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Edema Agudo Pulmonar Perioperatorio

Aportacion clinica
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RESUMEN

Objetivo: Conocer las causas, frecuencia, presenta-

cién, evolucién yu pronéstico del edema agudo pulmonar
perioperatorio (EAPP). Se realiz6 un estudio retrospectivoy
descriptivo en donde se revisaron 2565 casos de pacientes
que fueron sometidos a procedimientos quiriirgicos y anes-
tesia general del 1 de Enero al 31 de Diciembre de 1990,
encontrandose 7 casos de EAPP. De los 7 casos encontrados,
5 pacientes fueron clasificados como ASA I (71.4%), un
paciente como ASA I1(14.2%)y otro paciente como ASA IIT
(14.2%), con un tiempo quirirgico promedio de 117 minu-
tos. Seis pacientes (85.7%), recibieron anestesia general
balanceada y un paciente anestesia endovenosa (14.2%). En
6 pacientes, la monitorizacién hemodindmica se realizé
posterior al diagnéstico de EAPP, obteniendose todos los
parametros hemodindmicos mendiante linea arterial y caté-
ter de flotacion pulmonar y gasto cardiaco por método de
termodilucién. El diagnostico de edema agudi pulmonar de
origen cardiogénico y no cardiogénico se hizoconbascen las
variables hemodindmicas obtenidas.
Cincopacientes (71.4%) presentaron edema agudo pulmonar
de origen no cardiogénico, sin encontrar diferencias en
cuanto a la edad, sexo y estado fisico perioperatorio. El
diagndstico de EAPP se hizo tempranamente y el tratamien-
to oportuno resulté en una evolucién favorable en todos los
pacientes.
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SUMMARY
PERIOPERATIVE ACUTE PULMONARY EDEMA

Objetive: to state the causes, frequency, presentation, evolu-
tion and prognosis of perioperative acute pulmonary edema
(PAPE). We reviewed in a retrospective and descriptive way.
2565 patients who underwent surgical procedures with
general anesthesia, between January 1st to December 3 1th,
1990. Seven patients were found with PAPE: Five were
classified as ASA 1(71.4%), one patient ASA I1 (14.2%) and
one patient ASA III (14.2%) with a mean of 177 minutes of
surgery. Six patients (85.7%) received general anesthesia,
and one patient receive intravenous anesthesia (14.2%). In
six patients the hemodynamic monitoring begun after diag-
nosis of PAPE and consisted in arterial line and pulmonary
catheter. Cardiac output, cardiac index, stroke volume and
systemic and pulmonary vascular resistance and left ven-
tricular work index were obtained in these patients.
Diagnosis of cardiogenic and non-cardiogenic pulmonary
edema was made according to the hemodynamic variables.
Results: seven patients were found with PAPE, five females
(71.4%) and two males (28.5%), ages ranging from 18 - 63
years. Five patients (71.4%) had non-cardiogenic pulmo-
nary edema. There was nodifference in age, sex, preoperative
physical status and anesthetic technique. The diagnosis of
PAPE was made early, and it resulted in a satisfactory
outcome in all patients.
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La importancia de conocer la frecuencia, presentacién y
evoluciéndel edema agudo pulmonar perioperatorio (EAPP),
radica en el diagndstico y tratamiento oportuno, lo cual
conlleva a una disminucién en la morbi-mortalidad
perioperatoria.
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Cooperman y colaboradoresl demostraron una fre-
cuencia de edema agudo puimonar perioperatorio de 0.2-
0.1% observando que factores como edad, sexo y estado
cardiopulmonar previo pueden no tener relacion directa con
el mecanismo fisiopatologico y presentacion del EAPP,

Existe un sin numero de factores condicionantes de
EAPP, sin embargo podemos clasficar en cuanto al mecanis-
mo fisiopatolégico que origina el EAPP en edema pulmonar
hidrostatico (cardiogénico) y edema pulmonar por alteracio-
nes de permeabilidad (no cardiogénico) compartiendo am-
bos las mismas caracteristicas clinicas por lo que se requiere
de monitorizacién invasiva hemodindmica para diferenciar
estas alteraciones, ya que difieren en tratamiento y evolu-
cion.

El proposito de este estudio fue determinar 1a fre-
cuencia de presentacion de EAPP. Los mecanismos
fisiopatolégicos probables que dieron origen a su instala-
cién, asi como la evolucion de estos pacientes.

