
Rev SOCAMPAR.2019;4(2):36-41 ISSN: 2529-9859  

	 36 

 

Revista SOCAMPAR 

REVISIÓN 

Edema pulmonar por reexpansión. Una complicación debida a la evacuación de 
la cavidad pleural. Revisión no sistemática 
Reexpansion pulmonary edema. A complication due to the evacuation of the pleural cavity. 
Non-systematic review 
Autores: Cruz-Alvarenga AJ1,a, Morales Zavala DE1,a, Cabrera Martínez AM1,a, Rojas Espinal KY1,a 
1Doctor/a en Medicina y Cirugía 
aFacultad de Ciencias Médicas de la Universidad Nacional Autónoma de Honduras (UNAH) 

Resumen: 
El edema por reexpansión pulmonar es un edema agudo de causa no cardiogénica producido por la rápida reexpansión 
de un pulmón colapsado. Es una complicación iatrogénica poco frecuente, pero potencialmente mortal, debida al drena-
je artificial de las cavidades pleurales mediante toracocentesis terapéutica, principalmente para derrame pleural y neu-
motórax, o debida a cirugías cardiotorácicas. La reexpansión pulmonar permite la reperfusión sanguínea en lugares de 
hipoxia tisular, generando aumento de la presión hidrostática capilar y, mediante la coexistencia de mecanismos com-
plejos celulares y humorales inherentes del pulmón, se despliega un estado de hiperinflamación local y sistémico que 
produce un aumento de la permeabilidad de la vasculatura pulmonar, dando paso a fuga plasmática por extravasación 
hacia el espacio alveolo-capilar y produciendo un edema de mecanismo mixto, lo que explica sus síntomas y potencia-
les complicaciones como el síndrome de distrés respiratorio. 
Palabras clave: edema ex vacuo; edema pulmonar por reexpansión; toracocentesis; colapso pulmonar; síndrome de 
distrés respiratorio agudo. 
Resume: 
Edema due to pulmonary reexpansion is an acute edema of non-cardiogenic causes produced by the rapid reexpansion 
of a lung that is usually chronically collapsed. Is a rare but potentially life-threatening iatrogenic complication due to 
artificial drainage of the pleural cavities through therapeutic thoracentesis mainly for pleural effusion and pneumotho-
rax, or due to cardiothoracic surgeries. Pulmonary reexpansion allows blood reperfusion in places of tissue hypoxia 
generating an increase in capillary hydrostatic pressure and through the coexistence of complex cellular and humoral 
inherent mechanisms of the lung, they display a state of local and systemic hyperinflammation, producing increased 
permeability of the pulmonary vasculature giving way to plasma leakage by extravasation into the alveolar-capillary 
space interfering in the process of hematosis, producing a mixed mechanism edema, thus explaining its symptoms and 
potential complications such as respiratory distress syndrome. 
Keywords: edema ex vacuo; re-expansion pulmonary edema; thoracentesis; pulmonary collapse; acute respiratory 
distress syndrome. 

Introducción: 
El edema pulmonar (EP) se define como la presencia 

de líquido en los espacios extravascular, intersticial y 
alveolar del pulmón, en cantidad superior a la fisiológica 
(500 ml para una persona promedio de 70 kg)1. El EP 
que se produce después de la reexpansión de un pulmón 
previamente colapsado es una complicación rara secun-
daria al rápido vaciamiento de líquido o aire, que pre-
viamente comprimían el parénquima pulmonar, realizada 
mediante toracocentesis o drenaje torácico de la cavidad 
pleural2,3. El EP se puede dividir en dos grandes tipos de 
acuerdo a su fisiopatología: cardiogénico y no cardiogé-
nico4,5. El EP no cardiogénico se define como la acumu-
lación de líquido alveolar evidenciable con estudios 

radiográficos sin cambios hemodinámicos que sugieran 
una etiología cardiogénica4. El EP por reexpansión 
(RPE) es un tipo de edema agudo de pulmón no cardio-
génico4,6. 
Objetivo de la revisión. En la actualidad no existe ningún 
artículo de revisión sobre el RPE en la literatura científi-
ca y bancos de datos en español y la bibliografía dispo-
nible en idioma inglés es escasa, lo cual lo hace idóneo 
para su actualización. 

