Introduccion

El Edema Agudo de Pulmón (EAP) es la forma más grave de Insuficiencia Cardiaca, por lo tanto es una emergencia clínica que requiere un diagnostico y tratamiento inmediatos.

Se origina al producirse la claudicacion aguda del ventriculo izquierdo que trae como consecuencia una elevacion brusca de la presion de la microcirculacion pulmonar y la acumulacion de liquido, en forma de trasudado, en el intersticio pulmonar y en los alveolos.

Es una  modalidad de insuficiencia respiratoria cuya caracteristica es que cursa con hipoxemia por aumento del agua pulmonar extravascular.

Patogénicamente, este edema puede obedecer al aumento de la presión capilar pulmonar (cardiogénico) o bien al aumento de la permeabilidad capilar (no cardiogénico). No obstante, existen algunas formas de edema de patogenia mixta. Así, se ha descrito el edema pulmonar neurogénico, en el que hay un aumento de la presión capilar (por aumento del volumen sanguíneo pulmonar secundario a la estimulación hipotalámica sobre el sistema simpático) y un incremento de la permeabilidad vascular. Esta entidad se producirá en pacientes con traumatismos o lesiones craneales y también en heroinómanos durante la administración intravenosa de una dosis masiva de droga. Otra situación considerablemente compleja corresponde al edema pulmonar de las grandes alturas, en el que aparece hipertensión pulmonar con presión capilar normal.

El edema pulmonar cardiogénico puede ser secundaria a infarto agudo de miocardio o a insuficiencia cardíaca izquierda de cualquier origen (crisis hipertensiva, arritmias cardíacas) o presentarse en cardiopatías crónicas o valvulares (estenosis mitral) descompensadas (por aumento de la presión arterial, arritmias, hipoxemia). 

En cambio el edema pulmonar no cardiogenico está representado por el Síndrome del distrés respiratorio agudo, en el cual existe una alteración de la permeabilidad de la membrana capilar pulmonar presentandose insuficiencia respiratoria grave, infiltrados pulmonares bilaterales difusos y disminución de la distensibilidad pulmonar. Este síndrome se desarrolla aproximadamente en unas 72 h, sus causas son numerosas, puede tener origen pulmonar o extrapulmonar y su mortalidad es elevada. Uno de los principios terapeúticos fundamentales es el reconocimiento y tratamiento precoz de la causa desencadenante. 

Fisiopatología

El edema agudo de pulmón (EAP) es el acumulo excesivo de líquido extravascular en el pulmón, ya sea en el intersticio (edema intersticial) o en el alveolo (edema alveolar).

La fisiopatología de la formación del edema pulmonar es similar a la de edemas en tejidos subcutáneos. Para mantener seco el intersticio pulmonar funcionan varios mecanismos delicados:

1. PRESIÓN OSMÓTICA SUPERIOR AL PRESIÓN CAPILAR PULMONAR: 

· Las fuerzas hemodinámicas básicas opuestas son la presión capilar pulmonar (PCP) y la presión osmótica del plasma. En los individuos normales la PCP oscila entre los 7 y los 12 mm HG, siendo la presión osmótica del plasma de 25 mm Hg aproximadamente, por lo que esta fuerza tiende a  impulsar el líquido de regreso a los capilares.

2. TEJIDO CONJUNTIVO Y BARRERAS CELULARES RELATIVAMENTE IMPERMEABLES A LAS PROTEINAS PLAMÁTICAS:

· La presión hidrostática actúa a través del tejido conjuntivo y la barrera celular, que en circunstancias normales son relativamente impermeables a las proteínas plasmáticas.

3. EXTENSO SISTEMA LINFÁTICO:

· El pulmón posee una extensa red linfática que puede aumentar su flujo en 5-6 veces cuando se encuentra con un exceso de agua en el intersticio pulmonar. 

· Cuando los mecanismos normales para mantener el pulmón seco funcionan mal o están superados por un exceso de líquidos el edema tiende a acumularse.

