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RESUMEN

El edema por reexpansión pulmonar es una forma rara de lesión pulmonar asociada a procedimientos tera-
péuticos y/o diagnósticos. A pesar de haber sido descrito en 1853, debido a su baja incidencia no se cuenta 
con evidencia científica robusta y de buena calidad sobre su etiología y tratamiento, lo que ha llevado a una 
mortalidad desproporcionadamente elevada. Se decidió realizar una revisión narrativa de la literatura en la cual 
se incluyeron artículos buscados en Pubmed utilizando los términos “pulmonary edema due to reexpansion”, 
“pulmonary reexpansion edema”, “reexpansion pulmonary edema” y “oedema due to lung reexpansion”. Se 
incluyeron también artículos sobre temas específicos a discreción del autor.

ABSTRACT

Reexpansion pulmonary edema is a rare form of lung injury associated with therapeutic and/or diagnostic 
procedures. Despite having been described in 1853, due to its low incidence, there is no robust and good quality 
scientific evidence on its etiology and treatment, which has led to a disproportionately high mortality. It was decided 
to carry out a narrative review of the literature in which articles searched in Pubmed using the terms “pulmonary 
edema due to reexpansion”, “pulmonary reexpansion edema”, “reexpansion pulmonary edema” and “oedema 
due to lung reexpansion” were included. Articles on specific topics were also included at the author’s discretion.
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Abreviaturas:

	 REPE = edema por reexpansión pulmonar
	 UCI = unidad de cuidados intensivos 
	 CPAP = presión positiva continua de la vía aérea 
	 HFNO = oxígeno por cánula nasal de alto flujo 
	 HFFM = alta fracción inspirada de oxígeno por mascara facial

INTRODUCCIÓN

El edema por reexpansión pulmonar (REPE, por sus siglas en inglés) es una forma rara de 
lesión pulmonar asociada a procedimientos terapéuticos y/o diagnósticos. A pesar de su 
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baja frecuencia, sus consecuencias pueden ser fatales. 
La literatura actual disponible es escasa y ha impedido 
generar recomendaciones específicas de tratamiento.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se llevó a cabo una búsqueda de la literatura en el 
buscador PubMed utilizando los términos “pulmonary 
edema due to reexpansion”, “pulmonary reexpansion 
edema”, “reexpansion pulmonary edema” y “oedema 
due to lung reexpansion” sin aplicar filtros por tipo de 
artículo o fechas. Además, se incluyeron artículos a 
discreción del autor según fueran pertinentes para el 
tópico a tratar. Se incluyeron sólo textos escritos en 
idioma inglés y español.

REVISIÓN DE LA LITERATURA

Inicialmente descrita por Pinault en 1853,1 el REPE es 
una forma infrecuente de lesión pulmonar que usual-
mente sigue a la rápida reexpansión del parénquima 
pulmonar colapsado.2 Se caracteriza por hipoxemia e 
infiltrados radiográficos en las 24 horas posteriores a 
la reexpansión.3

La incidencia de esta patología es de aproximada-
mente 1% después de la evacuación de neumotórax 
o derrame pleural;2,4,5 sin embargo, puede variar 
desde 0.2 a 14%.1 Una serie reciente de 9,320 tora-
centesis reportó una incidencia de REPE de 0.18%.6 
La mortalidad es desproporcionadamente alta (apro-
ximadamente 21%).2,6-8

Fisiopatología

El mecanismo patogénico preciso es incierto, pero se 
considera un proceso de varias etapas con múltiples 
orígenes.

Se ha descrito que el colapso pulmonar prolongado 
produce un aumento de la permeabilidad vascular, 
pérdida del surfactante pulmonar y un incremento en 
la producción de radicales libres de oxígeno. Al pro-
ducirse la reexpansión pulmonar súbita, el parénquima 
pulmonar experimenta un rápido incremento de la 
presión capilar y presión hidrostática pulmonar con 
disrupción de la mecánica alveolo-capilar que conlleva 
a transudación hídrica en el parénquima pulmonar. 
Todo este proceso resulta en una sobrecarga de líqui-

dos y proteínas que en conclusión producen edema 
pulmonar, hipoxia y disfunción cardíaca.2

En 1990 Wilkinson y colaboradores,9 mediante un 
estudio gammagráfico dual en pacientes con y sin REPE, 
reportaron permeabilidad microvascular anormal en 
regiones de pulmones reexpandidos. Este fenómeno 
fue de corta duración (menos de 24 horas) pero sufi-
cientemente intenso como para producir edema. Sue 
y su equipo10 evaluaron el fluido de edema pulmonar 
tomado mediante aspiración bronquial a través de tubo 
endotraqueal en pacientes con REPE, al realizar una 
relación entre la concentración de proteínas del líquido 
aspirado y las plasmáticas, hipotetizaron que fuerzas 
hidrostáticas en la microcirculación pulmonar genera-
das por la rápida reexpansión contribuyen al edema.

