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RESUMEN
El edema pulmonar neurogénico (EPN) es una entidad
que pone en peligro la vida y que se caracteriza por el
desarrollo de edema pulmonar poco después de pre-
sentarse una lesión grave del sistema nervioso central
(SNC). El objetivo de este trabajo es revisar los con-
ceptos actuales sobre la etiología y fisiopatología del
EPN y el papel que juega en su etiopatogenia la des-
carga simpática, las zonas disparadoras del SNC, la
inflamación, disfunción cardiaca, presión capilar pul-
monar, ecuación de Starling y la anestesia. También
se revisan el diagnóstico y la estrategia terapéutica.
Palabras clave: Edema pulmonar neurogénico, lesión
neurológica aguda, disfunción cardiaca, presión capi-
lar pulmonar, ecuación de Starling.

SUMMARY
Neurogenic pulmonary edema (NPE) is a life-threaten-
ing complication defined as an acute pulmonary ede-
ma occurring shortly alter a central neurologic insult.
NPE is under-diagnosed in acute neurologic injuries.
The objective of this paper is review the current knowl-
edge about the etiology and pathophysiology of NPE.
The roles of systemic sympathetic discharge, central ner-
vous system trigger zones, inflammation, cardiac dys-
function, pulmonary capillary pressure, Starling equation
and anesthesia in the etiopathogenesis of NPE are
considered in detail. The diagnosis and management
are also discussed.
Key words: Neurogenic pulmonary edema, acute neu-
rology injury, cardiac dysfunction, pulmonary capillary
pressure, Starling equation.
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La lesión cerebral aguda grave, ya sea por trauma o
por alguna otra enfermedad, se comporta como en-
fermedad multisistémica en la que se ven involucra-
dos una gran cantidad de funciones que incrementan
de manera significativa la morbimortalidad. El edema
pulmonar neurogénico es una entidad que se presen-
ta con relativa frecuencia y que de no sospecharse
puede confundirse con otras entidades, lo que condi-
ciona una mala toma de decisiones terapéuticas. El
objetivo de este trabajo es, a propósito de un caso,
revisar esta interesante entidad y actualizar a la co-
munidad médica interesada en el manejo de enfer-
mos neurológicos graves sobre el tema.

CASO CLÍNICO

Enfermo de 20 años, previamente sano, que sufrió
accidente automovilístico presentando traumatismo
craneoencefálico y fractura de fémur y tibia y pero-
né derechos. A su llegada al Servicio de Urgencias
se intubó y se estabilizó hemodinámicamente. TAC
de cráneo con edema cerebral difuso. La radiografía
de tórax de ingreso normal. Fue sometido a estabili-
zación de las fracturas mediante colocación de fija-
dores externos. Durante el transoperatorio con esta-
bilidad cardiopulmonar y hemodinámica y sangrado
de aproximadamente 400 mL, saturando al 100% y
con diuresis adecuada. Pasó a quirófano. La induc-
ción de la anestesia fue con propofol a dosis de 200
mg y fentanyl 150 μg. El mantenimiento con oxíge-
no/sevoflurano a 1 vol%/cisatracurio. Al término del
procedimiento quirúrgico/anestésico presentó súbi-
tamente desaturación y salida de material líquido,
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espumoso y asalmonado por el tubo endotraqueal.
El balance de líquidos en el transoperatorio fue neu-
tro. Se trasladó de quirófano al Servicio de Terapia
Intensiva con grave deterioro cardiopulmonar y hemo-
dinámico caracterizado por hipotensión, taquicardia
sinusal con imagen de bloqueo de rama derecha, es-
tertores crepitantes generalizados, incremento de la
Pmax de la vía aérea hasta 55 cmH