MATERIAL Y METODO

Se revis6 en forma retrospectiva y descriptiva el nimero
total de anestesias generales realizadas en el Departamento
de Anestesiologia del American British Cowdray Hospital
(n=2565) en el periodo de tiempo comprendido del 10 de
eneroal 31 dediciembre de 1990 encontrando siete pacientes
que presentaron EAPP, el cual fué diagnosticado dentro de
la primera hora de postoperatorio.

Posterior a presentar datos cifnicos sugestivos de
EAPP, seis de los siete pacientes analizados fueron maneja-
dos con monitoreo invasivo hemodinamico con cateter de
flotacién pulmonar (Swan-Ganz), linea arterial radial, gasto
cardiaco portermodilucion con HEMOPRO-1 de Spectramed
evaluandose los resultados de pardmetros hemodinamicos
para determinar el mecanismo fisiopatologico de EAPP
evaluando su evolucion y prondstico.

RESULTADOS

En el periodo de tiempo analizado se realizaron un
total de 2565 anestesias generales de las cuales 7 pacientes,
4 mujeres (57.1%) 3 hombres (42.8%) con un rango de edad
de 18 a 63 aiios, presentaron EAPP con una frecuencia de
0.27% de los cuales seis pacientes recibieron anestesia
general balanceada (85.7%) y un paciente anestesia
endovenosa (14.2%).

Se clasificaron de acuerdo a su estado fisico por la
Sociedad Americana de Anestesiologia (ASA) como ASA I
cinco pacientes (71.4%), ASA Il unpaciente (14.2%)y ASA
Il un paciente (14.2%) teniendo un tiempo quirdrgico
promedio de 177 minutos.
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Cuadro 1

EDEMA AGUDO PULMONAR PERIOPERATORIO
PROCEDIMIENTO QUIRURGICO REALIZADO

Cirugia Abdominal: 4 pacientes (57.1%)

EDAD SEXO PR(;)UCI:';II)IIRN([;IIECN(')TO
21 M Apendicectomia
24 F Apendicectomia
28 F Cesérea
23 F Colecistectomia

Cirugia Ortopédica: 2 pacientes (28.5%)
18 M Osteosintesis de Femur

63 F Laminectomia Lumbar

Neurocirugia: 1 paciente (14.2%)

30 F Tumor de Fosa Posterior

El procedimiento quirargico fué cirugia abdominal
en cuatro' pacientes (57.1%), dos pacientes con cirugia
ortopédica (28.5%), neurocirugia en un paciente (14.2%)
analizandose con mds detalle el procedimiento quiruriico
realizado en el Cuadro L.

Cuadro I

EDEMA AGUDO PULMONAR PERIOPERATORIO
MECANISMO FISIOPATOLOGICO PROBABLE

PROCEDIMIENTO

QUIRURGICO DESENCADENANTE
Apendicectomia Laringoespasmo
Apendicectomia Sepsis

Cesdrea Beta-Miméticos

Colecistectomia

Iatrogénico

Osteosintesis de femur Embolismo Graso

Modificacion V/Q

Laminectomia Lumbar

Tumor de Fosa Posterior Embolismo Aéreo
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Figura 1. Valores iniciales de presion capilar pulmonar (Barras)
y gasto cardiaco (lineas) en los pacientes que presentaron edema
pulmonar no cardiogénico en el postoperatorio.

En cuanto a los mecanismos fisiopatologicos que
probablemente condicionaron el origen del EAPP destacaen
loscasos de cirugia abdominal, 1a presencia de laringoespasmo
severo durante la emersion anestesica, sepsis abdominal por
apéndice cecal perforado, el uso de beta-miméticos
(orciprenalina) con la finalidad de inhibir el trabajo de parto
asi como el uso de un simpaticomimético (adrenalina)
durante el procedimiento quirargico.

En los casos de cirugia ortopédica, el EAPP se
presenté debido a embolismo graso en una fractura y mani-
pulacién de hueso largo. El otro caso se debi6 probablemente
a cambios en la ventilacién-perfusién originando edema
pulmonar unilateral.

El paciente sometido a neurocirugia por un tumor de
fosa posterior presenté EAPP secundario a embolismo aéreo
demostrado por doppler asi como por la obtencion de aire en
catéter central (auricula derecha), Cuadro II.

Cinco pacientes (71.4%) presentaron variables
hemodindmicos compatibles con la presencia de edema
agudo pulmonar no cardiogénico y los dos pacientes restan-
tes (28.5%) con edema pulmonar de tipo cardiogénico.

La evolucién hemodindmica inicial de los pacientes
con edema pulmonar no cardiogénico se presenta en la
Figura 1, asi como la de los pacientes con edema pulmonar
cardiogénico en la Figura 2.

