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RESUMEN

El edema pulmonar agudo por presién negativa es una causa importante de edema pulmonar que se desarrolla inmediatamente después de la extubacion.
Se expone el caso de una paciente con antecedentes importantes de alergia a multiples medicamentos, programada para colecistectomia laparoscdpica
que, de manera inmediata, después de la extubacion, desarrollé un laringoespasmo que evoluciond a edema agudo de pulmén con insuficiencia respi-
ratoria aguda que requirié ventilacion mecanica. El cuadro evolucioné favorablemente y se resolvié en las 72 horas posteriores a la cirugia.
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ABSTRACT

Negative presure pulmonary edema is an important cause of pulmonary edema that takes place inmediately after the extubation. We describe the case
of a patient with history of multiple medications allergies. She was admitted outpatient laparoscopic colecystectomy and immediately after extubation
she developed a laryngospasm wich envolved acute pulmonary edema with severe acute respiratory failure and she required mechanic ventilation. The
patient was discharge after 72 hours.
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INTRODUCCION

El edema agudo de pulmén (EAP) es una emergencia médi-
ca que requiere un diagndstico y tratamiento precoces. La
etiologia de EAP en el periodo postoperatorio es atribui-
da a un origen cardiogénico y no cardiogénico. Dentro de
las causas no cardiogénicas se encuentran la anafilaxia, el
edema neurogénico, la presion negativa postextubacion, la
lesion pulmonar aguda y la sobrecarga de fluidos. El diag-
nostico diferencial debe ser realizado con la neumonitis por
aspiracion (sindrome de Mendelson), enfermedad cardiaca
oculta y hemorragia alveolar difusa (1).

La presion negativa pulmonar que se genera por los intentos
inspiratorios con una via aérea superior obstruida, gene-
ralmente por laringoespasmo después de la extubacion,
determina una serie de eventos como el paso de liquido
del compartimento vascular al alvéolo y al arbol traqueo-
bronquial (2). Se expone un caso de una mujer con alergia a
miltiples farmacos que desarrolla edema agudo de pulmon
asociado a laringoespasmo en el postoperatorio inmediato
de colecistectomia laparoscopica ambulatoria.

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino, 52 afios, programada para cole-
cistectomia laparoscdpica por colelitiasis en la unidad de
cirugia mayor ambulatoria (UCMA). Como antecedentes
médicos destacaban alergia a penicilina, cobalto, niquel,
hierro, metamizol, buprenorfina parche (Transtec®) y eri-
tromicina, confirmadas mediante test por el servicio de
alergologia. Como antecedentes quirlirgicos destacaban
dos anestesias generales para cesarea y ligadura tubarica
y dos anestesias locorregionales para hernia umbilical y
correccidn de eventracion, sin complicaciones relacionadas.

La paciente ingres0 a primera hora de la mahana en la UCMA
en buenas condiciones generales, estable hemodindmicamen-
te, sin predictores de via aérea dificil. La monitorizacion
basica se realizo con electrocardiograma 3 derivaciones, oxi-
metria de pulso, presion arterial no invasiva y capnografia.
La premedicacion consistié en midazolam 0,3 mg/kg™!, y la
induccidn anestésica fue realizada con propofol 200 mg y
fentanilo 150 mcg endovenosos. Como relajante muscular se
utiliz6 rocuronio 40 mg, para facilitar intubacion endotraqueal.
Mediante laringoscopia directa se observd Cormack Iy se
insertd tubo orotraqueal 7.5 F. El mantenimiento anestésico
se realizd con sevoflurano y mezcla oxigeno/aire. La venti-
lacion fue controlada por volumen con un volumen tidal de
450 mL, frecuencia respiratoria de 14 y PEEP de 5cm H,O. La
intervencion fue realizada mediante laparoscopia sin inciden-
cias, con buena tolerancia al neumoperitoneo y con sangrado
escaso. Se infundieron en total 1000 mL de cristaloides y al
finalizar la intervencion se revirtio el bloqueo neuromuscu-
lar con sugammadex 100 mg. Inmediatamente después de la

