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El edema pulmonar por presién negativa constituye una in-
usual complicacién critica por obstruccién respiratoria alta.
La intensa presion negativa intrapleural secundaria al esfuer-
zo inspiratorio genera en el intersticio pulmonar pericapilar
el gradiente transmural suficiente para producir esta varie-
dad de edema no cardiogénico. La hipoxemia, hipercapnia,
acidosis e hipersecrecion adrenérgica se suman al escena-
rio determinando las caracteristicas fisiopatolégicas, clini-
cas, radiolégicas y evolutivas de esta entidad. Pese a la gra-

RESUMEN

ABSTRACT

vedad del cuadro, la respuesta al tratamiento es constan-
temente favorable, como se describe en este reporte. Dos
varones jovenes sanos sometidos a cirugia abdominal su-
bitamente desarrollaron en el postoperatorio inmediato la-
ringoespasmo post-extubacién con el cuadro tipico de ede-
ma pulmonar por presion negativa e insuficiencia respirato-
ria. Luego de la reintubacion y ventilacion mecénica duran-
te corto lapso, el cuadro se resolvio sin secuelas.

Negative-pressure pulmonary edema in the
immediate postoperative period

Negative pressure pulmonary edema is an inusual critical com-
plication owing to upper respiratory obstruction. Highly negati-
ve intrapleural pressure secondary to inspiratory effort genera-
tes in the pericapilar pulmonary interstitium the sufficient trans-
mural gradient to produce this type of non-cardiogenic edema.
Hypoxemia, hypercapnia, acidosis and adrenergic hypersecretion
aggregates to the scenario to determinate the pathophysiologi-
cal, clinical, radiological and outcome characteristics of this en-

Introduccion

Entre los distintos modelos de edema pulmonar no cardio-
génico, el edema pulmonar por presién negativa (EPPN) repre-
senta una variedad especial de presentacion infrecuente, con
caracteristicas fisiopatoldgicas y clinicas excepcionales dada
su aparicién abrupta, la gravedad de las manifestaciones y la
evolucién a corto plazo."

El factor desencadenante habitual es la obstruccion de vias aé-
reas superiores (OVAS) asociado a una secuencia de cambios he-
modindmicos y respiratorios, que llevan al cuadro de EPPN has-
ta en un 11% de los casos de OVAS?, constituyendo en el 4mbito
de la terapia intensiva una complicacion rara, potencialmente fa-
tal y eventualmente no reconocida’®™ Su presencia como compli-
cacién aguda en el postoperatorio inmediato es extremadamen-
te baja citdndose una incidencia de 0,094%* en pacientes some-
tidos a cirugfa general (no otorrinolaringoldgica) desconocién-
dose reportes en nuestro medio sobre este punto. Dada su in-
usual aparicién, el EPPN es rara vez considerado en el diagnos-

tity. Despite of the gravity of the clinical picture, the response to
treatment is constantly favorable, like in this report. Two young
healthy males submitted to abdominal surgery suddenly deve-
loped post-extubation laryngospasm in the immediate postope-
rative period with the typical features of negative pressure pul-
monary edema and respiratory insufficiency. After reintubation
and mechanical ventilation during a short lapse of time, reso-
lution was acquired without pulmonary sequelae.

tico diferencial. Se presentan 2 casos consecutivos de EPPN en
el postoperatorio inmediato de cirugias abdominales no com-
plicadas, en pacientes jovenes sin patologias cardiovasculares
ni respiratorias previas, con un comentario acerca de los meca-
nismos fisiopatologicos implicados y una revision bibliografica
respecto del tema.

Presentacion de casos

Caso N 1: Paciente LAG, varon de 19 afios, sin antecedentes pato-
légicos o téxicos, constitucion atlética, con examen fisico, laborato-
rio prequirtrgico, ECG y radiografia de térax normales. Se somete
a colecistectomia laparoscopica reglada por litiasis vesicular. En el
acto anestésico se administré 1000 ml de solucion fisiologica, mida-
zolam, tiopental, sevoflurano, fentanilo y vecuronio. La intubacién
orotraqueal fue atraumatica y sin dificultad técnica. La cirugia du-
r6 110 minutos sin complicaciones con estabilidad hemodindmica
continua, sin cambios en el ECG, con oximetria y capnografia in-
traoperatorias normales. Al finalizar el acto, se efecttia extubacién
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reglada y atraumatica previa aspiracién orofaringea
con paciente vigil y colaborador. Luego de 20 minutos,
el paciente desarrolla bruscamente marcada dificultad
ventilatoria con tiraje generalizado, aleteo nasal, sudo-
racion profusa, taquicardia 150 Ipm, presion arterial
160/110, cianosis y excitacion psicomotriz, con estri-
dor laringeo y rales crepitantes bilaterales. No presen-
taba galope cardiaco auscultatorio. Con mascara de O,a
15 litros/min, un examen de sangre arterial mostré pH
7,20, Pa0,, 51, PaCO, 65, Bicarbonato 21, EB-6, Sa0,
72%. Se reintubd bajo sedacién en forma atraumatica
constatandose laringoespasmo, y secrecién asalmonada
espumosa abundante por tubo orotraqueal. Pasa a UTI
donde recibe ventilacién mecanica modo asistido/con-
trolado con Vt 500 ml, FiO, 50% y PEEP 10 cmH,0. La
presion venosa central medida por catéter subclavio fue
normal. La Rx de térax mostro opacidad alveolar bila-
teral generalizada. Destete a las 24 hs, con Rx de térax
normal y saturacion de O, de 93% al 21%. Alta a las 48
hs. sin medicacién.