En un estudio de pacientes con REPE posterior a 
neumotórax espontáneo,11 se propone el desarrollo 
de angiopatía microvascular pulmonar secundaria a 
diabetes mellitus como una posible explicación del au-
mento de la permeabilidad microvascular en pacientes 
con esta condición.

Por otra parte, se cree que las presiones hidrostáticas 
elevadas se deben a varias selectinas (E, L y P), que 
a su vez se asocian al reclutamiento de neutrófilos y 
liberación de sus gránulos produciendo una elevación 
de interleucina 8 (IL 8), proteína quimiotáctica de 
monocitos 1 (MCP 1), óxido nítrico y radicales libres 
de oxígeno.2

El cambio en la distribución del flujo sanguíneo 
entre los pulmones durante la ventilación unipulmonar 
y la simpatectomía de la vasculatura pulmonar por 
anestesia epidural torácica pueden ser explicaciones a 
la aparición de REPE posterior a procedimientos quirúr-
gicos donde no hay una compresión del parénquima 
pulmonar previa a la intervención.12,13

Desafortunadamente, debido a la escasa frecuencia 
de la patología muchos de los estudios sobre meca-
nismos etiopatogénicos se han realizado en animales. 
Gumus y colaboradores14 demostraron un incre-
mento en el estrés oxidativo al encontrar elevación 
de marcadores indirectos como el malondialdehído 
y disminución de antioxidantes como el superóxido 
disminutasa, catalasa y glutatión peroxidasa mediante 
la medición en el parénquima pulmonar de los sujetos 
de estudio. Nakamura y su grupo15 demostraron una 
sobreproducción de interleucina 8 en el lavado bronco-
alveolar y su papel como quimiotáctico de neutrófilos 
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sugiriendo que el pretratamiento con anti-IL8 puede 
proteger contra la enfermedad en pacientes de alto 
riesgo. Además, propone que mecanismos humorales 
pudiesen ser el origen del edema pulmonar bilateral 
por reexpansión unilateral de un pulmón colapsado. 
Dentro de dichos mecanismos humorales habría par-
ticipación de mediadores directos o indirectos como 
el tromboxano A2, la elastasa leucocitaria polimorfo-
nuclear, inhibidor de proteasa alfa 1, leucotrieno B4 y 
C5a. Lan y su equipo16 estudiaron el parénquima de 
pulmones con REPE demostrando una expresión incre-
mentada del factor de crecimiento vascular endotelial 
(VEGF) y la quinasa regulada por señales extracelulares 
(ERK). Dicha expresión incrementada conllevaría a una 
hiperpermeabilidad microvascular, edema pulmonar, 
incremento en citoquinas inflamatorias e infiltración 
neutrofílica en sujetos sometidos a lesión isquemia-
reperfusión.

Aún no se cuenta con una explicación que de-
muestre una vía de origen concisa del REPE, se espera 
que futuros estudios puedan dar un mejor y más claro 
entendimiento de los mecanismos fisiopatológicos, 
mismos que son de vital importancia para el desarrollo 
de tratamientos para cualquier enfermedad.

Factores de riesgo

El factor de riesgo más importante es la duración del 
colapso pulmonar.2 Un colapso por más de 72 horas 
incrementa el riesgo de presentar REPE,2,5,17 sin em-
bargo, se han descrito casos con una duración mucho 
menor.8,18

El volumen de líquido, aire o masa en la cavidad 
pleural son variables clínicas asociadas con la técnica o 
procedimiento de reexpansión pulmonar, la presencia 
de obstrucción bronquial, la aplicación de succión ex-
cesiva en el árbol traqueo-bronquial durante estudios 
broncoscópicos, alteraciones en la presión arterial pul-
monar y la resección de grandes lesiones intratorácicas 
también se han descrito como factores de riesgo a pesar 
de que su causa-efecto puede ser debatible dado el 
pequeño número de estudios.2

Morioka y colaboradores realizaron un estudio en 
173 pacientes con neumotórax espontáneo en el cual 
encontraron que el tamaño del neumotórax (> 30%) 
y el tiempo de los síntomas son los factores de riesgo 
más importantes para REPE.19 En el estudio de Taira y 

colaboradores8 se propuso la coexistencia de derrame 
pleural con neumotórax como un factor de riesgo más 
importante que el tamaño del derrame o neumotórax 
por sí solo.

