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Enfermo de 22 afios, previamente sano, a que se le practicd
reseccion de adenoma pleomorfo de glandula submandibular
izquierda. Su padecimiento actual |o present6 en €l postopera-
torio inmediato posterior ala extubacion y se caracteriz6 por
disneaagudaasociadaaincremento significativo en €l esfuerzo
inspiratorio, taquicardiay tosen accesos. A laexploracionfisica
seleencontrd con uso de muscul os accesoriosdelarespiracion,
estridor laringeo inspiratorio audible a distancia, disociacion
toracoabdominal y estertores crepitantes. En laradiografiade
torax seobservéinfiltrado bilatera alvéolointersticia sinbron-
cograma aéreo (Figura 1). En latomografia axia computada
(TAC) de torax se corrobor0 la presencia del infiltrado que
abarcaba los cuatro cuadrantes pulmonares (Figura 2A). Con
€l diagndstico de edemapulmonar postextubacion secundario a
laringoespasmo seinicid manejo abase de oxigeno, diuréticos
y esteroides, con o que presentd mejoria significativa de la
dificultad respiratoria, estridor einfiltrado pulmonar. EnlaTAC
detdrax redlizadaalas 24 horas de lapresentacion del cuadro,
se observo involucién completadelosinfiltrados (Figura 2B).

DISCUSION

El edema agudo pulmonar se puede presentar en el posto-
peratorio inmediato. Puede reflejar eventos cardiacos en el
transoperatorio, que resultan en edemapulmonar cardiogénico
0 eventos postoperatorios, como aspiracion o laringoespasmo
y manifestarse como edema pulmonar no cardiogénico?.

El edema agudo pulmonar postobstruccién (secundario a
laringoespasmo) o edemaagudo pulmonar por presion negativa
(EAPPN), denominado asi por su mecanismo fisiopatol ogico,
sepuededesarrollar en un contexto agudo o crénico. El EAPPN
de inicio agudo o tipo 1 se asocia mas frecuentemente con
laringoespasmo, aunque se puede asociar con otros procesos
obstructivosdelaviaaéreasuperior como laepiglotitis, ahoga
miento o estrangulacion. En el EAPPN croénico o tipo 2 puede
ocurrir en laapnea obstructivadel suefio, unamasa nasofarin-
gea, y crecimiento de adenoides o amigdalas®.

El edema pulmonar postextubacién se desarrolla como
consecuencia de laringoespasmo, por lo que se manifiesta
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Figura 1. Radiografia de térax en donde se observan infiltra-
dos pulmonares bilaterales, caracteristicos del edema agudo
pulmonar por presién negativa.

como sindrome de insuficiencia respiratoria aguda (SIRA),
hipoxemiaeinfiltrados bilaterales®. El primer caso reportado
de edema agudo pulmonar postextubacion (obstruccion) fue
publicado en 1977 por Oswalt®. La incidencia del edema
agudo pulmonar no se conoce con precision; sin embargo,
se reporta que 0.05 a 1% de | os pacientes sanos sometidos a
anestesia general pueden presentar esta entidad, secundaria
alaringoespasmot®).

El mecanismo fisiopatolégico exacto por € cuad la obs-
truccion de la via aérea superior secundaria a laringoespasmo
precipitael edema agudo pulmonar no se conoce con certeza.
La primera teoria acerca de EAPPN como consecuencia de
obstruccion delaviaaéreafue descritapor Mooreen 19276), El
mecanismo predominante eslamarcadatrasmision de presion
negativaintrapleural enel lecho capilar pulmonar. Esto dacomo
consecuenciatrasudacion deliquido del lecho capilar pulmonar
al intersticio. La acumulacion del liquido es muy rapida, por
lo que @ sistemalinfético no es capaz de drenar € liquido del
espacio intersticial. Al final, este proceso resulta en un cuadro
clinico de edemaintersticial y alveolar (Figura 3).

Figura 2. Tomografia axial computada en donde se observa: A) Infiltrado alvéolo-intersticial bilateral. B) Involucion completa

del infiltrado una vez instituido el manejo.
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Figura 3. Secuencia de eventos en edema agudo pulmonar secundario a laringoespasmo.
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Los halazgos clinicos del EAPPN se pueden confundir con
unaampliagamade entidadesclinicas, por |o que esde sumaim-
portanciaredlizar un adecuado abordgjey diagnostico diferencial.
El cuadro clinico secaracterizapor: disnea, taguipnes, taquicardia,
hipoxemia, hipercapnea, secrecion bronquial espumosay tos?,

Se han identificado varios factores de riesgo para el
desarrollo de EAPPN de los que destacan: 1) dificultad

anatomica para la intubacion, 2) patologia o cirugia
nasal, oral o faringeay 3) obesidad con apnea obstruc-
tiva(®,

El tratamiento del EAPPN secundario alaringoespasmo
consiste enrevertir el laringoespasmo 'y tratar su etiologia,
aspiracion de secreciones, diuréticosy ventilacion meca
nica no invasiva a base de BiPAP®),
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