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CARTAS AL DIRECTOR

Edema pulmonar y enfisema
mediastinico por ahorcamiento

Sr. Director: El edema pulmonar provoca-
do por obstruccién aguda de la via aérea
superior ha sido descrito esporadicamente en
adultos y nifios desde 1977!. Son diversas las
patologias que pueden originar este edema,
siendo las etiologias mas frecuentes el larin-
gospasmo postanestésico en adultos y la epi-
glotitis, crup o laringotraqueobronquitis en
nifios23, El factor predominante en su pato-
génesis es el desarrollo de marcadas presio-
nes negativas intratordcicas tras la realiza-
cidn de inspiraciones forzadas contra una via
aérea cerrada, provocando trasudacion de
fluido desde los capilares al intersticio. Por
otro lado, la observacidén de un cierto retraso
en la aparicién del edema y la progresion de
éste después de desobstruir la via aérea han
hecho suponer que la espiracion forzada con-
tra la via ocluida generaria una presion posi-
tiva que se opondria al paso de liquido desde
el espacio microvascular y que esta auto-
PEEP protectora se perderia una vez soslaya-
do el obstdculo de la via aérea%.

A pesar de que la literatura forense habia
descrito el hallazgo de congestiéon pulmonar
en la autopsia de casos de muertes por asfi-
xia3, son pocos los cuadros publicados de
edemas postobstructivos en relacion a inten-
tos de ahorcamiento!-®, por lo que creemos
interesante comunicar un nuevo caso en rela-
cién con esta patologia.

Se trataba de un varén de 27 afos, sin
antecedentes personales de interés, que remi-
ten a urgencias después de haber permaneci-
do colgado de una soga al cuello alrededor de
5 minutos tras intento de suicidio. El enfer-
mo no precisé medidas de resucitacion y a su
llegada a urgencias presentaba un gran esta-
do de agitacion, con desconexién del medio
y miosis arreactiva sin otros signos de foca-
lidad neurolégica. Mantenia respiracion
espontdnea a ritmo de 28 por minuto y dis-
creto estridor inspiratorio, una frecuencia
cardiaca de 120 sistoles por minuto y se
apreciaba una erosién circunferencial alre-
dedor de su cuello. La gasometria inicial
respirando aire ambiente mostraba un pH
de 7,19 y un exceso de bases de 12,8 mM/L.
En el andlisis bioquimico se aprecié una
elevacion discreta de los niveles de urea
y creatinina (56 y 1,8 mg/dl, respectivamen-
te). En pocas horas, el paciente presenté un
progresivo aumento de! trabajo respiratorio
y deterioro del intercambio gaseoso con satu-
raciones de oxigeno inferiores al 80%, reci-
biendo O, mediante Ventismask con FIO,
del 40%. lo que obligd a insercién de tubo
endotraqueal e inicio de ventilacidn mecani-
ca. Se utilizé un régimen de ventilacién con-
trolada con presidn espiratoria final (PEEP)
de 5 cm de H,0 y tratamiento médico inicial
con diuréticos y cobertura antibidtica. El es-
tudio radiolégico de torax evidencid la exis-
tencia de un patrén alveolar bilateral hiliofu-
gaz con predominio en zonas centrales. Se
inmovilizé el cuello y no se evidenciaron
alteraciones neurologicas ni de columna ver-
tebral mediante tomografia axial computari-
zada ni afectacion vascular en el Doppler
carotideo. Tras 48 horas se logré la extuba-
cién sin problemas y tras ésta aparecié un
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Fig. 1. Imagen de TAC tordcica. Se aprecia ede-
ma pulmonar bilateral y enfisema mediastinico.
enfisema subcutaneo importante en el cuello
sin evidenciarse lesidn laringotraqueal en la
tomografia cervical, pero aprecidndose enfi-
sema mediastinico junto a las imdgenes pa-
renquimatosas sugestivas de edema (fig. 1).
Los dias de hospitalizacidon posteriores se si-
guieron de una resolucién espontdnea del en-
fisema y desaparicion de los signos de afecta-
cion neuroldgica iniciales. Las alteraciones
radiologicas pulmonares desaparecieron y al
alta el enfermo presentaba unos valores espi-
rométricos de capacidad vital forzada (FVC),
volumen espiratorio en el primer segundo
(FEV)) y cociente FEV /FVC de 94, 95 y
85%, respectivamente, con un flujo mesospi-
ratorio (MMEF) del 94% de su valor tedrico.
La descripcién de neumomediastino se con-
templa en uno de los casos de la serie de
Oswalt! secundario a estrangulamiento, pero
su desarrollo junto al de neumotérax bila-
teral coincidié con soporte ventilatorio pro-
longado (durante 3 meses) y afectacion pul-
monar importante con evolucién a fibrosis.
Sin embargo, ¢l prondstico de los pacientes
que desarrollan un edema pulmonar postobs-
tructivo es excelente, la mayoria responden
rapidamente con medidas conservadoras, in-
cluyendo oxigenoterapia, ventilacién con
presién positiva y administracidn de diuréti-
cos. La evolucion favorable observada en
nuestro paciente coincidié con la de otros
enfermos con congestién pulmonar tras inte-
rrupciéon de ahorcamiento; existen 2 casos
con resolucion en un periodo de tiempo que
oscilé entre 24 y 72 horas después de preci-
sar intubacion orotraqueal y ventilacion me-
cénical®,
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Quilotérax y cirrosis hepatica

Sr. Director: Rogamos nos permita, si lo
considera pertinente, contestar al articulo de
V. Diaz Morén et al sobre quilotérax y cirro-
sis hepatica (Arch Bronconeumol 1995; 31:
44).

Queremos insistir en que existen publica-
ciones!-2 que constatan que derrames pleurales
de aspecto latescente tienen concentraciones
de triglicéridos superiores incluso a 200-300
mg/dl y no son quilotorax, sino seudoquilo-
torax, lo cual no invalida el que los quiloto-
rax tengan generalmente cifras de triglicéri-
dos superiores a 110 mg/dl. De ahi que
llamemos la atencion ante posibles errores si
sélo determinamos los triglicéridos.

Sabemos que quilotérax y sobre todo los
seudoquilotorax son raros2, pero seria lasti-
moso que cuando estemos en presencia de
una de esas patologias (de etiopatogenia y
tratamiento diferentes) las confudiésemos
por no hacer una determinacion de quilomi-
crones, lo cual no nos parece tan problemati-
co maxime cuando hoy dia se hacen de ruti-
na analiticas mucho mads costosas y cuando
al fin y al cabo son puntualizaciones de espe-
cialistas, que deben de tener en cuenta inclu-
so0 lo inhabitual. Ese creemos que es el espiri-
tu de las publicaciones.

No estamos de acuerdo en el “razonamien-
to” de Diaz Moran respecto a que los quilo-
micrones estarian ausentes en los derrames
quilosos, en ayunos prolongados. Los pacien-
tes que vemos con quilotdrax son por lo co-
mun linfomas, cirrosis, neoplasias, etc., cuyo
estado nutricional es por lo comin muy defi-
ciente y, sin embargo, tienen quilomicrones
en sus derrames pleurales o asciticos, cuando
son quilosos y es “razonable” pensar que
también en su linfa. Por otro lado, no hemos
leido al respecto ningun otro trabajo en con-
tra. Tampoco conocemos de casos de huelgas
de hambre con quilotérax para poder deter-
minar si tienen o no quilomicrones, pero
queremos creer que su linfa tendrd los mis-
mos componentes, aunque quizds en diferen-
te proporcioén, como ocurriria por ejemplo
en la sangre de un anémico.
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