Historia: 
El edema pulmonar de reexpansión fue documentado 

por primera vez en la literatura hace más de 150 años por 
Pinault, en el año 1853, descrito como una complicación 
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de la pleurocentesis posterior a un derrame pleural de 
gran volumen3,7–9. En 1905, Hartley acuñó el término de 
“esputo de albumina” a la presencia de una gran cantidad 
de secreción traqueal en pacientes sometidos a la remo-
ción rápida de grandes volúmenes de líquidos por drena-
je pleural bajo presión negativa3. Sin embargo, no fue 
hasta 1958 cuando el RPE fue descrito por primera vez, 
por Carlson et al., como una complicación terapéutica 
secundaria específicamente al tratamiento del neumotó-
rax7,10,11. 

Características del RPE: 
El RPE también es conocido como EP ex vacuo12,13. 

Según la etimología gramatical, este concepto está com-
puesto de dos palabras. El prefijo ex, del latín tardío, 
significa “que fue y ha dejado de serlo”. Y la palabra 
vacuo, del latín vacuus, es un adjetivo que significa 
“vacío, falto de contenido”14,15. Haciendo alusión al 
término, el EP ex vacuo es el que se produce, como un 
efecto de vacío intrapleural, tras el drenaje de líquido, 
gas u otro contenido de la cavidad pleural 12,16,17. El RPE 
tiene una incidencia descrita en la literatura que varía 
notablemente de un 0,2 a un 14%9,18,19, aunque otros 
estudios han reportado una incidencia mucho más alta de 
hasta 32.5%7. Recientemente, se ha demostrado que es 
de ≤1%20–22. No obstante, posee una alta tasa de mortali-
dad. Se ha citado que hasta un 20% de los casos de RPE 
en la población adulta fallece9,18,19,21,22 y se ha asociado a 
la bilateralidad e inicio súbito del RPE23. Por tanto, debe 
ser sospechado con prontitud cuando el estado clínico 
del paciente se deteriora después del drenaje pleural7,24. 
La mortalidad es muy inferior en edades pediátricas, 
solamente un 4.5%19. 

El RPE es más frecuente en menores de 40 años19. 
Sunderland et al. (2016), realizaron una exhaustiva revi-
sión del tema y encontraron que el 59% de los casos 
revisados pertenecían al género masculino y el rango de 
edad oscilaba entre 20 y 49 años22. Contrario a la idea 
clásica de que el RPE ocurre únicamente cuando los 
pulmones crónicamente colapsados (>7 días) se vuelven 
a expandir rápidamente, el RPE también se presenta en 
reexpansión de colapsos de corta duración (de tan solo 
1.5 horas)3,19,25. El RPE usualmente se resuelve en 24-72 
horas23. 

Generalmente, se presenta tras la expansión de un 
pulmón colapsado más de 72 horas9,26–28. El RPE ocurre 
mayormente de manera unilateral y de inicio súbito8,11. 
En casos excepcionales puede presentarse de manera 
bilateral11. El EP de origen no cardiogénico es la caracte-
rística primaria del síndrome de distrés respiratorio agu-
do (SDRA)29. Los principales diagnósticos diferenciales 
del RPE incluyen broncoaspiración, neumonía y derrame 
pleural24. 

Causas (patogenia): 
La etiopatogenia del RPE es multifactorial8, pero la 

vía final común que causa el RPE es el colapso pulmonar 
y su posterior reexpansión30. Las tres principales causas 
de RPE son producto del tratamiento del neumotórax no 

traumático, derrame pleural y atelectasia pulmonar3,11,19. 
En la tabla 1 se presenta las etiologías del RPE y su 
incidencia. 

Etiología Incidencia 
1. Neumotórax 46% 
2. Otras causas 36% 

3. Derrame pleural 14% 
4. Hemoneumotórax 4% 

 Otras causas: 
- Atelectasia  (posterior a la reexpansión del pulmón atelectásico) 
- Cirugía cardiotorácica, cirugía para reparación de hernia dia-
fragmática 
- OLV* (con colapso pulmonar intencional por oclusión bronquial) 
- Descomprensión súbita de lesión ocupativa**:  tumores torácico 
o abdominales grandes, invisceración intratorácica: gastrotórax a 
tensión, y otras 

