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CAso cLiNICO

Niflo de 6 afios de edad oon antecedentes de amigdali-
tis y otitis media suparada de repeticidn en los Ultimos
2 aflos, que ingresd para amigdalectamia bajo anestesia
gereral. No presentaba antecedentes de enfermedad car-
diovascular, ni de gmeas dostructives. Tras la extucacidn
desarralld e farma brusca estridor e insuficiencia respiva -
torda, seguido de un vamito alimentario, por lo que inge-

s en la unided de cuidados intensivos pedidtricos (UCIP) .

A su ingreso presentaba regular estado general con
fecuencia cardiaca de 120 lat./min; presidn arterial:
118/64 muHg; taquipnea de 60 resp./min, y saturacién
transcuténea del 100 % (con oxigenoterapia en gafas
resales al 100%) . Gmsciente y arientado, am trakejo s -
piratorio, nmoderado tiraje subcostal, interacstal y en yu-
gulum, sin aleteo rasal ni clarnosis. Ia ausaultacidn pul -
monar reveld hipoventilacién bilateral oo abundantes
roncus en ambos campos pulmonares. Ia auscultacidn
ardiaca fue normal. Abdomen normel.

Ia gasaretria venosa a su ingreso presentaba ua leve
acidosis o pH, 7,26; B, 42,8; BO,, 4,7 v bicarbona-
to, 19 mmol/1. Ia radicgrafia de térax mostraka infiltrados
alveclointersticiales bilaterales més acentuados en el he -
mitérax derecho, o una cimara gastrica miy dilatada
(fig. 1). Elresto de la analitica: hemograme, funcién re-
rel y hepirica, fueron normeles.

PREGUNTA
(Al es su diagndstiao?
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Figura 1. Radiografia de térax a su ingreso en la UCIP
mostrando infiltrades alveolointersticiales bila -
terales més acentuados en hemitdrax deredo,
con una cdnara gastrica muy dilatada.

Martinez Izquierdo, 49, 4 ° D. 28028 Madrid.
Qorreo electrdnico: pielvi@eresnmas.net

Recibido en junio de 2001.

Aoeptado para su publicacidn en julio de 2001.

ANALES ESPAROLES DE PEDIATRIA. VOL. 56, N° 1, 2002



3 CUAL ES SU DIAGNOSTICO? MAC. Garcia Sanz et al.

EDEMA AGUDO DE PULMON SECUNDARIO
A LARINGOSPASMO

A su ingreso se inicid tratamiento am axdgenoterapia,
corticotergpia intravenosa y aerosoltergpia om adreralima
oo tratamiento de la dostruccidn respirataria de vias al-
tas y se atedié amxdcilina-dcido clavuldnico intravenosa
ante la sospecha de neurnia aspirativa.

Ia evolucitn clinica y radiolégica fue muy favorable,
o répida desaparicidn de la insuficiencia respivataria,
permitiendo suspender la axigenoterapia a las 12 hcel
irgreso y dar el alta de 1la UCTP a las 24 h. Serealizron
axtroles radiclégiacs a las 8 v 24 h el irgreso, que de-
mostraran wna progresiva desgparicidn de los infiltrados.

Inte la evolucitn del cuadro y el desencadenante de
dostruocién respiratoria, se diagnosticd edema agudo de
pulmin secundario a espasno de glotis.

El edema agudo de pulmén secundario a dbstruccién
respirvatoria alta es ua oarplicacidn postanestésica des -
crita por primera vez en 1977 por Travisetal® y Oswelt et
d?. Su mecanisno fisicpatolégico no es todavia bien co-
nocido, implicdndose rumerosos factares atre los agvles
lapresitn intrepleural necativa perece desempefiar un
pepel predominante. Inicialmente se produce una inspi -
racién forzada contra una glotis cerrada (menidora de
Miller modificada) que origina una presidn intraplearal
miy necativa, que se transmite al espacio intersticial y
perivasaular, provocando un descenso de la presién pe-
ricapilar pulmonar y wn aumento de la presin trenspul -
monar, gue juto al amento del rebarno venoso cardiaco
vy la dostruccidn linfatica, favareoen la trasuwdacidn de 11 -
quido & los capilares pulmonares d intersticio®? . Cros
factares implicados son el aumento de la permeabilidad
capilar pulmxar securndario a la dostruccidn (lo que fa-
varece la goaricitn de exudado a nivel intersticial) y la
hipada alveclar seaundaria a dicha dostruccidn, que pro-
duce un estimilo alfaadrenérgico central con vasooms -
triccién periférica, amento de las resistencias vasailares
poscapilares pulmonares y & la presin intracapilar, y
compramiso de la funcidn miocdrdica, que pueden favo-
recer la perpetuacién del edema®®. Ia menidora de VA -
salva (espiracitn cmftra glotis cerrada) favorece la dis-
tensidn alveolar y genera una autcpresion pesitiva al firel
de la espiracin (PEEP), por lo que el edama no agparece
hasta que cede la dostruccidn. Clando la dostruccién es
fija, las menidoras de Miller y Valsalva se aatrarrestan y
el edema aparece tras soluciaerse la dostruccidn. Si la
dostrucciin es vardable, predomina la menidbra de Miller
y el edema aparece durante la dostruccidn®’ .

En niflos, el edema pulmonar por dbstruccidn alta
como el caso que nos ocupa es mas frecuentemente se-
cundario a laringospasno pericperatorio postextubaciéng
oduciéndose depresién nervicsa central y relajacién
nusaular de la via respivataria superiar tras la anestesia.
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Tanbién puede ser secundario a otras causas: infeccicnes
(goiglatitis, larirgitis, agm lraqgial, etc.), sindrome de
amea dostructiva del suefio (SA0S), doesidad, anamalias
dostructivas & la via respirataria superiar, €c. 48 .

Su diagndstico de sospecha debe ser clinico, ante un
peciente saretido a infubacién bajo anestesia, en el que
tras la extubacidn gparece bruscamente una insuficiencia
respiratoria grave que a veces o se resuelve al reintu-
bar. Se caracteriza por ua rdpida instauracién del cua-
do (en pocos mirutos), relacién clara am wna dostruc -
citn & 1a via respiratoria, radiografia con imegen de
edema agudo de pulmin bilateral y ausencia de otios ha-
1lazgos patoldégicos en la exploracidn o en las pruebas
complementarias. Entre los diagndsticos diferenciales
siempre hay que descartar la broncoaspiracién y otras
causas de edema pulmonar, sdxe tab el cardiogénico?.

En cuanto a su evolucién, suele ser un cuadro atoli -
mitado y con buen prandstico cuando se diagnostica pre-
cozmente, ya que suele r esolverse en las prineras
48-72 h. Su tratamiento suele ser canservador: menteni -
miento de la via respirataria permeable, oxigenoterapia
y en ocasiaes presidn positiva catine en la via regi -
rataria (CPAP nasal) . Pocos casos regquieren ventilacién
mecénica con PEEP, que suele ser de corta duracitn y
raramente se presentan carplicacianes. Los corticoides
y diuréticos no han denostrado su eficacia®®7? .
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