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Edema pulmonar en el tromboembolismo pulmonar masivo
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RESUMEN

ABSTRACT

episodio agudo de tromboembolismo pulmonar (TP) es un hecho

infrecuente que puede producirse por diversas causas con dife-
rente mecanismo fisiopatolégico. Entre ellas se encuentran la aparicion
de un sindrome de distrés respiratorio del adulto, el desarrollo de insu-
ficiencia cardiaca, el edema por sobreperfusion y el edema por reper-
fusién. Presentamos el caso de un paciente con TP masivo que fue
tratado con fibrinolisis sistémica y que desarrollé un infiltrado pulmonar
bilateral extenso con hipoxemia grave y necesidad de ventilacion me-
canica. Se discuten las distintas causas que pudieron precipitar esta
evolucion.

| a aparicion de un infiltrado alveolar bilateral en el contexto de un

Edema de pulman. Tromboembolismo pulmonar,
Fibrinalisis.

Pulmonary oedema in massive pulmonary
thromboembolism

monary embolism is a rare event. It may be produced by several

causes with different physiopathologyc mechanism, such as the
appearance of adult respiratory distress syndrome, development of car-
diac failure, overperfusion edema and reperfusion edema. We report
the case of a patient with massive pulmonary embolism that was trea-
ted with systemic thrombolysis, who developed bilateral diffuse pulmo-
nary infiltrates with severe hypoxia requiring mechanical ventilation. We
discuss the different causes that could precipitate this evolution.

Pulmonary edema. Pulmonary embolism.
Thrombolysis.

T he appearance of bilateral pulmonary infiltrates during acute pul-

INTRODUCCION

El tromboembolismo pulmonar (TP) masivo ha sido defi-
nido como un TP asociado a presion arterial sistélica menor
de 90 mmHg o a una caida de la presion arterial sistélica de
mas de 40 mmHg de la basa durante un periodo mayor de 15
minutos, y que no se explica por hipovolemia, sepsis o arrit-
mia. Constituye una entidad de extrema gravedad con una ele-
vada mortalidad en las dos primeras horas tras €l evento.

La placa de térax es generalmente inespecifica en el TP
masivot2 La conjuncién de hipoxemia grave con hipotension
marcada y radiografia de térax sin infiltrados significativos
obligan a sospechar esta entidad.

La aparicion de infiltrados alveolares bilaterales extensos
tras un episodio agudo de TP es un fendmeno infrecuente que
puede producirse por diversas causas con diferente mecanis-
mo fisiopatol 6gico?

Presentamos el caso de un paciente con TP masivo que
fue tratado con fibrinolisis sistémicay que desarrollé un infil-
trado pulmonar bilateral, discutiéndose los distintos mecanis-
mos fisiopatol 6gicos que pudieron precipitar esta evolucion.

CASO CLINICO

Varén de 59 afios de edad, bebedor de unos 100 g de eta-
nol a dia, sin otros antecedentes de interés salvo bloqueo
completo de rama izquierda (BCRI) detectado en preoperato-
rio de cataratas. El paciente Ilevaba una semana de reposo por
presentar dolor en las pantorrillas con la deambulacion, ha-
biendo notado hinchazon progresiva de ambos miembros infe-
riores en este tiempo. El dia de su ingreso sufre episodio
brusco de dolor torécico y disnea importante acompafiados de
diaforesis profusa y presincope. A su llegada a hospital el pa-
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ciente estaba afebril, obnubilado, mal perfundido y cianético,
con tension arterial de 70/40 mmHg, 138 latidos por minuto y
saturacion por pulsioximetro del 75% con FiO, de 1. Presen-
taba ingurgitacion yugular y la auscultacion cardiorrespirato-
ria evidencid tonos arritmicos sin soplos y disminucion del
murmullo vesicular en ambas bases sin crepitantes. Se palpa-
ba hepatomegalia de dos traveses de dedo y en las extremida-
des habia edemas con févea hasta muslos. El ECG evidencid
fibrilacion auricular a la frecuencia mencionada con el BCRI
ya conocido. La placa de térax inicial mostr6 elevacion de he-
midiafragma derecho y ocupacion de ambos senos costofréni-
cos con infiltrado alveolar de predominio en la base izquierda
(Fig. 1). Los enzimas cardiacos seriados fueron normales.