2
O, oliguria, hi-

poxemia y acidosis láctica. En la placa de tórax con
la presencia de infiltrados de tipo mixto (alveolar e
intersticial) bilaterales y difusos (figura 1). En el eco-
cardiograma fracción de expulsión del 70%, presión
pulmonar sistólica de 48 mmHg, función valvular
normal, no derrame pericárdico, función diastólica
normal, ventrículo derecho no dilatado y con buena
función, no interdependencia ventricular. La troponi-
na I dentro de rango normal. Con el diagnóstico de
edema pulmonar se inició manejo multimodal con re-
clutamiento alveolar. Presión positiva al final de la
espiración, fracciones inspiradas de oxígeno de has-
ta el 100%, diurético, beta mimético (salbutamol) in-
halado, esteroides e inotrópico inodilatador. Se colo-
có catéter de flotación pulmonar con presión de
apertura de aurícula derecha de 12 mmHg. Presión
media de ventrículo derecho de 30 mmHg y presión
pulmonar media de 45 mmHg, presión de enclava-
miento en 15 mmHg. A pesar de esto la evolución
del enfermo fue al deterioro con hipotensión refracta-
ria a vasopresores, caída del índice cardiaco de 3.2
a 1.2 a pesar de inotrópico, hipoxemia, acidosis lácti-
ca y condensación pulmonar que no respondió a las
maniobras de reclutamiento y a dosis elevadas de
presión positiva al final de la espiración. Llamó la
atención la salida por el tubo endotraqueal de cerca
de cuatro litros de líquido asalmonado espumoso que
posteriormente se tornó hemorrágico (figura 2). El

contenido proteico de este líquido en 2.6 g/litro, con
una relación S/L de 0.86 y en el citológico se obser-
varon abundantes polimorfonucleares y eritrocitos.
No se observaron microorganismos, células extrañas
o glóbulos de grasa. La búsqueda de grasa en la san-
gre venosa mezclada (pulmonar) fue negativa. El en-
fermo presentó paro cardiaco irreversible a manio-
bras de reanimación.

1) EDEMA PULMONAR NEUROGÉNICO

El edema pulmonar neurogénico (EPN) fue descrito
por primera vez en 1908 por Shanahan. Se desarro-
lla de manera aguda, posterior a diferentes tipos y
grados de lesión neurológica y se caracteriza por
una marcada congestión y edema perivascular y
extravasación y acumulación intraalveolar de líquido
rico en proteínas y hemorragia alveolar.1,2

La incidencia del EPN varía de 20 al 50% entre
los enfermos con lesiones neurológicas graves y
su mortalidad alcanza hasta 7%. Puede desenca-
denarse por diferentes enfermedades, dentro de las
que destacan la hemorragia subaracnoidea (HSA),
traumatismo cranoencefálico (TCE), terapia endo-
vascular endocraneana, lesiones de la médula cer-
vical, eventos vasculares cerebrales (isquémicos
o hemorrágicos), tumores cerebrales, ataque agu-
do de esclerosis múltiple, epilepsia y estado pos-
tictal, encefalitis (especialmente por enterovirus),
meningitis, embolismo gaseoso cerebral y posto-
perados de cirugía neurológica. De acuerdo al es-
tudio de Brambrink 71% de los casos de EPN se
presentan después de hemorragia cerebral, sobre
todo la HSA por ruptura de aneurisma y sólo el 1%
posterior a TCE.3

