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Introduccion

El edema pulmonar posreexpansién se produce,
la mayoria de las veces en forma unilateral, luego del
tratamiento de grandes derrames pleurales, neumo-
térax’? o atelectasias obstructivas.? Se postulan di-
versos factores patogénicos, fundamentalmente, la
accion de mediadores inflamatorios, que aumentan
la permeabilidad vascular, y producen exudacion de
liquido al alvéolo. La tasa de mortalidad es elevada
(superior al 20%),"'? por lo que es importante la pre-
vencion o, en caso de haberse producido, el diagnéstico
y el tratamiento precoces.

Se presenta, a continuacion, un caso de edema pul-
monar posreexpansion secundario al tratamiento de
un neumotoérax grado 3 en una paciente con fibrosis
quistica.

Caso clinico

Paciente de sexo femenino, de 18 afios de edad,
que ingresé en la Unidad de Terapia Intensiva con
neumotérax derecho grado 3. Sufria fibrosis quistica
diagnosticada en la infancia, con insuficiencia pan-
creatica exégena, trastornos nutricionales, alteracién
pulmonar con patrén ventilatorio obstructivo y la
tomografia axial computarizada de téorax mostraba
bronquiectasias. Durante el examen fisico de ingre-
S0, la paciente estaba licida y orientada en tiempo y
espacio, adelgazada, con un indice de masa corporal
de 15, murmullo vesicular ausente en campo pulmo-
nar derecho, y auscultacién de escasos rales gruesos
en base izquierda. Presién arterial 90/50; frecuencia
cardiaca 100 latidos/minuto; frecuencia respiratoria
25 por minuto, SO, 93% (FiO, = 0,21); el resto del
examen era normal.

Laboratorio: hematocrito 33%, hemoglobina 11
g%, urea 25 g%, creatinina 0,59 mg%, EAB: pH 7,26,
pCO, 47, p0, 88, HCO;5 20.

Radiografia de térax: neumotoérax derecho grado
3 (Figura 1). Sin alteraciones en campo pulmonar iz-
quierdo.

Se coloc6 un tubo pleural bajo agua y se logré la
reexpansion completa del pulmén derecho y la mejo-

Figura 1. Neumotérax derecho grado 3.



ria gasométrica. Sin embargo, a las 24 horas, hubo un
deterioro progresivo de la PaFiO,, hasta valores <200,
e infiltrados radiolégicos en campo pulmonar derecho
sin afectacion del pulmon izquierdo (Figura 2), por lo
que debié ser intubada y conectada a asistencia respi-
ratoria mecanica. Se adopté la estrategia ventilatoria
habitualmente utilizada en el sindrome de dificultad
respiratoria del adulto (SDRA), que consiste en apli-
car bajo volumen corriente y alta PEEP manteniendo
una presién pico <45 y una presion plateau <30 (venti-
lacién protectora). Ante la falta de mejoria, fue preciso
gjecutar maniobras de reclutamiento alveolar. Paula-
tinamente la funcién pulmonar fue mejorando, alcan-
z6 una PaFiO, >300 con desaparicion de los infiltrados
radioldgicos. Al séptimo dia de asistencia respiratoria
mecdanica, se logré la desvinculacion del respirador y
posteriormente la extubacién de la paciente.

Discusion

En 1853, Pinault reporté un caso en el cual la ra-
pida evacuacion de un derrame pleural masivo (3000
cc) fue seguida de una forma de dificultad respiratoria
a la que llamo “expectoracién albuminosa aguda”.??
Desde entonces, se reconoce esta complicacion, infre-
cuente, pero a menudo fatal, que se produce luego de
la reexpansion pulmonar que sigue al avenamiento

Figura 2. Radiografia de Térax a las 24 horas de la
reexpansion pulmonar. Se observan infiltrados difusos del
lado derecho con indemnidad del pulmén contralateral.
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de grandes derrames pleurales y neumoétorax, o al
tratamiento de atelectasias obstructivas.®

Clasicamente se define al SDRA como un edema
pulmonar ocasionado por aumento de la permeabi-
lidad capilar pulmonar secundario a una respuesta
inflamatoria, local o generalizada. Los criterios diag-
nosticos son: presentacion aguda, infiltrados radiol6-
gicos bilaterales, PaFiO, <200 y ausencia de signos
clinicos de hipertension venocapilar, con presion de
enclavamiento pulmonar <18 mm Hg. Con iguales pa-
rametros, pero con PaFiO, entre 201y 300, se reconoce
a un cuadro de menor gravedad, denominado lesién
pulmonar aguda.57

