Postoperativ laryngospasm
kan orsaka lungodem

En ovanlig eller forbisedd komplikation?

Unga och friska patienter
som drabbas av laryngospasm
efter postoperativ extubation 16-
per risk att fa lungodem. Meka-
nismen bakom lungédemet an-
ses vara det starka intratoraka-
la undertryck som patienten
skapar genom forsok till inspi-
ration mot en stangd glottis.
Flode av vatska sker in till inter-
stitiet och vidare till alveolerna.
Odemet, som uppstar forst se-
dan obstruktionen slappt, ut-
vecklas vanligen inom nagra fa
minuter men kan ha en latens
pa upp till flera timmar. Till-
standet ar atminstone potentiellt
livshotande men svarar vanligen
bra pa terapi med 6vertryck-
sandning och diuretika. Inom
anestesi och intensivvard ar det
av stor vikt att kanna till till-
standet for att snabbt kunna
satta in adekvat terapi.

En 26-arig tidigare frisk man inkomgativ inverkan pa systemtrycket.

operationen var avslutad kunde man ex:erkad, och man uppfattade det som om
tubera. patienten fatt ett lungédem. 20 mg furo-
Ganska omgéaende fick patienten esemid gavs, men pa grund av den goda
laryngospasm, vilken inte |0ste sigsaturationen reintuberades patienten
spontant. @saturationen (®,) félltill  inte utan férdes med spontanandning
som lagst 40 procent, och utan att anill uppvakningsavdelningen, UVA.
vanda ytterligare muskelrelaxantia re-
intuberades patienten. Besvarsfri ndsta morgon
efter behandling
Snabbt insatt behandling Saturationen pa UVA var till att bor-
mot misstankt lungédem ja med 83 procent, och man kopplade
S0, aterhamtade sig successivipp kontinuerligt CPAP (continuous
men da den nadde 90 procent noteradpssitive airway pressure) under nagra
rosafargat skummigt flode i tuben. Martimmar med god effekt. Under natten
misstéankte direkt att patienten fatt etyavs CPAP intermittent. Patienten sva-
lungddem, och 20 mg furosemid gavgade bra pa behandlingen och var nasta
Transport skedde darefter till IVA férmorgon helt besvarsfri. Postoperativt
fortsatt respiratorstod. forlopp i Gvrigt helt utan anmarkning.
Pa IVA fick patienten en central ven-
kateter dar ett normalt centralt ventryck  Akut laporotomi
uppmattes. EKG visade sinustakykardi pa 18-arig man
men inget annat patologiskt. Lungrént- En 18-arig tidigare frisk man inkom
gen visade stasbild 6ver bada lungfalmed nagra dagars tilltagande besvar
ten, medan ultraljudskardiografi var vafrdn buken. Vid ankomsten var han
sentligen invandningsfri. Patienten svastarkt smartpaverkad och anmaldes for
rade bra pa ventilation med PEEP (pakut laparotomi med misstanke om ap-
sitive end-expiratory pressure), sormpendicit. Premedicinering gavs med di-
gradvis hojdes till 15 cm J@ utan ne- laudidatropin. | samband med sondning
gavs ocksa en liten dos midazolam.

med ett dygns anamnes pa buksmartor Fornyad réntgenkontroll redan sam- Patienten sovdes med snabbse-
med smartvandring och anmaldes tilna dygn visade regress av ddemet, oslvensinduktion och med hjalp av fenta-

operation for akut appendektomi. Prepatienten kunde extuberas.

Fortsaftyl, tiopental och suxameton. For un-

operativt i samband med sondning avardforlopp var helt utan anmarkning. derhdll anvandes J@/0,, isofluran,

ventrikeln gavs midazolam. Nedsov-
ningen skedde med snabbinduktion och Kvinna fick laryngospasm
krikoidtryck, och som induktionsmedel

fentanyl och atrakurium. Peroperativt
noterades ett helt okomplicerat forlopp,

strax efter extubation och man tog bort en i det narmaste helt

gavs fentanyl, tiopental och suxameton. En tidigare frisk 28-arig kvinna in- gangrandés appendix.

For underhall anvandes®/O,, isoflu-
ran, fentanyl och atrakurium.

Okomplicerad
appendektomi

sjuknade med smartor i nedre delen av

buken och inkom till akuten sammadag Interstitiellt 5dem

med feber och krakningar. Hon anmal- efter laryngospasm

des till operation med misstankar om Efter operationen var patienten svar-
akut appendicit, och premedicineringzackt, och férst 35 minuter efter rever-