Figura 1. A) Radiografía de tórax de ingreso normal. B) Tomografía axial computada de tórax sin evidencia de infiltra-
dos, condensación o derrame pleural. C) Radiografía de tórax en donde se observan infiltrados bilaterales y difusos y
dilatación de la silueta cardiaca.
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De acuerdo a lo reportado en la literatura, la HSA
secundaria a ruptura de aneurisma es la principal
etiología de EPN. En 90% de los enfermos que fa-
llecen por esta enfermedad de manera súbita pre-
sentan edema pulmonar y en los que sobreviven es
frecuente la hipoxemia y los requerimientos de frac-
ciones inspiradas de oxígeno elevadas para mejorar
la saturación arterial de oxígeno. El 23% de éstos
presentan clínicamente algún grado de edema pul-
monar y en 6% se desarrolla un cuadro fulminante y
fatal. Por otro lado, las complicaciones pulmonares
son frecuentes en la HSA, en el estudio de Fried-
man en el que se incluyeron 305 enfermos, 22%
presentó alguna complicación pulmonar, dentro de
las que destacaron el EPN, neumonía y broncoaspi-
ración.4 El EPN asociado a HSA puede tener una
presentación aguda y fulminante, pero habitualmen-
te se presenta entre el segundo al séptimo día del
sangrado. Los factores de riesgo asociados son la
magnitud y gravedad de la hemorragia y la eleva-
ción de la presión intracraneana, la edad, un Hunt y
Hess alto y la terapia triple H.5

El EPN se presenta en 32% con TCE que falle-
cen en el sitio del accidente y en 50% de los que
fallecen en las siguientes 96 horas. Aquellos enfer-
mos con Glasgow entre 8 y 10 tienen un 20% de
riesgo de desarrollarlo. Hay una relación directa en-
tre la gravedad del TCE, la relación PaO

2
/FiO

2
 ini-

cial y requerimiento de intubación temprana y el
riesgo de desarrollar EPN, lo que traduce mayor
edema cerebral e incremento de la presión intracra-
neana.6 El estado epiléptico es otra causa de EPN,
se presenta hasta en un 30% de los enfermos y en

la población pediátrica es la causa principal de esta
entidad.7

2) FISIOPATOLOGÍA

Los disparadores del EPN son el incremento de la
presión intracraneana que induce un estado de dis-
minución global de la perfusión cerebral y/o la le-
sión de centros específicos como los vasomotores
que regulan el tono de los vasos pulmonares, el área
postrema, el núcleo del tracto solitario, hipotálamo y
bulbo raquídeo. Del bulbo destacan como disparado-
res: la médula ventral en donde se encuentra una
gran densidad de neuronas catecolaminérgicas A-1
y la región dorsal en donde se localizan el núcleo
reticulado medial, el núcleo dorsal motor del vago y
el núcleo del tracto solitario. En enfermos que falle-
cen de EPN se ha encontrado isquemia y hemorra-
gia del hipotálamo posterior, zona donde se locali-
zan los centros de activación simpática. Una vez
activado el disparador, se activa un mecanismo he-
modinámico que induce una intensa vasoconstric-
ción pulmonar como resultado de la activación
adrenérgica, lo que favorece aumento en la presión
hidrostática con la consecuente ruptura de la barre-
ra capilar pulmonar e incremento en la permeabilidad
para agua y proteínas, lo que se ha denominado fa-
lla de estrés. Entre más intensa la ruptura de la ba-
rrera hay fuga de eritrocitos. Se ha descrito por otro
lado un mecanismo inflamatorio agudo que perpetúa
y amplifica la lesión hidrostática inicial.8-11

3) MECANISMO HEMODINÁMICO

El incremento de la presión intracraneana induce
una respuesta catecolaminérgica alfa intensa que
induce vasoconstricción de las venas y arterias pul-
monares. El aumento de la presión vascular induce
un imbalance de las fuerzas de Starling a nivel de
los capilares pulmonares y de la barrera alvéolo/ca-
pilar que favorece la salida de agua al intersticio.
En este sentido la presión capilar pulmonar (Pcap),
que es la fuerza que determina el flujo de líquido a
través del endotelio capilar, es fundamental en la
génesis del EPN. La Pcap no se puede medir direc-
tamente en la clínica y es determinada por la pre-
sión de la arteria pulmonar, la resistencia vascular
pulmonar y el flujo sanguíneo total. En condiciones
fisiológicas la presión de la aurícula izquierda (AI)
es menor que la presión diastólica pulmonar (PdP).
La Pcap oscila entre 6 a 8 mmHg, incrementándose
discretamente con el aumento del flujo sanguíneo y

