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Caso Clinico

Edema pulmonar postobstructivo:
reporte de 3 casos

Juan Ignacio-Padillat, Donato Salas-Segura?, Suen Kwoh-Sanchez®

Resumen: El edema pulmonar postobstructivo (EPPO) es una complicacién postoperatoria cuyo manejo ade-
cuado depende de un diagndstico etioldgico correcto. EIl EPPO se clasifica en dos tipos. El tipo | es secundario
ala obstruccién aguda de la via aérea superior. Por su parte, el tipo |1 ocurre luego de corregir quirdrgicamente
una obstruccion crénica de la via aérea. Fisiopatol 6gicamente, el mecanismo que explica el cuadro es una dis-
minucion marcada de la presion intersticial en el nivel pericapilar pulmonar resultante de la inspiracion forzada
Lo anterior produce fuga capilar y el consecuente edemade pulmén. El manejo de este cuadro requiere de soporte
respiratorio que incluye ventilaciéon mecanica e incluso presion positiva a final de la espiraciéon (PEEP). El
pronostico es muy bueno si €l diagndstico es correcto y oportuno. Se reportan 3 casos que ilustran la entidad, su

diagnéstico y manejo.

Descriptores. Edema pulmonar postobstructivo, complicacién postoperatoria

Recibido: 14 de mayo, 2002.
Aceptado: 13 de agosto, 2002.

Al enumerar las principales complicaciones pulmonares
postoperatorias, se incluyen, entre otras, las atelectasias, la
neumonia, la obstruccién de la via aérea y e edema
pulmonar. En lo que respecta a este ultimo, su gravedad
puede oscilar entre una condicion de facil manejo y una
complicacion letal. En la mayoria de los casos € edema
pulmonar se relaciona con una administracion excesiva de
fluidos o retencién de los mismos ™.

Sin embargo, existe un tipo de edema pulmonar, principal-
mente de ocurrencia postoperatoria, donde que el mecanismo
fisiopatolégico es distinto, es conocido como edema pul-
monar postobstructivo (EPPO) o edema pulmonar a presion
negativa.

Se describen a continuacién tres casos que ilustran esta
enfermedad y se discuten aspectos relevantes sobre su
etiologia, fisiopatologiay tratamiento.

Abreviaturas: EPPO, edema pulmonar postobstructivo; PEEP, presion pos-
itivad final delaespiracion; UCI, Unidad de Cuidados Intensivos.
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2 Residente Medicina Interna . Hospital R. A. Calderén Guardia
®  Residente Anestesiologia, Hospital R. A. Calderén Guardia

Correspondencia: Donato A. Salas Segura. Seccion de Medicina, Hospital
Calderén Guardia. Apdo. Postal 10706-1000 San José, Costa Rica.
E-mail; dasscom@sol.racsa.co.cr

160 AMC, octubre-diciembre 2002, vol 44 (4)

Caso 1

Paciente masculino de 16 afios, sin antecedentes médicos o
quirdrgicos de importancia, quien habia sido traido al servi-
cio de urgencias por un antecedente de trauma escrotal
reciente y por € cua habia estado hospitalizado dias atras.
En esta ocasién reingresd por persistencia de sintomatologia
local y se decidio realizar una cirugia exploradora. Recibe
anestesia general y como hallazgos operatorios, se anota
estallamiento testicular izquierdo, que requirié de orquidec-
tomia. Cursa con una evolucion transoperatoria sin eventu-
alidades. Dado su estado de concienciay patrén respiratorio
regular fue extubado en € posperatorio inmediato. Sin
embargo, pocos minutos después inicia con disnea severa
asociada a estridor. La saturacion de oxigeno medida por
oximetria de pulso desciende por debagjo de 90%. Se decide
sedarlo y relgjarlo de inmediato para proceder a la rein-
tubacion 'y ventilacion, por medios mecanicos. Se encuentrd
sdlida de liquido espumoso abundante por e tubo endo-
tragueal. A pesar derecibir unaFlO2 de 100 %, la saturacion
no es adecuada y se procede a agregar 10 cm. PEEP a 10
cm.H20. Se obtiene una radiografia portétil de térax que
muestra infiltrados alveolares bilaterales. Se decide trasladar
alaunidad de cuidados intensivos (UCI), donde se continia
su manejo ventilatorio. Durante las siguientes 48 horas en
esta Unidad, se manejado con sedacion, diuréticos y
ventilacion mecanica. Los indices de intercambio gaseoso
mejoran y se logra extubar sin complicaciones. Para ese
momento, la radiografia de térax no muestra infiltrados. Es
egresado de terapiaintensivay dos dias después abandona el
hospital sin secuelas.




