PRESENTACION DE CASOS

Edema pulmonar por presion negativa secundario a
paralisis bilateral de cuerdas vocales en postoperatorio

de tiroidectomia total

Negative pressure pulmonary edema secondary to bilateral vocal cord

paralysis after total thyroidectomy
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RESUMEN

El edema pulmonar por presion negativa es una condicion grave que puede asociarse a paralisis aguda de cuerdas
vocales bilateral, y requiere del conocimiento fisiopatoldgico y clinico que permita la realizacién de un correcto diag-
nostico y la instauracion del tratamiento adecuado. Se presenta el caso de una paciente con edema pulmonar por
presion negativa asociado a cirugia de tiroides, con recuperacion exitosa.
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ABSTRACT

Negative pressure pulmonary edema is a serious condition that can accompany acute bilateral vocal cord paralysis.
Pathophysiologic and clinical knowledge is required for correct diagnosis and adequate treatment. We present the
case of a female patient with negative pressure pulmonary edema associated with thyroid surgery, whose recovery

was successful.
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INTRODUCCION

El edema pulmonar por presion negativa (EPPN)
es una complicacion debida a la obstruccion aguda
o a la liberacion de la obstruccién crénica de la via
aérea superior. Ocurre generalmente en el postqui-
rargico inmediato de los pacientes que cursan con
alguna de estas condiciones (1). Se ha informado
una incidencia entre el 0,05% al 0,1% de todas las

practicas anestésicas y hasta del 11% de todos los
pacientes que requieren una intervencion activa para
el manejo de obstrucciones de la via aérea (2). Las
complicaciones fatales pueden llegar a ser hasta del
40%, de ahi, que tener presente su fisiopatologia,
los hallazgos diagnésticos para un reconocimiento
temprano y las medidas para un tratamiento adecua-
do es crucial para mejorar la calidad en la atencion
de los sujetos que lo padecen (3-5). Se presenta
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un caso de EPPN asociado a paralisis bilateral de
cuerdas vocales en una paciente en postoperatorio
de tiroidectomia total, a fin de recordar los aspectos
mas importantes de esta condicién, asi como, la im-
portancia de la prevencion de las lesiones del nervio
laringeo recurrente y la necesidad de una vigilancia
postquirdrgica cuidadosa en sujetos con factores de
riesgo y cirugia de vias aerodigestivas (6).

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de género femenino, de 36 afos de
edad, con historia de cinco meses de disfonia y apa-
ricion de masa en regién cervical anterior con eco-
grafia de tiroides que mostré dos lesiones nodulares
en la glandula tiroidea; la primera de 12x16 mm de
didmetro, localizada en la unién del istmo con Iébulo
izquierdo, hipoecoica, de bordes bien definidos con
calcificaciones en su interior y la segunda de 8x11
mm en localizacién antero-inferior del I6bulo izquier-
do, ecogénica, de bordes regulares y con halo hipo
ecoico compatible con bocio multinodular. El perfil
hormonal tiroideo fue normal. En sus antecedentes
médicos narré rinitis alérgica sin tratamiento; los
sintomas relacionados con apnea del suefo, an-
tecedentes de alteraciones anatémicas faciales y
procedimientos quirdrgicos en cara y cuello fueron
negativos.

Fue programada para hemi-tiroidectomia izquier-
da; en los estudios pre-operatorios la radiografia de
térax fue normal y los analisis de quimica sanguinea,
el cuadro hematico y los tiempos de coagulacion no
mostraron alteraciones. En cirugia se encontrd, ade-
mas de los hallazgos ecograficos, glandula tiroidea
con multiples microquistes en el I6bulo derecho y
adenomegalias en nivel VI, llevandose a tiroidecto-
mia total con vaciamiento ganglionar central bajo la
sospecha de proceso maligno tiroideo. Después de
la extubacion y durante el postoperatorio inmediato,
tuvo dificultad respiratoria asociada a estridor larin-
geo, agitacion psicomotora y disminucién progresiva
en oximetria de pulso con uso de musculos acceso-
rios de la respiracién y estertores en ambos campos
pulmonares, de ahi que requiriera reintubaciéon oro
traqueal y soporte ventilatorio, titulacién de presion
positiva al final de la expiracién y traslado a la unidad
de cuidado intensivo (UCI).