Figura 2. Líquido serosanguinolento obtenido a través
del tubo endotraqueal. El drenaje de este material fue
de aproximadamente 4 litros.
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llegando a 0 en la diástole. En condiciones patoló-
gicas como el síndrome de insuficiencia respiratoria
aguda, sepsis, hipertensión pulmonar o hipoxia agu-
da el gradiente de presión entre AI/PdP se incre-
menta, lo que induce un cambio en el gradiente de
presiones entre la resistencia precapilar/postcapilar.
De esta manera a cualquier flujo sanguíneo la pre-
sión hidropática en los capilares pulmonares depen-
de de la magnitud de la resistencia al flujo sanguí-
neo y su distribución entre los vasos precapilares/
postcapilares.12,13

Las fuerzas que gobiernan el movimiento de lí-
quidos a nivel de la membrana alvéolo/capilar son
determinadas por la ecuación de Starling:

Eflujo de líquido (Q) = K
fc 

x(P
cap

-P
int

)-K
d 
(TT

cap 
– TT

int
)

Donde P es la presión hidrostática, TT la presión
oncótica, K

fc 
el coeficiente de filtración capilar (pro-

ducto de la conductividad hidráulica capilar y el área
de superficie capilar y K

d 
el coeficiente de deflec-

ción (cuyo valor es de 0 a 1.0 cuando la pared mi-
crovascular es muy permeable a proteínas y 1
cuando es impermeable a proteínas).

En condiciones normales, una pequeña cantidad
de líquidos y proteínas es filtrada del endotelio capi-
lar al intersticio pulmonar que es drenado eficiente-
mente por el sistema linfático. Conforme se incre-
menta la Pcap la cantidad de agua y proteínas que
se filtran aumenta y los linfáticos son rebasados en
su capacidad absortiva. Este fenómeno se presenta
cuando la Pcap alcanza los 15 a 20 mmHg y con-
forme se incrementa la fuga de agua y proteínas lle-
ga a ser intenso, sobrepasando con mucho la capa-
cidad linfática. Este proceso condiciona a su vez
una caída significativa en los niveles de proteínas
séricas, preferentemente albúmina, lo que disminu-
ye a su vez más la presión oncótica del suero y
perpetúa el desarrollo del edema alveolar. Para es-
tudiar el efecto de la presión oncótica en la tasa de
filtración de líquido en los capilares pulmonares
Gaar comparó las tasas de filtración de sangre
completa con la de sangre diluida al 50% al ir incre-
mentando progresivamente la Pcap. Demostró que
el desarrollo de edema en sangre diluida era mayor
a menores Pcap y se incrementaba significativa-
mente cuando ésta es aumentada a comparación
del modelo de sangre no diluida.14

La barrera alvéolo/capilar (aire/sangre) es extre-
madamente delgada (no rebasa los 0.6 micrones)
para favorecer la difusión de oxígeno y bióxido de
carbono. La resistencia en la difusión de los gases

es inversamente proporcional a su grosor. A pesar
de su grosor es extremadamente resistente, ya que
de esto depende no sólo el intercambio de gases
sino también el flujo de líquidos. La membrana ba-
sal es fundamental como determinante de su fuer-
za, pero ésta es susceptible de ruptura cuando la
presión y distensión dentro de los capilares alcanza
y rebasa los 39 mmHg, lo que está en relación di-
recta con la Pcap. A estas presiones se rompe tan-
to el endotelio como el epitelio y se presenta fuga
incontrolable de líquidos y proteínas, así como del
resto de los constituyentes de la sangre. Este pro-
ceso se denomina falla de estrés de los capilares
pulmonares y juega un papel fisiopatológico clave
en el EPN, edema pulmonar de altitud, edema pul-
monar por re-expansión, edema secundario a ejerci-
cio intenso y en el síndrome de insuficiencia respi-
ratoria aguda.15

