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RESUMEN
La lesión pulmonar aguda es una entidad poco fre-
cuente que se asocia comúnmente a estados mórbidos
con una respuesta inflamatoria sistémica severa. Algu-
nos pacientes presentan lesión pulmonar aguda se-
cundaria a reexpansión pulmonar cuando ha habido
un colapso pulmonar por neumotórax o derrame pleu-
ral. En estos casos, se ha postulado la reoxigenación
pulmonar con liberación de radicales libres de oxígeno
y un infiltrado de células inflamatorias como desenca-
denantes del daño pulmonar. Presentamos el caso de
una paciente de 57 años con lesión pulmonar aguda
unilateral secundaria a reexpansión pulmonar al ser
drenado un derrame pleural de origen maligno.
Palabras clave: Lesión pulmonar aguda, edema pul-
monar, derrame pleural, distress respiratorio agudo.

SUMMARY
Acute lung injury is an uncommon entity usually secondary
to other pathologies associated with a severe systemic
inflammatory response. Some cases of acute lung injury
are due to pulmonary reexpansion after treatment of
pneumothorax or pleural effusion. Pulmonary re-oxygenation
with free-radical oxygen release and neutrophiles lung
infiltration is responsible of injury. We report the case
of a 57 year-old female with unilateral acute lung injury
secondary to pulmonary reexpansion after treatment of
malignant pleural effusion.
Key words: Acute lung injury, pulmonary edema, pleural
effusion, acute respiratory distress.

INTRODUCCIÓN

La lesión pulmonar aguda (LPA) es una causa co-
mún de ingresos a la Unidad de Terapia Intensiva,1

y muchas veces se debe a una respuesta inflama-
toria sistémica severa.2 Se caracteriza por una per-
meabilidad capilar pulmonar aumentada, hiperten-
sión capilar pulmonar e hipoxemia refractaria al
tratamiento con oxígeno.2 La LPA se asocia a dife-
rentes entidades.3 Una causa de LPA es la reex-
pansión pulmonar posterior a la rápida resolución
de un neumotórax a tensión o derrame pleural pro-
longado.4,5 El daño pulmonar es resultado de la
reoxigenación del pulmón colapsado.4 El tratamien-
to de estos pacientes incluye la ventilación mecá-

nica asistida con PEEP alto, el uso de aminas
presoras y resucitación hidroelectrolítica intensi-
va.5 Presentamos el caso de paciente femenina de
57 años con lesión pulmonar aguda unilateral se-
cundaria a reexpansión pulmonar al drenar un
derrame pleural de origen maligno y su evolución
clínica y radiológica.

REPORTE DE CASO

Se trata de paciente femenina de 57 años de edad
sin antecedentes de importancia, quien ingresó al
servicio de urgencias por un cuadro de tres meses
de evolución caracterizado por disnea progresiva,
ataque al estado general y pérdida de peso > a 10
kg. A su ingreso, se encontró paciente con dificul-
tad respiratoria importante, caquéctica, con integra-
ción de síndrome de derrame pleural en hemitórax
derecho con saturación periférica de oxígeno del
82% por oximetría, ascitis sin tensión y edema mo-
derado de extremidades inferiores. La radiografía de
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tórax inicial mostró un derrame pleural derecho de
aproximadamente 80% (figura 1). Los niveles de CA
125, CA 19-9 y antígeno carcinoembrionario fueron
de 4315 UI, 886 UI y 0.4 UI respectivamente. La pa-
ciente fue programada para toracoscopia. En la
sala de operaciones, se drenaron 4,200 mL de líqui-
do pleural citrino y se tomaron múltiples biopsias
pleurales en sitios sugestivos de implantes neoplá-
sicos. Se realizó pleurodesis química con talco y
subsecuentemente se colocaron dos sondas pleura-
les en hemitórax derecho, uno basal y uno apical
con comprobación radiológica, adecuada reexpia-
ción pulmonar. La cirugía concluyó sin complicacio-
nes y la paciente fue trasladada al área de recupe-
ración extubada y con signos vitales estables. Una
hora posterior a la terminación del procedimiento, la
paciente presentó dificultad respiratoria progresiva.
Se realizó una radiografía portátil del tórax, la cual
mostró opacidad homogénea en hemitórax derecho.
Se inició manejo con ventilación mecánica no inva-
siva (BiPAP) con FIO2 al 100% sin respuesta, pre-
sentando una relación PaO2/FIO2 de 60, por lo que
se decidió reintubar a la paciente, iniciándose ma-
nejo con FIO2 al 100% y PEEP de 10 cmH2O, y
siendo trasladada a la Unidad de Terapia Intensiva,
presentando en este momento una relación PaO2/
FiO2 de 280. La radiografía de tórax mostró un infil-
trado pulmonar derecho (figura 2). Fue necesario el
apoyo con norepinefrina a 5 microgramos/minuto
para mantener la tensión arterial media > 80 mmHg.
Durante las primeras 72 horas, la paciente evolucio-
nó sin cambios clínicos y radiológicos relevantes.