Caso 2

Paciente masculino de 14 afios, habia sido sometido alaparo-
tomia exploratoria por una apendicitis aguda grado 1, pero
con ruptura apendicular transoperatoriay contaminacion sub-
secuente. Durante el postoperatorio inmediato presento estri-
dor laringeo severo y luego un cuadro clinico de edema
agudo de pulmon. Se reintubd y se coloco en ventilacion
mecénica trasladandose ala UCI para su manejo ventilatorio.
Su evolucién fue muy buena, con bajos niveles de PEEP (5
cm de H20 como méximo) y FIO2 (0.35). No le fueron
administrados diuréticos. Dos dias después de su ingreso ala
Unidad se extub6 sin complicaciones. El paciente recibi6
antibiéticos solo por su problema abdomina, del cua
evoluciond satisfactoriamente.

Caso 3

Paciente masculino de 22 afios, sin antecedentes médicos de
importancia, quien fue sometido a cirugia reconstructiva
electiva de ambos maxilares, con el fin de corregir un
trastorno de oclusién y mejorar su via aérea superior. No
hubo complicaciones transoperatorias y la recuperacion
anestésica fue répida y satisfactoria, por lo que se extuba en
sala de recuperacion. A los pocos minutos inicia con disneay
dificultad respiratoria, con aumento de secreciones traqueo-
bronquiales y desaturacion arterial, por lo que se intuba de
nuevo.

La radiografia de térax mostré infiltrados algodonosos difu-
sos, caracteristicos de edema pulmonar. El paciente es
trasladado a la UCI, para mangjo ventilatorio de su edema
pulmonar, y 48 horas después es extubado sin complica-
ciones, luego de que €l edema resolviera completamente sin
€l uso de diuréticos. No hubo otras complicacionesy €l resto
de evolucién del paciente fue satisfactorio.

Discusién

El edema pulmonar postobstructivo (EPPO) fue inicialmente
descrito en perros, en 1927 2 Fue hasta 1973 cuando
Capitanio reporta, por primera vez, casos en humanos °. En
1977, Travis describe la entidad en pacientes pediétricos, con
obstruccién de lavia aérea superior secundaria a epiglotitis #,
y ese mismo afio Oswalt et al., reportan los primeros tres
casos en adultos °.

Se clasifica el EPPO en dos tipos: EPPO tipo | y EPPO tipo
I 5. En el primer caso, la causa de la obstruccion de la via
aérea superior es aguda e incluye como causas € |aringospas-
mo postextubacion, epiglotitis, cuerpos extrafios, estrangu-
lacién, obstruccién de tubo endotraqueal, pardlisis postoper-
atoria de cuerda vocal y sindrome de casi ahogado. En €
tipo 11, la causa de la obstruccidn es crénicay se enumeran,
entre otras condiciones asociadas, adenoidectomia, estenosis
de coanas 'y postamigdalectomia.

El mecanismo fisiopatol 6gico que explicala aparicion de este
tipo de edema pulmonar se basa en el siguiente fendmeno
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hemodinamico: al producirse una obstruccion de lavia aérea
superior, la respuesta refleja es una esfuerzo inspiratorio
forzado (maniobra de Mueller) 7. Stuth et al describen cdmo,
la aparicion de hipo durante una extubacion, puede producir
un fendbmeno similar a esta maniobra, desencadenando de
igual forma el EPPO 8. Como resultado de esto, se generan
presiones negativas, particularmente bajas, en la cgjatorécica,
que son transmitidas hasta el intersticio pericapilar pulmonar.
Esto induce una fuga masiva de fluidos y, por ende, el edema
pulmonar. Se han propuesto otros mecanismos asociados,
como lo es el aumento marcado del retorno venoso; desplaza-
miento del septo interventricular hacia laizquierda, con el
compromiso de ladistensibilidad del ventriculo izquierdo °, y
vasoconstriccion pulmonar inducida por hipoxia.