Otro mecanismo hemodinámico involucrado en la
génesis del EPN es el incremento en el gradiente de
presión transpulmonar (GPtp). El gradiente de pre-
sión transpulmonar se define como el gradiente de
presión entre la presión pulmonar diastólica y la pre-
sión de la aurícula izquierda. La presión arterial pul-
monar se puede incrementar con un GPtp como en
el caso del edema pulmonar de origen cardiogénico,
en el cual la trasudación de líquido al intersticio es
secundario al aumento de presión en la aurícula iz-
quierda. Este proceso se presenta en la ausencia de
un cambio primario en la permeabilidad de los capila-
res o en la distribución longitudinal de la resistencia
en la vasculatura pulmonar. En el EPN el GPtp se in-
crementa como resultado del aumento de la presión
precapilar y de la resistencia venosa postcapilar, la
que determina el 40% de la resistencia al flujo.16

En varios estudios se ha descrito que el miocar-
dio no se ve afectado en el EPN, pero recientemen-
te se ha demostrado que la disfunción cardiaca pue-
de perpetuar y amplificar la magnitud de este tipo
de edema. En relación a este tema Smith reportó
que el análisis temprano del líquido de edema de
enfermos con EPN muestra una baja cantidad de
proteínas y un índice líquido/suero bajo y conforme
avanza la enfermedad el contenido de proteínas se
incrementa, lo que sugiere un mecanismo dual de
lesión (cardiaco/capilar).17 En el estudio de Deehan
de 20 enfermos que presentaron EPN, 12 presenta-
ron disminución significativa del índice cardiaco y
del índice de volumen latido, con presión de aurícu-
la izquierda de 17 mmHg y presión pulmonar media
de 30.5 mmHg. Los enfermos que presentaron este
patrón de disfunción contráctil mejoraron significati-
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vamente con dobutamina. A partir de sus resultados
los autores concluyen que el EPN se asocia a de-
presión de la función contráctil del ventrículo izquier-
do y elevación de la presión vascular pulmonar.18

El papel de la disfunción miocárdica en la géne-
sis del EPN es apoyado por varios estudios ecocar-
diográficos en los que se observa disminución en la
contractilidad y alteraciones en el patrón de movili-
dad, eventos que revierten en los enfermos que so-
breviven. La disfunción miocárdica se asocia a mio-
citólisis, necrosis en bandas de contracción e
incremento en los niveles de troponina I.19-21

4) MEDIADORES

Existen varios mediadores involucrados en la géne-
sis del EPN y que se liberan en grandes concentra-
ciones a la circulación sistémica en respuesta a la
gran reactividad adrenérgica. La norepinefrina y el
neuropétido Y que se localizan en las vesículas
densas de las terminaciones simpáticas se liberan
como parte de la tormenta simpática durante la evo-
lución del EPN.22,23 La lesión endotelial secundaria
al incremento de presión causa liberación de endo-
telina-1 que perpetúa a su vez el aumento en la re-
sistencia vascular pulmonar. En modelos experi-
mentales se ha demostrado incremento en los
niveles de endotelina 1 en el lavado bronquioloal-
veolar de enfermos con EPN. La inyección intrate-
cal de endotelina 1 puede incrementar hasta en 22
veces la permeabilidad capilar pulmonar con el de-
sarrollo subsecuente de edema pulmonar, a diferen-
cia de su aplicación por vía intravenosa. En modelos
experimentales, la simpatectomía, los inhibidores de
receptores de endotelina y la fentolamina mitigan la
respuesta vasoconstrictora pulmonar.24

