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Insuficiencia respiratoria en postoperatorio de
colecistectomia: Edema pulmonar postobstructivo
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Resumen

El edema pulmonar postobstructivo aparece tras un aumento importante de presion negativa intratoracica y
transpulmonar, que suele ser secundario a esfuerzos inspiratorios contra una obstruccién de la via aérea
superior. Por ello el laringoespasmo durante la intubacién o tras la extubacidn en anestesia general suele ser la
causa mas frecuente del mismo. Otras etiologias menos frecuentes son epiglotitis, estrangulamiento, presencia
de cuerpo extrafio en la via aérea, tumores de via aérea superior, obstrucciéon del tubo endotraqueal en
pacientes intubados, etc.

Sevorane, O2/aire y fentanilo. IOT sin
Caso Clinico incidencias con TOT n°8, laringoscopia 1/4.
Cirugia de 1 hora de duracién. Se procede a
despertar y decurarizacién sin incidencias. Tras
extubacion se debe realizar temporalmente una
subluxacién de mandibula para desobstruir via

Motivo de ingreso en reanimacion-URPA:
Paciente de 38 afios procedente de quir6fano

tras realizacion de colecistectomia . ‘ ° .
laparoscépica de forma programada por aérea.Ingresa en Reanimacion: consciente,
colelitiasis discretamente agitado, con sensacién de

opresién precordial hemodindmicamente estable
TA 135/70, 90 lpm, con respiracién espontdnea
a 29 rpm con Gafas nasales a 3 Litros y una
SpO2 de 94%. Evoluciona desfavorablemente y
proximadamente a los 30 min de estancia en
reanimacién el paciente comienza a presentar
una mayor agitacién, dificultad respiratoria,
desaturacion hasta 86%, hemoptisis de sangre
roja escasa, nduseas y un vomito hematico. AP:
) crepitantes diseminados en ambos campos
Repreoperatona pulmonares. Diuresis espontdnea durante la
primera 1.5h de 50cc. ECG: R. sinusal sin
alteraciones de la repolarizacién. Se realiza
placa de térax (portdtil urgente)

AP: ASA 2. crisis convulsiva en 2000 sin
tratamiento ni nuevas crisis desde entonces. AG
para apendicectomia y exéresis de "bulto" en
escdpula; sin incidencias. Tto habitual: lexatin
1.5 mg ocasionalmente. Talla 1,65 m. Peso 60
kg. Analitica, placa de térax y ECG
preoperatorios sin alteraciones.

Rx ingreso en reanimacién

Intraoperatorio:  Se  induce AG  para
colecistectomia laparoscépica con propofol 80
mg + rocuronio 50 mg. Mantenimiento con
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Preguntas:

1) Con los datos actuales,;Cual es el
diagnéstico diferencial por orden de
probabilidad?

2) Con los datos actuales ;Cudl es la actitud
diagnoéstica a seguir?

3) Con los datos actuales ;Qué actitud
terapéutica seguirias?

Repuestas:

Jesis Maldonado
16/12/2008

(...)A simple vista pienso que puede tratarse de
un edema pulmonar postobstructivo, tb llamado
edema pulmonar por presién negativa. Apoya
este diagndstico de presuncion la necesidad de
subluxacién mandibular para desobstruir via
aérea tras la extubacién, la presencia de
hemoptisis, la presencia de crepitantes
diseminados y la rx de térax donde se objetiva
un edema pulmonar bilateral muy simétrico.
Suelen presentarse de esta forma pero su
evolucion suele ser buena. Para el diagndstico
diferencial supongo que tendria en cuenta otro
cuadro de peor evolucién que es la posibilidad
de aspiracién pulmonar (el paciente presenta
vémito hemadtico) pero la rx de térax no suele
ser tan homogénea en la distribuciéon sobre
ambos campos pulmonares y se trata de un
paciente con un ayuno adecuado. También
descartarfa un fallo ventricular izquierdo (poco
probable en paciente sano de 38 afios con ECG
normal y TA normal), y un TEPA ( el paciente
ha presentado dolor tordcico, desaturacién,
hemoptisis). Inicialmente tb habria hecho una
gasometria arterial para conocer el grado de
hipoxemia y la PCO2. Creo que inicialmente
iniciarfa oxigenoterapia adecuada, tratamiento
diurético y posiblemente realizara cobertura
antibidtica ante la sospecha de posible
aspiraciéon pulmonar. (...) Un saludo