CAUSAS

CARDIOGÉNICAS

· Infarto agudo de miocardio ( IAM)

· Arrítmias cardiacas

· Insuficiencia ventricular izquierda grave

· shock cardiogénico

NO CARDIOGÉNICAS

· síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA)

· Inhalación de gases irritantes

· Neumonía por aspiración

· shock séptico

· embolia grasa 

· Administración rápida de líquidos intravenosos

· Sobredosis de barbitúricos u opiáceos

Factores desencadenantes y/o agravantes

· Infarto agudo de miocardio
· Descompensacion aguda de una Insuficiencia Cardiaca Crónica por abandono del tratamiento (dieta con aumento del contenido en sodio, no ingestion de farmacos diureticos, IECA, nitritos, digitalicos.)
· Hipertension arterial no controlada
· Aumento de las demandas metabolicas (anemia, fiebre, ejercicio fisico, embarazo, tirotoxicosis, estres)
· Ingestion de medicamentos cardiodepresores (betabloqueantes, antiarritmicos, antagonistas del calcio no dihidropiridinas)
· Taqui o bradiarritmias
· Embolia pulmonar y sistemica
· Insuficiencia respiratoria
· Insuficiencia renal
· Otras: alcohol, esteroides, AINE's, abdomen agudo, estres emocional, etc.
Cuadro Clínico

Cursa con dificultad respiratoria extrema, debida al paso de liquido capilar al alveolo pulmonar.

Hay abundante estertores audibles incluso a distancia en ambos campos pulmonares, pudiendo existir broncoespasmo asociado y expectoracion rosada.

Si no se trata rapidamente puede llegar a ser mortal.

El paciente presenta una ansiedad extrema, se halla incorporado, transpira en abundancia, esta palido, frio y las extremidades pueden aparecer cianoticas; la respiracion es rapida y sonora y se acompaña de tiraje, tos y expectoracion rosada.

Se trata generalmente de un paciente con antecedentes cardiovasculares, que presenta un episodio de disnea mas o menos subita acompañada de ortopnea.

El Diagnostico

El diagnostico de EAP se establece a partir de la Anamnesis, el Examen Fisico y los Examenes Complementarios, con toda la premura posible, ya que debemos garantizar una mejor sobrevida del paciente.

Anamnesis: de comienzo brusco, frecuentemente por la noche, el paciente presenta antecedentes de insuficiencia cardiaca, hipertension arterial, cardiopatia isquemica y de otros factores de riesgo vascular, asi como disnea de esfuerzo, disnea paroxistica nocturna, tos seca y nicturia.

Examen Fisico: el paciente se muestra angustiado, inquieto, polipneico, con hambre de aire, sudoroso. También manifiesta tos con esputo espumoso y de color rosado (como agua de lavado de carne), con dificultad para hablar, adoptando posicion de ortopnea, pudiendo cianosis o palidez en la piel.

Aparato Cardiovascular: se aprecia taquicardia, soplo cardiaco, tercer ruido cardiaco. Las cifras de Tension Arterial pueden estar elevadas incluso en pacientes no hipertensos, lo que hace dificil diferenciar si es una crisis hipertensiva o una hipertension reactiva por liberacion de catacolaminas. La Tension Arterial puede estar baja es un reducido numero de pacientes, lo que indica un mal pronóstico por un deterioro de la funcion ventricular.

Aparato Respiratorio: en la fase intersticial aparecen sibilancias; en la fase alveolar, crepitancias bibasales, extendiendose hacia los tercios medio y superior de ambos campos pulmonares (crepitancias en marea) cuando avanza la insuficiencia cardiaca.

Examenes complementarios

Los examenes complementarios nos ayudara a realizar el diagnostico etiologico del EPA, aunque debemos señalar que es de vital importancia que el incio del tratamiento no debe ser retrasado en ningun momento.

Diagnostico por Imagenes. Radiologia

Radiografia de torax: la hipertension venosa pulmona produce redistribucion del flujo hacia los vertices pulmonares. En la fase intersticial aparecen las lineas B de Kerley. En la fase alveolar se evidencia un moteado algodonoso bilateral en forma de "alas de mariposa". Ademas tendremos una orientacion sobre el tamaño y la morfologia del area cardiaca.

Electrocardiografia: solo podremos identificar las posibles causas del evento agudo como la existencia de signos de IAM (sobredesnivel del segmento ST, onda Q de necrosis, onda T negativa), de crecimiento de cavidades, de taqui o bradiarritmias y de cardiopatia subyacente.

Gasometria - Ionograma: inicialmente aparece hipoxemia, y alcalosis respiratoria; con la evolucion del cuadro se agrava la hipoxemia, y aparece alcalosis respiratoria y/o metabolica. El potasio es el ion mas valorable en estos pacientes. El uso de diureticos sin suplemento de potasio llevaria a niveles bajos de este ion, predisponiendo a causar arritmias severas y a la intoxicacion por digitalicos (digoxina).

