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RESUMEN

Introduccioén: El edema agudo pulmonar se define como
la acumulacion de agua en el espacio alveolar e intersti-
cial, que ocasiona una inadecuada difusion de oxigeno y
bioxido de carbono, por aumento de la presion intracapilar
pulmonar y/o disminucién de la presion coloidosmética, lo
gue origina el sindrome de fuga capilar a nivel pulmonar.
Objetivo: Se presentan dos casos de edema agudo pul-
monar no cardiogénico en una paciente obstétrica y una
ginecoldgica y su relacidn con el sindrome de fuga capi-
lar. Es el primer reporte mundial en el que se presenta la
hemodinamica no invasiva de esta fisiopatologia.
Material y pacientes: Dos casos de la Unidad de Cuida-
dos Intensivos de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
General de México, se presentan las variables de labo-
ratorio, hemodinamica e imagenes que documentaron el
diagnostico.

Resultados: Embarazo de 23 semanas, preeclampsia,
insuficiencia renal aguda, fuga capilar, edema pulmonar
agudo no cardiogénico y 6bito 220 g. Postoperatorio in-
mediato de histerectomia total abdominal secundaria a
miomatosis en forma subita, taquicardia, taquipnea, de-
saturacion con estertores en ambos hemitérax.
Discusion: Relacionamos presion coloidosmética e indi-
ce de Briones, con el desarrollo de edema agudo pulmo-
nar no cardiogénico.

Conclusiones: El edema agudo de pulmon no cardio-
génico es una complicacion en pacientes obstétricas y
ginecoldgicas, con fuga capilar.

Palabras clave: Edema agudo pulmonar no cardiogéni-
co, fuga capilar, indice de Briones.

SUMMARY

Introduction: The pulmonary edema is defined as the
accumulation of water in the interstitial, alveolar space
resulting in an inadequate dissemination of oxygen and
carbon dioxide, by increase in pulmonary intracapilar
pressure and/or the coloidosmotic pressure decrease,
giving rise to capillary leakage level lung syndrome.
Objective: Present two cases of acute pulmonary edema
non-cardiogenic in obstetric and Gynecologic patient, and
his relationship with capillary leak syndrome. It is the first
global report which presents the dynamic hoemif noninva-
sive this fisiopathology.

Material and patients: Two cases of Gynecology and ob-
stetrics of the General Hospital of Mexico intensive care
unit, are variables of laboratory, hemodinamic and images
that documented the diagnosis.

Results: pregnancy of 23 weeks, pre-eclampsia, capil-
lary leak, acute renal failure, pulmonary edema acute car-
diogenic and death 220 g. Post-operative immediate of
secondary abdominal total hysterectomy to sudden mio-
matosis, tachycardia, tachypnea, desaturation with rales
on both hemithorax.

Discussion: Relate pressure coloidosmotic and index of
Briones, with the development of pulmonary edema non
cardiogenic.

Conclusions: Pulmonary edema cardiogenic is not a
complication in obstetric and gynecological patients, with
capillary leakage.

Key words: Pulmonary edema non-cardiogenic, index,
capillary leakage of Briones.
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INTRODUCCION