Appendix befanns vara inflamme-med diazepam gavs. Fore operation usering med glykopyrrat/neostigmin be-

rad, och en okomplicerad appendektdérdes sondning av ventrikeln med rikdémdes andning och svalgreflexer vara
mi utfordes. Peroperativt skedde ingdigt utbyte. Sovning skedde med fentasa bra att man kunde extubera. Nagra
ovantat, och cirka tio minuter efter atnyl, tiopental och suxameton. For unminuter senare fick patienten plotsligt
derhall anvandes J/O, isofluran, enlaryngospasm,S,folltill som lagst
fentanyl och atrakurium. Appendix be-60 procent, och férst sedan man gett en
fanns vara latt inflammerad, och nagamindre dos suxameton kunde han ven-
ovrigt patologiskt kunde inte pavisas. tileras. Man nadde dock inte éver 90
Strax efter extubationen fick patienprocent i 90,. D& patienten nu uppfat-
specialistiakare ten en laryngospasm, ochGs foll till tagdes som otillrackligt vaken och med
som lagst 62 procent. For att I6sa spapaverkad andning gavs en liten dos nal-
INGVAR GUSTAFSON men gavs 10 mg suxameton intravendatxon, flumazenil samt teofyllamin,
overlakare/klinikchef, anestesikli- Saturationen aterhamtade sig snabbt tdamtliga utan méarkbart positiv effekt.
niken, Centrallasarettet i Vaxjo.  ¢ver 90 procent, men andningen var pa- Patienten dverfordes till IVA dar han
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A

vid anlomsten hade 88 pcent i SO.,.

Man kopplade upp C&P intemittent
och paborjade Zn ett »astmadpp»
innhallande teofyllamin dtbetameta
son. En akut lungntgen visade »inter
stitiellt 6dem — bild som vid inkmpen

sdion». Ritienten gvs 20 mg fuose

mid med nycket god efekt, oh SO,

steg pa naga timmar till nomala nvé-

er.

Normal réntgenbild

efter tre degar

Under foljande ggn fortsdtes inter
mittent CRAP och »astmadspp» samt
saltutamolinhaléioner. Fémyad lung
réntgen visade vissegress & 0demet
som do& kvarstod centalt. Patienten
var rnu subjektvt besvasfri men kar-
stannade yttéigare ett gygn pa NA.
Forst da tre var rontgenbilden helt ner
malisead, och pdienten skikades till
vardavdelning varefter det postopati-
va fodoppet \ar helt lomplikationsfritt
(Figur 1).

Ett underrapporterat

eller forbisett tillstand?

Det har lang varit kant dt lungédem
kan vara en & komplikaionema till
ovre luftvagsobstiktion. Tillstandet
beskevs forst inom pediaiken av Ca
pitanio od Kirkpatrik 1973 [1] od
naga ar senar aen hos vuxna [2]. La
ryngospasm ar ettvede obstuktiva till-

B

gospasm, ett férdnansvarlitet antal i
forhallande till det sta antal layngo-
spasmer som HBgen intrafar vatden
over.

Figur 1. Lungbdem efter laryngospasm
hos tidigare helt frisk 18-arig man.

A Forsta bilden tagen direkt efter
ankomsten fran operation till IVA.

B. Forst tva dygn senare &r bilden helt
normaliserad.

Under ett ar (1994—-1995) sag vi i
Vaxjo tre ynge, tidigare helt fiska pa skgpa ett staet negativt intratorakalt
tienter med lungddem i samband mettyck som utgér iskmomentet vid la
postetubdionslayngospasm, men vid ryngospasmen.
litteraturgenomgang kunde vi endast
finna ett tettiotal fall som liknar vaa.
Vi frAgar oss darfér om inte detta 4ill

Endast teorier
om patofysiologin

stand ar undeappoterat eller forbisett.

Hos vaa tre pdienter utedlades
lungbdemet sriabt efter etubaionen.
Dock finns anda fallbeskivningar [5,
9], dar ddemet notets forst efter cika
tva timmar | vart maerial ar samtligu

paienter tidigare helt fiska, medan det

i Halows genomgang arays at flerta-
let drabbade pienter hade nam signt
fikant sjukhistoia balom sig ot at
oron-, nas- ok halspéenter \ar i klar
majoritet.

Nagr a riskfaktorer

har identifierats

Lorch och Sahn gjade 1986 en sam
mangttning a/ alla anestesiaerade
lung6dem i samband med ohattivitet
som intrafat efter 1980 [10] ole tydkte
sig kunna identiéra naga riskfaktorer:
— Svar intub&ion pa gund a avvikan-

de an&gomi
— paologi i ndsan, mnnen ellerdrynx
— obesitas medmmébesvar

stand som kan utlésa ett 6dem [3-6], Flera forfattare har dok i samband

men mang anda oisaler som pseudo
krupp od epiglottit [7], strypning/
hangning tumoder od frdmmande
kroppar fnns beskvna. Fam till 1991
fanns 44 4dll av lungodem efter nam
form av obstuktion rappoiterade varav
majoiiteten \ar ban med kupp eller
epiglottit. Huruvida tillstandet ar an

med layngospasm inte kunthéentifi-
era naga saskilda iskfaktorer. Bl a har
Holmes m F[9] rapporterat om atta &
digare helt fiska valtranade idttsméan
som debbas a lungédem efter lam-
gospasm; mahanda har ey nrisk-
grupp» identiferats. | eha atiklar har
vi funnit sammanlgt 26 paienter som

ligt inom anestesin eller inte ar oklar pa samma satt helt saknanliga risk-
Vid en ggnomgangavardslitteraturen faktorer. Vara paientfall 6verensstam
1993 lonstderade Halav och E Ford mer helt eller delvis med dessahod
[8] att det endastanns 19 pi@enter be antar & det snaaire ar pdentens ms
skiivna som fatt lungédem efter yar kelkraft och mojligheten & damed
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Patofysiologin balom lungddemet
ar anm inte helt klalagd, &en om de
flesta forkttare tror &t ett stakt nega-
tivt intratorakalt tiyck ar den viktigiste
fakton. Fler olika teoter finns postu
lerade