A su ingreso a UCI la presion arterial fue de
116/71 mm Hg, frecuencia cardiaca de 110 latidos
por minutos, frecuencia respiratoria de 20 respira-
ciones por minuto, temperatura 36°C, saturacion de
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oxigeno del 100% con intubacidn orotraqueal fijada a
22 cm y soporte ventilatorio en SIMV + PS 12, PEEP
10, VC: 400, FIO, 70%. El tubo tenia secreciones
muco-sanguinolentas espumosas, en cuello herida
transversal en region anterior cubierta, sin evidencia
de sangrado activo, sin hematoma ni deformidades,
los pulsos carotideos estaban presentes y simétri-
cos; a la auscultacion cardiaca se encontraba con
ruidos cardiacos ritmicos, sin soplos ni extratonos;
a la auscultacion pulmonar se hallaron estertores di-
seminados en ambos campos pulmonares, sin sibi-
lancias; abdomen normal, extremidades sin edemas
y llenado capilar menor a dos segundos y examen
neurolégico con efecto de sedacién con RASS -1 sin
hallazgos de focalizacion.

Se realizé estudio complementario con electro-
cardiograma de doce derivaciones normal, gases
arteriales con pH 7,33, PCO, 40.9 mm Hg, PO, 96,6
mm Hg, HCO, 21,5 mm Hg, SO, 97%, BE -4, lactato
1,7, AG 14,2, fraccién inspirada de oxigeno 0,7, elec-
trolitos con sodio 138 meq/L, potasio 4,38 meq/L,
cloro 102,3 meq/L, calcio 8,1 meqg/L, magnesio 1,57
meq/L, albumina 3,83 g/dL y troponina ultrasensible
0,004 ng/mL (hasta 0,014). La radiografia de térax
corresponde a la figura 1.

El ecocardiograma transtoracico reportd buena
funcion sisto-diastdlica biventricular con fraccion
de eyeccion del ventriculo izquierdo del 78% e in-
suficiencia mitral minima, PsAP 25 mm Hg. Recibio
tratamiento con dosis Unica de furosemida endove-
nosa, esteroide parenteral (dexametasona) y reposi-
ciéon hormonal y electrolitica acorde con su patologia
con L-tiroxina, gluconato de calcio, carbonato de
calcio + vitamina D y calcitriol. La evolucién clinica
fue adecuada y la paraclinica con normalizacion del
estado acido-base, oxigenacion y desaparicion de
infiltrados en la radiografia de térax (figura 1 Panel
C). Se realiz6 extubacion exitosa y la nasofibrolarin-
goscopia posterior mostré inmovilidad de cuerdas
vocales bilateral en posicidon paramediana (figura 2).

Después de 24 horas de observacion postextuba-
cion fue trasladada a salas de hospitalizacion para
rehabilitacion fonoaudiolégica. El reporte patoldgico
de Iébulo izquierdo de tiroides comprobd carcinoma
papilar de tiroides variante folicular sin invasion vas-
cular, en contacto con la capsula tiroidea y el muscu-
lo estriado peritiroideo libre de lesion, I6bulo derecho
e istmo con tiroiditis linfocitica cronica de Hashimoto
y ganglios libres de tumor.
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Figura 1. Panel A: Radiografia posteroanterior de t6-
rax antes de cirugia con parénquima pulmonar y Si-
lueta cardiaca normal; Panel B: radiografia antero
posterior de térax en post operatorio inmediato con
imagenes de ocupacién alveolar en cuatro cuadran-
tes, silueta cardio-mediastinica normal y visualizacion
de tubo oro traqueal en traquea a 4 cm de la carina,
Panel C: Radiografia de térax 24 horas posterior a
ventilacion mecanica con parénquima pulmonar con
desapariciéon de infiltrado pulmonares.

