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Introduccion

La obstruccion aguda de la via aérea es una causa bien cono-
cida de edema agudo de pulmén (EAP) en nifios®9. Pero € EAP
asociado con laringospasmo durante o después de la anestesia es
una complicacion muy poco frecuente, tanto en nifios™, como
en adultos®219, Se han sugerido como posibles mecanismos pato-
génicos; lahipoxiaaveolar, € incremento de presion através de
lamembranaalveol ocapilar, € aumento de volumen de sangre pul -
monar a expensas del volumen sistémico mediado por las cate-
colaminas, y € incremento de presion pleural negativa por lains-
piracion profundaredizada paraintentar superar laobstruccion de
lavia aérea superiort346814) Nosotros hemos tratado dos nifios
sin alteracion cardiaca subyacente que presentaron laringoespas-
mo tras anestesiay desarrollaron secundariamente un EAP.

Observacion clinica
Pacienten® 1:

Nifia de 10 afios diagnosticada de genitales ambiguos, sin an-
tecedentes de patol ogia cardiopulmonar ni clinicacompatible con
sindrome de apnea obstructiva del suefio (SAOS). Serealizd una
laparotomia exploratoria bgjo anestesia general paraestudio de su
patologia genital. Se realizd induccion anestésica con propofal,
fentanilo y vecuronio y mantenimiento con fentanilo. Durante la
cirugiala frecuencia cardiaca, tension arterial, pulsioximetriay
capnografiafueron normales. Tras la extubacion presentd estridor
inspiratorio inmediato, importante tiraje subcostal e intercostal,
con hipoventilacion bilateral alaauscultacion e hipoxemia seve-
ra (saturacion transcuténea del 60%). Fue trasladada a la Unidad
de Cuidados Intensivos Pediétricos (UCIP) con la sospecha de as-
piracion. A suingreso en la UCIP estaba obnubilada, presentaba
frecuencia cardiacade 115 Ipm, frecuenciarespiratoriade 30 rpm,
tension arterial de 110/70 mmHg, y saturacion transcutanea de 90%
con oxigenoterapia mediantes gafas nasales. La auscultacion car-
diaca eraritmicasin soplos, y en laauscultacion pulmonar se ob-
servaba una hipoventilacion hilateral importante. La gasometria
venosainicial demostré un pH: 7,26, pCO,: 52 mmHg pO,: 27
mmHg, bicarbonato: 23 mEg/L, y en laRx térax existiaun infil-
trado alveolointersticial bilateral con silueta cardiaca de tamafio
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Edema agudo de pulmon por
laringoespasmo tras la
recuperacion de una anestesia
general
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Figura 1. Rx detdrax asuingreso enlaUCIP mostrando infiltrado alveolo-
intersticial bilateral compatible con edema agudo de pulmén.

Figura 2. Rx Térax alas 6 horas de ingreso. Se aprecia una marcada
disminucién del edema pulmonar.

normal, compatible con EAP (Fig. 1) EI hemograma, ionograma,
funcion renal y hepética fueron normales. Se realiz6 tratamiento
con naloxona 18 pg/kg pararevertir completamente la anestesia,
posicion incorporaday oxigenoterapia, presentando rapida mejo-
rfade laventilacion y oxigenacion. A lahorade suingreso lasa
turacién transcutanea era de 98%. Se pudo ir disminuyendo pro-
gresivamente |a oxigenoterapia, retirando lamismaalas 6 horasde
ingreso, manteniendo saturaciones transcuténeas de 96-97%. Enla
Rx de torax realizada realizada en ese momento persistia un pe-
quefio infiltrado en hemitdrax derecho (Fig. 2). Fue dadade dtade
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Figura 3. Fisiopatologia del edema pulmonar secundario a obstruccion de la via aérea superior.

UCIP alas 18 horas de ingreso con auscultacion cardiopulmonar,
frecuencia cardiaca, tension arterial y Rx de térax normales.

