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RESUMEN

Introduccién: El edema pulmonar no cardiogénico secundario a presion negativa
es una complicacion poco frecuente que ocurre tras la obstruccion de la via
respiratoria superior, con mayor indice de presentacion en nifios, de forma
infrecuente en adultos y no referido para el paciente con obesidad moérbida en la
bibliografia revisada. Objetivo: Describir la conducta perioperatoria y evolucion de
un paciente obeso morbido con edema pulmonar por presion negativa.
Presentacion del caso: Su etiopatogenia es variada, pero destaca especialmente
la excesiva presion intratoracica negativa causada por la inspiracion forzada
espontanea de un paciente con la glotis cerrada (laringoespasmo), que resulta en
trasudacion de liquido de los capilares pulmonares hacia el espacio alveolo-
intersticial acompafado de hemorragia o no. El edema pulmonar resultante aparece
de forma aparatosa en pocos minutos tras la obstruccion de la via aérea o de forma
diferida al cabo de varias horas. Este cuadro clinico potencialmente grave,
habitualmente responde bien al tratamiento con oxigenoterapia, ventilacion
mecanica a presion positiva y diuréticos. Conclusiones: Resulta fundamental el
diagndstico de sospecha a fin de adecuar el tratamiento. Se presenta nuestra
experiencia en un caso clinico de obeso mdérbido con edema agudo pulmonar por
presion negativa.
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INTRODUCCION

El obeso mérbido presenta una serie de modificaciones fisiopatolégicas del sistema
respiratorio que lo hacen particular en la conducta anestesioldgica. Desde el
preoperatorio de estos enfermos y al correlacionarlos o no con el indice de masa
corporal, la presentacion de Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS),
Sindrome de Hipoventilacion Alveolar o evidencias fisicas tomadas de la evaluacion
de la via aérea que nos adviertan de una posible via aérea dificil, no resultan para
nada infrecuente.™ Aproximadamente 11 % de los pacientes que padecen algin
tipo de obstruccién de la via respiratoria superior que precisa tratamiento activo
para solucionarla, desarrolla un edema pulmonar por presion negativa (EAPPPN).%°
Este cuadro clinico es de etiopatogenia multifactorial, aunque la resultante es un
edema agudo pulmonar no cardiogénico, sin otra causa comprobable, que no fuese
una presion negativa intratoracica elevada generada por una inspiracion forzada del
paciente habitualmente contra una glotis cerrada, que resulta en trasudacion de
fluido desde los capilares pulmonares hasta el espacio intersticial y los alvéolos,
acompafada de hemorragia o no.

Como entidad clinica su diagnostico, no se realiza todo lo frecuentemente con lo
que tal vez se presente el cuadro dado, que no siempre se presenta con profusion
de signos clinicos o se mal diagnostica, pero al realizar revisiones del tema
observamos un sinnimero de casos presentados en diferentes paises en el decursar
del tiempo.

Fue objetivo de este articulo describir la conducta perioperatoria y evolucién de un
paciente obeso mérbido con edema pulmonar por presién negativa y la experiencia
con un paciente obeso mérbido con edema pulmonar por presidon negativa
postextubacion.

CASO CLINICO

Paciente masculino de 32 afios de edad, talla 1.73 cm, peso 145 kg, indice de Masa
Corporal (IMC) 48.4 Kg/m?2, portador de un Sindrome de Apnea Obstructiva del
Suefio (SAO0S), ASA IlI, Pruebas Funcionales Respiratorias dentro de valores
adecuados (Trompetista) y factores predictivos de via aérea dificil, Mallampati
grado 1V, Distancia Tiromentoniana 6 cm, Circunferencia Cervical 59 cm, Apertura
Bucal 4cm, como se adjunta en la figura. Programado para ser intervenido de
cirugia bariatrica.

