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RESUMEN: Introduccién: El edema pulmonar secundario a la obstruccién de la
via respiratoria superior, no es frecuente pero; puede ocurrir en una variedad
de situaciones clinicas. Objetivos: Presentar la conducta ante un paciente con
edema pulmonar no cardiogénico, a partir de la manipulacion de la via
respiratoria dificil. Material y Método: Se describe el cuadro clinico de un
paciente portador de una instrumentacion de columna a nivel T 11 que se ibaa
desintrumentar con una prediccién preoperatoria que alertaba una posible via
respiratoria anatomicamente dificil. Se coordiné para la intubacion mediante
broncoscopia de fibra Optica. Se administré6 sulfato de atropina 0,5 mg
endovenosa. Resultados: Se sed6 el paciente y se comenzo el procedimiento
el cual resulté muy dificil. Se realizaron varios intentos hasta que el paciente
comenzd a desaturar. Se comprobd que existian cifras de Saturacion de
oxigeno de la hemoglobina de 54 %. Se ventil6 con mascaray se hizo un nuevo
intento. Fue imposible intubar al paciente y se realiz6 un abordaje quirdargico
de la via respiratoria al presentar dificultad con la ventilacion. Una vez
realizada la traqueotomia, comenzé a salir una secrecion rosada, aireada por el
tragueostoma. Se mantuvo la desaturacién y se comenzaron a auscultar
crepitantes. Se diagnosticO edema pulmonar no cardiogénico post
manipulacién de de la via respiratoria. Conclusiones: Se concluye, que los
pacientes con obstruccién y manipulacion de la via respiratoria superior
constituyen un verdadero riesgo para el desarrollo de edema pulmonar no
cardiogénico, el cual debemos tener presente para minimizar el riesgo que este
constituye.
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INTRODUCCION

El edema pulmonar secundario a la
obstruccion de la via respiratoria
superior, no es frecuente pero puede
ocurrir en una variedad de situaciones
clinicas.

El mecanismo de produccion se basa en
el incremento de la fuerza a la
inspiracion contra una glotis que se
ocluyo y por ende se encuentra cerrada,
incrementandose la presion intrapleural
e intrapulmonar que favorecen la
trasudacion de liquidos de los capilar
pulmonares al intersticio' .

El edema pulmonar es un problema
relativamente comun que enfrenta la
mayoria de los médicos. Su
clasificacion en cardiogénico y no
cardiogénico o las variantes de alta
permeabilidad son cruciales para su
diagnéstico y tratamiento de forma
temprana y apropiada. El concepto de
edema no cardiogénico se ha extendido
en las tltimas 2 décadas. La obstruccion
de la via respiratoria superior es
recientemente uno de  muchos
mecanismos que pueden producirlo.
Puede ser 1til conocer en que situacion
existe la posibilidad de presentarse,
sobretodo para el médico no impuesto
de esta entidad y de sus factores de
riesgo potenciales. Un indice alto de
sospecha para este diagndstico se
requiere en las escenas clinicas que
acontecen en los quirdfanos® .

El edema agudo pulmonar secundario a
obstruccion de vias  respiratoria
superiores, es un sindrome altamente
complejo. Para algunos la incidencia
real se desconoce. Tiene una ocurrencia
comin tanto en grupos pediatricos
como en adultos.

Su etiopatogénia parece ser
multifactorial y el numero de casos
publicados en la literatura puede no

representar un grupo homogéneo; sin
embargo, se sabe que el evento
fisiopatoldgico primario esta
relacionado con una presion intrapleural
marcadamente negativa asociada con
obstruccion de la via respiratoria
superior. Aunque afortunadamente es
autolimitado y benigno, puede producir
un descenso peligroso en la saturacion
arterial de oxigeno que compromete la
vida, por lo que se recomienda vigilar
estrechamente a aquellos pacientes que
tienen alto riesgo de desencadenar éste
fenomeno atn varias horas después de
la obstruccion'> ™"’