— Nar pdienten dar efter luft mot
stéangd glottis skzas ett stdt negativt
tryck i torax som i vissadll uppmaétts
till s& lagt som —100 cm @ (mot nor
mala—10 cm) [11]. Den atféljande per
kapillara trycksankningn beframjar
transuddon a vatska till intestitiet
men gr aen Oka venost atetbde, vil-
ket atminstone teetiskt 6kar bodvo-
lymen i lun@n ot undeldttar tans
uddionen. Den rdiga brostlorgsvag
gen med dess st@ compliance dt
staka muskulaur anses infwima dt
bam oth ynge vuxna lattag skgar en
intratorakal trycksankning

— En obsevation flera forfattare
gjort ar dt lungbdemet inte ubdlas
foérran den obstiktiva komponenten
slappt [12]. Mgjligen kan kbmbinerade
in- och utandningsf@tk mot stangd
glottis, foutom at astadkmma ett ne
gativt intratorakalt tryck, &ven skpa ett
»auto-PEEP». Detta posii exspirato-
riska tryck balansedr i viss man det ne
gativa inspigtoriska, od det pulmonel
la bodflodet stiger pa alhar forst nar
paienten andasift igen [10, 13, 14].

— Adrenepgt paslg sekundar till
hypoxin skulle o&sa kunna spela en
roll. Alfastinulering leder till syste
misk vasolonstiktion och shuntninga
blod till lungan B a genom Oka after
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load, vilket kan @ forsdmad véanster
kammarfunktion. Hypeiskt inducead
vasolonstiktion a lungartéarer kan
mojligen odsa bida [10, 14].

— Lag O-sauration skulle via ces-
bral perfusion medypoxiskt blod kun

ler mer efter lagngospasmen &r det22.

viktigt med nagrann postopetiv
Overvakning Speciellt viktigt ar detta
polikliniska pdienter som fatt lam-
gospasm i samband med ogi@men
Overvakas med @ntinetig pulsaxime-

na mediea ett CNS-utldst lungédem itri och inte skikas hem fran upk-
analai med de lungédem som kart in ningsadelningen alltfér snabt.
traffa pa hog hojd [15-17]. En annan

tankbar foljd & 1dg O-sduration skuk
le kunna ara en diekt hypoxiutlost ka
pillarskada. Rppotter om intréfade
fall dar s#&urationen inte undestigit
80-85 pocent under den obsittiva fa-
sen [18] gor dessa teer mindie sanne
lika. Foloppets snbba ieversibilitet ta:
lar ocksa emot kpillarskada.

— Alltfor stor tillforsel ar saltlos
ningar har oksa famforts som bida-

gande osak till lungbdemen [19, 20].

Stor intavasal wlymoékning okar det
mikrovaskulaa hydrostaiska trycket

samtidigt som plasmas ootiska tyck

sjunier.

— Oka aterfode pa hogrsidan
skulle oksa kunna &mpomettea det
lymfatiska arflédet, ot pdienter med
cor pulmonalesom vid t & somngné
syndom, skulle da ara extra kanslig
[10].

— Tillfor sel ar nalaxon skulle kunna
bidra till uppkomst & lungédem [21,
22], eventuellt via sekundérférhojd
adreneg aktitet.

CPAP och diuretika

snabb och séker behandling

Flertalet ar patientena som debbats
av lungédem efter lgngospasm har
snabt ater intubeats, utan # full syr-
gass#uration har kunnaerhéllas. Dar
efter har olikadrmer ar 6vertrycksand
ning prowvats med g@d efekt. Ett stor
antal imaka har oksa gvits, inklude
rande ba steoider, diuretika ot tec
fyllamin. Fumosemid ‘erkar fungera
snabt &wen innan dkad dias lommit
igadng sannolikt d& beende pa den

Okade enkagacitansen med minskning

av vanstekammaens fyllnadstyck. |
vara fall har vi upplet at furosemid
och CRAP tillsammans haft sih och
saler efekt.

Noggrann postopeativ

Overvakning ar av vikt

Laryngospasm eftengubdion ar ett
tillstdnd som wanligen inte beeder den
erfame anestesiolien naga store pro-
blem. Ett lungddem som utdklas di
rekt daefter kan dé&mot foanleda ak
tiva behandlingsatgder inklusve far
malologiska inséser oh &wen espie-
torbehandlingOm pdienten har uttala
de iskfaktorer kan alhardiga eller till
och med lzshotande tillstand lbf6l; -
den.

Eftersom utedlingen as lungdédem
kan vara fordrojd upp till tva timmar el
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