Las causas mas frecuentes de muerte en mujeres
jovenes en nuestro medio son trauma, tromboem-
bolismo pulmonar, hemorragia aguda, preeclamp-
sia-eclampsia, sepsis, cardiomiopatia, insufi-
ciencia cardiaca y edema agudo pulmonar. Este
sindrome se define como la acumulacion de agua
en el espacio alveolar e intersticial, que ocasiona
una inadecuada difusién de oxigeno y biéxido de
carbono. Particularmente en la paciente embara-
zada, incrementa el riesgo de morbilidad y conse-
cuentemente de mortalidad. Las causas de edema
agudo pulmonar en el embarazo se asocian con
el uso de farmacos beta-agonistas, dosis altas de
magnesio o por la sobrecarga de liquidos, frecuen-
temente en el puerperio inmediato.! Independien-
temente del origen, el mecanismo fisiopatoldgico
que origina la acumulacién del fluido intrapulmonar
es debido al aumento progresivo de la presion in-
tracapilar pulmonar (por arriba de 25 mmHg) y/o
disminucion de la presién coloidosmética (igual o
menor a 15 mmHg), lo que origina el sindrome de
fuga capilar a nivel pulmonar. Inicialmente hay hi-
pertensidn venosa capilar, que pone de manifies-
to una redistribucion de flujo sanguineo desde las
partes basales hacia las apicales, con aumento en
el calibre de los vasos pulmonares de predominio
en las regiones basales. Este aumento en el flujo y
en la presion en los vasos pulmonares genera fuga
de liquido intersticial con edema y colapso capilar,
mismo que aumenta el cortocircuito intrapulmonar,
propicia hipoxemia y facilita la fuga de liquido a
nivel alveolar como consecuencia del desequilibrio
de las fuerzas de Starling, o por la lesion primaria
de tipo inflamatorio, de los diferentes componentes
de la membrana alveolocapilar (sin componente
cardiogénico).?”’

La secuencia de intercambio y acumulacion de
liquido en los pulmones tiene lugar en tres fases:
En la fase | aumenta el volumen de liquido que
se desplaza hacia el intersticio desde los capilares
pulmonares; aunque la filtracion aumenta, el volu-
men intersticial no aumenta por el drenaje linfati-
co. En la fase Il se produce una saturacion en la
capacidad de bombeo de los linfaticos, acumulan-
dose liquido en el intersticio que rodea arteriolas,
vénulas y bronquiolos. En la fase lll, el espacio in-
tersticial menos elastico de los septos alveolocapi-
lares, se distiende lo que permite la ocupacion del
liquido a los espacios alveolares. El diagnostico
es eminentemente clinico, ya que las manifesta-
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ciones suelen no confundirse con otras entidades
y sobre todo lo caracteriza la rapida instalacion y
progresion.

El inicio del edema agudo de pulmoén suele ser
brusco, con sintomas promisorios como la disnea
paroxistica, o bien la ortopnea. Generalmente
presentan tos, taquipnea y sibilancias, cuando la
congestion alveolar ocupa mas de dos terceras
partes del arbol bronquial, la tos se acompafia de
expectoracion «asalmonada» y estertores crepi-
tantes, vasoconstriccion generalizada con palidez
cutanea, cianosis central y periférica, asi como su-
doracion profusa. La presion arterial suele encon-
trarse elevada como consecuencia del aumento
del tono simpatico; hay taquicardia, taquipnea, hi-
poxemia, se observa tiraje intercostal y supraclavi-
cular, puede encontrarse ritmo de galope ventricu-
lar, soplo sistolico por regurgitacion mitral aguda.
Los examenes pertinentes, el electrocardiograma
para documentar posibles arritmias o infarto agu-
do del miocardio y la radiografia simple de térax
gue muestra imagenes de un patrén alveolar con
distribucién parahiliar lamado en «alas de maripo-
sa», puede o no haber cardiomegalia, edema in-
tersticial con lineas B de Kerley que son los septos
interlobulillares visibles por la congestién y que se
observan como lineas rectas, cortas y horizonta-
les en los senos costofrénicos; lineas A de Kerley
que son lineas rectas, que apuntan al hilio pulmo-
nar. Otros examenes bésicos de sangre incluyen:
biometria hemética, quimica sanguinea, electroli-
tos séricos, pruebas de funcionamiento hepatico,
examen general de orina y gasometria arterial e
indice de Kirby, o complementarios que incluyen
al ecocardiograma, ya que éste puede descartar la
existencia de alteraciones estructurales agudas o
preexistentes, la medicion del péptido natriurético
auricular, el monitoreo de las presiones pulmona-
res y cardiacas a través de la instalacién de un
catéter de flotacion de la arteria pulmonar permite
establecer si el origen es cardiogénico o no car-
diogénico (de alta presion o de baja presion).8-10
En la paciente embarazada con feto viable debe
documentarse directamente los datos de sufri-
miento fetal agudo, ya sea por la auscultacion del
corazon fetal mediante Doppler, asociadas a su-
frimiento fetal agudo, con taquicardia inicial o bra-
dicardia en etapa tardia, y la irregularidad en la
frecuencia de los latidos fetales producidas por las
contracciones, que indican la posible existencia de
hipoxia, hipercapnia y acidosis fetal. La presencia
de meconio en el liquido amniético es un signo de
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alarma que adquiere valor cuando se asocia con
caidas o «Dips» de la frecuencia cardiaca, que
se presentan por episodios de hipoxia, que esti-
mula el sistema parasimpatico y esto produce un
aumento del peristaltismo de la musculatura lisa
del feto y relajacion del esfinter anal, el color del
«meconio» varia segun la intensidad de la hipoxia,
cuanto mas espeso, significa que procede de las
porciones mas altas del intestino fetal y, por tanto,
el grado de hipoxia fetal es mas grave.

