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RESUMEN

El edema agudo pulmonar por presiéon nega-
tiva es una complicacion descrita desde 1977
por la obstruccién de la via aérea en ninos y
adultos. Su etiopatogenia es multifactorial,
especialmente la excesiva presion intratora-
cica negativa causada por la inspiraciéon
forzada espontinea de un paciente con la
glotis cerrada, esto resulta en trasudado de
liquido de los capilares pulmonares hacia el
espacio alvéolo-intersticial. E1 EAP resultan-
te puede aparecer en pocos minutos tras la
obstruccion no al cabo de varias horas. Este
cuadro clinico es potencialmente grave, pero
habitualmente responde bien al tratamiento
con oxigenoterapia, ventilacion mecanica y
diuréticos. Es importante el diagnostico para
dar manejo inmediato. Objetivo: Reporte
de un caso clinico con hemorragia aguda
pulmonar por presiéon negativa en el post-
operatorio inmediato con insuficiencia res-
piratoria aguda leve que no requiri6 aten-
cion en la UCI. Disefio: Caso clinico. Lugar:
Hospital Obrero Nro. 1 Paciente: Paciente
masculino de 30 afios, programado de
emergencia para apendicetomia; intubaciéon
al 1er intento, transanestésico sin complica-
ciones, reportando sangrado de 400 mL en
sala de recuperacion.
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ABSTRACT

Acute pulmonary edema is a negative pres-
sure complication described since 1977 due
to obstruction of the upper airway in chil-
dren and adults. Its pathogenesis is multi-
factorial, especially the excessive negative
intrathoracic pressure caused by the forced
spontaneous inspiration of a patient with a
closed glottis, this results in transudation of
fluid from the pulmonary capillaries into
the alveolar-interstitial space. The resulting
EP can occur within minutes after obstruc-
tion or after several hours. This condition is
potentially serious, but usually responds
well to treatment with oxygen therapy,
mechanical ventilation and diuretics. It is
important to diagnose for an immediate
management. Objective: To report a case
with acute pulmonary hemorrhage negative
pressure in the immediate postoperative
period with mild acute that did not require
ICU care respiratory failure. Design: Case
report. Location: Hospital Obrero No. 1:
Male patient, 30years old, scheduled emer-
gency appendectomy; intubation 1st tries,
transanesthetic uncomplicated, 400 mL
reporting bleeding in recovery room.
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INTRODUCCION

e conoce como EAPP (edema agudo de pul-

mon postobstructivo), edema pulmonar no
cardiogénico, es una entidad clinica de gran
relevancia en anestesiologia y cuidados intensi-
vos. La presentacion de EPPN puede ser inme-
diato o diferido, el cual, por tanto, requiere un
reconocimiento inmediato y el tratamiento por
cualquier persona directamente involucrada en
la atencion perioperatoria de un paciente. Fue
descrita desde 1977 debido a la obstruccion de
la via aérea respiratoria en nifios y adultos. Se
presenta en el 0.5 a 1% de todos los procedi-
mientos que conllevan una intubacion y princi-
palmente aquellos relacionados a intervencio-
nes quirurgicas. En nifios hasta 9% pero asocia-
das a otras comorbilidades crup, epiglotitis®2.

Se sugiere que es mas frecuente de lo que gene-
ralmente documentada. De acuerdo con una
estimacién, EPPN desarrolla en el 11% de todos
los pacientes que requieren una intervencion
activa para la obstruccion aguda de la via aérea
superior -3,

DESCRIPCION DEL CASO

Paciente de 30 afos, sexo masculino, peso 62
Kg, ASA 1, sin antecedentes patoldgicos ni qui-
rargicos ni alergia a medicamentos, que ingresa
por emergencia del Hospital Obrero Nro. 1y se
programa para cirugia por un cuadro de apen-
dicitis aguda. Al examen Fisico con predictores
de Intubacion facil, Mallampati II, apertura oral
4 cm; ruidos cardiacos ritmicos, hiperfonéticos,
FC: 90 Ipm; murmullo vesicular conservado, sin
presencia de sobreagregados, abdomen blando
doloroso a la palpaciéon profunda en fosa iliaca
derecha, blumberg (+).Todos los analisis de
laboratorio realizados en el periodo preoperato-
rio (hemograma, leucograma, urea y electroli-
tos) fueron normales con la excepcion de leuco-
citosis con desviacion a la izquierda.

