Acta Pediatr Méx 2002;23(1):8-11

Articulo original

Edema agudo pulmonar postobstructivo
secundario a laringoespasmo

Dr. Gabriel Mancera Elias,* Dra. Eréndira Zaleta Garcia,** Dr. Mario Rodriguez Mufioz,* Dra. Enriqueta Ruiz Huitron,”

Dra. Delfina Ortiz Marmolejo*

Resumen

Se presenta el caso de un paciente de 17 afos sometido a aneste-
sia general con intubacicén orotraqueal para practicarle hernioplastia
y circuncision. En el postoperatorio tuvo un espasmo laringeo que
desencadend un cuadro que hizo pensar en un edema o en una
hemorragia pulmonar. Los datos clinicos y radiolégicos permitie-
ron concluir que fue un edema pulmonar. Se sugiere que esta com-
plicacion se debid a una presidn intratoracica negativa. Se discute
el diagnostico diferencial; se describen Ia fisiopatologia de estos
eventos Y el tratamiento que permitié la recuperacioén del paciente.

Palabras clave: Intubacién orotragueal, edema pulmonar, hemo-
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Introduccion

La presion intratordcica negativa debida a la obstruccién
de la vfa respiratoria superior puede ser tan elevada que
cause ruptura de los vasos alveolares y provoque edema
pulmonar? o hemorragia.

El edema pulmonar postoperatorio tiene diversas cau-
sas; a saber, las reacciones anafildcticas, la obstruccién de
la via respiratoria por espasmo o por edema laringeo, la
aspiracién de un cuerpo extraiio o la presién intratordcica
negativa, entre otras.'

El edema pulmonar secundario a la obstruccién de las
vias respiratorias afecta més a los adultos que a los nifios;
sin embargo, sf hay informes de la existencia de esta pato-
logia en la edad pedidtrica. El paciente que se presenta re-
sult6é con edema pulmonar en el postoperatorio inmediato.
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Abstract

The authors present the case of a 17 years old male submitted to
general anesthesia for repair of an inguinal hernia and circumcision.
A few minutes after surgery and extubation, the patient had a
laryngeal spasm followed by what was believed to be either a
pulmonary edema or a pulmonary hemorrhage. The clinical and
radiological data were consistent with pulmonary edema. The
authors propose that these events were caused by negative
intrathoracic pressure. The physiopathology and the successful
treatment are discussed.

Key words: Orotracheal intubation, pulmonary edema, pulmonary
hemorrhage, negative intrathoracic pressure, anesthesia.

Resumen del caso

Paciente masculino de 17 afios de edad con hernia inguinal
derecha y fimosis que se programé para plastia inguinal de-
recha y circuncisién, con antecedentes heredofamiliares y
perinatales sin importancia. Fue sometido a amigdalectomia
alos nueve afios de edad bajo anestesia general balanceada y
alos 12, a una reduccién de fractura de fémur bajo anestesia
con bloqueo peridural y sedacién; en ambos casos no hubo
complicaciones. Tenfa antecedentes de alergia a penicilina.

Exploracion fisica: Edad aparente que concuerda con
la real, peso de 72 kg, bien conformado, coloracién ade-
cuada de tegumentos, mucosas orales bien hidratadas y de
buena coloracién, Mallampati I1. Distancia tiromentoniana
mayor de 6.5 cm y adecuada apertura oral, cuello normal.
Sin compromiso cardiopulmonar. El resto de la explora-
cién fue normal.

Laboratorio: Hb, 14.8 g/dL; Hto, 46.8%; plaquetas,
203,000; TP, 82%; TTP, 36 segundos. Se clasifica con es-
tado fisico ASA [

Medicacion preanestésica: Midazolam 3 mg,
intravenoso. Monitorizacién tipo I: ECG en DI, presién
arterial no invasiva, saturacién de oxigeno (SaPQ,), fre-
cuencia respiratoria por impedancia.

Técnica anestésica: Bloqueo epidural en el espacio
intervertebral L.2-1.3; se administré bupivacaina al 5%, 70
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mg, mas 150 microgramos de fentanyl peridural; se insert6
un catéter peridural en direccion cefalica, sin complicacio-
nes.

Debido a que la analgesia fue insuficiente se decidio
dar anestesia general inhalatoria balanceada.

Induccion: Propofol 180 mg, IV, mas vecuronio 3 mg,
IV; se realizo una laringoscopia directa y se intub6 sin com-
plicaciones con sonda orotraqueal nimero 8 mm DI. Se
mantuvo un sistema circular de ventilacion mecanica con
un volumen corriente de 750 mL, oxigeno 3 L/min mas
sevoflurano a 2.5 Vol. Signos vitales estables.