Santiago Garcia del Valle
01/01/2009

Tal y como Jestis Maldonado dice, todos los
datos (antecedentes,  manifestaciones y
evolucién) apuntan hacia un cuadro de Edema
agudo de pulmén (EAP) post-obstructivo.
Pienso que esta situacion es mucho mas
frecuente de lo que creemos, pero suele pasar

desapercibida porque la intensidad de los
sintomas no es tan intensa como en el paciente
descrito. No obstante, a mi lo que mds me ha
hecho pensar cuando he tenido episodios
similares, es la fisiopatologia del cuadro. Se me
ocurren algunas hipétesis pero desconozco el
papel relativo que cada una de ellas tiene:
1.- Paso de sangre / plasma al alveolo por un
simple gradiente de presiéon. En este caso, es
16gico pensar que la presion pleural (alveolar)
debiera ser mayor que la presién del capilar
pulmonar pero, logicamente, de signo contrario.
En este caso no habria dafio de la membrana
alveolo-capilar y el cuadro se solucionaria en
poco tiempo, una vez que los linfaticos
reabsorbieran el exceso de liquido alveolar.
2- Dafo de la membrana alveolo-capilar.
Causado, en teoria, por un dafio fisico directo
debido a la presién negativa tan intensa a la que
ha sido sometido el alveolo. Seria una forma de
dafio pulmonar agudo y es légico pensar que si
este factor jugase algun papel en la génesis del
cuadro clinica, la evolucion de los sintomas
seria més lenta

3.- Fallo ventricular izquierdo transitorio. Como
todos bien sabeis, la funcién de pulmén y
corazén estdn estrechamente relacionadas.
Durante un esfuerzo ventilatorio con la glotis
cerrada (obstruida), un paciente joven y sano es
capaz de generar presiones negativas muy
elevadas. Este aumento de la presién pleural
negativa hace que el gradiente de presion
transmural del ventriculo izquierdo (presién
dentro del VI - presién fuera del VI) aumente de
forma dramdtica aumentando la postcarga al
incrementar la impedancia a la eyeccion de
sangre y haciendo que el volumen latido caiga a
valores cercanos a cero si la presiéon pleural es
suficientemente negativa. Este es el mecanismo
por el que un paciente con shock cardiogénico,
EAP, disfuncién ventricular izquierda y
sobrecarga de volumen, mejora cuando se le
ventila mecdnicamente y también explica
porqué un paciente con disfuncién ventricular
izquierda en fase de desconexién de la
ventilacion mecdnica y estando previamente
bien, entra en EAP cuando se le pone a respirar
en tubo en "T". Por el contrario, el ventriculo
derecho no se verd afectado de manera tan
intensa, manteniendo su volumen latido y
empeorando la congestién venosa pulmonar. Lo
16gico es pensar que cuando la presion pleural
vuelva a su valor normal, el VI funcione como
antes de la obstruccion de la via aérea si bien,
pacientes susceptibles (coronarios) podrian
haber tenido cierta isquemia subendocardica por
el aumento transitorio de la  presién
telediastdlica y presentar una cierta disfuncién
ventricular en  las  horas  siguientes.
Animo a criticar mis hipétesis y a presentar
otras posibles causas sobre la patogenia.
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En cuanto al manejo y tratamiento se pueden
tomar dos posturas diametralmente opuestas:
1.- Ya que tenemos muchas probabilidades de
que acertemos la causa cuando nos enfrentamos
al paciente en Reanimacién por primera vez,
podriamos  adoptar una  postura  poco
intervencionista pero muy eficiente: vigilancia
clinica muy estrecha, monitorizacion, quizds
una Rx térax (;podria tener un neumotdérax?) y
esperar.

2.- ECG basal y cada 8 horas, Rx de térax al
ingreso y cada 12 horas, Ecocardiograma
transtordcico, Dimero D, enzimas cardiacas,
gammagrafia ventilacion-perfusién (el dimero D
estara elevado).

Aunque seguramente sea criticable, mi postura
es mds cercana a la opciéon n°l ya que las
probabilidades de que alguna de las pruebas
solicitadas  aporte  informaciéon  adicional
clinicamente dtil, son muy bajas. Los médicos
de hospital, tenemos tal cantidad de medios
diagnoésticos y terapéuticos que hemos olvidado
el saber manejar la incertidumbre diagndstica y
necesitamos que una mdaquina o una prueba de
laboratorio ratifiquen nuestro diagndstico
clinico. Ante un residente creo que actuaria tal y
como se hizo en el caso descrito por Daniel.
Por fin, yo trataria al paciente con oxigeno para
una SpO2 >95%, CPAP con madscara facial
(seguro que algo de colapso alveolar ha
ocurrido) y dosis bajas de morfina (la ansiedad
de la disnea y la opresion tordcica, disminuir la
precarga). El paciente no tiene sobrecarga de
volumen, su funcién cardiaca y renal son
normales por lo que no creo que la furosemida
fuese de ayuda: podria provocar poliuria y no
creo que acelere la desaparicion de los sintomas.

