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RESUMEN

La presentación súbita del edema
pulmonar agudo en el trans o postanestésico
sin que exista patología subyacente conocida
debe analizarse considerando el antecedente
de obstrucción de vía aérea supenor en
cualquier momento de la anestesia, que por
un mecanismo fisiopatológico poco claro se
esta reportando en la literatura médica, cursa
con una evolución rápida y su terapéutica no
difiere de las medidas tradicionales en estos
casos.

Es importante además la identificación
temprana de cualquier factor de riesgo
agregado que pueda desencadenar una
Intubación endotraqueal dificultosa que
desencadene laringoespasmo, complicación
temida que puede ser catastrófica si luego se
presenta edema pulmonar.

La presente revisión recopila la casuistica
reportada, así como los posibles mecanismos
que detenmnan el aparecimiento de esta

entidad, su manejo terapeutlco y de soporte vital.
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DEFINICION

Es la acumulación anormal de líquido en los
espacios exfravasculares y en los tejidos del
pulmón, es una complicación Importante de
diversas enfermedades cardíacas y pulmonares y
puede representar una amenaza para la vida. (1)

El edema pulmonar puede clasificarse en
cardíaco (secundano a insuficiencia cardíaca
congestiva) o no cardíaco (síndrome de
dad respiratoria del adulto), de acuerdo con los
valores de presión en la aurícula izquierda
(presión de la arteria pulmonar en cuña). El
edema cardíaco pulmonar se debe al aumento de
la presión auricular izquierda con frasudado
líquido, el no cardíaco es secundano a una lesión
de los capilares pulmonares que trae como
resultado fuga de líquido hacia el espacio
intersticial y los alvéolos. (2)

FISIOLOGÍA.-

La presión capilar pulmonar es de 7 mm
Hg y como consecuencia de ésta presión
muy baja, la fuera hidrostática que tiende a
impulsar líquido haciéndolos salir de los
poros capilares hacia los espacios intersticia-
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les también es muy pequeña, pero la presión
coloidosmatica del plasma que es de
aproximadamente 28 mm Hg es una fuerza
muy poderosa que tiende hacer penetrar
líquidos en los capilares. Por lo tanto hay
una tendencla osmotica sostenida a
deshidratar los espacios intersticiales de los
pulmones. Se ha calculado que la presión
normal del líquido intersticial en los
pulmones del hombre es probablemente del
orden de 6 mm Hg. O sea que hay aproxi-
madamente 6 mm Hg que tienden a tirar de
la membrana alveolar epitelial hacia la
membrana capilar exprimiendo asi el
espacio intersticial pulmonar. (3-5)

FISIOPATOLOGIA.-

La causa mas frecuente de edema
pulmonar es un aumento considerable en la
presión capilar resultante de la incapacidad
del corazon Izquierdo, derecho o ambos y su
consiguiente acumulación de sangre en los
pulmones. Sin embargo, la presión capilar
pulmonar suele elevarse mucho antes de que
aparesca edema grave en los pulmones, el
motivo de ello es la enérgica fuerza
deshidratante de ia presión coloidosmótica
del plasma en los pulmones, de manera que
el edema pulmonar raramente se desarrollará
mientras la presion capilar pulmonar este por
debajo de 30 mm Hg. Así pues si la
presion capilar pulmonar es de 7 mm Hg,
este tiene que elevarse por encima de 30 mm
Hg antes de producir edema, por lo tanto los
pulmones tienen un factor de segundad
contra el edema de aproximadamente 23
mm Hg. (3-5)

Otro tipo común de edema pulmonar es el
causado por el Sindrome de dificultad respirato-
na en el adulto cuyo común denominador se cree
que es una lesión del endotelio capilar pulmonar
o del epitelio alveolar. La del endotelio capilar
produce una pérdida de la integndad de la
membrana, que aumenta la permeabilidad para la
albúmina.

La consiguiente pérdida de un liquido rico en
proteína causa edema pulmonar intersticial con
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disminución de la adaptabilidad pulmonar. Si la
fuga persiste, las umdades alveolares se llenan de
líquido y se produce hipoxia (corto clrcuito). (6)

La hipoxia aguda (7-9), puede ser otro factor
adicional, probablemente de origen central, que
contribuyera al desarrollo de edema pulmonar al
desencadenar una liberación brusca de cateco-
laminas, produciéndose una vasoconstnccion
pulmonar que conduclna a una hipertensión
capilar pulmonar y coadyuvaría a la formación
del edema.