Posteriormente, se redujo el PEEP a 5 cmH2O y la
FiO2 al 40% manteniendo la relación PaO2/FiO2 de
416, por lo que se progresó la ventilación mecánica
a soporte de 15 cmH2O y CPAP de 5. Fue retirada
la sedación y la norepinefrina, y finalmente la pa-
ciente fue extubada 5 días después de la operación.
Los tubos pleurales fueron retirados al sexto día y
la paciente fue egresada de hospitalización al nove-
no día. La radiografía de tórax de control (figura 3)
mostró un derrame pleural izquierdo y ausencia del
infiltrado pulmonar posterior a la reexpansión pulmo-
nar. El diagnóstico histopatológico mostró un carci-
noma papilar ovárico metastático.

Figura 1. Radiografía de tórax que muestra derrame
pleural derecho del 80%.

Figura 2. Radiografía de tórax en el postoperatorio
inmediato. Se observa un infiltrado difuso en el
hemitórax derecho.

Figura 3. Radiografía de tórax que demuestra la total
resolución del infiltrado intersticial del hemitórax derecho.
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DISCUSIÓN

El síndrome de distress respiratorio agudo (SDRA)
y la lesión pulmonar aguda (LPA) son síndromes clí-
nicos devastadores caracterizados por 1) disnea
severa, 2) taquipnea, 3) cianosis refractaria al trata-
miento con oxígeno, 4) pérdida de la elasticidad pul-
monar, 5) infiltrado alveolar difuso en la radiografía
de tórax, y 6) ausencia de patología pulmonar pre-
via.1,3,6 La definición de SDRA incluye 1) una pre-
sentación aguda, 2) relación PaO2/FiO2 ≤ 200 inde-
pendiente del PEEP, 3) infiltrado pulmonar bilateral
en la radiografía del tórax, y 4) presión en cuña de
la arteria pulmonar < 18 mmHg sin evidencia de hi-
pertensión auricular izquierda. La LPA se define de
acuerdo a los parámetros anteriores, excepto por la
relación PaO2/FiO2, la cual debe ser < 300 mmHg
independiente del PEEP.2,3,6 La incidencia reportada
de LPA ha variado de dos décadas a la actualidad,
siendo inicialmente de 1.5 a 8.3/100,000 habitan-
tes,3 y en estudios recientes7 de 78.9/100,000 habi-
tantes por año. La incidencia de LPA incrementa en
pacientes de mayor edad, mientras que el SDRA es
más frecuente en pacientes con sepsis o con ante-
cedente de múltiples transfusiones.3 Estas entida-
des pueden ser secundarias o estar asociadas a
sepsis, neumonía, aspiración, trauma, pancreatitis,
hemotransfusiones múltiples o por inhalación de
humo o gases tóxicos.3 La sepsis es una de las
principales causas de LPA y SDRA. La sepsis de
origen pulmonar abarca un 50% del total de pacien-
tes con SDRA.1 La LPA asociada a transfusión es
relativamente común, y es la principal causa de
mortalidad por complicaciones asociadas a hemo-
transfusiones. Se ha postulado una hipótesis por
mediación inmunológica, en la que anticuerpos es-
pecíficos contra neutrófilos, o el complejo de histo-
compatibilidad HLA activan neutrófilos del huésped,
los cuales se marginan y agregan en los capilares
pulmonares, liberando sustancias tóxicas con daño
endotelial que traduce el edema pulmonar. El com-
plemento puede acelerar esta reacción.8 Otra causa
de LPA es la reexpansión pulmonar posterior a la
rápida resolución de un neumotórax a tensión o de-
rrame pleural prolongado con una mortalidad del
20%.4,5 La primera referencia de falla respiratoria
después de una pleurocentesis fue hecha por Pin-
ault en 1853, después de evacuar 3,000 mL de líqui-
do pleural. Esta nueva condición clínica fue definida
como edema pulmonar por reexpansión (EPR) que
es una complicación después de la rápida expan-
sión del pulmón colapsado. Los casos de LPA se-

cundarios a EPR son unilaterales (93%), bilaterales
(6.7%), o con afectación del pulmón contralateral
(0.3%).10,11 El primer reporte bien documentado fue
realizado por Foucart en 1875, y entre 1958 y 1999
sólo se han reportado 60 casos de LPA unilateral en
el pulmón expandido secundario a EPR.10 El EPR es
el resultado de la reoxigenación del pulmón colapsa-
do. La generación de radicales libres de oxígeno y
el flujo leucocitario mediado por la xantin oxidasa y
el factor de necrosis tumoral (TNF) durante la reex-
pansión pulmonar, así como la reoxigenación del
pulmón colapsado, sustentan la teoría del daño pul-
monar secundario a hipoxia-reoxigenación.4 Se ha
demostrado también que el edema es el resultado
de una combinación de alteraciones secundarias a
un rápido flujo sanguíneo durante la reexpansión, un
incremento abrupto de la presión capilar y aumento
de líquido y proteínas en el interior del alvéolo y en
el intersticio pulmonar.10,11 En el caso reportado, su-
ponemos que la causa de la lesión pulmonar aguda
fue la reexpansión pulmonar con la reperfusión/oxi-
genación secundaria. El estudio de Matthay et al9
sustenta que los niveles séricos disminuidos de pro-
teína C puede contribuir a la génesis de la LPA y
del SDRA. Para que se desarrolle la LPA por reex-
pansión, debe existir un colapso pulmonar de por lo
menos 72 horas y 1,500 mL de líquido pleural.10