AUn cuando estos mecanismos explican €l tipo I, no son
totalmente validos parajustificar €l otro tipo. Se ha propuesto
que el en tipo Il, una obstruccién cronica de la via aérea
superior, como una hipertrofia adenoidea o una atresia de
coanas, puede generar una presion positiva endégenaal final

de la espiracion. Luego del procedimiento correctivo, se
pierde este efecto, se desencadena la fuga capilar °. El caso
clinico 3 ilustra un eemplo de EPPO tipo II.
Independientemente del tipo, las manifestaciones del cuadro
son stbitasy aparecen después de laresolucién de la obstruc-
cién, e incluyen los hallazgos propios de un edema pul-
monar, como: disnea, cianosis, expulsién de material

espumoso y rosado por la via aérea, y deterioro del inter-
cambio gaseoso, todos ellos descritos en los casos presenta-
dos. En algunos se ha descrito la aparicion del edema, inclu-
so antes de haber resuelto la causa de la obstruccidn, hacien-
do pensar en un mecanismo de obstruccion variable °. El

deterioro en la oxigenacion suele ser realmente severo, y
Ileva a saturaciones de oxigeno, menores de 90 % e indices
de presion parcial de oxigeno arterial y fraccion inspirada de
oxigeno menores de 200. Desde el punto de vista radiol 6gi-
€0, son caracteristicos los infiltrados algodonosos bilaterales.
En una de | as recopilaciones més amplias de casos de EPPO,
Wilmsy Shure reportan que 11 de 26 de | os casos se debieron
alaringospasmo *°. El tiempo de instauracion del cuadro de
edema oscil6 desde un inicio inmediato hasta las 6 horas
posteriores. En todos aquellos casos en los que serealizaron
mediciones hemodinamicas invasivas, |a presion de oclusion
de arteria pulmonar fue normal .

La forma méas severa del cuadro es la hemorragia alveolar
difusa ™. S bien se describe clé&sicamente esta forma como
de predominio parenquimatoso, se ha relacionado la entidad
con hemorragia originada en la via aérea 2. Uno de los ries-
gos més importante es confundir esta entidad con otras
causas de hemorragia pulmonar, como las de origen autoin-
mune, sometiendo a paciente a terapias inmunosupresoras
riesgosas. Cabe mencionar que en €l tercer caso que aqui
reportamos, el paciente presentd sangrado profuso a través
del tubo endotraqueal. Esta hemorragia cedié esponténea-
mente al mejorar su condicién pulmonar.
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No se ha establecido alguna relacién directa con un esquema
anestésico dado. No obstante, algunos reportes pretenden
asociar € uso de opiéceos con laentidad, araiz del fendmeno
conocido, de que el estimulo de receptores mu de opioides
produce rigidez torécica, glética o ambas ©%. Es de interés
mencionar que uno de |os primeros reportes de edema pul -
monar asociado a opiaceos (buprenorfing) seinterpretd, proba-
blemente, de manera errénea, como unareaccion alérgica .

El abordaje de este tipo de edema pulmonar depende de
sospechar su etiologia y hacer un adecuado diagnéstico
diferencial. La presencia de factores predisponentes (trauma,
sepsis o transfusiones masivas), infiltrados pulmonares
bilate-rales y deterioro del intercambio gaseoso previo a la
obstruccién, deben hacer pensar mas bien en edema pul-
monar lesional, cuyo manejo y pronéstico es diferente. Por
otra parte, en presencia de sobrecarga de fluidos, en especial
en pacientes con reserva ventricular limitada, debe
sospecharse un edema de origen hidrostético.

El soporte respiratorio debe buscar una oxigenacion éptima,
recurriendo en la mayoria de los casos a uso de ventilacion
mecanica asistida. Aungue no existe un protocolo definido
para el manejo de estos casos, es frecuente la necesidad de
usar PEEP. En aquellos casos en los que €l deterioro del inter-
cambio gaseoso es muy severo, se debe recurrir a sedacion 'y
hasta relgjacion con bloqueadores de tipo neuromuscular. El
uso de diuréticos es frecuente, pero no hay evidencia sufi-
ciente para considerar su empleo rutinario. El prondstico de
EPPO es muy bueno, y en lamayoria de los casos se resuelve
en un plazo no mayor a 48 horas .

En conclusién, € edema pulmonar postobstructivo es una
complicacion, especialmente postoperatoria, que aungque no
es muy frecuente, debe ser sospechada en aquellos pacientes
con algunos factores deriesgo. Aunque su pronéstico es muy
bueno, un abordaje equivocado puede ser letal.

Abstract

Postobstructive pulmonary edema (POPPE) is a postopera-
tive complication and its approach depends on an appropriate
diagnosis. POPPE can be classified in two types. POPPE type
| is caused by acute upper airway obstruction , and typell is
due to chronic obstruction. The mechanism of thisentity isa
marked decrease in pericapilar interstitical pressure in the
lung that resultsin capillary leakage and edema. Its treatment
requires mechanical ventilatory support including positive
end expiratory pressure (PEEP). Its prognosis is very good if
the diagnosis is done appropriately. We report three cases that
illustrate its diagnosis and treatment.
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