En quir6fano se realiza monitorizacion: ECG,
SpO2, PA y FR con signos vitales dentro para-
metros normales. Se realiza la induccién con
Fentanil a 2ug/Kg, Propofol 2mg/Kg y Atracu-
rio 0,5mg/Kg y el mantenimiento se realiz6 con
Sevoflorano 2%. Mientras se realizaba presion
sobre el cricoide, la vista laringoscopica fue de
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grado I, y se realiz6 intubacidn fcil y atrauma-
tica del primer intento con tubo endotraqueal
7.5, ventilacion controlada por volumen. Pre-
si6bn maxima de 17, volumen tidalico de 500 ml,
frecuencia respiratoria de 12 y PEEP de 4 cm de
agua, el paciente present6 presiones en las vias
aéreas y adaptabilidad normales durante todo el
procedimiento, y se mantuvo bien oxigenado y
normocapnico en el periodo intraoperatorio.
Durante el mantenimiento de la anestesia los
parametros hemodindmicos y respiratorios se
mantuvieron estables.

Termina procedimiento quirtrgico y se prepara
para extubacion del paciente el cual ya se en-
contraba con ventilacion espontanea, cumplia
con los criterios de extubaciéon con VC DE 450
ml, fuerza inspiratoria de -18cmH20, FR 15
rpm, SpO2 de 99%; se realiza aspiracion de se-
creciones de via aérea superior de manera insu-
ficiente ya que el paciente se encontraba des-
pierto y no toleraba la presencia del tubo por lo
que se procede a extubacion inmediata poste-
rior al cual paciente presentaba una buena me-
canica ventilatoria. Paciente pasa termodinami-
camente estable a sala de recuperacion. Trans-
curre entre 5 a 10 min en sala de recuperacion
inmediatamente presenta agitacion, estridor
inspiratorio marcado, taquicardia (130 por mi-
nuto), disnea, taquipnea, tiraje intercostal, hi-
pertension arterial (165/90), tos con posterior
expulsion de sangre por la boca en aproxima-
damente 300 a 400 ml, rutilante, espumosa, en
la monitorizacion FC de 95 lpm, hipoxemia
SpO2 de 88% con aporte de O2 con un flujo de
6 a 10L/min, murmullo vesicular se encontro
disminuido en la base derecha; inmediatamente
se le administr6 Hidrocortisona 250mg, Furo-
semida 20mg, Restriccion de liquidos, coloca-
cion de sonda vesical para control de diuresis,
con Glasgow de 15/15 y el cual no se modifico
en ningin momento, no requirié que se le intu-
bara nuevamente ni requiri6 el ingreso a Cuida-
dos intensivos y el cuadro remiti6 12 Hrs. Se
realiz radiografia PA de toérax previo inicio de
tratamiento donde se observa signos de edema
de pulmoén térax mostré infiltrado pulmonar
asimétrico (derecho méas que izquierdo), y co-
lapso del 16bulo medio del pulmén derecho (fi-
gura 1) y se realiz6 un control radiografico 24
Hrs donde se observo el cuadro pulmonar en
remision. (Figura 2)
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Figura 1. Previa a tratamiento

Figura 2. Posterior al tratamiento.

DISCUSION

El estudio de seguimiento de incidentes de
Australia de 4000 incidencia de Laringoespas-
mo durante la anestesia mostraron que EPPN
ocurrir en hasta el 4% de todos los informes de
incidentes de laringoespasmo.

CLASIFICACION

Se ha clasificado al EAPPN en dos tipos bésica-
mente, de acuerdo al tiempo de instauraciéon y
la causa asociadas 7-8.

Tipo I:EPPN desarrolla inmediatamente des-
pués del inicio de la via respiratoria aguda obs-
truccion Tipo II:EPPN desarrolla después de
que el alivio de la obstrucciéon de la via aérea
superior cronica (Tabla 1). Como tipo I EPPN
desarrolla por lo general con la via aérea supe-
rior, obstruccion aguda o después de la manipu-
lacion de la via aérea quiridrgica, algunos auto-
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res lo llaman edema pulmonar laringeo induci-
do por el espasmo*. Otros factores que aumen-
tan el riesgo de tipo I EPPN tumores en las vias
respiratorias superiores, cuerpos extranos, epi-
glotitis, crup, bocio, y la mononucleosis 3417,

Tipo II EPPN puede dar después del alivio de la
obstruccion de las vias respiratorias altas, cau-
sada por las grandes amigdalas, adenoides hi-
pertroficoo una tvula redundante. La incidencia
de desarrollo de Tipo I EPPN asociado a la obs-
truccion de la via aérea superior postoperatorio
agudo es 9,6 a 12%, mientras que la incidencia
de desarrollo de Tipo IT EPPN es 44%. En los
adultos sobre 50% de ocurrencias EPPN se de-
ben a laringoespasmo postoperatoria ¢ 714,

