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Fig. 1. Radiografía de tórax realizada al ingreso que muestra edema
inlersiicio-alveolar difuso.

Edema pulmonar tras la ingestión
de hidroclorotiacida

Sr. Director: Los diuréticos tiacídicos son comúnmente
empleados en el tratamiento de la hipertensión arterial y es-
tados edematosos. Sus efectos adversos están en unos casos
ligados a mecanismos de hipersensibilidad', mientras que en
otros, como el que presentamos a continuación, la patogenia
permanece oscura. El edema agudo de pulmón (EAP) por
ingestión de hidroclorotiacida es una rara entidad de la que
se han comunicado pocos casos en la literatura. Presentamos
uno nuevo.

Mujer de 57 años, hipertensa, que al iniciar tratamiento
antihipertensivo dos años antes con 25 mg/día per os de hi-
droclorotiacida, presentó cuadro agudo de malestar general,
escalofríos, sudoración y vómitos, que remitió espontánea-
mente. No volvió a tomar medicación, controlándose su hi-
pertensión con medidas dietéticas, hasta la actualidad en que
nuevamente, coincidiendo con la primera dosis de 25 mg de
hidroclorotiacida, comenzó a los 30 minutos con malestar
general, escalofríos, sudoración, vómitos y dificultad respi-
ratoria intensa con cianosis. En este estado fue vista en Ur-
gencias, constatándose una frecuencia respiratoria de 40/
min, frecuencia cardíaca 150/min, TA 90/70 mmHg,
temperatura axilar 37,4 °C. Se auscultaban estertores crepi-
tantes bilaterales hasta campos medios y no había soplos
cardíacos. Las yugulares estaban colapsadas. La radiografía
de tórax (fig. 1) mostraba una imagen de edema intersticio-
alveolar difuso, sin cardiomegalia. En el ECG había una ta-

quicardia sinusal. La analítica inicial presentaba: leucocitos
10.000/mm3 (62 segmentados, 20 cayados, 15 linfocitos, 1
monocito y 2 metamielocitos por cien); hematíes
6.660.000/mm3, Hb. 17,7 g % y Hcto. 53,6 %. La gasome-
tría inicial y las siguientes se muestran en la tabla I.

Con tratamiento de soporte que incluía oxigenoterapia,
solución de cristaloides y clorhidrato de dopamina mejoró
rápidamente, manteniendo a las 72 horas TA de 150/90
con normalización de los parámetros analíticos. Al 5." día de
la radiografía de tórax también fue normal (fig. 2). La pa-
ciente fue dada de alta al décimo día.

En la actualidad hay más de 20 medicamentos no citotóxi-
cos asociados a reacciones pulmonares adversas, dentro de
los cuales se incluye a la hidroclorotiacida2. El edema pul-
monar por hidroclorotiacida se presenta como un cuadro de
dificultad respiratoria aguda de severidad variable radiológi-
camente indistinguible del EAP por otras causas. Es fre-
cuente constatar aumento de los parámetros del hemograma
por hemoconcentración y leucocitosis que ha sido atribuida
a la descarga de catecolaminas por estrés3.

Dada la tendencia a la resolución del cuadro en un tiempo
corto, han podido documentarse pocos casos con estudios
hemodinámicos, siendo en todos ellos normal la presión pul-
monar de encía vamiento3'5.

La patogenia de este trastorno permanece en la actualidad
en un cuadro puramente especulativo. La presencia de fie-
bre y la recurrencia al volver a tomar el medicamento sugie-

Tabla I
Gasometrías arteriales seriadas

Día

1.° (ingreso)
1.° (2 horas)
1.° (12 horas)
2.°
5.°

pH

7.219
7.419
7.425
7.523
7.434

PaCO;

21,7
23,6
27,6
28,7
32,2

PaO;

57,0
74,9

101,0
51,7
82,3

HCO,

8,6
15,0
17,9
23,5
21,4

(A-a)O;

65,60
252,10
78,04
67,16
27,18

FÍO;

21
50
30
21
21

PaCO;, PaO2 y (A—a)0¡ se expresan en mm Hg, la concentración plasmática de bicarbonato (HCO,) se expresa en mEq/1 y la fracción de oxígeno inspi-
rado (FÍO;,) en %.
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ren un mecanismo de hipersensibilidad2, aunque sólo en dos
casos de realizaron estudios inmunológicos con resultados
contrapuestos3'6.

El pronóstico es generalmente bueno con normalización
clínica, radiológica y funcional en pocos días con tan sólo
medidas de sostén. La recuperación funcional completa es-
tablece una importante diferencia con el edema pulmonar de
otros orígenes y con el SDRA, en el que siempre queda
cierto grado de limitación funcional7 s.

El EAP por hidroclorotiacida ha de sospecharse en todo
paciente con un cuadro de dificultad respiratoria aguda que
haya iniciado recientemente tratamiento con este producto,
radicando el interés diagnóstico en que: a) el tratamiento es
totalmente distinto al del EAP cardiogénico; b) si las medi-
das de soporte se instauran precozmente, el pronóstico es
bueno, y c) es muy probable la recurrencia del cuadro, con
mayor severidad si pasa desapercibido un primer episodio.
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INFORMACIÓN

XXI CONGRESO NACIONAL SEPAR
Torremolinos, Málaga, 8 al 11 de Junio de 1988

Ponencias:

Prueba de ejercicio en Neumología
Pulmón y Fármacos
Hemoptisis masiva

Se celebrarán 5 tertulias simultáneas, correspon-
dientes a las distintas secciones que tratarán los si-
guientes temas:

Lavado broncoalveolar: Consideraciones técnicas
y aplicaciones
Tumores de la celda tímica
Factores pronósticos de la limitación al flujo aéreo
Tratamiento a domicilio de la insuficiencia respira-
toria crónica
Tuberculosis y SIDA

Simposium Satélite sobre oxígenoterapia continua
domiciliaria

En preparación:
Conferencias sobre: Trasplante pulmonar
Avance sobre la epidemia de soja en Barcelona
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