Pacienten® 2:

Nifiade 5 afios de edad, diagnosticada de insuficienciarenal
crénica secundaria a agenesiarenal derechay displasiarenal
izquierda con nefropatia por reflujo, que fue sometida a inter-
vencion quirdrgica bajo anestesia general para realizar cambio
de sonda de gastrostomia. Se realizd induccidn anestésica con
propofol, fentanilo y atracurio y mantenimiento con fentanilo.
Durante la cirugia la frecuencia cardiaca, tension arterial, pul-
sioximetriay capnografia fueron normales. No existian antece-
dentes de patologia cardiopulmonar ni clinica compatible con
SAOS. Inmediatamente tras la extubacion present6 un vomito
hematico, seguido de dificultad respiratoriaimportantey ciano-
sis, por lo que fue trasladaala UCIP. A suingreso estaba som-
nolienta con cianosis central y acra, bien hidrataday perfundida.
Presentaba una frecuencia cardiaca: 135 Ipm, frecuencia respi-
ratoria: 63 rpm, TA 106/59 mmHg, y saturacion transcutanea de
92% con oxigeno en gafas nasales a 100%. La auscultacion car-
diaca eraritmicasin soplos, y en laauscultacion pulmonar exis-
tiaun estridor inspiratorio con tirgje subcostal y en yugulum e
hipoventilacion bilateral. En la Rx de térax se encontr6 un in-
filtrado alveolointersticial bilateral con silueta cardiaca normal.
Se realiz0 tratamiento con oxigenoterapia, aerosoles de adrena-
linay de budesonida, con rapida desaparicion del estridor y dela
dificultad respiratoria, manteniendo saturaciones mayores del
98% apartir de las 3 horas de ingreso. A las 12 horas se redizo
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nuevo control de Rx detdrax demostrandose |a desaparicion del
edema pulmonar. Fue dada de altaalas 16 horas de ingreso con
auscultacion cardiopulmonar, frecuencia cardiaca, tension arte-
rial, Rx de térax y saturaciones transcutaneas normales.

Discusion

Se han propuesto varios mecanismos patogénicos que in-
tentan explicar el desarrollo de edema pulmonar secundario a
obstruccion de las vias aéreas superiores (lafigura 3 resume es-
tas teorias fisiopatol 6gicas):

1. Efecto delapresion intrapleural negativa sobre el equi-
librio hidrostético aveolar pulmonar: El intento del paciente pa-
rasuperar la obstruccidn de las vias aéreas le lleva arealizar
un esfuerzo inspiratorio muy importante. La inspiracion pro-
funda con la glotis cerrada parcial o completamente (maniobra
de Miller modificada) produce una presién intrapleural muy ne-
gativa que se transmite d intersticio y alos alveolos pulmona
res, creandose un gradiente entre la presion hidrostatica intra-
vascular positivay lapresion intersticial negativa que favorece
la transudacién de fluidos a través de los capilares pulmona-
res. Ademés la presion intratoracica negativa incrementa € re-
torno venoso sistémico, produciendo un aumento del volumen
vascular pulmonar con aumento de la presion hidrostatica.
Cuando latransudacion de liquido delos capilaresa intersticio
pulmonar sobrepasa la capacidad de drengje de loslinfaticos pul-
monares el liquido pasadel intersticio a alveolo®3469),

En ocasiones laliberacion brusca de la obstruccion delavia
aérea (por gjemplo con lareintubacion del paciente), produce un
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rdpido aumento del retorno venoso a pulmoén con empeoramiento
del edema pulmonar®3814), Este mecanismo puede explicar los
casos de EAP observados tras laintubacion de pacientes con epi-
glotitis o laringitis®-314),

2. Efecto de la hipoxia alveolar: la hipoxia aveolar produ-
ce vasoconstriccion pulmonar arterial y venosa (vasoconstric-
cién hipoxica), lo que aumentala presion capilar pulmonar y fa-
vorece el desarrollo de edema pulmonar. Ademas la hipoxia
alveolar mantenida puede producir dafio directo del alveolo con
aumento de la permeabilidad de la membrana alveolocapilar y
acimulo deliquido en € interior de |os aveol 0s46-81012),

Por otra parte, la hipoxemia severay la ansiedad secunda-
rias ala obstruccidn respiratoria producen una descarga masiva
de catecolaminas. Las catecolaminas provocan una vasocons-
triccion sistémicay un hiperaflujo de sangre alacirculacion pul-
monar, lo que aumenta el edema pulmonar hidrostatico®.