PRESENTACION DE UN CASO

Paciente femenina, de 57 kg de peso,
portadora de una instrumentacion de
columna por fractura a nivel T 11 que la
iban a desintrumentar. Refiri6 haber
presentado una intubacién dificil en la
operacion anterior que se le realizd en
otro Hospital. En la  consulta
preanestésica, se evalu6 como una
Prueba de Mallamapatti clase III. Tenia
marcada limitacion de la articulacion
atlanto-occipital (angulo < 35°) y una
distancia tiro mentonial de
aproximadamente 8 cm. Por tal motivo
se alertd preoperatoriamente una
posible via respiratoria anatdmicamente
dificil. Se coordind para la intubacion
mediante broncoscopia de fibra Optica.
Se administrd sulfato de atropina 0,5
mg endovenosa para disminuir las
secreciones. Se sed6 la paciente con
midazolan 0,01 mg/kg y se comenzd el
procedimiento el cual resulté muy
dificil. Se realizaron varios intentos
hasta que la paciente comenzo a
desaturar ~ mostrando  cifras  de
Saturacion de oxigeno de la
hemoglobina de 54 %. Se ventildé con
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mascara y se hicieron varios intentos.
Fue imposible intubarla y se decidié un
abordaje  quirurgico de la via
respiratoria al presentar dificultad con
la ventilacion. Una vez realizada la
traqueotomia, comenzd a salir una
secrecion rosada, airecada por el
traqueostoma. Se  mantuvo la
desaturacion 'y se comenzaron a
auscultar crepitantes. Se diagnosticod
edema pulmonar no cardiogénico post
manipulacion de la via respiratoria
anatomicamente dificil el cual se tratd
de forma convencional, con adecuado
resultado y sin otros dafios adicionales.

DISCUSION

La incidencia de edema agudo
pulmonar asociado a obstruccion de las
vias respiratorias superiores se estima
que ocurre aproximadamente entre 11
% de la poblaciéon adulta y 12 % de la
pediatrica.

La poblacion adulta en la cudl se realizo
una intervencion activa de la via
respiratoria para la intubacion o la
traqueotomia puede provocar
obstrucciéon aguda y de hecho esta
puede suceder tanto en el intra como en
el postoperatorio’. La etiologia mas
frecuentemente  publicada, es el
laringoespasmo  consecutivo a una
extubacion precoz, aunque en algunas
otras series se han descrito otras causas,
tales como: epiglotitis, tumores
tiroideos, tumores diversos de las vias
respiratoria superiores, otros tumores
externos, el angioedema, la aspiracion
de cuerpos extrafios, la oclusion del
tubo endotraqueal, el intento de
estrangulacion y la paralisis bilateral de
las cuerdas vocales.

Asait y cols’, publicaron la incidencia
de complicaciones respiratorias
asociadas a la intubacion y/o extubacion

traqueal y concluyeron que éstas son
mas frecuentes durante la extubacion.
Pang, Chang y Huang®, describieron un
caso de edema pulmonar no
cardiogénico secundario a una breve
succion a través del tubo endotraqueal
sin obstruccion de via respiratoria alta.
Kollef 'y Pluss' publicaron los
resultados clinicos de siete pacientes
que presentaron edema pulmonar no
cardiogénico después de obstruccion de
la via respiratoria superior. Cinco de los
siete, tenian al menos un factor de
riesgo identificable para su desarrollo
peri-intubacion. Las caracteristicas del
edema pulmonar y su duracion variaron
considerablemente de unos a otros. Los
individuos con factores de riesgo
adicionales para el desarrollo de edema
pulmonar no cardiogénico,
desarrollaron una forma mas severa que
los asociados con otras enfermedades
sistétmicas. En la mayoria de los
individuos, el edema pulmonar no
cardiogénico después de obstruccion de
la via respiratoria parece ser un proceso
reversible.

Scarbrough, Wittenberg, Smith vy
Adcock® publicaron que el
laringospasmo  postanestésico se ha
implicado como la causa mas frecuente
de este sindrome en los adultos. Los
factores de riesgo para el desarrollo del
edema pulmonar incluyen la intubacion
dificil ya sea nasal, oral, o el sitio
quirtrgico faringeo, asi como, la
obesidad con apnea obstructiva del
suefio. Este sindrome se reconoce
brevemente por el desarrollo de hipoxia
(1-90  min.) después de un
laringospasmo.  Generalmente, la
radiografia de torax revela infiltracién
simétrica bilateral, con un corazén de
tamafio normal.

Halperin, Tiberin y Ophir’, publicaron
un paciente de 40 afios que desarrolld
edema pulmonar agudo posterior a la
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obstruccion de la via respiratoria
superior. Es por consiguiente dificil
predecir qué pacientes desarrollaran
edema pulmonar durante o después de
una obstruccion respiratoria.

Se concluye, que los pacientes con
manipulaciéon de la via respiratoria
superior al igual que los que presentan
obstruccion a ese nivel, constituyen un
verdadero riesgo para el desarrollo de
edema pulmonar no cardiogénico, el
cual debemos tener presente para
minimizar el riesgo que este constituye
para nuestros pacientes.
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