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Enfermo de 22 años, previamente sano, al que se le practicó 
resección de adenoma pleomorfo de glándula submandibular 
izquierda. Su padecimiento actual lo presentó en el postopera-
torio inmediato posterior a la extubación y se caracterizó por 
disnea aguda asociada a incremento signifi cativo en el esfuerzo 
inspiratorio, taquicardia y tos en accesos. A la exploración física 
se le encontró con uso de músculos accesorios de la respiración, 
estridor laríngeo inspiratorio audible a distancia, disociación 
toracoabdominal y estertores crepitantes. En la radiografía de 
tórax se observó infi ltrado bilateral alvéolo intersticial sin bron-
cograma aéreo (Figura 1). En la tomografía axial computada 
(TAC) de tórax se corroboró la presencia del infi ltrado que 
abarcaba los cuatro cuadrantes pulmonares (Figura 2A). Con 
el diagnóstico de edema pulmonar postextubación secundario a 
laringoespasmo se inició manejo a base de oxígeno, diuréticos 
y esteroides, con lo que presentó mejoría signifi cativa de la 
difi cultad respiratoria, estridor e infi ltrado pulmonar. En la TAC 
de tórax realizada a las 24 horas de la presentación del cuadro, 
se observó involución completa de los infi ltrados (Figura 2B). 

DISCUSIÓN

El edema agudo pulmonar se puede presentar en el posto-
peratorio inmediato. Puede refl ejar eventos cardíacos en el 
transoperatorio, que resultan en edema pulmonar cardiogénico 
o eventos postoperatorios, como aspiración o laringoespasmo 
y manifestarse como edema pulmonar no cardiogénico(1).

El edema agudo pulmonar postobstrucción (secundario a 
laringoespasmo) o edema agudo pulmonar por presión negativa 
(EAPPN), denominado así por su mecanismo fi siopatológico, 
se puede desarrollar en un contexto agudo o crónico. El EAPPN 
de inicio agudo o tipo 1 se asocia más frecuentemente con 
laringoespasmo, aunque se puede asociar con otros procesos 
obstructivos de la vía aérea superior como la epiglotitis, ahoga-
miento o estrangulación. En el EAPPN crónico o tipo 2 puede 
ocurrir en la apnea obstructiva del sueño, una masa nasofarín-
gea, y crecimiento de adenoides o amígdalas(2).

El edema pulmonar postextubación se desarrolla como 
consecuencia de laringoespasmo, por lo que se manifi esta 
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como síndrome de insufi ciencia respiratoria aguda (SIRA), 
hipoxemia e infi ltrados bilaterales(3). El primer caso reportado 
de edema agudo pulmonar postextubación (obstrucción) fue 
publicado en 1977 por Oswalt(4). La incidencia del edema 
agudo pulmonar no se conoce con precisión; sin embargo, 
se reporta que 0.05 a 1% de los pacientes sanos sometidos a 
anestesia general pueden presentar esta entidad, secundaria 
a laringoespasmo(5).

El mecanismo fi siopatológico exacto por el cual la obs-
trucción de la vía aérea superior secundaria a laringoespasmo 
precipita el edema agudo pulmonar no se conoce con certeza. 
La primera teoría acerca de EAPPN como consecuencia de 
obstrucción de la vía aérea fue descrita por Moore en 1927(6). El 
mecanismo predominante es la marcada trasmisión de presión 
negativa intrapleural en el lecho capilar pulmonar. Esto da como 
consecuencia trasudación de líquido del lecho capilar pulmonar 
al intersticio. La acumulación del líquido es muy rápida, por 
lo que el sistema linfático no es capaz de drenar el líquido del 
espacio intersticial. Al fi nal, este proceso resulta en un cuadro 
clínico de edema intersticial y alveolar(7) (Figura 3).

Figura 1. Radiografía de tórax en donde se observan infi ltra-
dos pulmonares bilaterales, característicos del edema agudo 
pulmonar por presión negativa.
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 Figura 2. Tomografía axial computada en donde se observa: A) Infi ltrado alvéolo-intersticial bilateral. B) Involución completa 
del infi ltrado 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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Este documento es elaborado por MedigraphicLos hallazgos clínicos del EAPPN se pueden confundir con 
una amplia gama de entidades clínicas, por lo que es de suma im-
portancia realizar un adecuado abordaje y diagnóstico diferencial. 
El cuadro clínico se caracteriza por: disnea, taquipnea, taquicardia, 
hipoxemia, hipercapnea, secreción bronquial espumosa y tos(2).

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

anatómica para la intubación, 2) patología o cirugía 
nasal, oral o faríngea y 3) obesidad con apnea obstruc-
tiva(8).

El tratamiento del EAPPN secundario a laringoespasmo 
consiste en revertir el laringoespasmo y tratar su etiología, 
aspiración de secreciones, diuréticos y ventilación mecá-
nica no invasiva a base de BiPAP(9).
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