Analgesia: Metamizol | g, nalbufina 5 mg, IV.

Terminada la intervencion se inicio la ventilacion es-
pontanea, se aspiraron las secreciones y se extubd sin com-
plicaciones. Tres minutos después presento laringoespasmo
y desaturacién de 86%. Se aspiraron las secreciones y se
aplico presion positiva con oxigeno al 100%. Se adminis-
traron 100 mg de lidocaina al 2% simple, IV y se reintubo
con sonda orotraqueal numero 8, bajo laringoscopia direc-
ta, sin complicaciones. Aparecid abundante expectoracién
asalmonada por la canula endotraqueal. En los campos
pulmonares habia profusas secreciones que se aspiraron pot
la sonda orotraqueal. Se aplicaron furosemide 140 mg, IV;
vecuronio 4 mg, I'V; hidrocortisona 500 mg, IV. Se conti-
nuo con la aspiracion de secreciones por la canula
endotraqueal. Se pasé intubado a la UCI. Sus signos vitales
eran: FC, 74/min; PANI (presion arterial no invasiva), 94/
57 mmHg; SaPO, 98%; temperatura, 35.8 °C. Balance
hidrico total: Egresos en ayuno, 1400; pérdidas basales, 240
mL; pérdidas respiratorias, 144 mL; sangrado
transoperatorio, 20 mL y 200 mL de liquido asalmonado
extraido por sonda orotraqueal; diuresis, 1144; exposicion
(magnitud de la zona operatoria) 432 para un total de 3580
mL. Ingresos con solucion Hartmann, 2950; balance total
=-630 mL. Tiempo quirdrgico, 150 min. Tiempo anestési-
co, 250 min.

Nota de recepcién a la UCI
Paciente operado de plastia inguinal derecha y circunci-
sion que cursd con un edema pulmonar agudo. Se encuen-
tra bajo efecto de sedacion con propofol y relajado con
vecuronio, su presion arterial es de 110/70 mmHg; su PVC
de 9; su frecuencia cardiaca de 90/min; llenado capilar, pul-
sos centrales y periféricos y ruidos cardiacos normales.
Respiratorio: Via respiratoria permeable; la sonda
orotraqueal se mantuvo conectada al ventilador con venti-

lacion intermitente obligatoria, con un volumen corriente
de 500 mL; presién de 32 mmHg; FiO, de 60%; gasometria
pH 7.36; O, de 69; CO, de 49; HCO, de 23; saturacion de
93%. Se escucharon estertores gruesos escasos en ambos
campos pulmonares.

Neuroldgico: Aiin habia efectos de la sedacion y relaja-
ci6én neuromuscular; se suspendio el propofol.

Gastrohepatico: Peristalsis disminuida; no habia disten-
sion abdominal; no se palparon el borde hepatico ni el
esplénico.

Renal: Poliuria, probablemente consecutiva al furose-
mide administrado en el quirdfano.

Rx de térax: Opacidad heterogénea diseminada en am-
bos hemitérax, de predominio derecho, con aspecto de in-
filtrado algodonoso intersticial compatible con edema
pulmonar agudo (figura 1A).

Manejo: Se restringieron los liquidos; furosemide
endovenoso al 0.5 mg/kg; se disminuyeron los parametros
del ventilador cuando se revirtieron los efectos del
vecuronio.

Estuvo intubado durante 24 h; se extubd sin complicacio-
nes al resolverse el proceso pulmonar. Una nueva radiografia

Figura 1A. imagen radiogratica postoperatoria de! térax. Se ob-
serva una opacidad difusa en la mayor parte de los pulmones
pero, sobre todo, en el derecho. Esta imagen es caracteristica del
edema pulmonar.
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Figura 1B. Imagen radiograrca postextupacion tomaaa en 1a uii-
dad de Terapia Intensiva. La opacidad de los campos pulmonares
ha disminuido considerablemente.

Figura 1C. Imagen radiogréfica de control a los ocho dias del even-
to. Los campos pulmonares tienen transparencia normal.

de térax mostrd disminucion de la opacidad de los campos
pulmonares (figura 1B). Permanecio 72 horas mas en la UCI
para vigilancia. Suiltima radiografia de torax no mostré nin-
guna opacidad (figura 1C); un ECG y un ECO fueron norma-
les. Posteriormente se le trasladé al piso de Cirugia General,

sin complicaciones. Se dio de alta a los cinco dias en buenas
condiciones. Se calculd la PSAP en 23 mmHg.