Daniel Paz
07/01/2009

Poco mds que afiadir al desarrollo de la
fisiopatologfa y tratamiento del edema agudo de
pulmén  por presion negativa, salvo
1. El dimero D es como todos sabeis enormente
inespecifico y creo que de poca utilidad en el
entorno intra y postoperatorio. Si es ttil en el
paciente médico que acude a urgencias con un
cuadro de disnea aguda o de insuficiencia
cardiaca en el diagndstico del tromboembolismo
pulmonar por su alto valor predictivo de la
prueba negativa cercano al 96%.
2. Coincido con el Dr Garcia en la necesidad de
disminuir la precarga ventricular. La furosemida
antes de ejercer sus efectos diuréticos es
venodilatador.

3. ( Creeis que podemos sobrediagnosticar este
cuadro? Si en lugar de 38 afios fuera un varén
de 70 afios hipertenso con IECAS y diuréticos y

un corazon en el limite alto de la normalidad
(Podria tratarse de una insuficiencia aguda por
sobrecarga de volumen, taquicardia...? Segin
Branwuald una causa de insuficiencia cardiaca
son los pecados dietéticos tan frecuentes en
estas fechas pasadas, tanto mds una intervencién
quirurgica.

Daniel Arnal
10/01/2009

Enhorabuena, Jestis Maldonado, por clavar el
diagnéstico en pocos minutos tras su primera
publicaciéon. El manejo incicial se realizd
mediante oxigenoterapia, cloruro morfico y
furosemida. Se mantuvo en observacion en
Reanimacién 24 horas sin incidencias después
de mejorar en las 2 primeras horas. No se
administr6 antibidtico porque realmente no
habfa ninguna sospecha de que hubiese
broncoaspirado (ademds, la indicacién de
antibidtico en caso de broncoaspirado merece
ser discutida en otro momento). Si realizamos
un Ecocardiograma previo al alta, que fue
normal, para descartar cardiopatia en un caso
tan llamativo. Probablemente, teniéndolo
acesible, hubiese sido interesante realizar otro
ecocardiograma en el momento agudo.

Santiago, me ha encantado la discusién sobre la
posible fisiopatologia. Yo también me decanto
porque el mecanismo es por un paso de plasma
al alveolo por un gradiente de presion elevado.
El posible fallo ventricular transitorio, aunque
es una explicacion muy atractiva desde el punto
de vista fisiopatoldgico, me parece que no se
ajusta a la clinica que suelen acompafiar estos
casos (pacientes sanos en los que no hay otros
signos de fallo de bomba -ni hipotensién, ni
ingurgitacién venosa...-). En cuanto al dafio en
la membrana, efectivamente, ocasionaria una
recuperacién mds lenta, no en pocos minutos,
como en este caso. En cuanto al tratamiento,
estoy de acuerdo en que la CPAP (en casos
severos) tiene una clara indicacién. Sin
embargo, también estoy de acuerdo en
administrar cloruro moérfico y diuréticos, no
porque crea que estemos ante una sobrecarga de
volumen, sino por favorecer un descenso mas
marcado de la presiéon de enclavamiento y
resolver el cuadro més rdpido, si cabe. No creo
que debiéramos prescindir de la furosemida.

Dani Paz, si en lugar de 38 afios fuera un varén
de 70 hipertenso y un corazén limite... no creo
que mi primera sospecha clinica fuese hacia el
EAP postobstructivo. Quiero decir que no creo
que lo sobrediagnostiquemos (en nuestro
hospital hemos tenido apenas un par de casos
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sospechosos en los ultimos 3 afios) porque,
ademds, creo que no podemos olvidar que se
trata de un diagnéstico por exclusion que sélo
podemos confirmar cuando vemos que se
resuelve en pocas horas.

Discusion:

El edema pulmonar postobstructivo aparece tras
un aumento importante de presion negativa
intratordcica y transpulmonar, que suele ser
secundario a esfuerzos inspiratorios contra una
obstruccién de la via aérea superior. Por ello el
laringoespasmo durante la intubacién o tras la
extubacién en anestesia general suele ser la
causa mds frecuente del mismo. Otras etiologias
menos frecuentes son epiglotitis,
estrangulamiento, presencia de cuerpo extrafio
en la via aérea, tumores de via aérea superior,
obstruccion del tubo endotraqueal en pacientes
intubados, etc.

