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CASO CLINICO

Edema agudo de pulmén no cardiogénico

en el postoperatorio inmediato

Noncardiogenic acute pulmonary edema in

the immediate postoperative period

Mikel Batllori Gastén PhD', Nicolas Zaballos Barcala MD', Paloma Liberal Sarnago MD?,
Héctor Bordas Larreta?, Cecilia Yoldi Mateo?, Maria Elena Garcia Tinoco?

ABSTRACT

Acute non-cardiogenic pulmonary edema is a rare clinical entity which so-
metimes complicates the perioperative period. Even though one of the main
causes is the acute obstruction of the airway, which may occur during a laryn-
gospasm event, its etiology is varied and must be known for an adequate clini-
cal management. We report the case of an 18 year old patient who developed
postoperative acute non-cardiogenic pulmonary edema, probably of mixed
etiology.

RESUMEN

El edema agudo de pulmén (EAP) no cardiogénico es una entidad poco
habitual que complica en ocasiones el periodo perioperatorio. Aunque una de
las principales causas es la obstruccion aguda de la via aérea que puede ocurrir
durante un episodio de laringoespasmo, su etiologia es variada y debe ser co-
nocida para un adecuado manejo clinico. Presentamos el caso de un paciente
de 18 afios que desarrollé un EAP no cardiogénico postoperatorio, de etiologia
probablemente mixta.
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Introduccion

agudo (EAP) en el periodo perioperatorio puede

deberse a causas tanto cardiacas como no car-
diacas. El EAP no cardiogénico puede deberse a una
serie de eventos desencadenantes, entre los que se
encuentran la obstruccién de la via aérea, las lesiones
pulmonares, las lesiones traumaticas del sistema ner-
vioso central, la anafilaxia y la sobrecarga-maldistribu-
ciéon de fluidos[1].

El conocimiento de los mecanismos fisiopatold-
gicos asociados a la génesis del EAP no cardiogéni-
co es esencial para mantener un grado de sospecha
adecuado, asi como para administrar un tratamiento
precoz efectivo. Presentamos a continuacion un caso
de EAP no cardiogénico diagnosticado en el posto-
peratorio inmediato, que ilustra la posibilidad de que
varias causas concomitantes contribuyan al desarrollo
del cuadro clinico.

| a aparicion de un cuadro de edema pulmonar

Caso clinico

Paciente de 18 afos, sin antecedentes de interés.
Acudié a Urgencias por cuadro de dolor abdominal
de 48 horas de evolucion, compatible con apendicitis
aguda. Durante las Ultimas 12 horas habia presentado
valores de presion arterial sistélica de entre 60 y 80
mmHg, en probable relaciéon con sepsis de origen ab-
dominal (procalcitonina preoperatoria 35,65 ng/ml).
Se decidié realizar una apendicectomia laparoscodpica
urgente. La intervencion se llevé a cabo bajo anes-
tesia general con intubacién orotraqueal e induccion
de secuencia rapida durante la que se administraron
20 mg de etomidato, 150 mcg de fentanilo y 100
mg de succinilcolina. Tras la induccién se constatod
hipotensién leve sostenida (75/55 mmHg), refractaria
a la infusién intermitente de bolos de fenilefrina. Se
realizaron canulaciones arterial y venosa central y se
inicid soporte con noradrenalina a 0,2 mcg/kg/min,
incrementandose la presion arterial a 120/70 mmHg.

La duraciéon de la cirugfa fue de 110 minutos.
Como mantenimiento anestésico se emplearon sevo-
flurano (2,5-3% en gas espirado) y 100 mg de rocu-
ronio. Se administraron también 8 mg de dexameta-
sona, 40 mg de omeprazol y 30 mg de ketorolaco.
Se inicié tratamiento antibiético con 4 g/0,5 g de
piperacilina/tazobactam. Se administraron 3.000 ml
de cristaloide (Plasmalyte) hasta poder estabilizar la
perfusién de noradrenalina en 0,35 mcg/kg/min. La
diuresis fue sostenida y adecuada durante la cirugia
(600 ml).