Caso Ne 2: Paciente MS, vardn de 29 afios, sin an-
tecedentes patoldgicos o téxicos, constitucion atlé-
tica, que ingresa a quiréfano por cuerpo extrafio
(vara de madera) impactado en region inguinal de-
recha minutos antes de su arribo. Presion arterial
100/60 mmHg. Pulso 95 lpm. Lucido. Resto del exa-
men normal incluyendo térax y abdomen. Ellabora-
torio prequirtrgico fue normal excepto Hto de 34%.
ECG y Rx de térax normales. En el acto anestésico re-
cibié 3500 ml de solucidn fisioldgica, tiopental, suc-
cinilcolina, isoflurano, fentanilo, pancuronio y ce-
falotina. La intubacion orotraqueal fue atraumati-
cay sin dificultad técnica. La hemorragia de partes
blandas y caida del Hto. requiri6 3 unidades de glé-
bulos rojos. No hubo lesion de visceras abdomina-
les. El acto quirurgico duré 120 minutos con estabi-
lidad hemodindmica continua, sin cambios en ECG,
con valores de oximetria y capnografia intraoperato-
rias normales. Al finalizar, tras revertir la relajacion,
y extubacion reglada atraumatica previa aspiracién
orofaringea, apareci6 en forma inmediata dificultad
ventilatoria con tiraje supraclavicular e intercostal,
aleteo nasal, diaforesis, excitacion psicomotriz, ta-
quicardia 140 lpm, presion arterial 130/90, estridor
laringeo marcado y rales crepitantes bilaterales. Sa-
turacion de oxigeno 90% con mascara de O, Se rein-
tubd atraumaticamente bajo sedacion con tiopental
constatandose laringoespasmo y secrecion espumo-
sa rosada abundante por tubo traqueal. Un examen
de sangre arterial revelé pH 7,13, PaCO, 59, PaO,
83, Bicarbonato 20, EB -9, Sa0, 92%, compatible
con acidosis mixta. En UTI recibi6 ventilaciéon me-
céanica modo asistido/controlado con Vt 600 ml, FiO,
40%, PEEP 5 cmH,0. PVC normal. La Rx de térax
mostro infiltrado intersticioalveolar central bilate-
ral. No requiri¢ drogas vasoactivas. Destete a las 36
hs. con gasometria y Rx normales.
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Comentario

En los casos aqui citados, el cuadro clinico, radiol6-
gico y gasométrico, yla evolucion posterior, concuer-
dan exactamente con la tipica descripciéon de EPPN.
Se trataba de dos varones jovenes sanos de constitu-
cién atlética. Ambos desarrollaron laringoespasmo
post-extubacion constatado durante la reintubacion,
y dificultad ventilatoria extrema, hipoxemia, hiper-
capnia y acidosis, con hipertension, taquicardia, su-
doracion profusa y piel fria como manifestaciones
adrenérgicas. Los rales, las secreciones por via aérea
y la apariencia radioldgica completaron el cuadro de
edema pulmonar. No hubo sobrecarga hidrica intrao-
peratoria, ni datos clinicos, ECG o radioldgicos que
sugirieran el origen cardiogénico del edema, ade-
mas de contar con PVC normales. Tampoco existio
aspiracién de contenido gastrico u orofaringeo. La
rapida resolucion del cuadro sin secuelas con medi-
das de soporte convencional fue concordante con el
diagnoéstico. Cabria, en el segundo caso, considerar
como posibilidades a un accidente transfusional,
distress respiratorio agudo o injuria por leucoaglu-
tininas, que no condicen con la evolucion.

