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RESUMEN:

Introduccién: La formacion de edema pulmonar no cardiogénico secundario a
obstruccion de la via aérea se ha publicado ampliamente en la literatura médica, pero
la hemorragia pulmonar de la misma causa solo se ha descrito en contados casos.
Objetivo: Describir el edema pulmonar con presion negativa, acompafado de
hemorragia pulmonar como consecuencia de la obstruccion aguda de la via aérea tras
la extubacién endotraqueal. Informe del caso: Se presenta un paciente, en el cual el
laringoespasmo post-extubacion, se asocié no solo a edema pulmonar sino también a
hemorragia pulmonar y a coagulacion intravascular diseminada como complicacion
inusual, en un paciente previamente sano. Conclusién: Se presento la evolucion de un
paciente que presentd hemorragia alveolar debido a edema pulmonar de presion
negativa, pero en nuestro caso la hemorragia pulmonar tuvo una presentacion muy
tardia y una duracién prolongada comparada con los reportes anteriores, para lo cual

no tenemos una explicacion.

Palabras claves: Edema pulmonar de presion negativa, laringoespasmo post
extubaciéon, hemorragia pulmonar, Coagulacién Intravascular Diseminada, Presién

positiva al final de la expiracion, Presion continua de la via aérea.



INTRODUCCION:

La formacion de edema pulmonar no cardiogénico, es anecdoéticamente reportado,
como consecuencia de varias formas de obstruccion de la via aérea superior '3,
tras la intubacion por crup o epiglotitis, como consecuencia del laringoespasmo
postextubacion 4, estrangulacion, ahorcamiento, obstruccién de la via aérea por

cuerpo extrano y tumores °

, Yy asociado a la apnea obstructiva del suefio;
calculandose que aproximadamente 11 % de los pacientes que padecen algun
tipo de obstruccién de la vias aérea superior desarrolla edema pulmonar por

presion negativa (EAPPPN). °

El edema pulmonar de presion negativa se
caracteriza por una instalacion rapida (minutos) y resolucién con una mejoria
clinica o radiolégica significativa en un periodo de 12 a 24 horas. ’ Algunos
pacientes pueden requerir intubacion endotraqueal y presion positiva al final de la
expiracion (PEEP) de forma temporal ® °. Se ha observado una discordancia entre
la severidad de la clinica y la gravedad de la obstruccion de la via aérea. ©

Es de suma importancia saber reconocer el cuadro clinico de esta entidad y
realizar un diagndstico precoz ya que incluso en los casos mas severos, la pronta

adopciéon de las medidas terapéuticas oportunas ofrece un prondstico favorable y

generalmente una recuperacion total sin secuela alguna. °



INFORME DEL CASO:

Paciente masculino de 21 anos de edad con antecedentes de salud anterior, peso
66.85 Kg., que fue operado de apendicectomia de urgencia. Al ingreso el examen
fisico fue negativo, con la excepcion de presentar un abdomen doloroso a la
palpacion en fosa iliaca derecha, con reaccion peritoneal localizada a dicha area.
Todos los analisis de laboratorio realizados en el periodo preoperatorio
(hemograma, leucograma, urea y electrolitos) fueron normales con la excepcion de
leucocitosis con desviacion a la izquierda. Tras su llegada al quiréfano y después
de comenzar monitoreo de lo parametros Vvitales (presion arterial,
electrocardiograma, y pulsioximetria) y e preoxigenar, se indujo la anestesia con
Fentanyl 100 pg, Propofol 170 mg y Rocuronio 60 mg, mientras se realizaba
presion sobre el cricoide, la vista laringoscopica fue de grado |, y se realizd
intubacién facil y atraumatica del primer intento con tubo endotraqueal 8.0. Durante
el mantenimiento de la anestesia los parametros hemodinamicos y respiratorios se
mantuvieron estables. El paciente se ventild artificialmente con una la maquina de
anestesia Julian de la firma Dragger, con modalidad ventilacion controlada por
presion. Presibn maxima de 17, volumen tidalico de 500 ml, frecuencia respiratoria
de 12 y PEEP de 6 cm de agua, el paciente presentd presiones en las vias aéreas
y adaptabilidad normales durante todo el procedimiento, y se mantuvo bien
oxigenado y normocapnico en el periodo intraoperatorio. Los cirujanos encontraron
un apéndice cecal ligeramente inflamado y la apendicectomia fue realizada sin
ninguna complicacion. Al final del procedimiento quirdrgico, el monitor de

conduccion nerviosa periférica, mostré 3 contracciones en el tren de cuatro,



administrandose neostigmina 2.5 mg y glicopirrolato 0.4 mg endovenosos, seguido
de la extubacion endotraqueal. Inmediatamente el paciente comenzd con
agitacion, estridor inspiratorio marcado, tiraje intercostal, hipoxemia (SPO2 de 77
%), taquicardia (130 por minuto) e hipertension arterial (175/103); se administro
ventilacibn manual con presion positiva y oxigeno 100 %, y el laringoespasmo
cedié en menos de 3 minutos, solo para ser reemplazado por copiosa secrecion
rosada espumosa, y la saturacion se mantuvo en 87 % con 60 % de oxigeno
administrado a través de mascara facial, y se tomo la decision de transferir al
paciente a la Unidad de Cuidados Intensivos para la administracion de CPAP.