Al finalizar la cirugia se administraron 7 mg de
cloruro morfico, 1 g de paracetamol y 400 mg de su-
gammadex. El paciente fue extubado en quirdfano,
constatandose entonces una muy marcada agitacion
postoperatoria que precisé administracion de un bolo
de 100 mg de propofol. Tras administrarlo, se produjo
una obstruccién parcial de la via aérea resuelta con
traccion mandibular, colocacion de 2 cénulas naso-
faringeas y aplicacion de presion positiva mediante
mascarilla facial. A continuacién se decidié traslado
a la unidad de recuperacion postanestésica, y justo
entonces se observd expulsién brusca y masiva de
esputo espumoso y rosaceo a través de las canulas
nasofaringeas, coincidente con desaturacion brusca
por debajo de 80%. Se decidié reintubacion urgente
e instauracion de ventilacion mecéanica, consiguiéndo-
se una SpO, de 99%. En este momento comenzo a
producirse una salida masiva de esputo espumoso a
través del tubo orotraqueal, con auscultacion de cre-
pitantes diseminados en ambos campos pulmonares.
Ante la sospecha de EAP no cardiogénico se decidié
administrar 100 mg de hidrocortisona y 80 mg de fu-
rosemida 80 y trasladar al paciente a la Unidad de
Cuidados Intensivos (UCI). Una radiografia de térax
mostro infiltrados perihiliares bilaterales de predomi-
nio derecho (Figura 1), la relacion PaO,/FiO, fue de
200 y el valor de procalcitonina de 59,33 ng/ml. Una
exploracion ecocardiogréfica transtoracica no reveld
alteraciones en las funciones ventricular ni valvular, y
ante la ausencia de otra clinica se establecié el diag-
noéstico de sospecha de EAP por presion negativa en
el contexto de shock séptico de origen abdominal. Se
inicié tratamiento diurético, y tras 20 horas de venti-

Figura 1. Radiografia de térax obtenida en el postoperato-
rio inmediato, en la que se observan infiltrados pulmonares
perihiliares bilaterales de predominio derecho.
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lacion mecanica el paciente fue extubado sin inciden-
cias. 48 horas después fue dado de alta de la UCI,
tras haberse controlado el cuadro séptico y dejar de
precisar soporte vasopresor.

Discusion

La clinica del EAP perioperatorio es similar, in-
dependientemente de la causa que lo desencadene.
Consiste en un cuadro de insuficiencia respiratoria
aguda, con taquipnea, taquicardia, secreciones res-
piratorias espumosas rosaceas y crepitantes en la
auscultacion. El diagnéstico diferencial debe incluir
causas cardiacas y no cardiacas (Figura 2). El EAP car-

diogénico habitualmente viene precedido por una dis-
funcién ventricular izquierda de nueva aparicién, cuya
causa puede ser variable (isquemia o disfuncién valvu-
lar agudas, infarto, arritmias graves), y su diagndstico
se confirma generalmente mediante ecocardiografia.
A veces, el EAP perioperatorio puede deberse a una
combinacién de mecanismos cardiacos y no cardia-
cos, como una insuficiencia cardiaca cronica que se
vea descompensada por una sobrecarga de fluido in-
travascular.

El EAP postobstructivo, o “por presion negativa”,
aparece como consecuencia de un episodio agudo de
obstruccién de la via aérea durante el que el pacien-
te genera una gran presién negativa intratoracica. Es
la causa mas frecuente de EAP no cardiogénico en

Figura 2. Algoritmo
para el diagnéstico di-
ferencial etioldgico del
edema agudo de pul-
moén postoperatorio[2].
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el perioperatorio, y suele aparecer tras episodios de
laringoespasmo, en los que se realizan inspiraciones
forzadas contra una glotis cerrada. La gran presion
negativa intratoracica que se genera en esta situacion
incrementa el retorno venoso, aumenta la presion ca-
pilar pulmonar hidrostatica y favorece el paso de flui-
do desde la microcirculacién al intersticio pulmonar.
Cuando una cantidad critica de edema se acumula
en el intersticio, el liquido sobrante comienza a pasar
hacia los alveolos. La consecuencia es una hipoxemia
arterial que habitualmente se manifiesta durante los
primeros 90 minutos tras el inicio del cuadro y se
acompana de infiltrados pulmonares bilaterales en la
radiografia de térax. Se trata de un diagnéstico de
exclusién, basado en la sospecha clinica, y suele pre-
sentarse en pacientes jévenes de categorias ASA |y
).

