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Edema pulmonar en
hemorragia subaracnoidea

La hemorragia subaracnoidea tiene diferentes
manifestaciones extraneurolégicas. La disfuncién
cardiopulmonar es una de ellas y se manifiesta con
disfunciéon miocardica y edema agudo pulmonar.
La liberacion masiva de catecolaminas durante la
hemorragia subaracnoidea condiciona lesién de las
células miocardicas, de los capilares pulmonares
y edema pulmonar. Los pacientes con hemorragia
subaracnoidea con manifestaciones cardiopulmonares
requieren una evaluacion integral, vigilancia estrecha
y una adecuada intervencion para optimizar la funcién
cardiopulmonar.

edema pulmonar, hemorragia subarac-
noidea, catecolaminas.

Pulmonary Edema in
Subarachnoid Hemorrhage

Patients with acute aneurysmal subarachnoid hemor-
rhage often present with more than just neurological
compromise. Cardiopulmonary dysfunction is just
one of many complications that may occur following
subarachnoid hemorrhage. Cardiac injury and pul-
monary edema occur after acute neurological injury.
Catecholamines release due hypothalamic dysfunction
result in specific myocardial lesions and hydrostatic
pressure injury to the pulmonary capillaries causing
neurogenic pulmonary edema. In patients with sub-
arachnoid hemorrhage the event of cardio-respiratory
compromise full investigation, attentive monitoring
and appropriate intervention are required to optimize
cardiopulmonary function.

pulmonary edema, subarachnoid hemor-
rhage, catecholamines.
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El edema pulmonar neurogénico es una
complicacion potencialmente mortal en los
pacientes con hemorragia subaracnoidea. En
su fisiopatologia se describen diversas teorias
clinico-patoldgicas que tratan de explicar el sin-
drome. Los cambios hemodinamicos tempranos
ocurridos en el edema pulmonar neurogénico
pueden lIlevar a la conclusion errénea de un
trastorno cardiaco primario y repercutir en el
tratamiento del paciente.

El objetivo de este articulo es revisar los con-
ceptos actuales relacionados con la disfuncion
cardiopulmonar en pacientes con hemorragia
subaracnoidea a propésito de un caso.

Paciente femenina de 54 afos de edad con an-
tecedente de hipertension arterial sistémica que
ingresé al hospital por ndusea y deterioro stbito
del estado de alerta. A su llegada a la Unidad
de Terapia Intensiva tenfa inestabilidad hemo-
dindmica, hipoxemia y estertores crepitantes
bibasales, sin respuesta a estimulos, por lo que se
realizé intubacion orotraqueal. LaTAC de craneo
mostré hemorragia subaracnoidea Fisher IV con
imagen de estrella de cinco picos sugerente de
rotura aneurismatica. Figuras 1 a 3

La radiografia de térax mostré infiltrado alveo-
lointersticial bilateral. El electrocardiograma
mostré elevacion del segmento ST en DIl y
aVL. Enzimas cardiacas al ingreso: creatininfos-
focinasa (CPK) inicial de 102 U/L, mioglobina
213 ng/mL, CPK MB 2.4 U/L, troponina | 0.13
ng/mL. En el estudio ecocardiografico se observo
un grave trastorno segmentario de la movilidad
con hipocinesia grave del segmento medial y
basal de la pared inferior, asi como hipocinesia
grave de la pared lateral, disfuncion sistélica
con FEVI de 35%, disfuncion diastélica grado 3,
con patron de llenado restrictivo, insuficiencia
mitral y tricuspidea ligeras, con presién sistélica

TAC de crdneo. A) Corte coronal que muestra
extensa hemorragia subaracnoidea con dano de los
valles silvianos (flecha). B) Corte axial que muestra
sangre en las cisternas de la base (flecha).

TAC de craneo. A) Corte coronal postpro-
cedimiento que muestra importante edema (flecha).
B) Corte axial que muestra el sitio de colocacién del
coil (flecha).

Cateterismo diagndstico y terapéutico. A)
Aneurisma en la arteria cerebral posterior izquierda
(flecha). B) Embolizacén con coils y colocaciéon de
catéter subaracnoideo (flecha).
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pulmonar de 45 mmHg. El cateterismo cerebral
diagnéstico corroboré el aneurisma trilobulado
en la arteria cerebral posterior izquierda, por lo
que se procedi6 a la embolizacion del mismo
con coils. En la angiografia coronaria se obser-
varon coronarias normales.