extubacion, la paciente presentd apnea con imposibilidad para
la ventilacion, sin estridor, con descenso de la oximetria hasta
85 % durante 30 segundos. Durante la apnea se intentd intuba-
cion orotraqueal mediante laringoscopia directa que fue fallida
debido a un severo edema de glotis. Se administr6 adrenali-
na endovenosa por sospecha de laringoespasmo secundario
a anafilaxia por sus antecedentes alérgicos y se colocd una
mascarilla laringea. Posteriormente la ventilacion fue adecua-
da, manteniendo una saturacion venosa periférica superior al
94 %. La paciente fue trasladada a la unidad de reanimacion
donde recupera el estado de conciencia y su correcta ventila-
cidn espontinea, por lo que se decide extubacion. A los 30
minutos, la paciente refiere disnea con descenso nuevamente
de la oximetrfa, se auscultaron crepitantes pulmonares bilate-
rales por lo que se realizo6 radiografia de torax, evidenciandose
edema agudo de pulmdn. La insuficiencia respiratoria aguda
global fue acompanada de empeoramiento gasométrico arte-
rial, radiografico y cognitivo en las siguientes horas, por lo
que se decidid intubacion orotraqueal y ventilacion mecénica.
Se inici6 tratamiento endovenoso, diurético con furosemida y
corticoideo con hidrocortisona. Durante las primeras horas de
su estancia en la unidad de reanimacion se descartdo EAP de
origen cardiogénico mediante ecocardiografia transtoracica.
Durante las primeras 48 horas, la paciente requirid soporte
hemodindmico con dopamina y noradrenalina en perfusion
intravenosa a dosis bajas, sedacion con midazolam y fenta-
nilo, y relajacidon muscular con cisatracurio en perfusion para
mejorar tolerancia a la ventilacion mecénica. A las 72 horas
de evolucion presentd mejoria clinica y radiologica, por lo
que se extubd con buena mecéanica ventilatoria y saturacion
del 100 % con FIO, 0,28. Fue dada de alta de la unidad con
diagnostico de edema agudo de pulmon no cardiogénico, posi-
blemente ex vacuo asociado a laringoespasmo posextubacion.

DISCUSION

El manejo inicial del EAP son medidas de soporte generales,
ya que se trata de una urgencia médica de aparicion sabita. El
EAP de origen no cardiogénico puede llevar a un EAP car-
diogénico por hipoxia (3). La determinacion de la etiologia
del EAP es crucial para la orientacion del tratamiento. En el
caso descrito, desde el primer momento se descartaron algunas
de las causas directas del EAP como el edema neurogénico,
la sobrecarga de fluidos y la lesion pulmonar aguda. Varias
posibilidades se tuvieron en cuenta como posibles causas en
un primer momento, como el edema de origen cardiogénico,
la anafilaxia y la presion negativa asociada a laringoespasmo,
por lo que en el tratamiento precoz se incluyeron furosemida e
hidrocortisona asociados a la ventilacion mecénica. Al realizar-
se la ecocardiografia transtoricica se pudo descartar el origen
cardiogénico del edema. No se pudo confirmar como causa
del caso presentado la reaccion anafilactica, puesto que no se
realizaron las pruebas de laboratorio necesarias para este diag-
nostico presuntivo. La neumonitis secundaria a aspiracion pro-
duce una clinica similar, sin embargo la rapida mejoria clinica y
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radiologica de la paciente presentada no es tipica de este cuadro
(1). El empleo de naloxona como tratamiento de sobredosis
por opioides puede inducir edema pulmonar como respuesta
catecolaminérgica masiva al dolor que genera una sobrecarga
de volumen por vasoconstriccion, con desplazamiento de la
sangre desde la circulacion sistémica al lecho pulmonar (4), sin
embargo 1 naloxona no fue utilizada en este caso.

La literatura estima que la incidencia del EAP por presion
negativa oscila entre un 0,05 a 0,1 % de todas las anestesias
generales, aunque citada frecuencia estarfa infraestimada
puesto que en numerosas ocasiones el diagnostico puede
no realizarse o hacerse erroneamente (5).