Se realiz6 medicacion preoperatoria con midazolam 3mg, induccién a expensas de
propofol, fentanilo, vecuronio a dosis habituales para este tipo de pacientes (obeso
morbido), intubacién laboriosa (uso de conductor, compresion externa) Cormack
Lehane grado 111, mantenimiento con técnica balanceada sevoflorane, fentanilo,
vecuronio. Balance Hidrico negativo en aproximadamente 500 ml. Recuperacion de
la relajacion muscular intraoperatoria (evaluacion clinica). Se revirtieron restos de
relajantes musculares remanentes con neostigmina y atropina y se decidié extubar.
Se observaron abundantes secreciones y ya extubado el paciente se presenté
laringoespasmo severo, con estridor inspiratorio alto acompafiado de tiraje
intercostal y taquipnea. Se aspir6, se oxigend con mascara; pero los niveles de
saturacion comenzaron a descender hasta niveles inferiores a 80%. Se decidio
relajar y reintubar. En estos momentos se aprecio a través del tubo orotraqueal la
presencia de secreciones espumosas abundantes con un tinte rosado
sanguinolento. Todo el evento trascurrié con mantenimiento hemodinamico sin
alteraciones. Se valor6 como un edema agudo pulmonar de causa extra cardiaca y
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se tratd como tal con oxigenoterapia, presidn positiva espiratoria (PEEP) y
diuréticos. Se decidié traslado a la Terapia Intensiva, se auscultaron abundantes
roncos bilaterales, expectoracion rosada. En la radiografia de térax se constataron
infiltrados alveolo intersticial bilateral, sobre todo hacia hemotérax izquierdo.
Hemogasométricamente desaturacion inferior a 90 %, correlacion PO2/FiO2 inferior
a 250, condiciones que van cediendo con oxigenoterapia 60 %, diuréticos,
corticoides y PEEP. La evolucién clinica y radiologica fue muy favorable, con
resolucion completa del cuadro en 48 h y suspensién de la oxigenoterapia en 36
horas.

Fig. 1.

DISCUSION

El EAPPPN, como se describe en la bibliografia existente, se manifiesta tras
episodios de obstrucciéon de la via aérea de duracién o intensidad muy variables o
incluso, aunque mas raramente, sin existir un antecedente inmediato de
obstruccién de la via aérea. También se observd discordancia entre la severidad de
la clinica y la gravedad de la obstruccion de la via aérea.

Fisiopatolégicamente y a pesar que no es claro el origen de esta complicacion; se
postula como mecanismo productor el esfuerzo inspiratorio con la glotis cerrada
(maniobra de Mueller), que llevé a un aumento de la presion intraalveolar e
intrapleural negativas de hasta 100 cm de H20, asi como de la presion transmural
con pasaje de liquido y sangre al intersticio y alveolo con su consecuente dafio. A
su vez hubo un aumento del retorno venoso a las cavidades cardiacas con
liberacidon de sustancias vasoactivas, que desencadenaron descarga simpatica
masiva con vasoconstriccion, hipertension pulmonar y sobrecarga cardiaca de
ambas cavidades.

En la cavidad derecha se puede producir insuficiencia tricuspidea, pulmonar o
ambas, determinando el desplazamiento del tabique cardiaco hacia la izquierda
disminuyendo la eficacia ventricular izquierda. Se han llegado a describir
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fendmenos hemorragicos debido a hemorragia alveolar por ruptura capilar o
hemoptisis, o también estas dos por ruptura de vasos bronquiales. Aqui el proceso
fisiopatoldgicos es combinado lesional debido a la ruptura de la membrana alveolo
capilar y hemodinamico. La presencia de sangre agrava la insuficiencia respiratoria
y prolonga el tratamiento.®’*°

El Sindrome de Apnea Obstructiva del Suefio (SAOS) es definido como episodios de
apnea secundarios al fracaso faringeo que ocurren durante el suefio; puede ser
obstructivo, central, o mezclado. Su indice de presentacién aumenta con la
obesidad y la edad creciente. Mas de 95 % de los casos no son diagnosticados pues
el mismo se confirma por estudios de suefio.

Los pacientes con SAOS incrementan el tejido adiposo en la pared faringea,
particularmente en zona medial y pterigoideos laterales. Esto resulta en el
acatamiento de la pared de faringea incrementando la tendencia al fracaso de la
ruta aérea cuando se expone a la presion negativa.

Pocos informes analizan de forma especifica la presencia de hemoptisis en
pacientes que han experimentado edema pulmonar de presién negativa.® ° La
hemorragia alveolar, el marcador mas importante del fallo capilar se notifica
escasamente pues su diagnostico directo es por broncoscopia.

Se concluye que este es uno de los pocos casos o el Unico sefialado de edema
pulmonar por presién negativa y hemorragia pulmonar en un paciente con obesidad
maorbida en el contexto de la cirugia bariatrica, pero con el desarrollo de este tipo
de cirugia y la atencion de este grupo de pacientes dichos casos podrian de dejar
de resultar anecdoticos.
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