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EDEMA PULMONAR:
definicion, clasificacion y

hallazgos radiologicos
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Revisar el concepto de edema pulmonar, ofrecer una clasificacion de los diferentes tipos de
edema vy describir los hallazgos radiolégicos observados en Rx y TC.
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El edema pulmonar se define como la presencia de liquido en los espacios extravasculares del
pulmon (intersticial y alveolar) en cantidad superior a la fisiolégica. Atendiendo al mecanismo
fisiopatologico de produccion se puede clasificar en tres grandes grupos: hidrostatico o
cardiogénico (desequilibrio entre presiones hidrostaticas y oncoticas a ambos lados del
endotelio), edema secundario a alteracion de |la permeabilidad por dano alveolar difuso vy
edema mixto (varios mecanismos implicados). Se trata de entidades dificil de diferenciar entre
si debido a su expresidon clinica similar, siendo causa frecuente de insuficiencia respiratoria
aguda. Las pruebas de imagen, fundamentalmente la radiografia y el TC, juegan un papel
importante para complementar el diagnostico y aproximarse a la posible etiologia. En el
desarrollo del edema pulmonar hidrostatico podemos identificar tres etapas (fase de
redistribucion, fase intersticial y fase alveolar) con hallazgos radioldgicos caracteristicos. Asi
mismo, el edema secundario a aumento de la permeabilidad por dano alveolar difuso cuenta
con una fase aguda o exudativa y otra fase cronica o proliferativa. Dentro del grupo mixto
encontramos etiologias, generalmente poco frecuentes, de edema pulmonar (neurogénico,
postheumonectomia y por reexpansion, entre otros).

Edema pulmonar
“Presencia de liquido en los espacios extravasculares del pulmon (intersticial vy
alveolar) en cantidad superior a la fisiologica”.

Edema pulmonar cardiogénico Edema pulmonar no cardiogénico
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Fig. 1: Fisiopatologia. A) Edema pulmonar cardiogénico y B) Edema pulmonar no cardiogénico.
Lorraine B. Ware, Michael A. Matthay. Acute Pulmonary Edema. N Engl J Med 2005,;353:2788-96.
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FISIOPATOLOGIA

Edema pulmonar cardiogénico

Desequilibrio entre las presiones hidrostaticas y oncoticas a ambos lados de la
membrana semipermeable (endotelio).

Presion capilar (mmHg) Signos radioldgicos
5a12 Radiografia normal.
Fase de redistribucion = [12a17 Cefalizacidon de los vasos pulmonares.
Coce intersticial = 17 a 20 ngas de Kerley, engrosamiento
peribroncovascular y derrame pleural.
Face alveolar ) >25 Edema pulmonar alveolar.

Edema pulmonar no cardiogénico

Aumento de la permeabilidad capilar, que incrementa el movimiento de agua,
proteinas y sustancias inflamatorias desde el espacio intravascular al espacio
intersticial y los alvéolos, debido a una lesion pulmonar directa o indirecta.
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CLINICA

Presentacion clinica similar: disnea, taquipnea, hipoxia, tos y expectoracion

Hidrostatico

Aumento
permeabilidad

e Antecedentes clinicos cardiacos.

e Disnea paroxistica nocturna, ortopnea, aumento de edemas en
miembros inferiores o dolor toracico.

e Auscultacion cardiaca: ruido S3.
e PCP>18mmHg.

e Dificultad respiratoria aguda, grave y progresiva.
eHipoxemia refractaria a oxigenoterapia.
eOpacidad radiografica difusa bilateral en ausencia de fallo izquierdo.

eSe asocia a una disminucion de la distensibilidad pulmonar.
e PCP<18 mmHg.