DISCUSION

Moore y Binger (7) describieron por primera vez
el edema pulmonar por presidn negativa en perros.
De otra parte, en 1924 Warren describio la primera
correlacion fisiopatolégica entre la presion negativa
y el desarrollo de edema pulmonar; sin embargo,
no fue sino hasta 1973 cuando Capitanio y Travis
describieron la presencia de edema pulmonar en ni-
fos con epiglotitis y croup (2, 7). En 1977 Oswalt
mostré por primera vez este fendmeno en adultos
asociado a obstruccion aguda grave de la via aérea
(2) y posteriormente se han descrito multiples casos
asociados mas frecuentemente a laringo-espasmo,
asi como también con otras condiciones como pa-
ralisis de cuerdas vocales (5), broncoespasmo se-
vero (3), tumores de laringe, estrangulacién, casi
ahogamiento, mordedura de tubo endotraqueal du-
rante la ventilacion mecanica, posterior a drenaje
de neumotdrax o derrame pleural masivo, apnea del
suefio, entre otras (4). Asi mismo, se han descrito
factores de riesgo que pueden estar asociados con
la aparicion de EPPN como: cuello corto, obesidad,
acromegalia, indices elevados de intubacion dificil,
obstruccidon mecanica de canula orotraqueal, histo-
ria de apnea obstructiva del suefio, lesiones o anor-
malidades nasofaringeas (8), individuos jovenes con
masa muscular acentuada (capaces de generar una
presion negativa intra-pleural hasta -100 cm H,O) y
cirugia del tracto aerodigestivo (7).
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Figura 2. Fotos A y B: paralisis de cuerdas vocales bilaterales en posicién paramediana, cierre glético incompleto

sin lesiones en borde libre.

En el caso, la aparicion abrupta de signos de di-
ficultad respiratoria, estridor laringeo y paralisis de
cuerdas vocales asociados a secreciones rosadas
espumosas en el tubo, estertores en ambos cam-
pos pulmonares e imagenes radiograficas en tdrax
de ocupacion alveolar de rapida progresion en una
paciente joven sin patologia previa, sugiere el desa-
rrollo de edema pulmonar por presion negativa (2,
4). La ausencia de hematomas expansivos en cue-
llo o de evidencia clinica de reaccion anafilactica, y
la demostracién de una funcién cardiaca normal sin
presencia de eventos isquémicos o arritmias, des-
carta otras posibles etiologias de edema pulmonar
postoperatorio (4).

Desde la perspectiva fisiopatolégica el edema
pulmonar de presion negativa se considera no car-
diogénico sin dafo alveolar difuso (9), y se clasifica
en dos tipos: tipo | asociado a obstruccion aguda de
la via aérea y tipo Il secundario a liberacion de la
obstruccion cronica (7). En el EPPN tipo | inicialmen-
te hay una obstruccion de la via aérea que genera
una negativizacién significativa de la presion intra-
pleural disminuyendo de -3 a 10 cm de H,O (rango
normal) hasta -50 a -100 cm de H,O produciendo au-
mento del retorno venoso sistémico con elevacion de
las presiones capilares pulmonares. Al mismo tiem-
po y en relacion con la interdependencia ventricular,
hay incremento en la presion de fin de diastole del
ventriculo izquierdo con disminucion del retorno por
las venas pulmonares a la auricula izquierda, lo que
lleva a la movilizacién rapida del fluido intra-vascular
primero al intersticio y luego al espacio alveolar pro-
duciendo el edema pulmonar. Ademas, la hipoxemia
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secundaria a la obstruccién de la via aérea lleva a un
aumento de la resistencia vascular pulmonar y a la
estimulacion del sistema simpatico con vasoconstric-
cion periférica sistémica, que a su vez incrementa la
postcarga del ventriculo izquierdo y aun mas el vo-
lumen en el sistema vascular pulmonar, genera mas
trasudado en los espacios alveolares aumenta el
shunt intrapulmonar y hay mayor hipoxemia (2). En
los casos de obstruccion cronica de la via aérea se
genera un nivel de autopresién positiva al final de la
expiracion, con aumento del volumen pulmonar es-
piratorio final como medida compensatoria. Cuando
se mejora la obstruccion, desaparecen subitamente
estas adaptaciones llevando a una presion intrapul-
monar negativa que genera trasudacion intersticial y
alveolar configurando el EPPN tipo Il (2, 4).

Las causas relacionadas con la aparicion de
EPPN estan clasificadas segun su fisiopatologia;
el laringoespasmo postextubacién, la epiglotitis,
el croup, el cuerpo extrafio laringeo, la estrangula-
cion, la obstruccion del tubo endotraqueal, el tumor
laringeo, el bocio, el casi-ahogamiento, la succién
directa de la canula endotraqueal o adaptadores, la
auto-extubacion, la maniobra de Miiller y la parali-
sis de cuerdas vocales se relacionan con el tipo |,
mientras que la amigdalectomia o adenoidectomia,
la exéresis de tumor en la via aérea, la correccion de
estenosis coanal, la reseccion de Uvula hipertrofica
redundante (7), la rino-septoplastia (10) entre otros
procedimientos de via aerodigestiva se asocian con
el tipo 1.