3. Fracaso ventricular izquierdo: la presion intratoracica ne-
gativa aumenta bruscamente la postcarga ventricular izquier-
da. Si e ventriculo izquierdo no es capaz de superar esta post-
carga, se produce una disminucién de la fraccion de eyeccion
y del gasto cardiaco, con un aumento de los volimenes telesis-
tolico y telediastolico del ventriculo izquierdo®47214), El fallo
ventricular izquierdo produce un aumento de la presién venosa
pulmonar y de la presién capilar hidrostatica pulmonar, y de-
sarrollo de edema pulmonar.

No se conocen cuales son |os factores que condicionan la apa
ricion de laringoespasmo u obstruccion aguda de la via aérea
superior tras la anestesia. Lorch et a. han referido que los adul-
tos con anomalias nasofaringeas o sintomatol ogia del sindrome
de apnea obstructivadel suefio (SAOS) tienen mayor predisposi-
cion alaaparicion de EAP tras extubacion de una anestesiat.
Aunque fisiopatol 6gicamente parece |6gico que los pacientes con
una obstruccidn previa de la via aérea superior tengan un riesgo
mayor, ya que la anestesia produce una mayor relgjacion de la
musculatura orofaringea, no existe ninguin estudio pediétrico que
confirme esta teoria. Por otra parte, Warner et a. han descrito la
aparicion de edema pulmonar tras laadministracion de relgjantes
musculares no despolarizantes, junto a halotano pararealizar la
intubacion anestésica™. En dos nifios |os relgjantes musculares
producieron una relajacion mas rapida de la musculatura orofa-
ringea que de laintercostal y diafragmatica. Durante un periodo
corto de tiempo antes de procederse a la intubacion los nifios es-
tuvieron realizando gran esfuerzo respiratorio paraintentar supe-
rar laobstruccién delaviaaéreasuperior. Trasrealizar laintubar
cidn los nifios desarrollaron un edema agudo de pulmon.

Nuestras pacientes no tenian factores de riesgo de obstruc-
cién delavia aérea superior ni de patologia cardiorrespiratoria
crénica, la anestesiatranscurrio sin incidentes y €l Unico posi-
ble desencadenante fue el desarrollo de un laringoespasmo tras
realizarse la extubacion.

Laaparicién de unainsuficiencia respiratoria aguda después
de unaintubacion y anestesiageneral, puede ser debida a diver-
sas causas. hipoventilacion por insuficiente reversion delaanes-
tesia, laringoespasmo, atelectasia, aspiracion de contenido gas-
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trico, insuficiencia cardiaca, edema pulmonar por excesiva so-
brecargade liquidos, etc... La sintomatol ogia de estridor, aumento
del esfuerzo respiratorio e hipoventilacion debe hacer sospechar
la existencia de laringoespasmo, aunque la aspiracion de conte-
nido gastrico puede dar inicialmente la misma sintomatol ogia.

El tratamiento del laringoespasmo depende de la sintoma-
tologiaclinica. S la hipoxemia es severa debe redlizarse la se-
dacién, relgjacion y reintubacion del paciente. En casos menos
severos es suficiente con la oxigenoterapia, aerosoles de adrena-
linay corticoides. Tras laresolucion de la obstruccion de la
via aérea es necesario vigilar la aparicion de edema agudo de
pulmén. Los casos severos de edema agudo de pulmén pueden
requerir ventilacion mecénica con aplicacion de PEEP y admi-
nistracion de diuréticos, pero lamayoria de los casos se solu-
cionan espontaneamente con oxigenoterapia, como ocurrid en
nuestras dos pacientes.

Concluimos que en los nifios que tras la extubacion pre-
sentan signos de obstruccion de vias aéreas dtas con insuficiencia
respiratoria aguda, hay que descartar la presencia de laringoes-
pasmo y vigilar la aparicion de edema agudo de pulmon.
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