Durante la revisión de la literatura consultada otros 
factores de riesgo menos ampliamente explorados lla-
man la atención. Jeong-Seob y su equipo11 realizaron 
una serie de 306 pacientes con neumotórax espontá-
neo encontrando en el análisis multivariado que la dia-
betes mellitus fue un factor de riesgo para el desarrollo 
de REPE. Mihara y colaboradores20 reportaron el caso 
de una paciente con restricción pulmonar debido a un 
tumor de ovario gigante que desarrolló REPE bilateral 
posterior a su resección; por ende, se debe tener en 
cuenta esta probable complicación posquirúrgica en 
pacientes sometidos a resección de grandes masas 
abdominales.

Diagnóstico

El diagnóstico es difícil y la mayoría de las veces el dato 
más importante es el antecedente de un gran derrame/
neumotórax drenado rápidamente o la resección de 
una gran lesión torácica.2

Los síntomas pueden ser mínimos o presentarse 
con hipoxia, inestabilidad hemodinámica y muerte.2 El 
REPE radiológico (características en estudios de imagen 
en paciente asintomático) no es infrecuente y puede 
tener una incidencia de hasta 2.2%.1,2,17 Los síntomas 
más frecuentes son disnea, dolor torácico, tos con o 
sin expectoración que puede ser rosa y/o espumosa, 
cianosis y crépitos/estertores en la auscultación.2,7,21 
La aparición de fiebre, nausea, vómito, taquicardia e 
hipotensión son menos frecuentes.2

Los hallazgos radiográficos incluyen consolida-
ciones unilaterales que usualmente comprometen la 
totalidad del pulmón reexpandido, ocasionalmente 
puede ser más focal comprometiendo un solo lóbulo 
o segmento.2,7 El patrón de llenado alveolar se hace 
presente entre las dos a cuatro horas de la reexpansión 
pulmonar, puede persistir por cuatro a cinco días y 
usualmente resuelve en cinco a siete días. Infiltrados 
intersticiales, broncograma aéreo y líneas B de Kerley 
también se han descrito.2

Gleeson y colaboradores22 revisaron estudios to-
mográficos de pacientes con REPE encontrando que 
los hallazgos más frecuentes son opacidades en vidrio 



Rev Mex Cir Torac Gen. 2026; 4(1): 9-14

Acuña-Pinzón CL. Edema por reexpansión pulmonar

12

esmerilado peribroncovascular que comprometen 
todos los lóbulos ipsilaterales de forma multifocal o 
localizado. Otros hallazgos son: engrosamiento sep-
tal, consolidación, atelectasias, broncograma aéreo y 
derrame pleural persistente.

Kim y su grupo23 proponen clasificar la enfermedad 
en tres categorías: clásico (diagnóstico en radiografía 
de tórax), difuso (diagnóstico solo por tomografía que 
compromete más de un lóbulo) y aislado (diagnóstico 
sólo por tomografía que compromete menos de un 
lóbulo). Cabe resaltar que a pesar de que esta clasi-
ficación, describir adecuadamente la extensión de la 
enfermedad no es útil para determinar la severidad de 
la enfermedad o definir el tratamiento.

Tratamiento

No hay un consenso sobre el tratamiento más adecua-
do para el edema por reexpansión pulmonar debido 
a la falta de ensayos clínicos aleatorizados por la poca 
frecuencia de la patología.2

La BTS en su guía de 2023 recomienda realizar 
una evaluación de la A a la E rápida pero cuidadosa, 
realizar clampeo del drenaje pleural o suspender la 
succión en caso de que un drenaje pleural se haya 
colocado, comenzar la administración de oxígeno 
suplementario según se requiera por pulsioximetría 
y medición de gases arteriales, solicitar radiografía de 
tórax urgente para confirmar la posición del drenaje 
pleural y otras posible complicaciones, considerar 
manejo en unidad de cuidados intensivos (UCI), pre-
sión positiva continua de la vía aérea (CPAP), oxígeno 
por cánula nasal de alto flujo (HFNO) o alta fracción 
inspirada de oxígeno por mascara facial (HFFM).5 
Opioides y diuréticos se deben administrar según el 
escenario debido a la falta de evidencia que sopor-
te su uso.5 El decúbito lateral con el lado afectado 
abajo, evitar el uso de presión ventilatoria excesivo, 
mantener diuresis adecuadas y el uso de vasopresores 
también es recomendable a pesar de que su evidencia 
no es amplia.2,5,17

Yucel y colaboradores24 administraron taurina obte-
niendo disminución en la severidad de la enfermedad 
y sin efectos adversos aparentes; sin embargo, no hay 
otros ensayos clínicos sobre el tema.