5) INFLAMACIÓN

La respuesta inflamatoria y sus mediadores tam-
bién participan en la fisiopatología del EPN. Tanto
la lesión cerebral como su repercusión sistémica in-
duce activación del sistema inmune y aumento en la
síntesis de citocinas proinflamatorias, las que acen-
túan la lesión a nivel endotelial y de la barrera al-
veolocapilar y perpetúan el desarrollo de edema.
Por otro lado, tanto las catecolaminas endógenas
como exógenas incrementan de manera significati-
va la expresión de IL-6. La tormenta simpática indu-
ce, además de intensa vasoconstricción, inflama-
ción pulmonar, síntesis a nivel local de citocinas y
de moléculas de adhesión endotelial, que son los

principales ligandos de neutrófilos y monocitos.
Esta respuesta inflamatoria se manifiesta como un
mayor contenido en proteínas, citocinas y polimor-
fonucleares en el líquido de edema pulmonar.25-27

6) ANESTESIA Y ANESTÉSICOS

De los conceptos vertidos anteriormente se puede
concluir que el EPN es resultado de una gran des-
carga simpática que resulta en incremento de la pre-
sión intravascular pulmonar, disfunción miocárdica
e inflamación pulmonar que da como resultado in-
cremento del agua pulmonar extravascular y poste-
riormente edema intraalveolar. Por otro lado, es bien
conocido que algunos agentes anestésicos afectan
la permeabilidad de membranas biológicas al agua y
a los electrólitos. En especial el isoflurano incre-
menta la permeabilidad de las células epiteliales al-
veolares y de la membrana alvéolo/capilar. El halo-
tano aumenta la conductancia de los líquidos en el
sistema capilar pulmonar por su interacción con
prooxidantes. Además de los mecanismos anterio-
res, los vapores anestésicos reducen el aclaramien-
to del líquido intersticial.28-31

Kandatsu y colaboradores demostraron en un
modelo animal que la exposición a isoflurano al
1.5% a diferencia del sevoflurano favorece el desa-
rrollo de EPN a través de la liberación de factor en-
dotelial de crecimiento (FEC).32 Estudios de per-
meabilidad in vitro han mostrado que el FEC tiene
un potencial 50,000 veces mayor que la histamina
para aumentar la permeabilidad endotelial al agua,
ejerce su acción en células endoteliales a través de
un sistema de tirocina-cinasa acoplado al VEGRF-
2, lo que activa la protein-cinasa C y la actividad de
la sintetasa endotelial de óxido nítrico.33 En base a
estudios experimentales se ha postulado que la li-
beración del FEC durante la anestesia con isoflura-
no induce en un inicio edema intersticial pulmonar
con hipoxia, lo que incrementa la permeabilidad vas-
cular vía el neuropéptido Y debido a su acción vaso-
constrictora y activadora de terminales nerviosas
simpáticas. Otro dato de importancia es que la pro-
fundidad anestésica se ha relacionado con el desarro-
llo de EPN, de esta manera la anestesia superficial
con isoflurano a concentraciones menores del 1% fa-
vorecen el desarrollo de esta grave complicación.34

7) DIAGNÓSTICO

La presentación clínica del EPN es aguda y propor-
cional a la magnitud de la lesión neurológica. Clíni-
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camente se manifiesta con insuficiencia respirato-
ria, estertores crepitantes generalizados y difusos,
expectoración asalmonada abundante e hipoxemia
refractaria a concentraciones elevadas de oxígeno.
En su forma pura no hay evidencia de disfunción
ventricular izquierda; cuando el cuadro es grave y
se complica con insuficiencia ventricular se presen-
ta tercer ruido e ingurgitación yugular. En la radio-
grafía de tórax se observan infiltrados bilaterales di-
fusos y en la tomografía axial computada de tórax
colapso basal, derrames pleurales e incremento del
agua pulmonar extravascular. En el ecocardiograma
se observa disminución de la fracción de expulsión
y alteraciones en la movilidad de la pared cuando
existe disfunción miocárdica asociada. No existe un
marcador específico de esta entidad, se ha descrito
en la literatura elevación del péptido natriurético ce-
rebral, troponina I, proteína C reactiva y de la inter-
leucina 6. Los niveles de proteínas en el líquido de
edema son variables y el índice S/L puede ir de 0.6
a más de 1, dependiendo de la gravedad de la rup-
tura de la barrera alvéolo/capilar, es frecuente en-
contrar eritrocitos y en casos graves líquido de ede-
ma francamente hemorrágico. Hemodinámicamente
se encuentra un patrón de hipertensión pulmonar
con presión de oclusión normal y conforme se dete-
riora la función ventricular izquierda hay incremento
de la presión pulmonar, así como de la presión de
oclusión. El gasto e índice cardiaco se modifica de
acuerdo al estado evolutivo y va de gasto normal a
un patrón de choque cardiogénico.35-37

