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Se describen tres pacientes que desarrollan edema de
pulmon asociado a obstruccion de la via aérea superior.
La causa de la obstruccion fue: edema y carcinoma de la-
ringe, edema tras reseccion de pélipos laringeos, y oclu-
sion de la glotis por bolo alimenticio. Se revisan los fac-
tores que pueden desencadenar edema pulmonar en esta
situacion.
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Pulmonary edema secondary to upper airways
obstruction

Three patients presented pulmonary edema associated
with upper airways obstruction. The causes for the obs-
truction were: edema and carcinoma of the larynx; ede-
ma following the resection of laryngeal polyps and occlu-
sion of the glotis by a food bolus. The factors which may
trigger pulmonary edema under these circumstances are
reviewed.

Introduccion

La obstruccién de la via aérea superior (OAS) ha
sido reconocida como un desencadenante poco ha-
bitual de edema pulmonar (EP). En comunica-
ciones previas se han citado como causas del mis-
mo la epiglotitis y laringotraqueitis aguda en el
nifiol:23, estrangulamiento o ahorcamiento*, in-
tentos de intubacién traqueal**¢, laringoespasmo
o edema tras extubacion?’, acondroplasia®, bocio?
y apnea del suefio!®. Nosotros hemos tenido oca-
sion de tratar a 3 pacientes adultos que desarrolla-
ron EP tras una OAS de causa diferente de las pre-
viamente publicadas.

Observaciones clinicas

Caso 1: Varén de 42 aflos, previamente sano, que en los dos
meses anteriores aquejaba disfagia y disfonia. Estos sintomas
habian empeorado en los Gitimos 4 dias. El dia de su ingreso se
aplica un nebulizador faringeo y sale a la calle. En el portal de
su-domicilio comienza sibitamente con fatiga, seguida de pérdi-
da de conocimiento y convulsiones. Lo recogen del suelo pali-
do, sudoroso, taquipneico y con ruidos respiratorios, sin que
hubiese presentado vOmitos en ningin momento. Aunque recu-
pera conciencia no mejora la disnea, y lo traen a nuestro hospi-
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tal. A su ingreso esta vigil, palido, cianético, sudoroso, con
gran taquipnea, estridor, y tiraje. Una gasometria mientras res-
piraba oxigeno por sonda nasal espontdneamente muestra pH
6,86, pCO3 99,6, pO2 54,2, bicarbonato 17,1 mEq/1. Se practi-
ca traqueotomia de urgencia a nivel del segundo anillo, sin que
durante su estancia en Urgencias y quiréfano necesitase ma-
niobras de reanimacién ni se observasen vomitos. Ingresa en la
UCI consciente, orientado, sin déficits neurologicos, T? 37 °C,
TA 120/80. Se auscultan crepitantes en regiones posteroinfe-
riores de ambos hemitérax. Los tonos cardiacos son ritmicos
a 120 p.m. sin soplos, auscultandose crepitacion en relacion
con los mismos. El ECG muestra taquicardia sinusal, con mor-
fologia normal. La gasometria arterial sin oxigeno tras la
traqueotomia es: pH 7,32, pCO; 19,3, pO; 35, p(A-a)O,
90 mmHg. En la radiografia de torax se aprecian lesiones al-
veolares bilaterales compatibles con edema, canula de traqueo-
tomia y neumomediastino con diseccidon de fascias cervicales
(fig. 1). Se practica fibroscopia, observandose gran edema de
ambas cuerdas vocales, sin lesiones traqueales ni material ex-
trafio hasta el nivel de carina. Se administra oxigenoen T a 8
|/min, obteniendo una pO; de 89 mmHg. Al tercer dia la
radiografia de torax es normal, y sin oxigeno tiene un pH de
7,43, pCO; 41, pO; 72 mmHg. Por laringoscopia realizada va-
rios dias mas tarde persiste edema de cuerdas, visualizindose
una lesion bajo la cuerda vocal izquierda. La biopsia de la mis-
ma es informada como carcinoma epidermoide de laringe.

Caso 2: Var6on de 51 aiios, fumador, intervenido por pélipos
laringeos hace § afios y reintervenido 6 dias antes. En el post-
operatorio comienza con sintomas catarrales, y en las ultimas
24 horas con disnea, que va en aumento y se acompafia de estri-
dor. En las horas previas se pone ciandtico y sudoroso.
Mientras lo traen al hospital en un taxi pierde el conocimiento,
llegando a Urgencias en parada cardiaca con midriasis bilateral.
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Fig. 1.

Radiografia de toraxinicial en el paciente 1.

