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Resumen

Se presenta el caso de un paciente adulto que como
consecuenciadeunaepiglotitis porhaemophilusinfluenzae
desarroll6 un cuadro de obstruccién de via aérea superior
que di6 origen a la aparicién de edema pulmonar, de conse-
cuencias infaustas.

Un incremento de la presion intratoracica negativa es
el mecanismo mds aceptado, si bien otros factores pueden
intervenir también en la génesis del edema pulmonar
asociado a obstruccion de via aérea superior.
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Introduccion

La aparicién de un edema agudo de pulmén en rela-
cion con la obstruccién de la via aérea superior (OAS) es
una asociacién claramente reconocida’ que puede presen-
tarse en muy diversas situaciones clinicas. Asi, se han
descrito casos de edema pulmonar en relacién con manio-
bras de intubacién y desintubacién endotraqueal®?, ahor-
camiento®, cuerpos extrafios y tumores de la via aérea
superior®, sindrome apnea suefio® y epiglotitis’.

La instauracién de edema pulmonar en el transcurso
de una epiglotitis se ha descrito en nifios®®, siendo ex-
tremadamente raro en el adulto!®. Por ello, describimos el
caso de unpaciente adulto que como consecuencia de una
OAS secuente a una epiglotitis desarrolld un edema agudo
de pulmoén.
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Caso clinico

Paciente de 27 afos de edad, con antecedentes de oti-
tis supurada e intervenido en dos ocasiones de desviacién
del tabique nasal, que acude a urgencias refiriendo cuadro
de un dia de evolucién caracterizado por odinofagia, dolor
en la regién anterior de cuello, fiebre elevada y dificultad
respiratoria. Encontrandose en urgencias, el enfermo brus-
camente presenta una parada respiratoria, que se acompa-
fié de bradicardia y crisis ténico-clénica con iniciacion de
flexion de brazos y rotacién interna. Ante la imposibilidad
deintubaciénendotraquealse precisé larealizacion de una
traqueotomia. La exploracién posterior mostrd un flemén
laterocervical externo bilateral con zonas necréticas en
base de la lengua, de aspecto fétido, con aritenoides ede-
matosos, dificilmente reconocibles. Existia asimismo
edema de vestibulo laringeo.

A su ingreso en UCI, el paciente estd en coma grado
IV, con ojos abiertos, con respiracion de Cheyne Stockes
y posturade decorticacidn caracteristicas, con ausencia de
reflejos. La auscultacion pulmonar demuestra la existen-
cia de crepitantes bilaterales. La auscultacién cardiaca es
ritmica a 88 pm, sin soplos ni ritmo de galope. E1 hemogra-
ma muestra una leucocitosis con desviacion izquierda. En
la radiografia de térax (Fig. 1) muestra un patrén alveolar
bilateral, sin cardiomegalia. ECG: Ritmo sinusal. Bloqueo
de rama derecha. Gasometria arterial con una Fi02 de
100% mostraba una P02 de 360 mmHg, PC02 40 mmHg
y phde 7.40. La presion capilar pulmonar fue de 8 mmHg.
En los cultivos de secreciones faringeas se observo creci-
miento puro de H. influenzae.

Radiolégicamente, el patrén alveolar desaparecié a
las 12 horas. La evolucién clinica del enfermo fue muy
desfavorable, entrando en un estado vegetativo.

Discusion
Aunque cldsicamente la aparicién dc un cuadro de
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edema pulmonar se atribuye a un aumento de la presién
hidrostatica o bien a alteraciones de la permeabilidad ca-
pilar, sin embargo existen diversas entidades clinicas en
donde el mecanismo fisiopatoldgico no esta claramente
establecido. Asi, el mecanismo por el cual la OAS puede
asociarse al edema pulmonar no es conocido con certeza.
Se cree que la inspiracion contra glotis cerrada genera una
presién intratordcica mas negativa, lo cual produciria un
incremento de la presién negativa transpulmonar dando
lugar a una trasudacion hacia el intersticio pulmonar. Este
fluido acumulado de forma tan rapida no podria ser elimi-
nado eficazmente por los linfaticos dando como resultado
el edema pulmonar!?.

El dafio directo capilar también se ha sugerido como
factor que podria contribuir al edema posobstructivo,
como consecuencia de los cambios de presién que se
producen después de la obstruccion'2 La hipoxia aguda
también parece jugar un papel importante en el edema
pulmonar. Es conocido que la hipoxia cerebral produciria
una descarga simpdtica masiva, lo cual daria origen a una
intensa vasoconstriccién'®.,

Nuestro enfermo presentd inicialmente hipertensién
arterial y bradicardia. La bradicardia ha sido reconocida
por diversos autores como una complicacién en las le-
siones del SNC** y ha sido atribuida al efecto del tono
vagal. La hipertensién arterial que mostraba nuestro en-
fermo se normalizaron inmediatamente, y a su ingreso en
UCl las presiones vasculares pulmonares observadas en el
cateterismo fueron normales, sugiriendo que la causa del
edema pulmonar pueda obedecer a un mecanismo mixto.

Ennuestro enfermo hubo claramente un cuadro as-
ficticoe hipoxia cerebral severa lo que condujo alenfermo
a un estado vegetativo. El edema pulmonar, al igual que
otros casos de edema pulmonar por OAS, se resolvié
favorablemente.

La aspiracién de contenido gastrico, insuficiencia
cardiaca, maniobras de resucitacién cardiaca y acidosis
pueden facilmente descartarse en nuestro enfermo como
causantes del edema pulmonar.
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Fig. 1. Patron alveolar bilateral.
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