Fibrosis
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1.Aumento de presion capilar: 1.Pulmonares: 1.Neurogénico
olnsuficiencia cardiaca izquierda oNeumonia 2.Post-neumonectomia
oEstenosis mitral oAspiracion 3.De gran altitud
oEnfermedad venooclusiva pulmonar oContusion pulmonar 4.Por reperfusion
olnhalacion de toxicos 5.Por reexpansion (tras
2.Aumento presion intersticial: ocupacion pleural): derrame,
oPost-obstructivo: laringoespasmo, 2 .Extrapulmonares neumotorax
epiglotitis, cuerpo extrano... oSepsis 6.Sobredosis de heroina
oAsma bronquial oTraumatismo grave

oSobredosis de drogas
3.Disminucion presion oncotica intersticial: oTransfusiones multiples
oHipoalbuminemia oPancreatitis

oTras cirugia extracorporea

4.Insuficiencia linfatica:
oTrasplante pulmonar
olLinfangitis carcinomatosa

Hidrostatico (Cardiogénico)

v Redistribucién vasos pulmonares (cefalizacion del flujo).
- v Cardiomegalia.
v Ensanchamiento pediculo vascular.

Fase de
redistribucion

v’ Pérdida de la definicidn de los vasos pulmonares.
v’ Engrosamiento de los tabiques interlobulillares (lineas A y B de Kerley).
Fase intersticial -~ v/ Nédulos acinares perihiliares

v’ Manguitos peribronquiales.
v Engrosamiento de las cisuras.

v Nddulos acinares mal definidos, confluentes.

v’ Distribucion parcheada, bordes irregulares.

v’ Coalescencia predominante en el tercio interno del pulmon.
(Patron en “alas de mariposa”).

Fase alveolar - v/ Broncograma aéreo.

v Derrame pleural.

v’ TC: areas en vidrio deslustrado con gradiente anteroposterior,
predominio basal, cardiomegalia, derrame pleural, manguito
peribronquial y engrosamiento septal.
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Datos clinicos:
Mujer de 85 anos. HTA, DM2, FA anticoagulada, asma bronquial intrinseco, IRC, protesis mitral,
insuficiencia aortica leve. Ingresa por infeccion respiratoria de vias bajas.

Fig. 2 (Rx de torax PA), 3 vy 4 (cortes axiales TC de torax): Patron de afectacion del intersticio pulmonar con afectacion de
septos interlobulillares, asi como un patron de atenuacidn en mosaico. Escasos infiltrados de morfologia nodular,
agrupados con distribucion peribroncovascular, de predominio en segmento apical de LID, en probable relacion con
proceso infeccioso de la via respiratoria. Dilatacion Al e HTP.

Datos clinicos:

Mujer de 89 anos. Estenosis aortica severa, cardiopatia isquémica inestable no revascularizada,
HTA, DM2, DLP. Estudio TAVI.

Fig. 5,6 y 7 (cortes axiales TC de toérax):Cardiomegalia e hipertrofia concéntrica de VI. Parénquima pulmonar hipoventilado
con extenso engrosamiento liso de septos interlobulillares atribuible a edema intersticial cardiogénico.

Datos clinicos:
Mujer de 82 anos. HTA. DLP. Sobrepeso. EAo severa sintomatica. EM ligera-moderada. FA
permanente anticoagulada. FEVI preservada. Estudio para recambio valvular aortico mediante TAVI.

Fig. 8 y 9 (cortes axiales TC de torax), 10 (corte coronal TC de torax): Engrosamiento septal lineal y vidrio deslustrado de
distribucion difusa y predominio en campos medios y bases en probable relacion con edema pulmonar. Derrame pleural
bilateral de 1 cm de espesor



t dacion Yirtual

.o

s 0

Datos clinicos:
Mujer de 67 anos que ingresa por IC descompensada. HTA, DM2, FA persistente, infarto
posterolateral extenso, disfuncion sistolica severa, insuficiencia mitral severa isquémica,
congestion venosa sistémica severa.