Este síndrome se desarrolla casi inmediatamente
después de resuelto el colapso pulmonar, general-
mente en el lado afectado, y la mortalidad se en-
cuentra asociada a edema pulmonar bilateral, el
cual se cree que está dado por disrupción de la
membrana alvéolo-capilar, aunque también puede
existir una respuesta inflamatoria.5 Existe una forma
tardía que aparece entre 24 a 48 horas después de
la reexpansión pulmonar.10 Clínicamente se encuen-
tran estertores, un esputo espumoso en el pulmón
afectado, hipoxemia, inestabilidad cardiovascular y
la presencia de un infiltrado pulmonar en la radiogra-
fía de tórax5 o niveles altos de albúmina en el líqui-
do alveolar.2 Los hallazgos clínicos en el caso pre-
sentado concuerdan con los descritos previamente,
a excepción del líquido alveolar, el cual no fue estu-
diado. El daño alveolar difuso, característico del
SDRA3 incluye la formación de membrana hialina
como resultado del daño endotelial y epitelial de la
membrana alvéolo-capilar, con la consiguiente alte-
ración en el intercambio de gases y las funciones
de barrera pulmonar. Se encuentran tres fases: exu-
dativa, proliferativa y fibrótica. La fase exudativa se
caracteriza por la aparición de edema en el espacio
interalveolar, seguido de destrucción de los neumo-
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citos tipo 1, los cuales son reemplazados por mate-
rial PAS-positivo, llamados membranas hialinas.
Estas membranas están formadas por fibrina y de-
tritus procedentes de la destrucción de neumocitos
tipo 1. La fase proliferativa se caracteriza por la or-
ganización de exudado intraluminal con neumocitos
tipo 2 y algunas células de regeneración con reac-
ción fibroblástica de grado variable. La fase fibrótica
es el resultado de una proliferación celular que per-
mite el depósito de colágeno y proteoglucanos.6 El
involucro vascular pulmonar es un aspecto impor-
tante del SDRA. Las lesiones vasculares incluyen
cambios trombóticos, fibroproliferativos y obliteran-
tes.6,9 Las lesiones pulmonares secundarias a venti-
lación mecánica (sobredistensión pulmonar) se aso-
cian con un proceso inflamatorio que induce o
exacerba una lesión pulmonar preexistente mediante
la diseminación sistémica de citoquinas inflamato-
rias o el infiltrado pulmonar de PMN.1,12 La sobredis-
tensión es el evento mecánico que desencadena el
daño pulmonar. Se piensa que la captación aumen-
tada de fluoro-2-deoxy-D-glucosa es un precursor en
el daño pulmonar.12 El uso de PEEP (> 10 cm H2O),
ha mostrado tener un efecto protector en algunos
casos de lesión pulmonar asociada a ventilador.5 El
tratamiento incluye la intubación con asistencia me-
cánica ventilatoria (AMV) con PEEP, el uso de ami-
nas presoras y resucitación hidroelectrolítica inten-
siva.5 Estudios recientes sugieren que el apoyo
nutricional con ácido eicosapentanoico y ácido
gamma-linolénico reducen el daño pulmonar al dis-
minuir la producción de eicosanoides inflamatorios
y la producción de prostaglandina E1, lo cual se tra-
duce en una reducción en el tiempo de apoyo venti-
latorio. El reclutamiento alveolar de neutrófilos, así
como la respuesta inflamatoria sistémica, y los ni-
veles de IL-8 se encuentran disminuidos en pacien-
tes manejados con dicha combinación nutricional.2

En general, estas lesiones tienden a resolverse 5 a
7 días posterior a su inicio.10 En el caso presenta-
do, la resolución ocurrió en el sexto día. La mortali-
dad en pacientes con LPA oscila entre 23 a 71%.
Este rango está dado por la presencia de infección
agregada, los estados comórbidos asociados, el
tipo de ventilación empleada, entre otros.3

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR
MEDIGRAPHIC

En resumen, la lesión pulmonar aguda debe ser
considerada como evento potencial en pacientes
en quienes se presenta una reexpansión pulmonar
por neumotórax o derrame pleural. Es necesaria
una vigilancia estrecha en las primeras horas para
minimizar la morbilidad y mortalidad secundaria a
esta entidad.
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