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NONCARDIOGENIC PULMONARY EDEMA
FOLLOWING LARYNGOSPASM

We report the case of a 18 years old male, ASA 1, who
presented a pulmonary edema following laryngo-
spasm after anesthesia.

He was treated with mechanical ventilation, and the
clinical picture resolved within 24 hours.
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INTRODUCCION

El edema pulmonar agudo no cardiogénico secundario
a obstruccion de via aérea alta se observa en pacientes
jovenes y sanos.

El edema pulmonar se evidencia a los pocos minutos
de permeabilizar la via aérea. Su evolucién es benigna,
generalmente cede a las 24 hrs. de producido.

Este cuadro clinico, también denominado edema
pulmonar a presion negativa requiere como tratamiento
solo ventilacion mecanica con presion positiva FiO, =
1.0 por 24 horas 0 menos.

CASO CLINICO

Paciente de sexo masculino, 18 anos, sin antecedentes
morbidos.

El 4 de Agosto de 1993 es sometido a anestesia general

para reseccion microquirirgica de hernia de disco
lumbar L4 - LS.
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Se realiza anestesia general en base a isoflurano,
fentanyl, vecuronio e intubacién orotraqueal. Se opera
en posicién decubito ventral.

El paciente recibié 1500 cc de fluidos E.V. La anestesia
y cirugia transcurrieron sin problemas.

La cirugia duré dos horas.

Al término de la anestesia, el paciente presentd un
laringo-espasmo severo post-extubacion que obligé a
reintubar a los 10 minutos previa administracion de
succinilcolina 1 mg./Kg. E.V.

Durante el laringoespasmo presentd una Saturacion
de O2 =70%. Post reintubacion, persiste saturacion de
O, baja (83%), a pesar de FiO_ = 1.0. El paciente no
recuperd conciencia, presento cianosis labial y crépitos
en ambos campos pulmonares con salida de liquido
rosado, abundante por tubo OT.

Se administra O, al 100% + PEEP= 7cm H ,0.

Se realiza monitorizacion invasiva: .

- Puncién de yugular interna (Presion = 10 mmHg.)
- Presion arterial directa

- Sonda vesical.

Hemodindmicamente presenté aumento moderado de
la presion arterial: 169/90 y aumento del pulso: 120
latidos por minuto. (Cifras basales eran 100/60 y pulso
60-70 latidos por minuto. Es trasladado a UTI para
ventilacién mecénica.

Los examenes de laboratorio, evolucionaron de la
siguiente manera, considerando O la hora del laringo-
espasmo (Tabla N° 1).

Los gases en sangre arterial mostraron una acidosis
de tipo respiratorio con normalizacién de pardmetros

a las 23 horas de producido el cuadro.

A las 3 horas se realiza Rx de Térax que muestra
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Tabla N° 1
EVOLUCION DE GASES EN SANGRE ARTERIAL

1.30 horas 4 horas 23 horas
PAO, 622 623
PaO, 386 391 88
Sa0, 100 100 96
PaCoO, 46 45 34
Bicarbonato 191 19.5 19.2
PH _ 7.24 7.32 7.4
BE -7.9 -2.5 2.7
Shunt 11.8
FiO, 100% 50% Aire
PEEP 7 5 ---

imagenes de agua intra-pulmonar (algodonosas). Rx
térax tomada a las 24 horas muestra disminucion franca
de los infiltrados.

Permanece 24 horas en UTI. Es dado de alta 5 dias
después en buenas condiciones.

COMENTARIO

El edema pumonar secundario a obstruccion de via
aérea alta se produce en pacientes jovenes y sanos con
una frecuencia que la literatura no refleja.

Este tipo de edema pulmonar requiere para su
produccién de un trabajo inspiratorio enérgico en
contra de una via aérea cerrada, en este caso, por un
laringoespasmo.

El esfuerzo inspiratorio produce una disminucion
acentuada de la presion intrapleural y de la presion
hidrostatica del intersticio pulmonar que rodea al
capilar pulmonar. Esta situacion determina que la
presién transmural del capilar pulmonar aumenta,
facilitando el paso de liquido desde el capilar hacia el
intersticio pulmonar y desde éste al alveolo pulmonar
originando al edema pulmonar.

Teéricamente (2) la permeabilizacion de la via aérea
origina un aumento brusco de la presion del intersticio

pulmonar facilitando el paso de liquido al alvéolo.

En resumen, el edema pulmonar secundario a laringo-
espasmo es producido por cambio de presiones
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originadas por esfuerzos inspiratorios en contra de una
via aérea totalmente cerrada. En la mayoria de los casos
la evolucién es benigna. Requiere como uinico
tratamiento ventilacién mecdnica con presion positiva
con FiO, = 1.0.

Es importante prevenir la produccion del laringo-
espasmo mediante extubacién tardia o tratamiento
precoz del laringo-espasmo con minimas dosis de
succinilcolina (10 mg. E.V.) de modo que el laringo-
espasmo ceda sin bloquear la ventilacion pulmonar
espontdnea del paciente.

El diagnéstico diferencial mds importante es con la
aspiracién de contenido gdstrico cuyo tratamiento
inicial es el mismo que el edema pulmonar a presion
negativa, pero con resolucién menos benigna.
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