El EAP secundario a dafo pulmonar puede apare-
cer como consecuencia de una variedad de patologias
gue produzcan activaciéon y dafio sobre el endotelio
vascular pulmonar. Muchas de estas patologias pue-
den producir también un sindrome de distrés respira-
torio del adulto (SDRA). Algunas de sus causas mas
frecuentes son: sepsis, aspiracion de contenido gas-
trointestinal, dafio pulmonar por inhalacién, transfu-
siones sanguineas y traumatismos[2].

El EAP neurogénico ocurre en el contexto de pa-
tologias cerebrales recientes, tales como hemorragia
subaracnoidea, ictus o traumatismos craneoencefali-
cos. Este tipo de EAP se origina como consecuencia de
una descarga simpatica masiva que genera hiperten-
sién pulmonar, la cual a su vez induce un incremento
de la permeabilidad capilar pulmonar. La anafilaxia
puede desencadenar también EAP en el contexto de
la exposicién a alérgenos en el perioperatorio. Pue-
de acompanarse de rash cutadneo, urticaria, edema,
broncoespasmo y colapso hemodinamico.

En el caso que presentamos, se postuld una causa
mixta como causa del desarrollo del EAP. En primer
lugar, podria considerarse como causa una obstruc-
cion parcial de la via aérea. Se han descrito dos tipos
de obstruccién por cierre laringeo: la obturaciéon glo-
tica y el cierre en “valvula de bola”[3]. En el primer
tipo, causado por una disminucion en el tono de los
musculos abductores de las cuerdas vocales, la aplica-
cion de presién positiva puede resolver la obstruccion.

En el segundo tipo, causado por una aduccion de las
cuerdas vocales verdaderas y falsas, la presion positiva
puede empeorar el cierre mientras que la maniobra
de traccion mandibular puede resolverlo. Si bien en
nuestro caso se aplicaron ambas maniobras (presion
positiva y traccion mandibular), y se obtuvo en todo
momento una adecuada curva de capnografia, no po-
demos descartar que existiera una obstruccion parcial
que contribuyera a la generacion de presiones nega-
tivas intratoracicas mayores de las habituales y contri-
buyera a la génesis del EAP. En segundo lugar, podria
considerarse la sepsis grave que presentaba nuestro
paciente como causa contribuyente al desarrollo del
EAP. La sepsis produce una alteracion de la permea-
bilidad capilar pulmonar que puede favorecer el desa-
rrollo de edema pulmonar, y que explica los casos de
SDRA en el contexto de cuadros sépticos.

No se hallaron evidencias de patologia cardiolé-
gica ni neuroldgica, ni tampoco se observaron signos
o sintomas compatibles con anafilaxia. La imagen ra-
dioldgica de infiltrados pulmonares bilaterales no era
consistente con la que suele observarse en los cuadros
de neumonitis por aspiracion, en los que es mas tipico
un infiltrado localizado. La administracion de un volu-
men significativo de cristaloides en el contexto de una
fluidoterapia de resucitacion en un cuadro de shock
séptico, aunque indicada, pudo contribuir al desarro-
llo del EAP.

El manejo clinico del EAP no cardiogénico perio-
peratorio debe centrarse en resolver la causa que lo
origing, si es que ésta auln persiste. En nuestro caso
se instauraron medidas para el control de la sepsis
(eliminacion quirdrgica del foco séptico y tratamien-
to antibiotico). El tratamiento del EAP en si mismo se
basa en medidas de soporte ventilatorio y administra-
cion de diuréticos. Si bien algunos casos leves pueden
recuperarse con tratamiento conservador, otros pa-
cientes requeriran ventilacion mecdanica con presion
positiva telespiratoria[4].

Ante la apariciéon de un cuadro de EAP periope-
ratorio es importante considerar el diagnéstico dife-
rencial, teniendo en cuenta las causas cardiacas y no
cardiacas. La utilizacion de un algoritmo basado en
la experiencia clinica como el que exponemos (Figura
2), aunque no esté validado, puede facilitar la actitud
diagndstica y terapéutica.
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