Fig. 11 (Rx de torax), 12 y 13 (cortes axiales TC de torax):Engrosamiento liso de septos interlobulillares de amplia
distribucidn apico-basal que se combina con areas de atrapamiento aéreo y focos de vidrio deslustrado. Atelectasias
laminares en lingula y LLII. Moderado derrame pleural bilateral. Cardiomegalia a expensas de cavidades izquierdas.

Datos clinicos:
Mujer de 86 anos que consulta por disnea. HTA, miocardiopatia de origen hipertensivo,
severa dilatacion y disfuncion de VI con IM grave de origen funcional. Estenosis adrtica
moderada. Marcapasos por bradicardia sinusal y BCRI.

Al ingreso 3 dias después 10 dias despuées

Fig. 14 (Rx de torax): Infiltrados alveolares bilaterales con opacificacion casi completa. Congestion hiliar. Fig. 15 (Rx de
torax):Patron pulmonar intersticial bilateral con formaciones aéreas quisticas. Aclaramiento de infiltrados alveolares. Fig.
16 (Rx de torax): Patron intersticial leve.

Datos clinicos:
Hombre de 59 anos que consulta por aumento de disnea basal. Ortopnea. HTA, DM2,
cardiopatia isquémica-hipertensiva, insuficiencia mitral severa, dialisis peritoneal.

Al ingreso Al dia siguiente 6 dias después

Fig. 17 (Rx de torax): Infiltrados alveolointersticiales bilaterales, senos costofrénicos ocupados e hilios congestivos. Fig. 18
(Rx de torax): Infiltrados alveolares perihiliares-inferiores coalescentes con leve aclaramiento respecto Rx previa.
Borrosidad de contornos diafragmaticos. Fig. 19 (Rx de torax): Derrame pleural basal izquierdo. Aclaramiento de infiltrados
pulmonares.
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v Opacidades pulmonares bilaterales parcheadas difusas
0 asimeétricas.

v' Edema intersticial con borramiento hiliary
engrosamiento peribroncovascular.

*No derrame pleural, cardiomegalia ni lineas B de Kerley.

TC tOrax ;\/ Areas en vidrio deslustrado.
v’ Infiltrados alveolares parcheados o asimétricos.

—
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SDRA (Sindrome de Distrés Respiratorio Agudo)

N

Fase cronica:

Causa

extrapulmonar

-

Patron clasico

-

Opacidades
parenquimatosas difusas

J

-

-

Gradiente antero-
posterior y craneo-caudal

~

J

proliferativa/fibrotica

- v Opacidades reticulares (FIBROSIS)

v Areas de opacidad reticular y de vidrio

Tewmr ]

Causa pulmonar

Zonas multifocales de
consolidacion

No existe gradiente

esmerilado en la parte anterior de los pulmones.

v Quistes pulmonares vy bullas.
v’ Bronquiectasias de traccion y

bronquioloectasias.
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Datos clinicos:
Hombre de 42 anos. Sarcoma de Ewing paracervical parcialmente resecado, en tto con
QT y RT. Fiebre neutropénica de probable origen respiratorio.

Al ingreso...
Se pauta antibioterapia empirica

Fig. 20 (Rx de torax), 21y 22 (cortes axiales TC de torax): Multiples opacidades pulmonares bilaterales distribuidas por
todos los |6bulos izquierdos y en LSD. Minimo derrame pleural bilateral.

2 dias después 6 dias despues 10 dias despues
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Fig. 23 (Rx de torax): Velamiento del hemitorax izquierdo. Fig. 24 (Rx de torax): Evolucion radiologica favorable de los
infiltrados pulmonares con persistencia de algunos focos consolidativos en hemitorax izquierdo. Fig. 25 (corte axial TC de
torax): Notable y significativa mejoria de la afectacion pulmonar con resolucion de la mayor parte de la ocupacion alveolar
pulmonar bilateral (predominio izquierdo).