El diagnóstico diferencial es con neumonía por
aspiración, contusión pulmonar (en casos en donde
además hay trauma torácico), edema pulmonar por
disfunción miocárdica primaria y lesión pulmonar in-
ducida por ventilador (sobre todo cuando se utilizan
presiones o volúmenes corrientes elevados).

8) TRATAMIENTO

El tratamiento del EPN se fundamenta en:

a) Ventilación: Es prioritaria la estrategia ventilato-
ria con reclutamiento alveolar y protección alveo-
lar con la finalidad de evitar la lesión alveolar in-
ducida por ventilación. La presión positiva al final
de la espiración se puede escalar hasta 15
cmH

2
O sin que ésta interfiera con la presión in-

tracraneana.38,39 En algunos casos se ha reporta-
do la posición de decúbito prono con resultados
variables.40,41 En pacientes con EPN no grave y
lesión neurológica moderada con Glasgow por

arriba de 10 se puede intentar la ventilación no
invasiva, monitoreando estrechamente el estado
neurológico y la ganancia alveolar e intercambio
gaseoso. No se recomienda la hipercapnia permi-
siva.

b) Manejo hemodinámico: El manejo hemodinámi-
co es complejo. El seguimiento de la función car-
diaca mediante ecocardiografía o monitoreo he-
modinámico invasivo es fundamental para dirigir
el uso de inotrópicos y/o vasopresores. Es fun-
damental el uso combinado de inotrópicos, ya
sea dobutamina o inodilatadores del tipo del levo-
simendan para apoyar la función del ventrículo
izquierdo en caso de que ésta se comprometa y
mantener índices cardiacos de preferencia por
arriba de 2.2 L/min. Los vasopresores tendrán
que utilizarse de manera racional con la finalidad
de evitar en lo posible la vasoconstricción de va-
sos pulmonares y mayor lesión de la microcircu-
lación secundaria a estrés hemodinámico. El uso
de B-miméticos inhalados es de utilidad para in-
crementar la depuración de agua pulmonar. Los
diuréticos al disminuir el volumen intravascular
pueden disminuir la presión hidrostática capilar e
incrementar la oncótica, lo que resultará en dis-
minución del agua pulmonar extravascular. Es
importante monitorear estrechamente la precarga
y el gasto cardiaco cuando se utilizan diuréticos.
Los esteroides y los antagonistas alfa adrenérgi-
cos tienen un efecto terapéutico incierto. Es im-
portante mantener el volumen intravascular, so-
bre todo en aquellos casos en los que existe una
gran pérdida de volumen intravascular al intersti-
cio y espacios alveolares.42

CONCLUSIONES

El EPN es una entidad frecuente, poco diagnostica-
da y que se asocia a elevada morbimortalidad. Se
deberá de sospechar en aquellos enfermos que pre-
sentan lesión aguda y grave en el sistema nervioso
central que de manera súbita desarrollan insuficien-
cia respiratoria aguda, hipoxemia, desaturación y dis-
minución de la relación PaO

2
/FiO

2
. El diagnóstico y

tratamiento temprano y oportuno son fundamentales
para disminuir la mortalidad y mejorar el pronóstico.
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