Todos los pacientes requirieron de asistencia meca-
nica ventilatoria con un tiempo promedio de intubacién de
76 hrs. Los siete pacientes presentaron una evolucién satis-
factoria egresando del Hospital en condicién estable.

Figura 2. Valores iniciales de presion capilar pulmonar (PCP) y
gasto cardiaco (GC), en los pacientes con edema pulmonar
cardiogénico.

DISCUSION

En nuestroestudio, 1a frecuencia ac EAPP fué similar
a la reportada en la literatura mundiall siendo del 0.27%.
llamando la atencion que la principal causa de EAPP fué de
origen no cardiogenicco, coincidiendo con las series repor-
tadas, la ausencia de relacion directa con antecedentes como
edad, estado fisico o alteracién cardiopulmonar pre existen-
te.

En relacién al mecanismo fisiopatologico
desencadenante que origin6 el EAPP de tipo no cardiogénico,
el laringoespasmo severo al modificar la presién
transpulmonar favorece una hipoxia severa con la consi-
guiente vasoconstriccion pulmonar hipioica lo cual
incrementa la presion vascular pulmonar favoreciendo el
desequilibrio entre 1a presion hidrostatica y oncética, provo-
cando edema pulmonar®”,

Otro predisponenlte demostrado en nuestra serie fué
el uso defarmacos simpatico miméticos comela orciprenalina,
un farmaco utilizado para la inhibici6n del trabajo de parto,
el cual actua incrementando el AMPc y disminuyendo la
actividad de una proteina cinasa de cadena corta de miosina
lo cual limita la contracci6n uterina.

Se hareportadoen diversas series*¢una frecuenciade
edema agudo pulmonar secundario al uso de tocoliticos de
hasta 44%, teniendo como mecanismo fisiopatolégico de-
presion miocérdica, venoconstriccién postcapilar asi como
sobrecarga de volumen, que asociado a la reduccién de
presion coloidosmética y al incremento en la secrecion de
hormona antidiurética producida por los tocoliticos favorece
la hemodilucién y por tanto la salida de liquido del capilar
pulmonar originando el edema pulmonar.
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Las alteraciones producidas por la liberacion de
toxinas bacterianas, que en el caso de endotoxinas un
compuesto conocido como lipido A, el cual inicia la activa-
cién inmunolégica a partir de citoquinas (interleucina-1 y
caquectina) y que a su vez activan la respuesta celular,
liberando mediadores quimicos y radicales libres, alterando
elendotelio vasculary propiciandolalesionde permeabilidad
y migracién plaquetaria, con microtromboésis y hemorragia
que incluye a los capilares pulmonares, originando el
sindrome de lesion pulmonar aguda y de persistir el estimu-
lo, el sindrome de insuficiencia respiratoria progresiva del
adulto’®,

El edema pulmonar originado por embolismo aéreo
esuna complicacion descrita en los pacientes a los que se les
realiza cirugia en posicion sentada®'!, teniendo como factor
desencadenante de edema pulmonar la presencia de
hipertensién pulmonar producida por la obstrucciéon meca-
nica y produciendo una interfase entre el aire y gas, lo cual
incrementa ain mas la presién pulmonar debido a hipoxia
severa; los episodios repetidos de hipertension pulmonar
lesionan el endotelio vascular liberando mediadores quimi-
cos (eicosanoides), asi como favoreciendo la trombosis que
perpetuan la lesion, provocando una alteraciéon en la
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permeabilidad vascular. En la actualidad durante el proce-
dimiento neuroquirirgico se realiza monitoreo no invasivo
respiratorio, lo cual al disminuir la presion exhalada de CO,
asi como otros datos como la deteccion de aire por
ecocardiografia transesofagica se detecta tempranamente
esta complicacion y por tanto el tratamiento precoz disminu-
ye la morbi-mortalidad.

Enrelacion al edema pulmonar agudo provocado por
modificaciones en la relacion ventilacion-perfusion, Baraka
y cols'?, han reportado la presencia de edema pulmonar
unilateral en cirugia realizada en decubito lateral por el
desequilibrio ocasionado en la relaciéon V/Q, provocando
una mayor ventilacién de espacio muerto, que aunado con la
disminucion de la capacidad funcional residual (CFR), se
incrementa el cortocircuito presentandose hipoxemia y
vasoconstriccion pulmonar, por tanto hipertension pulmonar
que puede desencadenar en edema pulmonar.

En conclusién, el edema agudo pulmonar
perioperatorio tiene una baja frecuencia de presentacion, no
tiene relacion con la edad, estado cardiopulmonar previo y
su evolucioén y pronéstico dependen de un diagnoéstico y
tratamiento oportuno.
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