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Capitulo 5

Urgencias cardiologicas

HUMBERTO DIGHERO * WASHINGTON ENDARA * [VICTOR RossEL -
RUBEN AGUAYO * CrAaupio PARRA * GONzZALO TORRES - Raimmunpo MORRIS

EDEMA PULMONAR AGUDO

WASHINGTON ENDARA

El edema pulmonar agudo (EPA) ¢s el incremento del contenido de liquidos a nivel pulmonar, causado
por extravasacion de fluidos desde la vasculatura normal al intersticio y a los alvéolos pulmonares.
Fuc descrito en 1819 por Renato Laennec vy puede ser causado por los siguientes mecanismos fisio-
patolégicos principales:
« Descquilibrio de las fuerzas de Starling:
— Aumento de la presion hidrostdtica capilar pulmonar (cardiaco) (normal 7-12 mmHg) (Ej
disfuncién ventricular izquicrda sistdlica o diastolica, insuficiencia mitral aguda).

— Disminucion de la presion oncdtica (normal es aprox. 25 mmHg, manteniendo el liquide
en el intravascular). Por si sola no produce EPA (Ej.: desnutricion aguda mas sobrecarga
de grandes voltimenes de soluciones intravenosas).

— Aumento de la presion intersticial negativa (Ej.: evacuacion brusca del hidrotérax).

« Dano de la membrana alveolocapilar (Ej.: SDRA y otras).

« Obstruccién linfatica (Ej.: secundario a permeacion neopldsica en carcinomas de pulmon «
metdastasis).

+ Causa no precisada (Ej.: poscardioversion eléctrica (CVE), post-bypass coronario).

MECANISMO DEL EDEMA PULMONAR CARDIOGENICO

El EPA cardiogénico es causado por clevacion de la presion capilar pulmonar (PCP) sccundaria a 2
elevacion de la presion venosa pulmonar por aumento rapido de la presién auricular izquierda, cos
trasudacion de liquido al intersticio y a los alvéolos pulmonares, resultando cn EPA (Figura 5-1).

Los linfaticos son importantes en el equilibrio liquido pulmonar al eliminarlo del espacio iz
tersticial a una velocidad de aproximadamente 20 ml/hora. La PCP cronicamente elevada se asocs
a un drenaije linfatico de hasta 200 mL/hora, lo que protege a los pulmones del edema pulmonar. £
cambio, un aumento agudo de la PCP > 18 mmHg aumenta la filtracion al intersticio pulmonar v <
drenaje linfatico es insuficiente, lo que produce ¢l EPA. El aumento de la PCP, que conduce al EF
pucde deberse a la disfuncion ventricular sistolica o diastdlica del ventriculo izquicrdo por TAM
miocardiopatias dilatadas descompensadas, disfuncién diastolica por cardiopatia hipertensiva con £
conservada descompensada, obstruccion del flujo auricular (Ej.: estenosis mitral, trombosis de valves
protésica mitral), obstruccion del tracto de salida del VI en paciente con miocardiopatia hipertro=e
obstructiva con fibrilacién auricular (FA), etc. El EPA cardiogénico avanzado conduce al deterios

a la insuficiencia respiratoria.
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