El paciente ingresd en UCI donde ante la sospecha de TP
masivo se tratd con fibrinolisis con activador tisular del plas-
mindgeno (rt-PA), perfusion de aminas, amiodarona y ventila-
cién mecanica. Se colocd a su ingreso catéter de Swan-Ganz
que mostré presion de ventriculo derecho (PVD) sistélica de
36 mmHg, PVD diastdlica de 6 mmHg, presion de arteria pul-
monar (PAP) sistélica de 38 mmHg, PAP diastélica de 24
mmHg, presion capilar pulmonar (PCP) de 15 mmHg y pre-
sion venosa central (PVC) de 7 mmHg. Una segunda radiogra-
fia redizada horas después mostré infiltrados alveolares difu-
sos (Fig. 2). El paciente precisd regimenes de ventilacion
agresivos con FO, atas (datos de distrés respiratorio con co-
ciente PaO,/FiO, < 200), evidenciandose secreciones sangui-
nolentas en el aspirado traquea. Se realizé TC de térax con in-
fusion de contraste que mostré defecto de replecion en arteria
pulmonar derecha, derrame pleurd bilatera e infiltrado alveo-
lar bilateral masivo con broncograma aéreo. La toracocentesis
evidencio un liquido pleura con datos analiticos de trasudado.

Figura 1. Radiografia de térax al ingreso que
muestra elevacion de hemidiafragma derecho y ocupacién
de ambos senos costofrénicos con infiltrado alveolar de
predominio en la base izquierda.
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Figura 2. Radiografia de térax tras la fibrinolisis
que muestra infiltrados alveolares difusos.

A las 48 horas de su ingreso € paciente comenzé a mejo-
rar, siendo posible la extubacion posterior sin apreciar secue-
las neuroldgicas. La ecocardiografia mostrd cavidades dere-
chas dilatadas con valvula trictspide normal y gradiente de
presién ventriculo derecho-auricula derecha de 39 mmHg; el
ventriculo izquierdo estaba dilatado con paredes hipertroficas,
con contractilidad global moderadamente deprimida (fraccion
de eyeccion del 38%). La gammagrafia de ventilacion-perfu-
sién pulmonar mostrd defectos segmentarios en la captacion
del trazador a nivel de segmentos anterior, posterior y lateral
basal del I6bulo inferior del pulmén derecho. La evolucién
posterior en planta fue satisfactoria, siendo dado de alta sin
secuelas importantes.

DISCUSION

Ante un TP en el que durante su curso evolutivo encon-
tramos un patrén radioldégico de infiltrado alveolar bilateral
debemos tener en cuenta distintas posibilidades diagnosticas,
siendo las mas frecuentes el distrés respiratorio, edema pul-
monar cardiogénico, el edema por sobreperfusion y € edema
por reperfusion®®,

El sindrome del distrés respiratorio del adulto (SDRA) es
una entidad clinica caracterizada por disnea rapidamente pro-
gresiva con una hipoxemia inferior a 50 mmHg, ausencia de
fallo ventricular izquierdo (lo cual se comprueba por una PCP
inferior a 18 mmHg) y cociente PaO,/FiO, menor de 200. El
distrés respiratorio puede aparecer en mditiples circunstancias,
habiéndose descrito en pacientes con TP:. EI mecanismo fisio-
patoldgico postulado es € efecto de la liberacion de mediado-
res tales como serotoning, histaminay prostaglandina, las cua-
les pueden provocar un aumento de la permeabilidad de la
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vasculatura pulmonar’. Como se ha descrito arriba, € paciente
que comentamos presentaba criterios de SDRA con cociente
PaO,/FiO, menor de 200.