La fisiopatologia es incierta, pero se acepta que
en ella intervienen tres eventos:
e Generacion de una alta presiéon negativa
intratordcica con el consecuente aumento de la
precarga cardiaca (aumento del retorno venoso).
* Aumento de la presién arterial sistémica con
aumento de la postcarga.

e Aumento de la presiéon hidrostitica en el
capilar pulmonar y alteracién de la membrana
alveolocapilar, lo que finalmente favorece el
trasudado y exudado de fluidos dentro del
intersticio pulmonar y la ruptura mecénica de
los capilares bronquiales y pulmonares.

La presién negativa generada por la obstruccién
es necesaria pero no suficiente para la aparicién
del edema pulmonar. Probablemente jueguen un
papel determinante factores como la hipoxia,
estado hiperadrenérgico (altera la funcién
miocardica y la permeabilidad capilar), e
incluso la alteracién del aclaramiento alveolar
de fluidos provocado por los anestésicos
inhalatorios. La depresion miocérdica presente
en el postoperatorio inmediato por la presencia
residual de anestésicos hace que éste sea un
momento especialmente susceptible para el
desarrollo del edema pulmonar.

Koch et al realizaron broncoscopias en algunos
pacientes durante el episodio de edema
postobstructivo, encontrando lesiones
hemorrdgicas en la mucosa traqueal y de
bronquios principales, lo que podria indicar que
es el sangrado de la via aérea el evento
predominante causante del cuadro clinico de
disnea, hemoptisis y desaturacién, en vez del
propio edema pulmonar, debido a la ruptura de
los capilares bronquiales de alta presion frente a

los pulmonares de baja presion. La expresién
clinica de este fenomeno seria la hemoptisis,
muy frecuente en el edema pulmonar
postobstructivo (y rara en el cardiogénico,
donde suele indicar una situacion terminal).

En caso de que se disponga de monitorizacién
invasiva, las presiones de llenado cardiacas
serdn normales o bajas, como corresponde al
edema pulmonar no cardiogénico. La
ecocardiografia no suele mostrar alteraciones
significativas, tal como ocurrié en el primer
caso descrito.

El edema pulmonar aparecerd tras la liberacién
de la obstrucciéon de la via aérea, cuando el
aumento de la precarga junto con el dafio de la
membrana  alveolocapilar  favorezcan la
aparicién de trasudado en el parénquima
pulmonar y la ruptura de capilares sanguineos
(previamente estard impedido por el "equilibrio"
entre la auto-PEEP generada por la presién
positiva espiratoria contra la obstruccién y la
presion negativa inspiratoria).

Presentan mayor susceptibilidad de sufrir este
cuadro individuos jovenes, sanos y de
complexién atlética por la mayor capacidad de
generar altas presiones negativas
intrapulmonares asociada a una pared torcica
mds compliante. La presentacion puede ser
desde severa con compromiso vital hasta
practicamente asintomadtica. Asi muchos casos
son leves, con resolucion espontinea y de
presentacion subclinica. Probablemente es una
entidad més frecuente de lo que pensamos e
infradiagnosticada; sélo se podria estimar la
incidencia real realizando una radiografia de
térax siempre que ocurra una obstruccion de via
aérea superior, detectando asi los casos de
edema subclinico. La literatura sugiere una
frecuencia de un caso por cada mil anestesias,
siendo el mayor factor de riesgo la
predisposicién a la obstruccion de la via aérea
superior. En tres series de casos con un total de
193 pacientes con obstruccién de la via aérea se
encontré que el 10% desarrolld6 un edema
pulmonar postobstructivo.

El diagndstico de sospecha se establece por la
aparicion  stbita de disnea, taquipnea,
hipoxemia, hipercapnia y esputo
rosado/hemoptoico tras la liberacién de una
obstrucciéon de via aérea superior. En la
radiograffa de térax normalmente aparecerd un
infiltrado alveolointersticial bilateral sugerente
de EAP. El inicio del cuadro suele tener lugar
en los primeros minutos tras la desobstruccién
de la via aérea, aunque en algunos casos puede
retrasarse hasta horas después.
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El edema pulmonar postobstructivo se
caracteriza por su rdpida instauraciéon (en
minutos) y resolucién con el tratamiento
adecuado, con mejoria clinica y radiolégica en
12-24h y sin secuelas posteriores. El diagnéstico
diferencial incluye la neumonitis por aspiracion,
enfermedad cardiaca subyacente desconocida,
sobrecarga de fluidos intraoperatoria vy
anafilaxia. La aspiracién puede presentar un
cuadro clinico inicial similar al del edema
pulmonar, pero los cambios radiolégicos que la
acompafian ni se instauran ni se resuelven con
tanta rapidez.