Hemograma: tanto la anemia como la poliglobulia pueden ser la causa de la descompensacion cardiaca. Ademas puede presentar hiperglucemia en pacientes diabeticos; aumento de las enzimas cardiacas en caso de IAM; o aumento de la urea o creatinina en pacientes con nefropatias cronicas.

Diagnostico diferencial

· Distrés respiratorio del adulto
· Neumonías
· Bronconeumonías
· Crisis de asma bronquial
· Enfermedad pulmonar obstructiva cronica (EPOC)
· Pleuresía con derrame
· Tromboembolismo pulmonar (TEP)
Tratamiento  

Objetivos

1. Disminuir la presión venocapilar. 

2. Mejorar la ventilación pulmonar. 

3. Tratamiento de la enfermedad causal. 

1. Medidas que disminuyen la hipertensión venocapilar.  

a) Sentar al paciente al borde de la cama con las piernas pendientes para disminuir el retorno venoso al corazón. 

b) Aplicación de torniquetes rotatorios en tres de las cuatro extremidades, con la fuerza necesaria para que no desaparezca el pulso arterial y se cambia cada 15 minutos a la extremidad que se encuentre libre ("sangría seca"). 

c) Isosorbide o nitroglicerina por vía sublingual. La administración de una tableta de cualquiera de estos 2 fármacos tiene un poderoso efecto venodilatador que reduce drásticamente el retorno venoso y la congestión pulmonar.  

d) La administración intravenosa de furosemida a razón de 20 a 60mg. promueve con gran rapidez la movilización de líquidos del intersticio pulmonar hacia el riñón, por lo que reduce con gran eficiencia la congestión pulmonar. 

e) Nitroprusiato de sodio  

Este poderoso vasodilatador mixto se administra por vía intravenosa a razón de 0.3 a 0.8 µg/kg/,min. cuando el edema agudo del pulmón es consecutivo a insuficiencia ventricular izquierda por crisis hipertensiva. En estos casos, esta medida es de elección para el tratamiento del edema pulmonar. El efecto arteriodilatador reduce significativamente la postcarga y con ello mejora la función ventricular y el gasto cardíaco, y por otro lado, el efecto venodilatador reduce el retorno venoso al corazón y la congestión pulmonar. 

2. Medidas que mejoran la ventilación pulmonar.  

a) Administración de oxígeno mediante puntas nasales a razón de 4 litros por minuto. 

b) Aminofilina 1 amp. de 250 mg. muy lenta por vía IV; su efecto broncodilatador mejora la ventilación pulmonar así como su efecto diurético potencia la acción de la furosemida. 

3. Tratamiento de la enfermedad causal  

a) La mayoría de los pacientes que presentan edema agudo pulmonar por estenosis mitral mejoran con las medidas antes anotadas. Cuando a pesar de ellas continúa el cuadro clínico, se requiere la intubación del paciente para administrarle asistencia mecánica a la ventilación pulmonar, especialmente la presión positiva respiratoria final (PEEP), que evita el colapso de las vías respiratorias pequeñas y con ello asegura la ventilación alveolar. En estas condiciones, el paciente deberá ser llevado al quirófano para realizar comisurotomía mitral de urgencia, que en estos casos es la única medida que alivia el cuadro de edema pulmonar. 

b) Cuando la insuficiencia ventricular izquierda es la causa, se requiere la digitalización rápida con ouabaina o lanatósido C (ver tratamiento de in suficiencia cardíaca), además de las me didas para reducir la presión capilar y mejorar la ventilación pulmonar. 

c) El edema pulmonar que es causado por disfunción diastólica, usualmente se presenta en la evolución de un infarto del miocardio agudo; debe ser tratado con las medidas que reducen la presión capilar pulmonar asociada a aquellas otras que mejoran la ventilación pulmonar y ambas a su vez, a las que reducen el efecto de isquemia miocárdica como lo son la administración de betabloqueadores. (propranolol 10 a 20 mgs. c/8 hrs.) o calcioantagonistas (diltiazem 30 mg c/8 hrs.), ya que estos fármacos reducen el efecto que la isquemia tiene sobre la relajación ventricular. En efecto, cuando la relaja ción se hace más rápida y completa, se reduce significativamente la presión diastólica del ventrículo izquierdo y con ello la hipertensión venocapilar.