Tomando como punto de partida la oclusion respi-
ratoria alta severa, las presiones negativas intrapleu-
rales generadas por el esfuerzo inspiratorio provocan
desequilibrios en los componentes de la ecuacion de
Starling de la microcirculaciéon pulmonar. La ecua-
ci6n se expresa en la siguiente formula:®

Filtracion transcapilar = K [(Pc-Pi)- _(n c-1)]-Q linf

Donde:

K= coeficiente de permeabilidad o de filtracién
Pc = presion hidrostatica capilar

Pi = presion tisular intersticial

_=coeficiente de reflexion de macromoléculas
T ¢ = presion coloidosmotica capilar

7 i = presion coloidosmdtica intersticial

Q linf = flujo linfatico

En esta variedad de edema pulmonar, la pre-
sion del tejido intersticial pericapilar toma un valor
negativo de tal intensidad que impulsa la salida de
liquido del espacio intravascular,”® sumado a cam-
bios respiratorios y hemodindmicos, gatillados por
el evento iniciador de la OVAS. Esta cadena de su-
cesos comprende:

1) Cambios Respiratorios

1-Inspiracién forzada con via aérea superior
cerrada: o maniobra de Mueller. Distintos modelos
de OVAS se vinculan al EPPN, como el laringoespas-
mo,”*7*9" paralisis de cuerdas vocales, traqueomala-
cia," redundancia de partes blandas orofaringeas,’ co-
locacién de stents bronquiales’, adenoidectomia o ton-
silectomia,” crioterapia por granulomas traqueales,”
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mordedura in situ de tubo orotraqueal ™™ o de mas-
cara laringea,' crisis de hipo,’ apnea obstructiva del
suefo,"” epiglotitis aguda, estrangulacién,” compre-
sién por bocio tiroideo y cuerpo extrafio.’ No obstan-
te, existen citas de EPPN aun en ventilacién espon-
tanea.” El laringoespasmo es la causa mas frecuen-
te siendo responsable del 42% de los casos de EPPN?
La incidencia de laringoespasmo postoperatorio va-
ria entre 8 a 237 casos por cada 1000 procedimientos
anestésicos. Esto sugiere una incidencia de EPPN de
1 por 1000 anestesias.”

No se han identificado factores de riesgo especi-
ficos para EPPN entre pacientes con OVAS,, aun-
que se ha asociado a pacientes adultos jovenes salu-
dables (clase ASA Iy II), y al sexo masculino,* con
un amplio rango entre 3 meses y 79 afios de edad,*”
asi su aparicién es impredecible excepto por el even-
to obstructivo. En pacientes con OVAS en servicios
de otorrinolaringologia, la frecuencia de EPPN lle-
ga hasta un 11%.”

2-Exageracién de la presion negativa intrato-
racica: el intenso esfuerzo inspiratorio genera pre-
siones pleurales negativas cuya magnitud puede al-
canzar a -100 mmHg. Estas son transmitidas al in-
tersticio pericapilar pulmonar (cuyo valor normal es
de -3 mmHg)’ y crean un nuevo gradiente de presion
transmural (Ptm) para la salida de liquido intravas-
cular. En modelos animales, reiteradas maniobras
de apnea obstructiva dieron como resultado la apa-
ricion de edema pulmonar, hipoxemia e hipercap-
nia,” tal como en los pacientes con apnea obstructiva
del sueio.” En obstrucciones extratoracicas variables
como traqueomalacia o pardlisis bilateral de cuer-
das vocales, estas fuerzas acenttian aiin mas el cie-
rre inspiratorio de la via aérea generando un circu-
lo vicioso de esfuerzo-obstruccion.

2) Cambios hemodinamicos
1-Vasoconstriccion sistémica y pulmonar: el
severo stress, hipoxia y/o hipercapnia inducen se-
crecion de catecolaminas y elevacion del tono va-
somotor en las arteriolas y vénulas pulmonares,* y
en vasos sistémicos con aumento de la poscarga del
ventriculo izquierdo (VI), incremento de tension
parietal® y caida de la eyeccion sistolica.
2-Redistribucién y atrapamiento pulmonar dela
volemia: la succion tordcica elevada incrementa el retor-
10 venoso sistémico, y genera acumulacion de volumen
en el circuito pulmonar®**°y posiblemente dificultando
el drenaje linfético del conducto tordcico.”
3-Disfuncién miocardica: el atrapamiento san-
guineo pulmonar y la vasoconstriccién pulmonar
causan distension del ventriculo derecho con des-
viacion del septum hacia la izquierda, y reduccién
del espacio de llenado del V1, que sumada a la com-
pliance disminuida generan disfuncién diastolica.
La hipoxia y la acidosis concomitantes juegan un rol
clave al provocar mayor depresién de la contracti-
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lidad,"*y la intensa presion negativa intratorcica
eleva aun mas la poscarga del VI**

4-Llenado alveolar: creadas las condiciones de ele-
vada Ptm y congestion pulmonar, se produce la salida
de liquido determinando edema pulmonar franco.

