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Edema pulmonar agudo post obstructivo secundario a laringo

espasmo. Reporte de caso
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RESUMEN
Se reporta el caso de un paciente joven que fue sometido a hernioplastia inguinal izquierda, que presentd durante la emergencia de la
anestesia, laringoespasmo, y secundario a este desarrolla edema agudo pulmonar se hace un breve andlisis de puntos importantes del
diagnostico, la fisiopatologia y el tratamiento de ambas entidades clinicas (Rev Mex Anest 1998;21:70-72).
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ABSTRACT
Acute Post Obstructive Pulmonary Edema after laringospasm. Case Report. We report a case of a young man, which present
laringospasm during anesthesia emergence and developed a pulmonary post obstructive edema in the mediate postoperative period.
Pathophysiology and management are described (Rev Mex Anest 1998;21:70-72).
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No encontramos en la literatura ninguna estadistica que se-
fiale frecuencia del edema pulmonar post obstructivo, ni una
correlacién de por qué solo algunos eventos de obstruccién
de la via aérea superior desarrollan este sindrome. Compli-
cacién secundaria a otra complicacién. La fisiopatologia men-
ciona que la obstruccién aguda de la via aérea, aunado a un
esfuerzo inspiratorio ejercido en contra de la via aérea
extratordxica obstruida, permite que se generen grandes
presiones negativas intrapleurales.

Resumen de caso clinico

Paciente masculino de 19 afios de edad con estado
fisico ASA I, programado para hernioplastia inguinal
izquierda sin antecedentes alérgicos, de enfermedad
respiratoria reciente, enfermedad cardiaca o tabaquismo.
Unicamente amigdalectomia a los 8 afios de edad con
anestesia general, sin problemas. El paciente fue medicado
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con midazolam 7.5 mg VO; el manejo anestésico fue a base
de fentanyl, atracurio, propofol, isofluorano, y oxigeno. La
cirugfa concluyé 1.40 horas después de iniciada. Sin
incidentes. Soluciones cristaloides 900 mls.

Al terminar la cirugia, encontrandose el paciente
respirando espontdneamente, al iniciar maniobras de
extubacién y retirar el tubo endotraqueal, presenta espasmo
laringeo y en forma simultanea se inicia ventilacién con
mascarilla y oxigeno al 100%, cediendo el espasmo con
esta maniobra sin tener que utilizar relajante ni tener que
entubar nuevamente. Presento SpO de 78% en forma
momentdnea, que posteriormente regreszo a valores entre 98%
y 99% recuperando ritmo respiratorio normal. El paciente
abrid los ojos y los campos pulmonares se encontraron sin
fenémenos agregados; pasa a sala de recuperacién
postanestésica (RPA) sin otros datos.

En la RPA permanece 1.30 hrs, con TA variando en-
tre 120/70 mmHg 130/70 mmHg, SpO entre 96% y 98%,
FR 20 x min. Se aplican analgésicos y ox%geno suplementario
a 2 l/min. Se traslada a su cuarto consciente orientado. Los
campos pulmonares se encontraron sin fenémenos agregados.
30 minutos después de ser instalado en su cuarto, presenta
tos con expectoracién hemoptéica, TA 110/70 mmHg FR
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20/min, FC 80/min. Inquietud y refiriendo dificultad para
respirar. A la exploracién fisica se corrobora la expectora-
cién y a la auscultacién de térax se encuentra gran cantidad
de estertores crepitantes y subcrepitantes en ambos campos
pulmonares. Se indica oxfgeno 3 /min y se toma radiogra-
ffa de térax donde se corrobora edema pulmonar (fig. 1) se
traslada a unidad de terapia intensiva (UTI), donde perma-
nece 48 hrs.

Al ingresar a la UTI se encontr6 al paciente inquie-
to. diaforéiico, consciente, orientado, polipneico (FR de 38
x’) los campos pulmonares con la presencia de esiertores
crepitantes y subcrepitantes diseminados bilateralmente, los
ruidos cardiacos se encontraban ritmicos de buena intensi-
dad sin agregados. El resto de la exploracion fisica fue nor-
mal, Su gasomefria inicial con una FiQO, al 21%, reporté un
pH de 7.44. PaO, de 43.2 mmHg. PaCO, de 43.2 mmHg
HCO, 19 mMol/L, CO,T de 19.9 mMol/L, sat. 84%. 30
min mds tarde, se volvid a tomar gasometria, ¢l paciente se
encontraba con una mascarilla facial, con reservorio y una
FiO, al 100% reportdndose pH de 7.39, PaO, dc 85.1 mmHg
PaCQ, de 30.4 mmBg, HCO, de 20mMol/L, CO,T de 19.8
mMol/L y sat. de 97%; las gasomelrias subsecuentes tuvie-
ron mejoria progresiva en cuanto a los siguientes valores:
porcentaje de sat., aumento en la presién alveolar de O,
(pAO,), disminucidn de la presion alveolar de didxido de
carbono, disminucién de diéxido de carbono total, asi mjs-
mo la PiO,, PaO, y ¢l indice de Kirby (IK) mejoraron pro-
gresivamente hasta llegar a sus niveles normales. Los
cortocircuitos (QS / QT), el contenido capilar pulmonar
(Cc0,), el contenido arterial de oxigeno (CaQ,) y las dife-
rencias alvéolo arteriales de oxigeno (A-a DO,) que inicial-
mente se encontraron elevadas fueron disminuyendo pro-
gresivamente con la terapéutica instalada. De los exdmenes
de laboratoric practicados se presento leucocitosis inicial
{19,300), con 8% de bandas y 5% de linfocitos, valores que
volvieron a la normalidad al dia siguiente, la determinacién
de anticuerpos anti VIH fue negativa, electrolitos sericos
dentro de los limites normales su EKG fue normal.