EAPPPN: EDEMA AGUDO DE PULMON
POST EXTUBACION

EAPPPN TIPO1

EAPPPN
TIPO 2

- Obstruccion aguda | - Posterior al
de la via aérea | alivio de una
superior. obstruccién
crénica de la
- Durante los prime- | via aérea.
CARACTERIS- | ros min de 60 ex- | - Casi siempre
TICAS teubacion o en | inmediato al
forma sdbita, aun- | alivio de la
que hay reportes de | obstruccién
gue se ha presenta- | cronica
do hasta 4 a 6 Hrs.
Después
Laringoespasmo - Posterior a
postextubacion, amigdalotomia
epiglottitis, crup, | o adenoidec-
cuerpo extrafio | tomia, poste-
PRINCIPALES | e et | s do - un
CAUSAS de la canula en- | tumor enlavia
dotraqueal, tumor | aérea, esteno-
laringeo, bocio, | sis coanal,
seccion directa de la | avula hipertro-
canula fica redundan-
te
FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo identificados en las revi-
siones y reportes de casos son los siguientes3 4:

« Indices elevados: intubacién dificil

« Obstruccion de la canula (incluyendo obstruc-
cién mecanica por mordida de la cAnula).
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» Obesidad, cuello corto.

« Historia de apnea obstructiva del sueno.
« Acromegalia.

« Cirugia del tracto aerodigestivo.

« Individuos jovenes y con masa muscular acen-
tuada (atletas o deportistas) 5 1516,

FISIOPATOLOGIA

La fisiopatologia de la EPPN ha sido amplia-
mente revisada por varios estudios. EPPN co-
mienza con una obstruccion significativa de la
via aérea superior, los esfuerzos inspiratorios
para superar la obstruccion generan presiones
intrapleural y alveolares muy negativas, y el
gradiente de alta presion hace que el liquido
pase de los capilares pulmonares a los espacios
intersticiales y alveolares. La fisiopatologia de la
EPPN se atribuye a cuatro mecanismos princi-
pales: Trastornos de la homeostasis de fluidos
pulmonar y puede ser inducida por cuatro vias
que pueden conducir a aumento de la presién
hidrostatica intersticial de liquido aumentado
en el lecho capilar pulmonar (o por el contrario,
disminuciéon de la presion en el intersticio),
disminucion de la presion osmotica del plasma,
aumento de la permeabilidad de la membrana,
y la disminucion de retorno de fluido a la circu-
lacion a través de los vasos linfaticos. Una mar-
cada presion negativa intratoracica de -50 a-
100 cm H20 (normal -3-10 cm de H20) se tra-
duce en un aumento repentino del retorno ve-
noso de la sangre al corazon, que expondran al
ventriculo izquierdo a un aumento de la diast6-
lica final. Debido al efecto interdependiente de
ambos ventriculos, la presion sobre el ventricu-
lo izquierdo sera excesiva, que conduce a un
aumento de la PTDVI. El aumento repentino de
la presion microvascular pulmonar, debido a la
muy baja presion intrapulmonar, en la cara de
la alta PTDVI y la distensibilidad ventricular
izquierda bajo, favorecera la formacion de ede-
ma pulmonar (Tabla 2).

Las presiones intratoracicas muy negativas cau-
san un aumento drastico e inmediato del re-
torno venoso sistémico hacia el corazén con una
caida simultanea del gasto cardiaco asociado
con el drenaje venoso pulmonar reducida a la
auricula izquierda. Presiones capilares pulmo-
nares aumentan mientras que las presiones
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intraalveolares disminuyen. El liquido se mueve
rapidamente en espacios intersticiales y alveo-
lares, y el edema pulmonar se mantiene incluso
después de que se alivia la obstruccion de las
vias respiratorias 1°,

La hipoxemia que se da como una complicacion
de la obstrucciéon de la via aérea superior, au-
mentara de una manera no uniforme, el aumen-
to de la resistencia vascular pulmonar; la pre-
sion y la integridad precipita un estado hipera-
drenérgico capilar, imitando edema pulmonar-
neurogénica. La hipoxemia también redistribu-
ye la sangre de las venas sistémicas a la circula-
cion pulmonar, aumentando en que la resisten-

cia de los capilares pulmonares™.
Figura 1
MANIOBRA DE MULLER

li OBSTRUCCION DE LA VIA AEREA SUPERIOR
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Kalaf M R, Contrera T I. Negative-pressure pulmo-
nary edema and hemorrhage associated with upper