Prevencion: medidas encaminadas a evitar la
obstruccién de la via aérea y el laringoespasmo,
reversion correcta de la accién de bloqueantes
neuromusculares previo a la extubacién, rapida
desobstruccién de la via aérea cuando ésta se
haya instaurado (incluso  administrando
relajantes neuromusculares si es necesario para
resolver el laringoespasmo) para disminuir el
tiempo de presién intratoricica negativa
mantenida, el estado hiperadrenérgico y la
hipoxia implicados en la patogénesis, y
aplicacién de presidn positiva en la via aérea.

Por ello es imprescindible reflejar en la hoja de
anestesia todo evento intraoperatorio de
obstruccion de via aérea, aunque sea
autolimitado y/o breve. Asimismo, el médico de
reanimacion deberd tener presente siempre la
posibilidad de esta entidad en pacientes jovenes,
de complexién atlética, sometidos a anestesia
general, que en el postoperatorio inmediato
presenten disnea, desaturacién o hemoptisis.

El tratamiento dependerd de la gravedad del
cuadro:

e Conservador: oxigenoterapia con Vmask,
furosemida (disminucién del volumen
intravascular favoreciendo asi la filtracién
intracapilar), cloruro mérfico.

* Ventilacién con presién positiva no invasiva
(opcién descrita en la literatura con mayor
frecuencia pero que en nuestros casos no fue
necesaria).

e [OT y ventilaciébn con presién positiva y
PEEP.

En  conclusion, el edema  pulmonar
postobstructivo es un sindrome clinico bien
descrito en la literatura y de facil
reconocimiento en caso de sospecha, pero
probablemente infradiagnosticado. Puede ser
causa de morbilidad e ingreso en unidad de
cuidados intensivos de individuos jévenes

sanos, estd presente en aproximadamente una de
cada mil anestesias y en el 10% de los episodios
de obstrucciéon de via aérea superior que se
observan en la prictica clinica habitual. La
prevencién de la obstruccién y la rdpida
resoluciéon de la misma cuando ocurra
permitirian disminuir la incidencia de esta
entidad; probablemente la mejor via de
prevencién pase por la extubacién de los
pacientes sélo tras la correcta decurarizacion y
haber alcanzado un nivel de conciencia
suficiente para responder a 6rdenes sencillas.
Asimismo es importante que el médico de
reanimacién esté informado de todo evento
obstructivo que haya tenido lugar en el
quir6fano (aunque se haya resuelto sin mayores
complicaciones) para poder sospechar el cuadro
ante la aparicién de sintomatologia sugerente
del mismo y poder instaurar el tratamiento
necesario de forma temprana. Aunque la
fisiopatologia no estd claramente definida,
probablemente no sélo intervenga el edema
pulmonar sino también el sangrado de la via
aérea debido a la ruptura de capilares
bronquiales.

Bibliografia:

1. Patrick J. Louis, Rui Fernandes. Negative pressure
pulmonary edema. Oral Surg Oral Med Oral Pathol Oral
Radiol Endod 2002; 93: 4-6.

2. Samet A, Fossard JP, Samet H, Hirchi M, Fuchs-Buder T.
Edéme aigu du poumon postobstructif apres extubation
trachéale au réveil d"une anesthésie générale. Ann Fr Anesth
Réanim 2005; 24: 1287-1290.

3. McConkey P. Postobstructive pulmonary oedema- A case
series and review. Anaesth Intensive Care 2000; 28: 72-76.
4. da Silva P, Monteiro H, Midori M, Vieira C. Negative-
pressure pulmonary edema, a rare complication of upper
airway obstruction in children. Pediatr Emerg Care 2005;
21: 751-754.

5. Ackland G, Mythen M. "Imitators" of the ARDS:
implications for diagnosis and treatment (letter). Chest
2005; 127: 1867.

6. Feeley T, Macario A. The postanesthesia care unit. En:
Miller R, editor. Miller’s Anesthesia. 6th ed. Pennsylvania:
Eselvier; 2005. p. 2703-2727

Correspondencia al autor

Silvia Ramirez

Médica adjunta. Unidad de Anestesia Y
Reanimacion. silviaordonez@ gmail.com
Hospital Universitario Fundacion Alcorcon

Articulo recibido en AnestesiaR el 15/12/2008

Copyright ReAR. Rev Elect Anestesiar pertenece a la Asociaciéon Anestesia Reanimacion Espafia. Entidad sin 4nimo de lucro.