Discusion

El edema pulmonar postobstructivo “no cardiogénico”
(Killeff y cols., 1991; Schwartz y cols., 1999) o la hemo-
rragia alveolar difusa (pulmonar) (Schwartz y cols., 1999)
son problemas que pueden presentarse en el postoperatorio.
Su diagnostico y tratamiento oportunos son fundamentales
para el prondstico. El factor desencadenante es la obstruc-
cién de la via respiratoria por diversas causas; en este caso
se tratod de un laringoespasmo.'? El diagnédstico de edema
pulmonar se fundamentoé en la presencia de estertores ge-
neralizados en ambos campos pulmonares, abundantes
secreciones de color asalmonado y en la radiografia de to-
rax que mostro zonas extensas de infiltrado intersticial (fi-
guras 1Ay 1B).

Se ha sefialado que el edema pulmonar se debe a una
presidn intrapleural negativa (subatmosférica) consecu-
tiva a un esfuerzo inspiratorio’® que altera la funcién
cardiovascular,! ya que incrementa la carga del
ventriculo izquierdo porque aumenta su volumen
telediastdlico y sistolico y disminuye la fraccion de
eyeccion y la contraccidn global.

Por otro lado, aumenta la funcidn contractil del ventriculo
derecho, lo que incrementa el volumen de llenado de las
cavidades izquierdas y la presion capilar pulmonar y con-
duce, a su vez, a la trasudacién de liquido de los capilares a
los alvéolos.

El diagnéstico de edema pulmonar postobstructivo se
basa en la apariciéon de disnea subita, hipoxemia,
hipercapnia; esputo asalmonado, incrementos de la dife-
rencia alvéolo-arterial, PVC elevada, hipercarbia y acidosis.
El tratamiento consiste en dar oxigeno por intubacién
orotraqueal, relajacion neuromuscular y, en ocasiones,
esteroides,' asi como ventilacién mecéanica y PEEP*?

El edema pulmonar en estas circunstancias ocurre sobre
todo en adultos,"* hasta en el 11% de los pacientes'? aun-
que puede afectar a los nifios.? Aparece unos minutos des-
pués de la extubacion de la traquea y se debe a laringo o
broncoespasmo (Cheres y cols., 1992).° El problema se re-
suelve en horas y usualmente no tiene secuelas.

La hemorragia alveolar pulmonar difusa también pue-
de ocurrir como resultado de una obstruccion de las vias
respiratorias superiores con presion intratoracica nega-
tiva, gran elevacion de la tensién y ruptura de la pared
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capilar pulmonar.?® En este caso, la lesién preponde-
rante se debe a la elevacién de la presién transmural
intratordcica. La sintomatologia es similar a la del ede-
ma pulmonar, sin elevacién de la PVC. El tratamiento y
el prondstico son similares a los del edema pulmonar
no cardiogénico.

Aunque el caso que se presenta desarrollé un edema
pulmonar, la PVC era normal y no habfa datos de acidosis,
ni una diferencia alvéolo-arterial elevada. Por estos datos
se pensé inicialmente en la posibilidad de una hemorragia
pulmonar por presién negativa.

Bhavani-Shankar y cols. (1999)® describen una pacien-
te que tuvo laringoespasmo y una evolucién similar a
la aquf descrita, sin PVC elevada y una placa de térax
con datos inespecificos de “neumonitis”. Schwartz y
cols. (1999)2 refieren otro caso en un adulto con cuadro
clinicamente parecido pero con “hemorragia alveolar di-
fusa”, cuya radiografia de térax mostraba una imagen
algodonosa con predominio en el pulmén derecho e in-
filtrados perihiliares, similar al caso de este informe; la
gasometria revelé un pH de 7.35, una PCO, de 52.9
mmHg, una PaO, de 35 mmHg y una saturacién de 68%,
valores que coinciden en su mayoria con los de nuestro
paciente; su tratamiento y evolucién fueron similares.

E! tratamiento, la evolucién y el pronéstico son simila-
res para el edema pulmonar y para la hemorragia. En am-
bos casos el problemna se resuelve en horas y habitualmen-
te no deja secuelas. Por lo general no se requiere monitoreo
intenso de la funcién cardiovascular y el manejo descrito
mejora a los pacientes. Conocer la fisiopatologia de estas
complicaciones evita o reduce su aparicién y sus conse-
cuencias, que son potencialmente letales. Para ello, se han

sugerido algunas medidas preventivas, a saber:* Asegu-
rarse del estado de conciencia de los pacientes antes de la
extubacidn; aspirar las secreciones antes y después de la
extubacién; utilizar anestésicos locales tépicos o lidocaina
endovenosa antes de extubar.
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