Tabla 1. Etiologías del edema por reexpansión pulmonar. *OVL: 
ventilación mecánica de único pulmón. Todas las etiologías en la tabla 1 confinan 
en un colapso pulmonar con evolución aguda o crónica y su posterior descompre-
sión súbita. **Condicionado al efecto de masa de estructuras anatómicas del novo 

o aberrantemente posicionadas 

El RPE es una complicación iatrogénica y, dentro de 
ellas, la causa más común es la toracocentesis evacuado-
ra de la cavidad pleural2, pero también puede producirse 
por toracotomía y ventilación mecánica en cirugías torá-
cicas con ventilación de un único pulmón (OVL) con 
colapso intencional por oclusión bronquial del pulmón 
que será intervenido2,13,30–32. En casos de patología car-
diaca establecida, se ha reportado que drenajes incluso 
de menos de 1 L (850 ml) pueden desencadenar RPE20, 
con una importante interacción corazón-pulmón: el dre-
naje altera las presiones del ventrículo izquierdo, aumen-
tando la postcarga y desencadenando descompensación 
cardiaca y RPE18,20. Se han reportado casos intraoperato-
rios de RPE, debidos al hábito posicional en decúbito 
lateral que adopta el paciente durante cirugías de larga 
duración, resultando en atelectasia por compresión se-
cundaria a la atracción gravitacional, requiriendo reex-
pansión al final de la operación19. La aparición de RPE 
también se ha descrito como una complicación muy rara 
de cirugías cardiacas, posterior a la reexpansión pulmo-
nar después del destete de un bypass cardiopulmonar 
(CPB)33. La lesión por isquemia-reperfusión (IRI, por 
sus siglas en inglés) pulmonar sigue siendo una de las 
complicaciones más comunes después de cirugías car-
diopulmonares26,34. 

Los factores de riesgo más comunes incluyen la cro-
nicidad del colapso pulmonar (usualmente mayor de 3 
días), la edad temprana, la obstrucción de la vía aérea y 
la técnica de reexpansión (la rápida expansión mediante 
el uso de succión intrapleural negativa)7,11,18. Pero el 
RPE se puede desarrollar independientemente de la pre-
sencia de estos factores3. Un nuevo factor de riesgo es la 
presencia de derrame pleural coincidente con neumotó-
rax7. La cantidad de parénquima reexpandido es el factor 
más crítico, comparado con la cantidad de aire o fluido 
eliminado o el grado de succión aplicado3. El grado de 
colapso es un factor vital. Pacientes con un colapso me-
nor del 30% del parénquima pulmonar no desarrollan 
RPE frente a un 17% que sí lo desarrollan cuando el 
grado de colapso es mayor a dicha cifra8,9. Los factores 
implicados en la génesis del RPE se matizan en la tabla 
2. 
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- Tiempo de colapso pulmonar hasta su descompresión (colapso pul-
monar crónico >7 días) 
- Cantidad de líquido o aire drenado (toracocentesis de gran volumen)* 
- Velocidad de drenaje de la cavidad pleural 
- Técnica de drenaje (utilización de presión negativa durante la toraco-
centesis) 
- Alteración de la presión en la arteria pulmonar (como en la ICC)** 
- Aplicación de aspiración elevada (aspiración negativa en tubo de 
torácico < -20 cm H2O) 
- Obstrucción bronquial (atelectasia por retracción dinámica de presio-
nes pulmonares) 
- Pacientes jóvenes (20-39 años) 
- Hábito posicional (decúbito lateral en cirugías de larga duración: 
genera atelectasia por gravedad) 
- Comorbilidades: DM, SIDA, ICC 

Tabla 2. Factores predisponentes para el edema por reexpansión 
pulmonar. *Como determinante del grado de colapso pulmonar. Una medida 

indirecta de evaluar la cantidad de espacio virtual de sustitución que realizaba el 
líquido en la cavidad pleural sobre el parénquima pulmonar comprimido y no 

como medida de volumen drenado propiamente (ml o L). La cantidad de líquido 
drenado por sí mismo carece de valor como factor de RPE si no se evalúa como 
el efecto ocupativo que ejercía in situ en la cavidad pleural y el grado de colapso 
pulmonar producido. **El drenaje súbito de la cavidad pleural altera las presio-

nes del ventrículo izquierdo aumentando la postcarga y desencadenando descom-
pensación cardiaca y RPE. ICC: insuficiencia cardiaca congestiva. DM: diabetes 