El tratamiento instalado fue a base de mascarilla fa-
cial (con reservorio al 100% inicialmente, después conti-
nuo con puntas nasales con O, a 3 Its. min; no hubo necesi-
dad de asistencia mecénica ventilatoria (AMV). Se
monitoriz6 su presién venosa central (PVC) la cual siempre
se mantuvo por debajo de tos limites normales con prome-
dio de S - 6 cm H;0. Se administraron medidas generales,
analgésicos, diuréticos, anti inflamatorios no esteroides y
protectores de la mucosa géstrica. En ningin momento hubo
datos de deterioro. Se egresé al paciente de la UTI a las 48
horas de haber ingresado (fig. 2), en buenas condiciones
generales y con los diagnésticos de edema agudo de pul-
mén no cardiogénico post obstructivo y postoperatorio in-
mediato de hernioplastia inguinal izquierda.

Figura 1. Imagen radiogréfica del paciente con datos de edema
pulmonar

DISCUSION

La practica de la anestesiologia es a veces rutinaria
y lamayorfa de los anestesiélogos apreciamos los casos que
no se complican y caen en la rutna. Sin embargo ¢l reto real
se presenta cuando el anestesiélogo se tiene que encarar a
un problema con un paciente que demanda una atencién
inmediata.

La obstrucci6n de la via aérea ocasiona un bloqueo
del paso del aire, en el que el diagnéstico y el tratamiento se
tienen que hacer en forma simultanea. En el periodo
peroperatorio, el laringoespasmo postanestésico es la causa

Figura 2, Jmagen radiografica del paciente, que muestra resolucién
del edema puimonar
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mds frecuente de obstruccién de la via aérea superior en el
adulto!, que muchas veces se resuelve sin mayor problema pero
que en ocasiones puede ser la causa de que se desarrolle un
edema pulmonar no cardiogénico. Al problema iatrogénico del
laringoespasmo se le da poca importancia. Su incidencia varia
en la literatura; para unos es de 0.85% y otros autores mencio-
nan 5%?2 el mecanismo del laringo-espasmo no es bien conoci-
do; es el reflejo del cierre de la glotis por los miisculos aductores
de la laringe. Ni se conoce tampoco porque algunos pacientes
lo presentan. Por lo que refiere al edema pulmonar asociado
con la obstruccién de la via aérea alta es multifactorial. Se le
conoce como “edema pulmonar por presién negativa”, esto
sugiere una presién intrapleural marcadamente negativa. Es el
mecanismo fisiopatolégico dominante, involucrado en la gé-
nesis de este tipo de edema ademds se menciona una descarga
adrenérgica masiva que ocasiona una desviaci6n sangre de la
circulacién sistemica a la circulacién pulmonar#!!, Esto du-
rante un gran esfuerzo inspiratorio en contra de una glotis ce-
rradal. El entendimiento de la fisiopatologia por parte del,
anestesi6logo puede ayudar a reducir la incidencia y facilitar
el tratamiento de esta complicacién perioperatoria. Para pre-
venir la presentacién del edema pulmonar postobstructivo hay
que evitar que se presente el laringoespasmo?. Esto puede
lograrse: a) asegurdndonos de una adecuada profundidad de la
anestesia antes de la manipulacién de la laringe; b) extubar la
traquea cuando el paciente esté con buena profundidad
anestésica o totalmente despierto, c¢) limpiar todas las
secreciones de la via aérea antes y después de la extubacién y
d) utilizar anestésicos tGpicos en la laringe. En los atletas jéve-
nes, el laringoespasmo puede incrementar el riesgo de edema
pulmonar ya que ellos tienen la capacidad de generar grandes
presiones negativas intratoraxicas.

Después de analizar los puntos de la fisiopatologfa, es
importante tomar en cuenta las repercusiones socioe-conémicas
que esta complicacién representa; aunque el prondstico es bue-
no, se presenta muchas veces en individuos sanos, ASA I, que
en ocasiones se han internado para un procedimiento quirtrgi-
co corto, que permanecerén internados uno o dos dias o algu-
nas horas, y de pronto no solo no saldré del hospital, sino que
tendr4 que ser trasladado a una sala de cuidados intensivos,
donde se realizaran una serie de anlisis y procedimientos més
complicadas incluso que la misma cirugfa. El circulo familiar
también se verd involucrado, tratando de entender lo sucedido
y por los gastos que esto genere duplicando o triplicando los
mismos.

72

La gran mayorfa de los pacientes que han presenta-
do espasmo laringeo y desarrollan el edema pulmonar lo
hacen unos minutos después de haber ocurrido el evento.
Otros, como en este caso hasta 2 horas después.

En conclusién podemos decir que el laringoespasmo
es una complicacién que debemos evitar hasta donde sea
posible, sin embargo continuard presentdndose a pesar de
seguir los lineamientos antes mencionados, y en 2do lugar
todos los pacientes que hayan sufrido una obstruccién de la
via aérea superior requieren siempre un reconocimiento cli-
nico cuidadoso asf como una observaci6én continua durante
el postoperatorio inmediato para prevenir y/o diagnosticar
otra complicacién como el edema agudo pulmonar post
obstructivo.
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