El tratamiento inicial de la paciente debe ser
guiado por protocolos. Ante el evento de edema
agudo pulmonar se debe actuar basados en la prio-
ridad de atencion hacia la madre, ya que la sobrevi-
vencia del feto dependera de la restitucioén inicial de
las funciones fisiolégicas de ésta; considerar que la
edad gestacional es un parametro basico que nos
debe hacer pensar en la viabilidad del producto, y
entonces dirigir los esfuerzos de reanimacion hacia
la madre; colocacion en posicion de 15 a 30 grados
sobre el costado izquierdo (decubito lateral) para
permitir el retorno venoso y evitar la compresion de
vena cava, oxigeno suplementario, infusion de so-
luciones con glucosa, indometacina rectal, asi tam-
bién se debe considerar, que posterior a 5 minutos
de reanimacion sin resultados debe considerarse la
necesidad de efectuar operacion cesarea de urgen-
cia, previa comprobacion de la viabilidad fetal.

El objetivo de la presente comunicacién es pre-
sentar dos casos de edema agudo pulmonar no
cardiogénico en una paciente obstétrica y una gi-
necoldgica y su relacién con el sindrome de fuga
capilar, como mecanismo fisiopatolégico.

MATERIAL Y PACIENTES

Se presentan dos casos, uno de obstetricia y
uno de ginecologia, que fueron ingresadas para
su tratamiento en la Unidad de Cuidados Inten-
sivos de Ginecologia y Obstetricia del Hospital
General de México, se presentan las variables
mas importantes de laboratorio y hemodinami-
cas y las imagenes que documentaron el diag-
nostico.

CASO CLINICO. PACIENTE OBSTETRICA

Femenino de 25 afios, gesta 3, para 1, cesarea 1.
Expediente: 2310804/12.

Ingresa a la UCI: 05-04-12 con embarazo de 23
semanas con preeclampsia severa e insuficiencia
renal aguda, sindrome de fuga capilar y edema pul-
monar agudo no cardiogénico. Ceséarea: 08, 0412,
Obito 220 g (cuadro | y figura 1).

CASO CLINICO.
PACIENTE GINECOLOGICA

Femenino de 48 afos, gesta IV, para IV. Ex-
pediente: 1885204, postoperatorio inmediato
de histerectomia total abdominal secundaria a
miomatosis uterina (hipotiroidismo dos afios de
evolucién). Inicié de forma subita taquicardia, ta-
quipnea, desaturacion con estertores en ambos
hemitérax, por lo que ingreso a la Unidad de Cui-
dados Intensivos de Ginecologia y Obstetricia (fi-
guras 2y 3).

Cuadro I. Datos de laboratorio y hemodinamicos.