mellitus. SIDA: síndrome de inmunodeficiencia adquirida 

Fisiopatología: 
Son múltiples los mecanismos involucrados en la 

producción de RPE31, sin embargo, todos los mecanis-
mos fisiopatológicos aún no están totalmente aclara-
dos2,18,20,22. Estudios recientes han demostrado que los 
macrófagos alveolares y los neutrófilos son las células 
más importantes que orquestan la respuesta pulmonar 
inflamatoria34. Los principales mediadores inflamatorios 
que se elevan durante el RPE son: interleucina (IL)-1β, 
IL-6, IL-8, IL-10, proteína quimiotáctica de monocitos 
(MCP-1), factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α) y 
mieloperoxidasa (MPO)19,30. Los niveles de citoquinas 
inflamatorias aumentan el RPE, perpetúan la lesión mi-
crovascular e incrementan la permeabilidad capilar31. La 
hipótesis principal considera la existencia de una res-
puesta inflamatoria aguda después de la reexpansión 
pulmonar que incluye daño a la membrana alveolar-
capilar, cambios en los vasos linfáticos pulmonares y 
perdida del surfactante como resultado de diversos facto-
res, incluida la reperfusión de un pulmón previamente 
colapsado 2,3,18,22. 

La reexpansión pulmonar es el principal culpable de 
IRI a través de la formación de radicales libres que pro-
ducen estrés oxidativo; generando inflamación, aumento 
de la permeabilidad capilar y producción de RPE3,31. 
Cuando la ventilación se restablece después de un colap-
so pulmonar, el aire que ingresa durante la reexpansión a 
través de las vías aéreas promueve la reentrada de oxí-
geno, factor vital que provoca la liberación excesiva de 
radicales oxidativos3,30. El factor intrínseco más impor-
tante de la dinámica vascular pulmonar para la forma-
ción de RPE es el aumento de la permeabilidad capilar3. 
El aumento de la permeabilidad microvascular en el EP 
inicia durante la fase de reexpansión pulmonar30. El 
aumento de la permeabilidad capilar y la presión hidros-
tática capilar pueden coexistir en la formación del EP, 
como en el RPE, cuyo mecanismo suele ser mixto2,9,30,32.  

La reexpansión de un pulmón previamente colapsado 
genera cambios químicos y funcionales por una respues-

ta similar a la IRI en el pulmón colapsado30, pero tam-
bién lo hace en el pulmón contralateral y en órganos 
remotos porque la reexpansión pulmonar promueve 
lesión pulmonar y la liberación de mediadores inflamato-
rios in situ y sistémicos6,30, dado que los macrófagos 
alveolares contribuyen a la progresión de la inflamación 
pulmonar a través de su influencia en otras poblaciones 
de células inmunitarias en el pulmón34. Por lo tanto, las 
respuestas específicas de los pulmones a la hipoxia pue-
den inducir importantes efectos sistémicos2,35. 

Respuestas exclusivas del pulmón a la hipo-
xia: 

La definición clásica de hipoxia como “una disminu-
ción en el suministro de oxígeno adecuado para mante-
ner el abastecimiento óptimo de ATP en el tejido” no es 
adecuada para describir el escenario que acontece en el 
pulmón, donde las respuestas hipóxicas se producen en 
concentraciones de oxígeno que son perfectamente ade-
cuadas para mantener el metabolismo oxidativo nor-
mal35. La hipoxia genera disminución del óxido nítrico y 
sus metabolitos23,31. El pulmón tiene 2 maneras de res-
ponder a la hipoxia diferentes a cualquier otro órgano: 1) 
la vasoconstricción pulmonar hipóxica (VPH) y 2) genes 
pulmonares específicos cuya transcripción induce efectos 
proinflamatorios que se activan durante la hipoxia, pero 
no se activan en otros órganos31,35.  Todos los mecanis-
mos fisiopatológicos productores de RPE se esbozan en 
la tabla 3. 
- Ruptura de la interfaz pleural por toracocentesis: alteración de volú-
menes pulmonares intratorácicos 
- Lesión del epitelio alveolar/endotelial vascular (estrés por cizalla-
miento capilar) 
- Diapédesis: migración y reclutamiento de células inflamatorias que 
inundan el alveolo 
- Liberación de citocinas proinflamatorias y sustancias vasoactivas 
- Inflamación in situ y remota (sistémica) 
- Aumento de la permeabilidad capilar 
- Estrés oxidativo (por especies reactivas de oxígeno, inicia durante la 
reexpansión pulmonar) 
- Lesión por isquemia-reperfusión 
- Vasoconstricción pulmonar por hipoxia (HPV) 
- Desequilibrio en la producción celular de óxido nítrico (NO) y sub-
productos 
- Estrés mecánico: estrés y tensión de las células y estroma pulmonar 
- Hiperperfusión pulmonar (redistribución hemodinámica pulmonar: 
shunt de adaptación) 
- Aumento de la presión hidrostática capilar 
- Transcripción en el glicocálix (mecanotransducción): el daño al 
glicocálix aumenta la permeabilidad vascular* 
- Pérdida de surfactante pulmonar 

