorios (bulbo raquideo, drea postrema, bulbo caudal y nucleo
del tracto solitario). Estas condiciones provocan una liberacion adrenérgica
que resulta en una marcada vasoconstriccion de las vias venosas y linfaticas
pulmonares, dando lugar a un aumento de la presién hidrostatica pulmonar,
seguido por un incremento en la permeabilidad de los capilares pulmonares'*.

Las manifestaciones clinicas del EPN pueden ocurrir desde minutos hasta ho-
ras mas tarde de la agresion neurolégica?, siendo los sintomas mas frecuentes
disnea, taquipnea, taquicardia y disminucién de la saturacion de oxigeno', en-
contrandose habitualmente crepitantes finos basales en la auscultacion pul-
monar, con compromiso respiratorio de caracter generalmente bilateral’. Otros
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sintomas menos frecuentes son cuadros febriles de corta duracion, hemoptisis
0 aparicion de esputos espumosos rosados®.

Las imagenes radioldgicas muestran infiltrados alveolares difusos bilaterales,
estando usualmente el resto de pruebas complementarias como el electro-
cardiograma o el ecocardiograma dentro de la normalidad'®. Cabe destacar
que, aunque no es al caso de nuestra paciente, algunos estudios apuntan que
la prolongacién del intervalo QTc en pacientes con traumatismo craneoence-
falico agudo no traumdtico se asocia de forma independiente con un mayor
riesgo de EPN, pudiendo ser estas alteraciones predictoras precoces del desa-
rrollo del cuadro®.

Aungue no existen marcadores analiticos especificos de la enfermedad, se han
descrito en la literatura la elevacion del péptido natriurético cerebral'” que se
da como resultado de la sobrecarga de volumen en la circulacion pulmonar
y el aumento de la presion capilar pulmonar que llevan a una mayor presion
en el ventriculo izquierdo, estimuldndose asi la liberacion de esta sustancia,
asi como de la troponina I'” consecuencia de la liberacién masiva de cateco-
laminas que se produce tras el insulto neuroldgico. Ambos valores tienden a
normalizarse con la resolucion del edema y la estabilizacion del estado neuro-
l6gico y cardiopulmonar®.

El diagnostico diferencial del EPN se debe realizar fundamentalmente con dos
cuadros: la neumonia por aspiracion y la neumonia asociada a ventilaciéon me-
canica, cuadros que se diferencian del EPN por una evolucién clinico-radiologi-
ca mas lenta, siendo asimismo Utiles los marcadores de infecciéon bacteriana’.
En nuestro caso en particular, dada la rapidez de la resolucién del cuadro, asf
como la normalidad de los parametros infecciosos analiticos y la negatividad
de los cultivos, nos hizo descartar el cuadro por aspiracion.

El prondstico de la enfermedad es habitualmente bueno, aunque se ha descri-
to hasta un 10% de mortalidad asociada a hipoxia'. Con tratamiento adecuado
se produce mejoria del cuadro generalmente a las 48-72 horas', estando con-
dicionada la evolucién por la severidad del cuadro neurolégico, siendo este el
principal pilar del tratamiento junto a medidas de soporte respiratorio y hemo-
dindmico necesitandose en ocasiones el uso de drogas vasoactivas'.
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