Con el diagnéstico de disfuncién cardiopulmo-
nary edema pulmonar secundarios a hemorragia
subracnoidea se implementd tratamiento con
apoyo ventilatorio mecanico, levosimendan,
furosemide, nimodipino y terapia nutricional
parenteral. La paciente mejord, con curacién
de la disfuncion cardiaca y del edema pulmo-
nar, lo que permitio6 el retiro del ventilador y la
suspension del apoyo inotrépico. Se dio de alta
a hospitalizacién para continuar con su recupe-
racion. Figura 4

Radiografia anteroposterior que muestra
infiltrado alveolointersticial bilateral (A) e involucién
del infiltrado (B).

El edema pulmonar neurogénico es una compli-
cacion potencialmente mortal en los pacientes
con hemorragia subaracnoidea. El edema pul-
monar neurogénico se ha asociado, ademas,
con otras entidades, como infarto cerebral, epi-
lepsia, traumatismo craneoencefélico, tumores
cerebrales metastésicos y encefalitis.! El edema
pulmonar neurogénico se define como el au-
mento de fluido intersticial y alveolar pulmonar
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como consecuencia directa de dafio agudo al
sistema nervioso central.? El edema pulmonar
neurogénico puede causar insuficiencia car-
diopulmonar con consecuente hipoperfusion
global e hipoxia.?

El edema pulmonar neurogénico se identificé
desde hace aproximadamente 100 afhos; sin
embargo, sigue siendo subestimado en el es-
cenario clinico. Es esporadico, de naturaleza
impredecible y carece de marcadores diagnés-
ticos especificos.*

Debido a que mucha informacion clinica del
edema pulmonar neurogénico proviene de in-
formes de casos y series de autopsia, es probable
que su verdadera incidencia esté escasamente re-
portada.* En la bibliografia se reporta de 8 a 29%
de los pacientes con diagnéstico de hemorragia
subaracnoidea. Por lo general, los pacientes con
edema pulmonar neurogénico tienen con mas
frecuencia hemorragias clinicamente severas
(escala de Hunt y Hess 1l y IV).>*

La probabilidad de edema pulmonar neurogé-
nico seguido de una hemorragia subaracnoidea
se correlaciona con la edad, retraso en el inicio
de la cirugia, origen posterior del sangrado y
severidad clinica y radiolégica al momento de
su aparicion.*

Los pacientes con afecciones neurolégicas que
elevan de manera abrupta y rapida la presion
intracraneal suelen tener mds riesgo de edema
pulmonar neurogénico. Existen ciertas teorias clini-
co-patoldgicas que tratan de explicar el sindrome:
1) teoria neuro-cardiaca, 2) neuro-hemodinamica,
3) teoria de la “onda expansiva”, 4) hipersensibili-
dad adrenérgica de las vénulas pulmonares.*

A pesar de que el edema pulmonar neurogé-
nico tradicionalmente se ha descrito como de
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origen no cardiaco, existe evidencia que al
menos un pequeio porcentaje de los pacientes
tiene dafio cardiaco directo por el dano neu-
rolégico que conlleva al edema pulmonar. La
cardiomiopatia de Takotsubo es una entidad
reversible que se distingue por disminucién de
la contractilidad cardiaca seguida de un evento
estresante neuroldgico.” El aumento transitorio
de la presién capilar pulmonar eleva la per-
meabilidad vasculary, en consecuencia, causa
edema alveolar e intersticial. Sin embargo, esto
puede ocurrir de manera independiente de los
mecanismos hemodindmicos. Existen algunos
estudios que hablan de receptores adrenérgi-
cos que modulan la permeabilidad endotelial
en los vasos pulmonares;® asimismo, la inten-
sa activacién del sistema nervioso simpatico
estimula la liberacién de catecolaminas.” La
teoria neuro-hemodindmica menciona que
la distensibilidad ventricular esta indirecta-
mente alterada por el aumento abrupto en las
resistencias sistémicas y pulmonares después
del dafo nervioso. Debido a que no todos los
pacientes pueden compensar estos cambios,
la elevacion de las resistencias vasculares
sistémicas y pulmonares produce insuficien-
cia del ventriculo izquierdo. Los cambios
hemodinamicos tempranos ocurridos en la
hemorragia subaracnoidea en el contexto de
edema pulmonar neurogénico pueden llevar al
diagndstico erréneo de un trastorno cardiaco
primario y hacer pensar que el edema pulmo-
nar es de origen cardiaco.® Figura 5