Tabla 3. Mecanismos fisiopatológicos responsables del edema por 
reexpansión pulmonar. *El glicocálix regula la presión oncótica, modula las 

interacciones de las células endoteliales del plasma y evita la adhesión de leucoci-
tos y plaquetas al endotelio en el estado inactivado 

Cuadro clínico:  
Los síntomas pueden suscitarse de manera inmediata. 

En un 64% de los casos sucede una hora después del 
drenaje torácico2,7,8,23 y hasta 24-48 h después del proce-
dimiento, pero en la mayoría de las ocasiones el RPE 
sucede de manera dramática tras la toracocentesis3,8. 
Dentro de la clínica se incluye e distrés respiratorio, de 
leve a grave, que comienza dentro de las primeras 5 
horas después de la reexpansión, con presencia de crepi-
tantes y producción de esputo24. Los síntomas pueden 
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variar desde cambios radiológicos leves hasta insuficien-
cia respiratoria y signos del SDRA9. Las molestias torá-
cicas o tos persistente durante el drenaje son los síntomas 
clínicos premonitorios del RPE2,8,18. La constelación 
general de síntomas incluye: dificultad respiratoria (dis-
nea/taquipnea rápidamente progresiva) en el 72% de los 
casos, desaturación (72%), tos (24%, siendo los tres 
primeros los más frecuentes), cianosis, esputo, hipoten-
sión, taquicardia, dolor torácico, náuseas, vómitos y 
fiebre, aunque puede presentarse un RPE asintomático 
(RPE radiológico)2,7,9,22. La tos puede ser persiste, más 
de 20 minutos, e independiente de la presencia de “espu-
to rosado”2. El paciente que sufre un RPE puede iniciar 
con “expectoración albuminosa” tras la toracentesis 
evacuadora, lo cual es un indicativo de hipoxemia seve-
ra3.  La mayoría de los pacientes se recuperaron comple-
tamente una semana después de presentar RPE3,9,23. 

Diagnóstico: 
La sospecha inicial se realiza mediante el criterio clí-

nico y hallazgos físicos: la aparición de tos persistente 
asociado a compromiso hemodinámico y deterioro venti-
latorio progresivo8. En ocasiones, el RPE ocurre única-
mente como un fenómeno radiológico sin producir mani-
festaciones clínicas3,19,21. Cuando el RPE es asintomáti-
co, pero evidenciable con un radiografía de tórax, se le 
llama RPE radiográfico25. El diagnóstico de imagen más 
sensible para diagnosticar RPE es la tomografía compu-
tarizada (TC)7. Una radiografía de tórax puede mostrar 
un patrón de llenado alveolar dentro de 2 a 4 h después 
de la reexpansión, que puede progresar durante 48 h y 
persistir durante 4 a 5 días. El edema se suele resolver 
completamente en 5-7 días sin dejar anomalías radiográ-
ficas9. 