El capilar sometido a excesivas Ptm puede presen-
tar disrupcion mecanica y perder su funcién de ba-
rrera, lesion conocida como “fallo por stress”.*' Esta
lesion estructural es visible por microscopia electro-
nica como verdaderas roturas en el endotelio vascular,
el epitelio alveolar, y en la membrana basal.”” El valor
umbral de Ptm varia segtin modelos animales de ede-
ma pulmonar por elevacién de la Pc (40 mmHg en ra-
tones, 70 mmHg en perros, 100 mmHg en caballos),”
y también ha sido demostrado (aunque no medido) en
humanos con edema pulmonar neurogénico y de las
alturas. Otro factor de injuria postulado es el cizalla-
miento alveolar y disrupcion traumatica por las extre-
mas fuerzas de distension aplicadas. El liquido de ede-
ma, segun la intensidad del dafio, puede variar desde
un trasudado (con integridad endotelial), un exuda-
do rico en proteinas si el daio estructural es mayor,
hasta una franca hemorragia alveolar.”™*

3) Caracteristicas clinicas

El cuadro suele aparecer luego de la permeabilizacion
dela via aérea en un lapso variable entre 2 minutos has-
ta una hora’ ™ El atrapamiento aéreo y la presién posi-
tiva al final de la espiracion creados por la OVAS (como
una forma de auto-PEEP) brindaria cierta proteccion
oponiéndose a la trasudacion liquida, hasta el momen-
to en que la obstruccion es anulada. Tal hipétesis plan-
tea el uso de presion positiva continua profilctica, cuya
eficacia no ha sido demostrada.’ Las caracteristicas cli-
nicas corresponden a la situacion de hipoxia, acidosis,
hipercapnia e hipersecrecion adrenérgica en un pacien-
te con obstruccién de via aérea: disnea intensa y progre-
siva, taquipnea con dificultad ventilatoria extrema con
uso de musculos accesorios y tiraje generalizado, sudo-
racion, cornaje o estridor si la obstruccion es parcial,
0 apnea si es total. La cianosis puede o no ser eviden-
te si el paciente recibe oxigeno. El tenor de catecolami-
nas se traduce en piel fria, taquicardia e hipertension.
Es raro el galope cardiaco en EPPN.

El examen de sangre arterial, ademds de objetivar la
hipoxemia y la hipercapnia, habitualmente revela un pa-
trén de acidosis mixta, dado el componente metabélico
por el intenso trabajo muscular en el marco de hipoxemia,
vasoconstriccion y depresion miocardica.

La imagen radiolégica revela opacidades alveo-
lares o intersticiales bilaterales centrales, pedicu-
los vasculares ensanchados y relacion cardiotora-
cica normal, y casos excepcionales de compromiso
unilateral ”® La tomografia computada muestra una
distribucion lesional tipo vidrio esmerilado con ne-
to predominio central en las zonas no-dependientes,
donde las fuerzas en juego se manifiestan con maxi-
ma potencia, a diferencia de las zonas periféricas y
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dependientes donde son mas débiles, concordando
con la fisiopatologia de esta entidad.” Asimismo, en
las mediciones con catéter de Swan-Ganz la presion
de enclavamiento es normal” dado el cardcter no
cardiogénico del edema.

El diagnéstico diferencial incluye todas las causas
de edema pulmonar. Si existiera duda diagnéstica, las
mediciones con catéter en arteria pulmonar, la endos-
copia buscando rotura de capilares endobronquiales'
y el lavado broncoalveolar para macréfagos con hemo-
siderina®" permiten prever la evolucion posterior.

Luego de la desobstruccion de la via aérea, el tra-
tamiento es el soporte vital, basado en ventilacion

mecdnica y oxigeno. La respuesta es constante y ra-
pida, tnico tratamiento de eficacia demostrada, ya
que las pruebas terapéuticas con diuréticos, corti-
coides, digitalicos y teofilina han mostrado dudosa
utilidad. Esta evolucion constituye un sello distin-
tivo, respecto de otras patologias.

En conclusion, el EPPN muestra caracteristicas ti-
picas de aparicién, desarrollo y evolucién, con una
directa relacion causa-efecto con la OVAS, produ-
ciéndose cambios hemodinamicos y respiratorios
en una secuencia rapidamente progresiva y poten-
cialmente fatal, y constantemente reversible a cor-
to plazo con soporte convencional.
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