A parte de lo anterior hay una categoría
completa de condiciones que causan edema
pulmonar donde la etiología es incierta pero
puede deberse al menos en parte a aumento de
presiones intravasculares hidrostáticas de la sobre
perfusión vascular pulmonar. Ejemplo: altura

Se reporta edema pulmonar postobstructivo
(8) donde se incluyen casos de obstrucción de vía
aerea supenor, debido a tumor, estrangulación y
ahorcarmiento. Mencionándose en la siguiente
lista las causas de edema pulmonar postobstructi-
vo:

Aguda:
Laringoespasmo.

Epiglotitis.

Laringotraqueobronquitis.

Croop espasmódico.
Aspiración de cuerpo extra-
ño.

Tumor.

Trauma de vía aérea superior.
Estrangulación: ahorcamiento
Interrumpido.

Absceso retrofaringeo o
retrotonsilar.

Angina de Ludwing.
Angioedema,

Ahogamiento inicial.
Asma.

Crónico:

Síndrome de apnea del
sueño obstructivo.

Hipertrofia adenoidal o
tonsilar.



Masa nasofaríngea.

Bocio tiroideo.

Acromegalia

Tomado de Chest/98/October/1990

El edema agudo de pulmon (EAP) es blen

reconocido en asociación con episodios de

obsfrucción de vías aéreas superiores

ocurnendo durante o después de liberación

de la obstrucción. (10-12) Descrito por

pnmera vez en 1977, es mas frecuente en la

población pedlátrica rmentras que los casos

publicados en adultos son muy escasos.
(8-14)

El mecamsmo exacto del porque la
obstrucción de la Vla aérea superior causa
edema pulmonar es desconocido. Tanto el

aumento de las fuerzas hidrostáticas a nivel

de la vasculatura pulmonar como un
aumento de la permeabilidad capilar,

podrían ser posibles causas. ( 13)

El evento iniclante de edema pulmonar
postobstructivo es la marcada presión
negativa Intrapleural generado por el

esfuerzo Inspiratorio forado contra una vía

aérea extratorácica obstruida Durante la

respiración en reposo, el rango de presiones

Intrapleurales es de -2 a -5 cm H20 y durante

la exhalación de + 10 cm H20. El pico de

las presiones Inspiratorias negativas pueden

exceder a -50 cm H20 durante la obstrucción

aguda aérea, lo cual favorecería a un

aumento del retorno venoso, aumento de los

volúmenes vasculares pulmonares (14) y por

consiguiente a un aumento de la presión
hidrostática capilar mientras disminuye la presión

hidrostática intersticial (15), que conducen a
salida de líquido desde los capilares pulmonares

hacia el espacio intersticial y alveolar. El líquido

edematoso se formaría de una forma tan súbita,
que sobrepasaría la capacidad de drenaje linfático

pulmonar (16) que es uno de los mecanismos de
seguridad en la prevención del edema pulmonar.

A todo esto se añadiría que el propio drenaje
linfático pulmonar estaría reducido por la presión
negativa transpulmonar. (13)

El aumento de la la segunda
posibilidad patogénica, se debería al daño

producido sobre el capilar pulmonar por el

cambio brusco e importante de las presiones

intrapulmonares secundarias a la obstrucción.

(13)

Si bien cualquier causa de obstruccion aérea

aguda o crómca puede conducir a edema

pulmonar postobstructlvo, el lanngoespasmo en

cualquier fase de la anestesia es la etiología más

frecuente reportada en adultos. (8,17-19) En

cambio si bien el laringoespasmo asociado es

más común en niños, el edema pulmonar

postobstructivo es raro. El lanngoespasmo puede

resultar de intubaciones dificiles, anatomía

anormal de vía aérea superior e Inclusive

cualquier anestesia no complicada (20,21 )

Lorch y Sahn (22) postulan que los pacientes

sometidos a los factores de nesgo por obstrucción

de vía aérea superior como: masas, bocio,

acromegalia pueden aumentar el nesgo para
desarrollar edema pulmonar durante la Intuba-

ción, extubación o transanestesica

El laringoespasmo durante la fase emergente

de la anestesia (inducción) es una complicación

respetada y temida, la misma que puede ser
catastrófica si luego se presenta edema pulmonar.