EP cardiogénico RPE 
Secundario a patologías cardiacas No explicado por causas cardiacas 
SDRA: ausente SDRA: presente 
Precipitante: fallo del corazón 
como bomba 

Reexpansión de un pulmón colap-
sado 

*Fisiopatología: aumento de la 
PHV** 

*Mixto: aumento permeabilidad 
vascular/PHV** 

Injuria alveolo-capilar: general-
mente ausente 

Injuria alveolo capilar: presente 

Estado proinflamatorio: ausente Estado proinflamatorio: presente 
Inicio súbito Inicio súbito 
Mortalidad dependiente de patolo-
gía cardiaca 

Mortalidad de hasta un 20% 

Distribución: homogénea Distribución: heterogénea 
Bilateral Unilateral o bilateral (infrecuente) 
DP secundario: frecuente DP: infrecuente 
Rx: Líneas B de Kerley: presentes Líneas B de Kerley: infrecuente 

Tabla 4. Diferencia y similitudes entre el Edema agudo de pulmón 
tradicional (EP cardiogénico) y el edema de reexpansión pulmonar (EP 
no cardiogénico). DP: derrame pleural. EP: edema pulmonar. RPE: edema 
por reexpansión pulmonar. SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo. PHV: 
presión hidrostática vascular. Rx: radiografía de rayos x (hallazgos radiológicos) 

Las bullas subpleurales también pueden ser compati-
bles con RPE8. Los hallazgos más comunes en una TC 
son opacidades en vidrio esmerilado (en todos los pa-
cientes) con distribución vascular, engrosamiento septal, 
engrosamientos en forma de banda peribroncovascular y 
micronódulos centrilobulares mal definidos, focos de 
consolidación y áreas de atelectasia2,7,9. Las principales 

características del EP cardiogénico y el RPE se muestran 
en la tabla 4. 

Tratamiento: 
El RPE tiene un inicio rápido y se debe corregir con 

tratamiento inmediato19. El pilar fundamental es la oxi-
genación23. El tratamiento va dirigido a corregir la hipo-
xemia y disminuir el edema3. El tratamiento de RPE es 
esencialmente de monitorización y soporte cardiovascu-
lar con oxigenoterapia y valorando el uso de ventilación 
mecánica con presión positiva al final de la espiración 
(PEEP)2,3,11,13,21. La ventilación asíncrona rara vez es 
necesaria2. Dependiendo del grado de cortocircuito pul-
monar (por la VPH) puede ser necesario el manejo con 
ventilación mecánica invasiva con PEEP8. La presión 
positiva mejora los síntomas después de 24-48 horas. La 
ventilación no invasiva debe considerarse cuando se 
obtienen buenos resultados, incluso en casos graves2. No 
existe un tratamiento específico para el RPE pediátrico. 
El abordaje terapéutico es similar al del adulto19. 

En el paciente solamente con evidencia radiográfica 
de RPE pero sin hipoxemia, no hay tratamiento específi-
co. La hipoxemia leve a menudo se corrige con suple-
mentos de oxígeno administrado por vía nasal. Cuando la 
hipoxemia es grave, acompañada de expectoración con 
grandes cantidades de esputo espumoso, probablemente 
requiera intubación y ventilación mecánica con PEEP3. 
Se aconseja la restricción hídrica y evitar infusiones iv 
con cristaloides. Se recomienda el uso de coloides sobre 
los cristaloides19. De los tratamientos farmacológicos 
propuestos figura la terapia diurética (agresiva de ser 
necesario), para disminuir la disnea y mejorar la ventila-
ción, y esteroides3,11,19, los cuales estabilizan las mem-
branas de la microvasculatura pulmonar19. Sin embargo, 
hay pocas pruebas que lo respalden y algunos autores 
aconsejan no usarlos21. 

El cortocircuito puede crear hipoxia y/o hipovolemia. 
En estos casos los diuréticos y la restricción hídrica no 
son recomendables, ya que pueden empeorar la hipovo-
lemia8,19. Se recomienda el decúbito lateral con el lado 
afectado con RPE hacia arriba en casos unilaterales, ya 
que contribuye a reducir el edema, la derivación pulmo-
nar y mejorar la oxigenación2,19,23. Para los casos graves 
se reserva la intubación endotraqueal o traqueotomía y 
ventilación mecánica con PEEP, la cual disminuye la 
derivación intrapulmonar y restituye el colapso alveolar, 
ya que mejora la capacidad residual funcional3. Un nue-
vo procedimiento ha demostrado ser eficaz al causar 
reversión del RPE. Consiste en reintroducir el líquido 
drenado para volver a comprimir nuevamente el pulmón, 
generando resolución de los síntomas en las primeras 2 h 
de iniciado el RPE, con la hipótesis de que corrige el 
desajuste de ventilación-perfusión y restaura así la oxi-
genación normal22. 