Se inicia masaje cardiaco, administrando adrenalina y bicarbo-
nato. No se producen vOmitos y recupera pulso y respiracion.
Se realiza intubacidn traqueal e ingresa en la UCI en coma, pu-
pilas midticas reactivas, respiracion espontanea, T? 36 °C, TA
160/90. Se inicia ventilacion mecanica a una Fi0;0 de 0,50, fre-
cuencia 14 p.m. y volumen corriente 740 ml, obteniéndose en
pH arterial de 7,56, pCO> 30, pO; 52,9, bicarbonato 28 mmHg.
Los tonos cardiacos son puros y ritmicos a 100 p.m. La radio-
grafia de térax muestra imagenes alveolares bilaterales sugesti-
vas de edema agudo de pulmon (fig. 2). Se realiza broncoscopia
observandose un vestibulo laringeo hiperémico, algo edematoso
y friable al tacto, con zona quirurgica en estado postoperatorio
normal. El paciente sigue en coma que se complica con convul-
siones generalizadas y mioclonias, entrando en un estado vege-
tativo crénico persistente. A las 10 horas del ingreso y con
iguales condiciones del respirador tiene un pH de 7,56, pCO;
30,6, pO; 108 mmHg. La radiografia de tdrax a las 32 horas
muestra resolucién de las imagenes de edema con aparicién de
condensacion y disminucion de volumen en lébulo inferior iz-
quierdo. Esta imagen basal se resuelve espontaneamente al dia
siguiente sin que se presente fiebre, interpretandose como se-
cundaria a hipoventilacién.

Caso 3: Mujer de 14 afios que, encontrandose previamente
bien, sufre un atragantamiento mientras come un bocadillo.
Pierde el conocimiento y es recogida por sus compafieras, lle-
gando a nuestro hospital a los 15 minutos. Ingresa desorientada
y cianotica, respirando espontaneamente. Recupera conciencia
en pocos minutos sin que fuera precisa intubacion traqueal. En

Fig: 2. Radiografia de torax inicial en el caso 2.
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boca muestra algo de sangre, pero no hay restos de vomito ni de
alimentos, suponiéndose que la causa del atragantamiento fue
expulsada con las maniobras previas al ingreso. Ingresa en UCI
consciente, TA 110/70, T® 38 °C. A la auscultacion pulmonar
tiene crepitantes bilaterales. Los tonos cardiacos son puros y
ritmicos a 100 p.m. La gasometria arterial sin oxigeno es: pH
7,32, pCO; 37, pO; 35 y p(A-a)O, 68 mmHg y tras administra-
cion de O; nasal a 6 I/min: pH 7,34, pCO; 41, pO; 55 mmHg.
En los dias siguientes se resolvieron las imagenes bilaterales de
edema, pero persistié un infiltrado en 16bulo inferior izquierdo.
También se mantuvo la fiebre, hipoxemia moderada y leucoci-
tosis de 15.700/mmj3, con 38 cayados. Fue tratada con penicili-
na y oxigenoterapia nasal sin necesidad de ventilacion mecani-
ca. Es dada de alta del hospital al 8.° dia sin alteraciones radio-
graficas significativas y con un pH de 7,43, pCO; 42, pO;
100 mmHg, capacidad vital 2.672 cc (69 %), VEMS 2.400 cc,
CEMS/CV 90 %, CRF He 1,66 1 (66 %), CPT He 3,46 |
(83 %), VR 0,791 (88 %). DLCO 53 %, KCO 48 %. A los 18
dias del cuadro inicial todos los parametros de funcion pulmo-
nar citados se habian normalizado.

Comentarios

Hemos presentado tres pacientes en los que una
OAS se siguid de aparicion de lesiones alveolares
bilaterales e hipoxemia severa sugestivos de EP. En
respuesta a uno de los casos previamente publica-
dos?, se propuso como diagnostico alternativo una
broncoaspiraciéon no detectada de contenido gas-
trico!'. En el caso 3 el proceso se siguidé de un in-
filtrado basal con signos de infeccién y persistencia
de valores bajos de capacidad vital y difusién para
el CO, por lo que no podemos descartar que la en-
ferma aspirase contenido faringeo en relaciéon con
la obstruccién por bolo alimenticio. Sin embar-
g0, la ausencia de vémito, la no deteccién de mate-
rial extrafio o lesiones mucosas en la broncoscopia
y la pronta resolucion de las imagenes radiologicas
bilaterales no apoyan que la aspiracion de conteni-
do gastrico fuese el mecanismo causal del edema en
nuestros pacientes.

Los mecanismos que pueden conducir a un EP
son de tres tipos: presion capilar pulmonar eleva-
da, incremento de la permeabilidad, y presion in-
tersticial negativa aumentada!2, En los tres pacien-

2 xi=3)

Fig. 3. Radiografiade torax inicial en el paciente 3.
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tes presentados no existia ninguna enfermedad car-
diovascular capaz de causar elevacion sostenida de
la presi6n microvascular pulmonar; en consecuen-
cia, podemos descartar un edema cardiogénico cla-
sico en los mismos.