Ya en la UTI la saturacion de oxigeno se elevo a 96 % con CPAP de 10 cm de
agua y fraccidn inspiratoria de oxigeno de 60 %, el murmullo vesicular se encontro
disminuido en la base derecha, y la radiografia de térax mostr¢ infiltrado pulmonar
asimétrico (derecho mas que izquierdo), y colapso del l6bulo medio del pulmon
derecho. Tras solamente 3 horas, se pudo descontinuar la CPAP, y una hora mas
tarde, con 40 % de oxigeno a través de mascara facial, la gasometria mostré los
siguientes resultados: pH: 7.4, PO2: 13.2, PCO2: 5.3, Sao2: 98.7 %, y el paciente
fue transferido hacia la Sala de Cirugia General.

Al siguiente dia en la sala, el pulso se elevd a 120 por minuto, la hemoglobina bajé
a 5.3 g%, la saturacion a 55 %, PA 142/62 mmHg, el abdomen se encontrd
peritonitico, y el paciente experimentd episodio de hemoptisis, hematemesis y
melena.

El paciente fue llevado nuevamente al salén de operaciones de forma urgente,
después de haberse comenzado la resucitacién con fluidos, se realizé induccién

de secuencia rapida con alfentanil 1mg, tiopental 250 mg y succinilcolina 100 mg,



el paciente se mantuvo relativamente estable durante toda la operacion, excepto
por la necesidad de altas concentraciones de oxigeno (FIO2 entre 0.7 y 0.8) para
mantener una SpO2 de 80 %, se administraron 200 ml de Lactato de Ringer, 500
ml de Volumen, 7 unidades de Plasma Fresco Disecado y 5 unidades de Globulos
Rojos. Los cirujanos encontraron un gran hematoma retroperitoneal bien
organizado, en la region de la fosa iliaca derecha y flanco del mismo lado, y
alrededor de 200 ml de sangre libre en cavidad peritoneal, no signo alguno
sangramiento activo, en gastroscopia realizada no se encontré sangramiento
alguno, infiriéndose que era sangre proveniente del arbol respiratorio que fue
deglutida El paciente fue transferido a la UTI, al ingreso hemoglobina: 4.2 g%,
plaquetas 67, INR 2.54, APTT paciente 32.5 y control 26.3, urea 9.1 y creatinina
126.Se tuvieron en cuenta algunos posibles diagnosticos: CID secundaria a
neumonia bacteriana, virus hemorragico, hemofilia y neumonia aspirativa.

Al dia siguiente, el coagulograma se normaliz6. Veinticuatro horas mas tarde,
durante el proceso de destete de la ventilacion artificial, el paciente volvio a
experimentar edema pulmonar, impresionando sufrir edema pulmonar de forma
intermitente, a pesar de mantener buena funcion ventricular.

Finalmente, una semana después de la primera laparotomia el paciente es
extubado, y el dia 8 después del primer procedimiento quirurgico, transferido a la
sala de cirugia; el noveno dia, se extrae sangre para INR, APTT, Fibrindgeno,
Factor VIII y IX, la cual es enviada al Departamento de Hematologia, todos los
resultados regresaron normales, y el paciente fue dado de alta totalmente

recuperado.



DISCUSION

Se han publicado muchos pacientes con edema agudo pulmonar secundario a
obstruccion de la via aérea. Durante dichos episodios de obstruccién, los
esfuerzos inspiratorios intensos realizados contra una glotis cerrada (Maniobra
Modificada de Mueller), pueden resultar en presiones pleurales marcadamente
negativas (mas de 100 cm de agua), lo cual incrementa la precarga y la poscarga
del ventriculo izquierdo, ademas, la resistencia vascular pulmonar alterada por la
hipoxia y el estado adrenérgico marcado pueden resultar en dilatacion del
ventriculo derecho, desplazamiento del tabique interventricular hacia la izquierda y
disfuncién diastélica del ventriculo izquierdo; todos estos cambios, unidos a la
transmisién de la presion pleural negativa al intersticio del pulmén pueden resultar
en un marcado aumento de la presion transmural, y filtracion de liquido hacia el
pulmén (Ecuaciéon de Starling), y el desarrollo de edema pulmonar y fallo capilar, lo
cual ha sido documentado en animales.’®-"® Nuestro caso coincide con otros
estudios que han encontrado esta complicaciéon con mas frecuencia en pacientes
masculinos, jovenes y atléticos. °

Muy pocos informes analizan de forma especifica la presencia de hemoptisis en
pacientes que han experimentado edema pulmonar de presion negativa. “ La
hemorragia alveolar, el marcador mas importante del fallo capilar, se notifico sélo
en dos ocasiones. En dichas publicaciones fue documentada por broncoscopia, lo
cual no se realizd, debido a la alta sospecha de hemofilia. En otros casos la
hemorragia fue explicada por disrupcién de los vasos bronquiales. ! Este es uno

de los pocos casos sefialados de hemorragia pulmonar debido a edema pulmonar



de presion negativa® '°-"’

, pero en este paciente la misma tuvo una presentacion
muy tardia y una duracion prolongada comparada con los reportes anteriores, para
lo cual no tenemos una explicacion; ademas de acompafarse de disfuncion

multiorganica (Coagulacién Intravascular Diseminada, Disfuncion Renal vy

obviamente Disfuncién Respiratoria).
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