La evolución del REPE es impredecible y puede ir 
desde la resolución espontánea hasta la muerte del pa-

ciente,2 por lo cual se sugiere administrar el tratamiento 
adecuado según la situación del paciente lo requiera.

Prevención

La realización adecuada de los procedimientos de dre-
naje pleural son la clave para prevenir la enfermedad.2 
Estimar el volumen aproximado del proceso que ocupa 
el espacio pleural y un conocimiento detallado de la 
historia clínica de pacientes antes de realizar el drenaje 
es de gran utilidad.2 El volumen intratorácico que puede 
ser seguramente drenado varía entre los estudios.2 La 
guía para procedimientos pleurales de la British Thoracic 
Society (BTS) recomienda suspender los procedimientos 
de drenaje pleural cuando el paciente desarrolla tos o 
disconfort torácico o se ha drenado 1.5 litros.5,25

La monitorización de la presión intrapleural a 
través de manometría se desarrolló inicialmente con 
el fin determinar la ubicación adecuada de una aguja 
que se introducía en este espacio con el fin de realizar 
un neumotórax iatrogénico como parte del tratamien-
to de la tuberculosis pulmonar.26 Posteriormente, y 
teniendo en cuenta las características fisiológicas del 
espacio pleural, se utilizó como monitorización de 
los procedimientos de drenaje pleural. Los cambios 
de presión como resultado de la remoción de líqui-
do dentro del espacio pleural se deben a las fuerzas 
elásticas del pulmón y pared torácica que son altera-
das por cambios en la geometría del espacio pleural, 
el desplazamiento de la colección hídrica debido a 
cambios geométricos, y la disminución de la extensión 
vertical de la colección hídrica.26,27

Para realizar la manometría es suficiente con el uso 
de un manómetro de columna de agua conectado a 
través de una llave de tres vías al equipo utilizado para 
el procedimiento de drenaje; pero en el mercado se 
dispone de sistemas fisiológicos más elaborados que 
emplean transductores hemodinámicos.26

La monitorización de la presión intrapleural se ha 
descrito como un método adecuado para el drenaje de 
grandes cantidades de líquido; sin embargo, la evidencia 
científica al respecto es controversial. En general se re-
comienda no exceder una presión de –20 cm H2O.2,5,25

En un estudio prospectivo aleatorizado de ciego 
simple de 2019 se evaluaron 191 pacientes, se encontró 
que la manometría pleural no redujo las complicaciones 
derivadas a la presión negativa excesiva durante tora-
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centesis de gran volumen.28 Dado el pequeño número 
de estudios a pesar de ser una guía, la sola medición 
manométrica no debería considerarse una indicación 
absoluta de terminar el procedimiento drenaje pleu-
ral.27 El autor de la presente revisión recomienda, de 
ser posible, una mezcla de clínica y manometría para 
decidir cuándo suspender o terminar el drenaje pleural.

A pesar de haber realizado una búsqueda extensa 
de la literatura, la presente revisión tiene la limitación 
de ser narrativa y no sistemática. Desafortunadamente 
la literatura disponible no permite la realización de 
revisiones sistemáticas dada la escasez de ensayos clí-
nicos aleatorizados. La búsqueda realizada incluyó en 
su mayoría artículos encontrados en Pubmed, lo que 
podría haber omitido artículos indexados en otros mo-
tores de búsqueda. Durante la búsqueda bibliográfica 
se hizo evidente la escasez de literatura latinoamericana 
sobre el tema lo cual debería incentivar la realización 
de estudios en las instituciones del país sobre este tema 
muchas veces olvidado.

CONCLUSIONES

El edema por reexpansión pulmonar es una com-
plicación infrecuente pero potencialmente fatal de 
procedimientos llevados muy frecuentemente a cabo 
en las instituciones de salud. El adherirse a las buenas 
prácticas de drenaje pleural descritas en las guías inter-
naciones es clave en su prevención. Es necesaria más 
investigación sobre los elementos fisiopatológicos de 
la enfermedad con el fin de mejorar y estandarizar el 
tratamiento dada la falta de consenso sobre el mismo.
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