Datos clinicos:
Hombre de 60 anos. Intervenido de Ca de recto con exenteracion pélvica + Bricker.
Reintervenido por peritonitis. VM por posible distress.

-'.'.'o'o't'u'o'o'

Fig. 26 (corte axial TC de torax), 27 y 28 (cortes coronales TC de torax): Infiltrados pulmonares en vidrio deslustrado en
ambos pulmones, de predominio periférico y en campos medios y superiores. Asocian areas de broncograma aéreo.
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Mixto
(Neurogénico)

v’ Aparicion de edema pulmonar posterior a un evento neuroldgico y exclusion de otras
causas posibles.
v’ Se presenta caracteristicamente en cuestidon de minutos u horas después de un dafio
neuroldgico y generalmente se resuelve en 72 horas.
v’ Fisiopatologia exacta no esta clara:
»Respuesta adrenérgica que conduce a un aumento de presion hidrostatica
pulmonar.
»Aumento de la permeabilidad capilar pulmonar.
v Rx de térax (no especifica):
» Consolidaciones bastante homogéneas, bilaterales, con predominio apical.

Datos clinicos:
Hombre de 65 anos. HTA, DM2, FA cronica anticoagulada, ictus en 2001 y 2003,
angioplastia ACID en 2015. Ingresa en UCI por cuadro de minima conciencia e
insuficiencia respiratoria. Hemiparesia izquierda.

Fig. 29, 30 y 31 (cortes axiales TC craneo):Infarto subagudo establecido en territorio superficial de ACMder (lesiones
localizadas en territorios frontera ACM-ACA y ACM-ACP).

Ingreso en UCI A los 2 dias A los 4 dias

Fig. 32 (corte coronal TC torax): Extensas consolidaciones pulmonares bilaterales con broncograma aéreo y areas de vidrio
deslustrado de predominio periférico, que afectan a la practica totalidad de ambos hemitdrax. Fig.33 y 34 (Rx de torax):
Notable y significativa mejoria de la afectacion pulmonar con resolucion de las consolidaciones bilaterales.
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Mixto
(Post Neumonectomia)

v’ Complicacion potencialmente mortal. Se diagnostica por exclusion.

v’ Factores de riesgo: administracion excesiva de liquidos durante la cirugia, transfusion de
plasma fresco congelado, arritmia, marcada diuresis postquirurgica, baja presion oncotica
serica, neumonectomia derecha.

v’ Fisiopatologia:

»Aumento de la presion arterial pulmonar media (redistribucidon del gasto cardiaco).
»Vasoconstriccion pulmonar refleja (hipoxia transitoria)—>liberacién de catecolaminas.
»Cambios en la presion y nivel de oxigeno—> lesidon del endotelio capilar pulmonar.

v Rx de térax (hallazgos desaparecen en pocos dias):

»Formas graves: infiltrados apariencia similar al SDRA.
»Formas leves: lineas de Kerley, manguitos peribronquiales, vasos mal definidos.

Datos clinicos:
Hombre de 50 anos . Carcinoma epidermoide cavitado en LSD.

Fig. 35 (Rx de torax), 36 (corte axial TC torax) y 37 (corte coronal TC torax): Masa pulmonar cavitada apical anterior
derecha, con pared gruesa, irregular y de aspecto mamelonado. Contacta con la pared toracica pero sin aparente invasion
costal ni de paquete vascular subclavio.

Tras lobectomia superior derecha...
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Fig. 38 (corte axial TC torax) y 39 (corte coronal TC torax): Opacidades en vidrio deslustrado difusas bilaterales de
predominio en LLII, que se acompana de consolidaciones parcheadas con broncograma aéreo y engrosamiento
peribronquial, probablemente atribuible a distrés respiratorio.



El edema pulmonar constituye una patologia frecuente en la practica clinica habitual, por lo
que es necesario saber reconocer las diferentes etapas y hallazgos radiologicos para conseguir
un manejo apropiado segun la causa desencadenante.
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