De otro lado, la incidencia de EPPN tipo | oscila
desde 9,6% hasta 12% y en el tipo Il es 44%; el tipo
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| EPPN es mas frecuente en individuos jovenes, sa-
nos y atléticos, con un ligero predominio masculino,
mientras que el tipo II| EPPN se ve en los extremos
de las edades. La tasa de mortalidad global esta en-
tre el 10% al 40% (4).

La tiroidectomia a la cual fue llevada la pacien-
te, es la causa mas relacionada con paralisis aguda
de las cuerdas vocales siendo este ultimo un factor
asociado a la aparicién de EPPN. La frecuencia de
paralisis de cuerda vocal en tiroidectomia oscila en-
tre el 20% al 40% (11, 12) y el compromiso bilateral
entre el 0,5% al 5%, porcentajes que varian segun
la extensién de la reseccion quirurgica teniendo ma-
yor riesgo de padecerla los sujetos llevados a cirugia
por cancer, enfermedad de Graves, re intervencion y
poca experiencia del equipo quirtrgico (6). El diag-
nostico en este caso se realizé a través de naso-
fibrolaringoscopia y se puede complementar con
electromiografia laringea para confirmar la lesion del
nervio laringeo recurrente (12). En la paciente del
caso, la paralisis de cuerda vocal fue en posicioén pa-
ramediana, que es la mas descrita, pues se presenta
hasta en un 78% y es superior a la paralisis en posi-
ciones mediana e intermedia (11).

El diagnéstico de edema pulmonar por presion
negativa es de exclusion, de ahi que deben des-
cartarse otras causas de edema pulmonar post-
operatorio como el edema cardiogénico y otros tipos
de edema pulmonar no cardiogénico (neurogénico,
sobrecarga de liquidos, anafilaxia, insuficiencia lin-
fatica (2) y SDRA (4). Se ha propuesto el gradiente
albumina liquido de edema y plasma para diferen-
ciar el edema pulmonar hidrostatico y el edema por
aumento de la permeabilidad capilar; un gradiente
menor de 0,65 sugiere edema hidrostatico y uno
mayor de 0,75, indica edema pulmonar por permea-
bilidad aumentada (2).

El tratamiento se basa en la regulacion de las pre-
siones en la via aérea, aunque adicionalmente en el
EPPN tipo | se requiere aliviar la obstrucciéon segun
la causa subyacente para asi mejorar la hipoxemia.
La presion positiva en la via aérea mediante ventila-
cién mecanica invasiva o no invasiva es el pilar del
tratamiento; ademas, pueden administrarse diuréti-
cos a menos que el paciente esté hipovolémico, me-
didas suficientes en la mayoria de los pacientes con
EPPN (2). Cuando hay estridor, el uso de corticoste-
roides ha mostrado reduccion en el edema laringeo
y el requerimiento de reintubacion (13). La evolucion
con desaparicion de infiltrados pulmonares, con la

instauracion de presion positiva en la via aérea y diu-
rético en las primeras 48 horas como se describe en
el caso, es el curso habitual de los edemas pulmo-
nares no cardiogénicos asociados con cambios de
presion; aunque algunos tardan mas en recuperarse
este retraso generalmente estd asociado con diag-
nostico y tratamiento tardios (4).

No hay intervencion demostrada que prevenga el
EPPN, pero se ha planteado el beneficio de algunas
medidas dirigidas a evitar las causas, como la irrita-
cion de la laringe (2), el uso de relajante muscular
intra-operatorio, lidocaina tépica o inhalada, el des-
peje de secreciones en la via aérea, el uso profilac-
tico de esteroides (13), la utilizacion de C-PAP en
pacientes de alto riesgo (14) y, como en el caso ex-
puesto, la identificacion y preservacion del nervio la-
ringeo recurrente por el cirujano con monitorizacién
por electromiografia de estimulacioén laringea (1, 6).

CONCLUSION

El edema pulmonar por presion negativa es una
complicacién grave que puede ocurrir en pacientes
con paralisis aguda de cuerdas vocales asociada
a cirugia de tiroides. Por ende, es necesario que el
equipo médico (cirujanos, anestesiélogos e intensi-
vistas) conozcan los factores de riesgo, la fisiopato-
logia, el diagnodstico y el tratamiento oportuno para
lograr recuperaciones exitosas y disminuir el riesgo
de complicaciones y mortalidad.
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