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Caso clinico-radiolégico para diagndstico
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CAsoO cLiNICO

Paciente escolar de 11 afios de edad,
sexo masculino, con antecedentes de haber
sido recién nacido de pretérmino de 36 se-
manas y uso de ventilacion mecéanica en
etapa neonatal, quedando como secuela con
una estenosis subglética, que se manejo
médicamente, hasta seis meses atrés, en
que se sometié a laringoplastia e instala-
cién de tubo de Montgomery. Evoluciona bien
en el postoperatorio, con adecuado manejo
de la via aérea en su domicilio, hasta hace
dos dias atrds, en que comienza con tos
seca, disnea y luego seguida de estridor.
Consulta en el Servicio de Urgencia y se
decide hospitalizar para evaluacion de la via
aérea. En laringoscopia se encuentra una
obstruccion mecéanica completa de la via
aérea superior, por un tapén mucoso en el

extremo distal del tubo de Montgomery. Du-
rante el procedimiento presenta paro car-
diorrespiratorio de diez minutos de duracion.
Se somete a reanimacién cardiopulmonar y
traqueostomia de urgencia. Se traslada a
UCI con apoyo vasoactivo, aporte de suero
fisiolégico (10 ml/Kg) y ventilacion mecani-
ca. Sus gases venosos de ingreso mostra-
ban pH en 7,0. Tres horas mas tarde, se
aspiran secreciones espumosas por el tubo
endotraqueal y comienza con incremento
progresivo en los requerimientos de oxigeno,
FIO, 1 y PEEP 5 cm H,0 para SatO, 90%.
Sus signos vitales mostraban frecuencia car-
diaca en 110 latidos min'!, PA: 100/60 mmHg
y PVC: 10 mmHg. En ese momento, se
obtiene radiografia (Rx) de térax portatil, en
proyeccion anteroposterior y en decubito
supino (figural). Se incrementa el PEEP a
10 cm H,0.

Figura 1.

¢ Cual es su diagnostico?

1. Médico. Area de Cuidados Criticos. Hospital Padre Hurtado.
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HALLAZGOS RADIOLOGICOS

La Rx de térax (figura 1) muestra som-
bras intersticiales en ambos pulmones y areas
de ocupacion alveolar en ambos lébulos in-
feriores y en especial, en el I6bulo superior
derecho. No hay derrame pleural y el cora-
z6n es de tamafo normal.

Considerando los antecedentes clinicos,
los hallazgos radioldgicos descritos sugie-
ren como primera posibilidad un edema
pulmonar, seguramente por presion negati-
va. Otras posibilidades como una aspira-
cién o una sobreinfeccion son poco planteables
por la falta de antecedentes clinicos que
las apoyen.

Evoluciona mejor desde el punto de vis-
ta respiratorio, con una progresiva mejoria
clinica del edema pulmonar en las 24 horas
siguientes. Una nueva Rx de Toérax muestra
regresion significativa de las sombras
pulmonares. Se efectué ecocardiografia la
cual fue normal. Desde el punto de vista
neuroldgico el paciente evoluciond hacia
muerte cerebral, falleciendo al cuarto dia.
No se efectud necropsia.

DiaGNOSTICO

Edema pulmonar agudo a presion negati-
va, secundario a obstruccién de via aérea
artificial.

DiscusIion

El edema pulmonar a presion negativa
(EPPN) o Edema pulmonar post obstructivo,
fue originalmente descrito en humanos si-
multdneamente por Travis et al' en pacien-
tes pediatricos y Oswalt et al?, en adultos,
hace casi treinta afios atrds. Es una enti-
dad poco comun, probablemente subdiag-
nosticada, que condiciona riesgo vital. La
descripcion clasica es en el ambito de anes-
tesia donde se observa como consecuencia
de laringoespasmo post extubacion o por
mordedura del tubo endotraqueal sumado a
un esfuerzo ventilatorio importante. Puede
ocurrir a cualquier edad, siendo mas fre-
cuente en nifos mayores o adultos. Puede
asociarse a diversas causas de obstruccion
aguda de la via aérea; en nifios, las mas
frecuentes son la laringitis y la epiglotitis®.