La obstruccidn de la via aérea superior usualmente es debi-
da a laringoespasmo, pero también puede ser causada por
epiglotitis, paralisis bilateral de las cuerdas vocales, acro-
megalia, bocio y obstruccion del tubo endotraqueal. Existen
factores de riesgo asociados al EAP por presion negativa
como la intubacion dificil, la presencia de un cuello corto,
la obstruccion del tubo endotraqueal, la obesidad, el sin-
drome de apnea obstructiva del suefo, la acromegalia, la
cirugia del tracto aéreodigestivo y una corta edad con gran
masa muscular (atletas) (6).

El EAP por presion negativa tipicamente se asocia a una obs-
truccion de la via aérea superior que genera una presion intra-
toracica negativa alta. La fisiopatologia del EAP secundario a
la obstruccion de la via aérea superior se explica mediante dos
teorias posibles. La primera propone que el EAP postobstruc-
tivo es causado por los intentos fallidos de inspiracion con la
glotis cerrada o la via aérea obstruida (maniobra de Miuiller)
generando cambios en la presion intratoracica, que determina
la entrada de liquido al alvéolo. La presion intratoracica nega-
tiva incrementa el retorno venoso al corazon derecho aumen-
tando asf la presion venosa pulmonar. Este incremento de la
presion en la circulacion venosa pulmonar crea un gradiente
transpulmonar con movimiento del liquido desde un lugar de
alta presion (sistema venoso) a otro con baja presion (intersticio
pulmonar y espacio aéreo) (7). La segunda teoria propone un
mecanismo que involucra la alteracion del epitelio alveolar y
la membrana microvascular pulmonar por un estrés mecanico
severo que incrementa la permeabilidad capilar y genera un
edema pulmonar rico en proteinas.

La presentacion clinica puede ser variable, ya que no existe
una relacion directa entre la severidad de los sintomas y el
grado de obstruccidn de la via aérea (8). Se requiere una
dinadmica y mecanica respiratoria integra sin efecto de los
bloqueantes neuromusculares, para generar un esfuerzo ins-
piratorio. El diagnostico se basa en el inicio subito de disnea,
taquipnea, hipoxemia, hipercapnia y la produccidn de secre-
ciones espumosas asalmonadas. Generalmente se presenta en
el postoperatorio inmediato pero algunos casos se desarrollan
después de varias horas. A la auscultacion se encuentran cre-
pitantes bilaterales y en la radiografia usualmente se muestra
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un pediculo vascular aumentado con infiltrados bilaterales
de tipo mixto (9).

El tratamiento del EAP por presion negativa tiene como priori-
dad la aplicacion temprana de presion positiva en la via aérea.
En pacientes seleccionados (nivel de conciencia adecuado y
via aérea permeable) puede hacerse de forma segura un trata-
miento con ventilacidn mecénica no invasiva con mejoria de la
funcion respiratoria sin complicaciones serias (10). En el caso
presentado fue necesaria la intubacion y ventilacion mecéanica
con PEEP alta (12 cm H,0). Los diuréticos son administrados
frecuentemente aunque su empleo desde el punto de vista fisio-
patoldgico, no esta justificado, puesto que no se acompana de
un aumento del volumen intravascular (11). De manera general,
el EAP por presion negativa posee un buen prondstico con una
buena y rapida respuesta al tratamiento, con una resolucion del
cuadro clinico y radioldgico dentro de las primeras 24 horas.

En conclusion, el EAP por presion negativa secundario a la
obstruccion de la via aérea es una causa importante de mor-
bilidad, que requiere cuidados criticos inicialmente y puede
de manera ocasional determinar el éxitus del paciente. Es
un cuadro clinico bien descrito pero dificil de identificar, y
cuya fisiopatologia todavia no esté clara en la actualidad. El
rapido diagndstico de esta patologia es clave para instaurar el
tratamiento de manera precoz, que tiene por objetivo la per-
meabilizacion de la via aérea mediante ventilacion con pre-
sion positiva y uso de vasoactivos, lo que permitira disminuir
la incidencia de morbi-mortalidad asociada a esta patologia.
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