Otra causa a descartar ante un edema pulmonar bilateral
en el contexto de un TP es que sea de origen cardiogénico.
Este suele aparecer caracteristicamente en pacientes que pre-
sentan una cardiopatia de base, con disfuncion sistélica, y se
caracteriza por PCP mayor de 18 mmHg'. Nuestro paciente
presentaba BCRI, ecocardiografia con ventriculo izquierdo di-
latado y contractilidad global moderadamente deprimida, era
bebedor excesivo y se presentd con fibrilacion auricular con
respuesta ventricular répida, lo cua podria justificar la apari-
cion de edema pulmonar cardiogénico. Sin embargo, la PCP
del paciente (15 mmHg), va en contra de que este mecanismo
sea la causa principal de los infiltrados pulmonares.

El edema por sobreperfusion aparece en las zonas con
perfusién conservada en €l transcurso de la obstruccion del
flujo vascular en otras &reas, como ocurre en € TP. Se postula
que el incremento de la presion hidrostética que se produce en
las zonas con perfusion conservada, tras la obstruccion de la
vasculatura en otras, es la causante del edeme®. No se ha de-
mostrado que se produzca aumento de la permeabilidad vas-
cular en las zonas con perfusion indemne. Hay distintos traba
jos con animales que apoyan este modelo®®. En nuestro
paciente no hubo una relacion entre las zonas con buena per-
fusion en la gammagrafia de ventilacion-perfusion y los infil-
trados de la placa de térax, ya que estos fueron bilaterales;
por lo que este mecanismo probablemente no jugara un papel
primordia en la causa de los infiltrados.

Finalmente, otra de las posibles etiologias de |a aparicion
de infiltrados alveolares en el curso evolutivo de un TP es €l
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edema por reperfusion. El edema por reperfusion se caracteriza
por aparecer en zonas donde ha existido una isquemia transito-
ria por obstruccion arterial que posteriormente se resuelve’. Asi,
en 21 de 22 pacientes que sufrieron tromboendarterectomia ar-
terial pulmonar por enfermedad tromboembdlica de grandes va
s0s cronica, se desarroll6 edema pulmonar no cardiogénico fo-
cal™. También ha sido descrito tras la extraccion quirdrgica de
un embolismo arterial pulmonar agudo™. Del mismo modo, la
significativa incidencia de edema pulmonar postoperatorio tras
el trasplante de pulmoén-corazén puede ser una manifestacion
de dafio pulmonar por isquemia-reperfusion?. Ademas del trata-
miento quirdrgico, € tratamiento médico con fibrinaliticos pue-
de provocar edema por reperfusion sin evidencia clinica de fa-
llo izquierdo u otra causa que justifique este edema, siendo la
incidencia de este fenémeno desconocida®®***, Aunque la pato-
génesis es incierta, estudios de reperfusion en otros 6rganos su-
gieren que la generacion de radicales de oxigeno toxicos puede
ser responsable del cuadro de aumento de permeabilidad vascu-
lars®, Otra explicacion que se postula es que los productos de
degradacion de la fibrina ocasionan un aumento de la permea-
bilidace. Aunque en nuestro paciente, el desarrollo de infiltra-
dos pulmonares difusos tras la fibrinolisis apoya este mecanis-
mo como causa del edema, antes de ésta ya existia infiltrado
aveolar foca, y ademas, tras la misma, se evidencid persisten-
ciadel defecto de replecion en la arteria pulmonar derecha.

En definitiva, como se ilustra en €l caso del paciente pre-
sentado, la infrecuente aparicion de infiltrados alveolares en
el curso de un TP masivo puede tener un origen multifacto-
rial, pudiendo participar la aparicion de SDRA, descompensa-
cion de cardiopatia previa, mecanismos de sobreperfusion y
mecanismos de reperfusion tras el tratamiento trombolitico.
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