En neonatos y lactantes es mucho mas
infrecuente, dado las caracteristicas de la
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caja toracica (mayor distensibilidad) y me-
nor desarrollo de la musculatura lo que difi-
culta generar presiones negativas intraalveo-
lares extremas*.

Su exacta frecuencia es dificil de preci-
sar, pero sabemos que los pacientes que
requieren intervencion en la via aérea, como
laringitis o epiglotitis en nifios y adultos con
laringoespasmo, dan cuenta de mas de un
50% de los casos documentados en cada
grupo atareo respectivamente®.

Aunque la exacta fisiopatologia es des-
conocida, el principal factor causal es la
excesiva presion negativa intratoracica ge-
nerada para vencer una obstruccion total o
parcial de la via aérea (maniobra de Muller
modificada), que puede alcanzar valores de
hasta -100 cm H,0%. Esto ocasiona un in-
cremento del retorno venoso al corazon de-
recho y un aumento de la presion hidrostatica
de la vasculatura pulmonar, lo que a su vez
favorece el desarrollo de edema alveolar.
Asimismo, esta excesiva presion negativa
intrapleural se transmite al intersticio pulmonar
(presion hidrostatica intersticial negativa),
favoreciendo también la formacion de ede-
ma en el intersticio y luego en el espacio
alveolar (alteracion de la ley de Starling).
Junto con esto, hay un incremento de la
postcarga ventricular izquierda (mayor pre-
sion transmural) con elevacion de la presion
telediastdlica, asi como también una dismi-
nucién de la distensibilidad del ventriculo
izquierdo, por el desplazamiento del septum
interventricular hacia la izquierda, secunda-
rio al mayor retorno venoso derecho®.

Probablemente también juega un papel
la hipoxia, hipercapnia y el estado
hiperadrenérgico que se desarrolla despuées
de una obstruccién aguda de la via aérea,
los que condicionan un aumento del flujo
sanguineo pulmonar?®.

El diagndstico es clinico y se basa en la
historia de un evento precipitante y el desa-
rrollo ulterior de sintomas como disnea. En
el examen fisico, destaca taquicardia, taquip-
nea, crépitos y desaturacién de oxigeno pro-
gresiva, junto con el hallazgo radioldgico
compatible con edema pulmonar.

Los sintomas se desarrollan habitualmente
dentro de la primera hora siguiente a la obs-
truccién de la via aérea, pero pueden ser
vistos hasta seis horas post evento. De lo
anterior se desprende la necesidad de una
adecuada monitorizacién por este periodo a
los pacientes en riesgo.
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Los principales diagndsticos diferencia-
les son con la aspiracién broncopulmonar y
otras causas no cardiogénicas de edema
pulmonar®,

Los hallazgos radiolégicos muestran ge-
neralmente imagenes compatibles con ede-
ma alveolar bilateral y un corazén de tama-
fio normal®. Ocasionalmente el compromiso
pulmonar puede ser asimétrico o unilateral™.

La relacion entre la concentracion proteica
del fluido del edema pulmonar y una mues-
tra simultanea de las proteinas plasmaticas,
puede orientar si existe duda diagndstica.
Asi, cuando la relacién es igual o menor a
0,65 confirmara la presencia de edema
pulmonar hidrostatico''-2,

El tratamiento de EPPN es de soporte,
basado en la mantencion de una via aérea
permeable, uso de oxigenoterapia y ventila-
cién mecanica invasiva o no invasiva segun
el caso. El empleo de diuréticos y corticoides
no es util®.

El prondstico de EPPN es generalmente
excelente, con mejoria habitualmente den-
tro de las 24 hrs de ocurrido.

El desarrollo de EPPN debe ser siempre
considerado en el paciente con anteceden-
tes de una obstruccion reciente de la via aé-
rea superior, ya que el reconocimiento precoz
de esta complicacion y su adecuado trata-
miento seran esenciales para el prondstico.
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