En el caso del SDRA secundario a reexpansién pul-
monar, los infiltrados radiol6gicos pueden ser unila-
terales,” bilaterales* o, incluso, limitados a un tnico
16bulo pulmonar.® Se estima que es homolateral al
pulmon reexpandido en el 93% de los casos, bilateral
en el 6,7% y contralateral en el 0,3%.2

Los hallazgos de varios estudios sugieren que el
mecanismo de produccién del edema pulmonar es una
respuesta inflamatoria y que los granulocitos, diver-
sas citoquinas y radicales libres juegan un papel im-
portante en el aumento de la permeabilidad capilar
pulmonar.>™®

Diversos factores de riesgo se han asociado con el
edema posreexpansion, entre ellos, edad <40 anos,
colapso pulmonar de larga duracién (>4 dias), gran
derrame pleural (>1500 cc), neumotérax grado 3 y ra-
pida reexpansion, en especial cuando se aplica presion
negativa intrapleural.? El reconocimiento de estos
factores es fundamental para prevenir el edema pos-
reexpansion, dado que, una vez producido, puede ser
mortal. Diversas series coinciden en asignarle una
mortalidad superior al 20%,1?

El diagnéstico se establece sobre la base de los
antecedentes, la presentacion clinica, los hallazgos
radiolégicos y gasométricos. Los sintomas, por lo ge-
neral, comienzan dentro de las primeras 2 horas pos-
teriores a la reexpansién pulmonar, aunque pueden
aparecer a las 24-48 horas (forma tardia), y ceden
luego de 5 a 7 dias.?”

El tratamiento es de sostén.? Como en otros tipos
de SDRA, la oxigenoterapia, la ventilacion mecanica
no invasiva y la asistencia respiratoria mecdnica in-
vasiva, junto con el soporte cardiovascular con fluidos
e inotropicos, son la base del tratamiento.

En los casos de hipoxemia resistente, se debe apli-
car la llamada ventilacién protectora que consiste
en aplicar altos niveles de PEEP, bajos voliumenes
corrientes (<6 ml/kg de peso tedrico), presiones ins-
piratorias (presion pico <45 y presion plateau <30)
y FiOyno téxicas (<0,60),'° lo cual puede conducir a
hipoventilacion alveolar y retencién de CO, (hiper-
capnia permisiva).!®!! Se pueden necesitar maniobras
de reclutamiento alveolar, a fin de lograr la apertu-
ra de zonas colapsadas del pulmén.® Se mencionan
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nuevas terapéuticas aplicadas al SDRA grave, tales
como el uso de surfactante y agentes antiinflamato-
rios, ventilacién de alta frecuencia, ventilacién liquida
y métodos de oxigenacion extracorpérea, pero todavia
se encuentran en experimentacion y no hay datos con-
cretos que demuestren su utilidad.!%-12

Como en la mayoria de los casos el edema es unila-
teral, el pulmoén afectado presenta hiperperfusién con
baja distensibilidad, mientras que, en el pulmén sano,
la situacion es inversa. Esto conduce a marcadas alte-
raciones en la relacién ventilacién-perfusion (V/Q).1%15
Cuando estos pacientes son sometidos a ventilacion
mecdanica convencional,la mayoria de los gases se des-
vian al pulmén menos patoldgico, pues tiene mejor
distensibilidad, lo que producira sobredistensién del
pulmén sano y minimos beneficios al pulmén afec-
tado.'®!” La ventilacién asincrénica diferencial pul-
monar se menciona como alternativa terapéutica, y
consiste en emplear doble intubacién y 2 respiradores,
cada uno de ellos programado de diferente manera,
segun las caracteristicas mecdnicas de cada uno de
los pulmones. %1617

Otro recurso consiste en colocar al paciente en de-
cubito lateral, con el lado afectado hacia arriba, ya
que puede mejorar la oxigenacion al optimizar la re-
lacion V/Q por aumentar la perfusion hacia el pulmén
sano. 41

Conclusiones

El edema pulmonar posreexpansién es una com-
plicacién rara, pero potencialmente mortal del trata-
miento de grandes derrames pleurales, neumotérax o
atelectasias, por lo que deben reconocerse los factores
de riesgo para su desarrollo, a fin de prevenir su apa-
ricién, y tener presente que un paciente que, luego de
un avenamiento pleural, desarrolla disnea, hipoxemia
e infiltrados pulmonares puede sufrir este trastorno.
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