Sabemos que diversas formas de injuria al siste-
ma nervioso central se siguen de edema pulmonar
neurogénico. El desencadenante del mismo puede
ser una intensa vasoconstriccion pulmonar y sisté-
mica, que conduce a un incremento severo y transi-
torio en el volumen sanguineo pulmonar y presion
capilar pulmonar!*'4, En algunos casos el edema
neurogénico cursa con aumento en la permeabili-
dad pulmonar secundario al incremento transitorio
en las presiones vasculares ya citado!®, o bien a me-
canismos independientes de los cambios hemodi-
namicos ', En todos nuestros pacientes hubo pérdi-
da de conocimiento en relacion con su cuadro
asfitico e hipoxia cerebral severa, que también ha
sido sugerida como desencadenante de las altera-
ciones hemodinamicas pasajeras descritas'’.

Publicaciones previas de EP secundario a OAS
proponen como mecanismo causal la presion intra-
toracica negativa generada durante los vigorosos
esfuerzos inspiratorios realizados por el paciente?.
Este descenso de presién provocaria el incremento
del volumen sanguineo pulmonar, volumen diasto-
lico final y postcarga ventricular izquierda, con
disminucién simultanea de la fraccion de eyec-
cion'’. Dicha situacion llevaria a la elevacién de
la presion vascular transmural, con tendencia a la
extravasacion de liquidos a través de los capilares
pulmonares, favorecida asimismo por el descenso
en la presion alveolar!.

La observacion de que en algunos casos el edema
solo aparece tras la resolucidon de la OAS mediante
intubacion llevé a algunos autores a considerar que
la obstruccién podria actuar como una maniobra
de Valsalva. En consecuencia, el retorno venoso
estaria disminuido, impidiendo la formacion de
edema antes de la repermeabilizacion de la via
aérea’. Sin embargo, el EP también ha aparecido
en radiografias previas a la desaparicion de la
obstruccién'“. En nuestros pacientes no dispone-
mos de radiografias antes de la liberacion de la
OAS debido a su resolucién espontéinea (caso 3) o
a la premura de la situacion. No obstante, entende-
mos que la aparicién de edema antes o después de
la desobstruccion dependerd del comportamiento
fijo o variable de la OAS'8. De ser fijo, el incre-
mento de las presiones espiratorias (mas positivas)
contrarrestaria el efecto del aumento en las pre-
siones inspiratorias (mas negativas), pudiendo de-
sarrollar EP tras la liberacién de la OAS. Por el
contrario, si el comportamiento es variable, el pre-
dominio de las presiones inspiratorias negativas
subsiguientes predispondria a la produccién de EP
antes de la desobstruccion.

Recientemente ha sido apuntado que el EP antes
de la liberacion de la OAS seria enmascarado ra-
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diol6gicamente por un aumento del volumen ter-
minal®, De ser cierta esta hipoétesis, el diafragma se
colocaria en una situacion en la cual tenderia a
ejercer una presion inspiratoria menos negativa
(presion pleural minima menos negativa) y presion
espiratoria mas positiva'®. Asi, en una situacioén de
gran hiperinsuflacion (cercana a capacidad pulmo-
nar total) la presion pleural minima s6lo alcanzaria
la presion de recogida elastica maxima. Y, por el
contrario, la presidn espiratoria seria potencial-
mente cercana a la presion muscular espiratoria
maxima. De esta forma existiria un claro predomi-
nio de presiones espiratorias positivas, situaciéon
que no favorece el desarrollo de EP2.

Uno de nuestros pacientes (caso 2) fue sometido
a resucitacion de parada cardiorrespiratoria. Dicha
técnica puede seguirse de EP condicionado por una
suma de mecanismos: obstruccion aérea, reini-
ciacion de la respiracion espontanea, factores
neurogénicos, anoxia e hipoxia, acidosis, aspira-
cion de contenido gastrico, sobrehidratacion,
compresioén y fallo cardiacos, y aumento de cateco-
laminas endégenas y exogenas®, Varios de los me-
canismos implicados en el edema postresucitacion
se encuentran también en la OAS, que seria la
causa tanto del EP como de la parada cardiaca en
el paciente citado.

En todos nuestros pacientes hubo un cuadro
agudo de obstruccidén aérea motivado por edema
de una laringe previamente enferma (carcinoma y
reseccion de podlipos respectivamente) o por una
impactacién de bolo alimenticio. Pensamos que en
esta circunstancia, por los mecanismos previamen-
te descritos, se pueden desencadenar variaciones en
las presiones intratoracicas capaces de favorecer la
extravasacion pulmonar de liquidos. Por otra par-
te, es probable que la hipoxia juegue un papel afia-
dido, bien actuando centralmente como en el ede-
ma neurogénico!s, bien directamente causando
dafio endotelial cuando se combina con un aumen-
to de la presidon microvascular pulmonar?..
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