airway obstruction. J Bras Pneumol 2006; 34 (6): 6-
15

DIAGNOSTICO

Diagnostico de EPPN se hace generalmente
sobre la base de una historia de un incidente
precipitante y sintomas se quiere una interven-
cion rapida y no confundir con otras causas de
insuficiencia respiratoria postoperatoria. Aun-
que los sintomas generalmente se desarrollan
dentro de 1 h del evento precipitante, en el pre-
sente caso se presentd en menos de una hora.
La presencia de agitacion, taquipnea, taquicar-
dia, secreciones espumosas rosa pulmonares,
estertores y desaturacién progresiva sugiere el
diagnostico de EPPN en el valor adecuado. Ha-
llazgos de la radiografia de térax de apoyo ede-
ma pulmonar el diagnosis. Medida de la rela-
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cion proteina del liquido / de plasma edema
pulmonar es un método bien validado para dife-
renciar entre edema pulmonar hidrostatica y el

aumento de la permeabilidad edema pulmonar
12,17,

TRATAMIENTO

Depende de cada caso en particular, teniéndose
desde el alivio de la obstruccion de la via aérea 'y
la correccion de la hipoxemia con la simple oxi-
genoterapia no invasiva, restriccion en fluidote-
rapia y apoyo con diuréticos de asa a menos que
el paciente este hipovolémico, hasta necesida-
des de ventilacion mecénica invasiva con nive-
les bajos de PEEP (5 a 20 cmH20) o sin él, este-
roides y broncodilatadores (estos tres ultimos
aun en debate ya que no se ha demostrado efi-
cacia clinica por ser casos aislados) 415,

En casos severos de colapso circulatorio apoyo
con aminas vasoactivas, soporte de la funcion
renal, estancia en unidades de terapia intensiva.

Sin embargo la caracteristica del EAPPPN en la
mayoria de los pacientes, es la recuperacion
total en plazo de horas o dias, sin secuela clinica
o radiologica alguna.

Obstrucciéon de la via aérea persistente puede
requerir una via aérea artificial, y la insuficien-
cia respiratoria aguda requeriria ventilacion
artificial con oxigeno y los niveles adecuados de
PEEP. Si la obstruccién de la via aérea se debe a
que el paciente muerda el tubo endotraqueal,
puede ser necesaria una dosis de succinilcolina
(0.1-0.2 mg / kg) para relajar los musculos de la
mandibula, aunque controvertido uso de este-
roides en EPPN ha sido reportado en diferentes
casos.

El diagnéstico y tratamiento rapido son esencia-
les para aliviar esta complicacion respiratoria
en pacientes con sospecha de EPPN. La mayoria
de los pacientes reciben el tratamiento estdndar
que incluye la presién espiratoria final positiva
y diuréticos, sin embargo, el papel de estas in-
tervenciones es incierto. La presi6on positiva
continua de la via aérea en un 9% -18% de todos
los casos, y el 34% -46% de los pacientes requie-
ren ventilacion mecénica controlada a través de
la intubacién orotraqueal se han notificado ca-
sos de evolucion fatal debido al sindrome de
dificultad respiratoria aguda y orgéanica maulti-

SCientifica 2014; 12 (1) ISSN 1813-0054

HEMORRAGIA AGUDA DE PULMON POST OBSTRUCTIVA

ple o fallo del sistema tras la obstruccion de la
via aérea superior's 14,

HEMORRAGIA PULMONAR POR PRE-
SION NEGATIVA. ¢COMPLICACION O
FORMA MAS SEVERA?

Hay reportes escasos de hemorragia pulmonar
secundaria a presion negativa, desconociéndose
su incidencia, sin embargo es una entidad a
tomar en cuenta ya que puede formar parte de
una complicacion del EAPPPN o ser una forma
mas severa y mortal de dicha entidad. Dentro
de la fisiopatologia, el mecanismo parece ser el
mismo, salvo un incremento de la presiéon ma-
yor a -100 cmH20 (Ptm), que conlleva un ma-
yor dafo a los capilares alveolares con ruptura
de los mismos y la subsecuente hemorragia,
incluso corroborado por microscopia electroni-
ca, en la que el dafio a la ultra estructura es evi-
dente principalmente a nivel de la membrana
alveolo-capilar. A diferencia del edema por pre-
sion negativa (que tiende a ser de tipo trasuda-
do), en la hemorragia por presion negativa exis-
te un edema de tipo exudado, con gran cantidad
de eritrocitos y proteinas, asi como deposito de
hemosiderina en los macréfagos alveolares,
todo esto en relacion al dafio a la membrana
alveolo-capilar. Obviamente la evolucion tiende
a ser cronica y el pronostico malo+ 17,
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