La localizacion exacta del flujo simpético no esta
bien identificada; sin embargo, se han implicado
ciertos centros del cerebro. A estos centros se
les conoce como “desencadenantes de edema
pulmonar neurogénico” e incluyen el hipotéla-
mo y la médula, especificamente el area A1, A5,
nucleo del tracto solitario y drea postrema.’ En un
estudio realizado por Muroi y colaboradores la
incidencia de edema pulmonar neurogénico fue
significativamente mayor en pacientes con aneu-

| Hemorragia subaracnoidea|

| Activacion simpatica |

Vasoconstriccion
sistémica

Vasoconstriccion
pulmonar

Aumento de la presion sistémica y
la presion auricular izquierda

| Aumento de la presion capilar pulmonar |

| Aumento de la permeabilidad capilar pulmonar |

| Edema pulmonar neurogénico |

Fisiopatologia del edema pulmonar neurogé-
nico secundario a hemorragia subaracnoidea.

rismas rotos en la circulacién posterior. En 67%
de los pacientes se encontré presién intracraneal
elevada y elevacion de biomarcadores cardiacos
en 83% de los pacientes. Sin embargo, ningin
paciente persistié con disfunciéon miocardica.?

Se han descrito dos formas clinicas de edema
pulmonar neurogénico. La forma temprana es
la mas comun y se distingue por la aparicion
de sintomas en minutos a horas del inicio de la
lesién neuroldgica. En contraste, la forma tardia
aparece 12 a 24 horas después.'”

La hiperactividad simpatica es comin en los
pacientes, por ello, pueden padecer fiebre,
taquicardia y leucocitosis.* La discriminacién
de infarto agudo de miocardio y la disfuncion
ventricular izquierda reversible en el contexto
de edema pulmonar neurogénico tiene mucha
importancia pronéstica y terapéutica.’ La disfun-
cioén cardiaca en el contexto de edema pulmonar
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neurogénico que sobreviene con cambios en
estudios de laboratorio y electrocardiograficos
durante la fase aguda parece ser transitoria y
reversible por naturaleza. Existe reversibilidad no
s6lo en los datos paraclinicos, desde el punto de
vista clinico los pacientes se alivian de manera
espontanea en 24 a 48 horas. Sin embargo, si el
paciente persiste con hipertension intracraneal
el dano puede perpetuarse.*

El diagnéstico del edema pulmonar neurogénico
se hace por exclusién y requiere documentar el
edema pulmonar no cardiogénico en el contexto
de dafio neurolégico. De manera cotidiana la
reanimacion hidrica excesiva puede conllevar
riesgo de sobrecarga de volumen y edema
pulmonar." También es importante excluir neu-
monia por aspiracion y en el escenario de edema
pulmonar neurogénico tardio hay que tener en
mente el diagndstico diferencial con neumonia
nosocomial. Por lo general, en el caso del ede-
ma pulmonar neurogénico, el esputo suele ser
asalmonelado vy la radiografia se aprecia con
patrén alveolar.

Las anormalidades electrocardiograficas se
observan frecuentemente en pacientes con
hemorragia subaracnoidea. La anormalidad
electrocardiografica mas frecuente esta en
relacion con el segmento ST y la onda T. Tam-
bién se observan alteraciones en la onda P y
U, asi como prolongacién de los intervalos
QT o PR."

En la bibliografia se ha referido al miocardio
aturdido neurogénico y la cardiomiopatia de
Takotsubo como entidades que coexisten. Las
revisiones indican un traslape de estas entidades
o describen una entidad sin mencionar a la otra.
Sin embargo, es probable que representen el mis-
mo sindrome, estas dos afecciones comparten el
mismo mecanismo, sustrato patoldgico, tiempo
de manifestacion y tiempo de alivio, incluso, su
evolucion es casi idéntica.’
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En pacientes con edema pulmonar neurogénico,
independientemente de su causa, la disfuncion
sistélica generalmente se manifiesta en los
primeros dos dias después del evento neurolé-
gico y después se observa recuperacion.’ Las
tasas de mortalidad debida al edema pulmonar
neurogénico alcanzan 10%; sin embargo, los
pacientes que sobreviven generalmente tienen
una recuperacion rapida.™

Los pacientes con edema pulmonar neurogénico
después de hemorragia subaracnoidea deben
considerarse hipovolémicos vy, por tanto, con
mayor riesgo de isquemia cerebral tardia. Esto
hace especialmente dificil el manejo de liquidos
en estos pacientes. Las medidas que mejoran la
oxigenacién y reducen el edema pulmonar pue-
den incrementar la hipovolemia. Para equilibrar
estos objetivos es necesario reducir la precarga
para mejorar la oxigenacién y, en consecuencia,
administrar liquidos a fin de mantener la nor-
movolemia. La reduccion de la precarga puede
lograrse con la administracion de diuréticos y
restriccion de liquidos.'

La disfuncion cardiopulmonar secundaria a he-
morragia subaracnoidea es una entidad frecuente
que de no considerarse puede no diagnosticarse
o confundirse con diferentes afecciones, en es-
pecial, la cardiopatia isquémica.
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