Fecha Cr Ur Urico K* PT PCOc B DCr B2MG  Frotis
mg/dl mg/dl mg/dl mEgq/l g/dl mmHg ml/min mgl/l
5 de abril 4.7 85.6 9.8 55 51 16.3 0.16 Positivo
6 de abril 5.2 5.2 16.8 0.16
7 de abril 4.8 151 0.18
8 de abril
9 de abril 5.69 20.3
Fecha TA PAM G RVS FC TFC SOa IC pPvC
mmHg mmHg I/min Dinas/ n/min % cmH,0
seglcm™
9deabril  121/61 77 4.0 1507 88 385 97 2.3 26
10 de abril  139/75 96 5.9 965 100 39 97 34 15

PT = Proteina total; PCOc = Presion coloidosmotica; 1B = Indice de Briones; DCr = Depuracion de creatinina enddgena; B2MG = Beta 2 microglobulina.
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Figura 1. Telerradiografia de torax muestra imagen tipica
de edema agudo pulmonar (alas de mariposa).

Figura 2. Se muestra el AngioTAC: infiltrado alveolar di-
fuso de predominio en segmentos posteriores, areas de
colapso pulmonar bilateral en segmento 9 y 1, arterias
pulmonares con aumento de calibre; tronco de 30 mm,
arteria pulmonar derecha 19.3, arteria pulmonar izquierda
de 19.6 y discreto aumento de ventriculo derecho (no se
identifican defectos de llenado).
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Figura 3. Tele de térax que muestra infiltrado difuso bi-
lateral de predominio en ambas bases pulmonares (se
aprecia cefalizacion de flujo y rectificacion del cono de la
arteria pulmonar). Ademas se muestra en el cuadro Il los
examenes de laboratorio del caso y la radiografia y en la
figura 4 posterior al tratamiento.

DISCUSION

Desde 1997, describimos cdmo medir la pre-
sion coloidosmotica y los cambios observados
durante el embarazo no complicado y el puerpe-
rio fisioldgico. Posteriormente en el afio 2000,'?
comunicamos nuestros resultados encontrados
en pacientes con preeclampsia-eclampsia y me-
dimos la fuga capilar, resaltando la asociacién
encontrada con la evolucidn de las pacientes. En
el 2006,'® Habek D et al. también relacionan la
disminucién de la presion coloidosmética con la
evolucion de la paciente con preeclampsia se-
vera. En nuestro pais en 2010, se replica la
metodologia descrita, y se reconoce que la asci-
tis en pacientes con preeclampsia tiene relacion
con la presion coloidosmatica y con el indice de
Briones. Con los casos presentados mostramos
la relacion estrecha entre la presion coloidosmo-
tica y el indice de Briones (fuga capilar) con el
desarrollo de edema agudo pulmonar no cardio-
génico, en una paciente con preeclampsia se-
vera y falla renal aguda, y en el caso ginecol6-
gico descartando un cuadro de tromboembolia
pulmonar, que inicialmente se considerd en su
ingreso a Cuidados Intensivos.

CONCLUSIONES

» El edema agudo de pulmdén no cardiogénico es
una complicacion que se puede presentar en pa-
cientes obstétricas y ginecoldgicas que cursan
con sindrome de fuga capilar, cabe sefalar que
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Cuadro Il. Examenes de laboratorio del caso clinico ginecolégico.

Fecha Hb g% Leucocitos mm? Plaquetas mm? Glucosa mg/dl Creatinina mg/dl Proteinas totales g%
23 de abil 9.8 6,700 167,000 83 1 5.1

Fecha TP% INR TTP seg TT seg PCOc mmHg indice de Briones mmHg
23 de abril 12.3 1.0 214 15 16.3 0.18

Fecha pH pCo, P0,~S0a % HCO, Kirby
23 de abil 7.48 20.5 50.2-88.3 15.6 239.2
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Figura 4. Teles de térax: 24 h posterior al tratamiento 9.
médico. En el que se aprecia desaparicion del infiltrado

difuso en las bases pulmonares. 10.

11.
ésta es la primera comunicacién de esta asocia-

cién a nivel mundial sobre la fisiopatologia de
este sindrome.
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