(23)

En 1977, 18 casos de edema pulmonar
postobstructivo en adubs se reportaron en
asociación con anestesia general, laringoespasmo

postanestésico fue la causa más frecuente en
adultos, siendo identificados factores de
riesgo en la mayoría de los casos. (24)

El edema pulmonar no cardiogénico que
aparece en sala de recuperación puede
deberse a aspiración pulmonar, reacción
transfusional a los leucocitos, alergia a
fárrnacos, sepsis y a obstrucción de la vía
aérea. La exploración fisica no es siempre
diagnóstica ya que la auscultación de
estertores es frecuente en muchos enfermos
en sala de recuperación, se requiere una
radiografia de tórax para establecer el
diagnóstico. (25,26)

Wamer LO (27) y colaboradores
reportaron 2 casos de infantes sanos quienes
fueron intubados con 0.1 mg/Kg de
Vecuronio al empezar la anestesia con una
inducción inhalatoria Después de una corta
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inducción con bajas concentraciones de
agentes gaseosos, ambos infantes presenta-
ron obstrucción de la vía aérea supenor, la
misma que fue por aproximación de la base
de la lengua a la pared posterior fanngea y
que fue fácilmente corregida con la Insercion
de una vía aérea oral (canula de Guedel).
Los infantes inmediatamente presentaron
edema pulmonar fulminante que respondie-
ron a la terapia convencional, se cree que en
estos dos casos, la parálisis de los musculos
de la lengua ocumeron posterior a parálisis
diafragmatica, causando obstrucción aérea,
esto determina el rapldo aumento de la
presión negaüva pulmonar y edema en
infantes pequeños. Se concluye que la
atención meticulosa es requerida en el
mantenimiento de una Via aerea superior
permeable aún cuando relajantes musculares
no sean administrados, asi como en el
infante despierto.

Linch y Undetwood (28) reportan edema
agudo pulmonar en una mña sana de 8 meses
con síndrome de Pierre Robin sometido a
reparo de fisura palatina, la obstruccion se
presentó al ser removido el tubo una vez
terminada la Cirugía cuando la niña despertó,
lo que nos alerta sobre la necesidad de
mantener una Via aérea después de cirugla en
pacientes con micrognatia severa.

Casos reportados indican que no hay desorden
medico subyacente agregado a la presentación
súbita de edema pulmonar(8), parece no estar fijo
el intervalo de tiempo entre la obstrucción y la
presentación del edema o cualquier relación entre
la duración de la obstrucción y la apanción de
edema. (29) En niños la presentación temprana
de edema denfro de unos cuantos minutos luego
de la liberación de la obstrucción parece ser
mayor que en los adultos.

Algunas masas mediastinales pueden
presentar complicaciones como obstrucción de la
via aérea, edema agudo pulmonar y muerte
durante la anestesia general, se enfatiza la
importancia de un buen diagnóstico en estos
pacientes.

Unceta-Banenechec y colaboradores (30)
reportaron dos casos de pacientes niños con
tumores mediastinales quienes presentaron
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severas complicaciones respiratorias durante la
anestesia general para biopsia de linfadenopatias,
en estos pacientes el procedimento anestésico es
un desafió para el anestesiólogo, se recomienda
una inducción inhalatoria en posición semisenta-
da, mantemendo ventilación espontanea con
agentes halogenados y evitando relajantes
musculares.

Características Clínicas.

Dependen en cierta medida de la etiología del
edema, pero es posible hacer ciertas generaliza-
ciones. Por lo común la disnea es uno de los
pnncipales síntomas: la respiración es típicamen-
te rápida y superficial. El edema de grado leve
puede causar pocos sintomas en reposo, pero es
Inevitable la disnea de esfuerzo. Es comun la
ortopnea, disnea paroxística noctuma y respira-
ción de Cheyne Stokes.

Es frecuente la tos seca en los pnmeros
estadios. Sin embargo, en el edema fulminante
el paciente puede expectorar cantidad abundante
de esputo espumoso rosado. Puede haber
cianosis.

A la auscultación se escuchan serias
crepitaciones en las bases del pulmón en el
edema temprano. En casos más graves
pueden oírse ronquidos musicales. ( l)

La Rx de tórax muestra con frecuencia un

corazón hipertrofiado y vasos pulmonares
llamativos. El edema intersticial hace que
aparezcan en la radiografia líneas B de
Kerley. En el edema más grave se observan
sombras en parches. (1,2)

Tratamiento

Si se presume una sobrecarga de líquidos,
debe forzarse la diuresis. Cuando el balance
de líquidos es incierto, la implantación de un
catéter en la arteria pulmonar permite
distinguir entre una insuficiencia ventricular
izquierda y un aumento de la permeabilidad
capilar pulmonar.

Las modalidades terapéuticas en el edema
postobstructivo incluye oxígeno adicional,
intubación, soporte ventilatorio y aplicación



de PEEP, soporte hemodinámlco con

líquidos Intravenosos y vasopresores cuando

está indicado, este edema se resuelve

rápidamente en menos de 24 horas. El
papel de los diuréticos, reductores de pre y
postcarga, esteróides y antibioticos es
Incierto y solamente se usaran cuando estén

climcamente Indicados. (l ,2)
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