Recomendaciones para prevenir el edema 
por reexpansión pulmonar: 

Fundamentalmente las recomendaciones clásicas con-
sisten en tratar de no extraer más del volumen recomen-
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dado y evitar la aspiración en la trampa de agua (sello de 
agua)3,8,23. Se ha sugerido que una reexpansión pulmonar 
lenta puede prevenir el desarrollo del RPE. Zhan et al. 
recomendaron la administración profiláctica de dexame-
tasona después de la reexpansión gradual del pulmón19. 
Las guías internacionales recomiendan el uso de ultraso-
nido como guía para procedimientos de drenaje pleu-
ral20,21,36. La toracocentesis no guiada por ultrasonido 
puede tener complicaciones graves como el neumotórax, 
reportado entre el 20 y el 39% de los casos. Las compli-
cación pueden disminuirse hasta un 0% cuando el proce-
dimiento es guiado por ultrasonografía20,36. Clásicamente 
se recomienda que la toracocentesis se mantenga en los 
rangos de drenaje entre 1-1,5 L en una sola evacuación. 
Se ha observado que con la manometría pleural se puede 
extraer una mayor cantidad de líquido siempre que la 
presión pleural no alcance valores muy negativos37. La 
aplicación de succión o aspiración con presión negativa 
durante el drenaje de la cavidad pleural favorece la apa-
rición de RPE13,19. Si la presión en la cavidad pleural 
alcanza valores de -20 cmH2O (presión de aspiración 
óptima: 10 a 20 cmH2O), debe finalizar la toracocentesis, 
ya que un cambio importante en la presión intrapleural es 
un predictor de RPE18,19,21,22,36. El neumotórax tiene 
mayor predisposición de RPE13,19, por lo que debe evi-
tarse la aspiración en el mismo instante en que el tubo 
torácico toca la cavidad plural, especialmente si es por 
un neumotórax a tensión13. 

El corte para la cantidad drenada desencadenante de 
RPE se ha documentado en un amplio rango, entre 1 y 
6.5 litros18,20–22. Las  directrices de The British Thoracic 
Society (BTS), el consenso de American College of 
Chest Physicians y la mayoría de los autores aconseja 
drenar no más de 1 a 1.5 litros de líquido a la vez, no 
obstante, la cantidad de líquido extraído de manera segu-
ra continúa siendo objeto de debate2,18,21,22. Las directri-
ces TBS sugieren que se debe drenar a la vez <1.5 L de 
líquido pleural (en 1 hora), sin embargo, se han reporta-
do casos de RPE con drenajes menores de 1.5 L, los 
cuales parecen estar relacionados con la presión intra-
pleural negativa, la cantidad de tiempo que el pulmón ha 
estado colapsado y la edad de los pacientes20,21,25. No 
está claro si las directrices BTS son aplicables a casos 
pediátricos19. 

Aunque no se presenten síntomas respiratorios, se de-
be tener precaución al drenar grandes volúmenes hasta la 
vacuidad para evitar presiones intrapleurales negativas 
elevadas19,25. Pietsch et al. recomendó el uso de la técni-
ca Seldinger junto al drenaje torácico (insertando un 
catéter sobre un alambre guía) en niños. Kira sugiere que 
probablemente es la forma más segura de realizar la 
toracocentesis de gran volumen en pacientes pediátri-
cos19. Mahfood. et al. informan de la sugerencia de que 
evacuar mediante aspiraciones repetidas (drenajes frac-
cionados) con sello de agua de menos de 1000 ml de 
líquido o aire de manera lenta puede ayudar a evitar la 
hipotensión producida concomitantemente como efecto 
colateral de la evacuación de grandes volúmenes, así 
como el desarrollo per se de RPE3,8. 

Durante el drenaje de un derrame pleural puede apa-
recer dolor torácico retroesternal37. El procedimiento 
debe interrumpirse si se produce un cese espontáneo del 
drenaje del líquido o si el paciente experimenta molestias 
en el pecho o tos persistente durante el drenaje2,18,19. Se 
ha reconocido que estos síntomas se correlacionan con 
una reducción de la presión pleural y son indicativos de 
interrupción del procedimiento2. Jones et al. atribuyeron 
el bajo número de casos de RPE al cese del procedimien-
to si se desarrollaban los síntomas25. En operaciones de 
larga duración se debe movilizar el decúbito lateral cada 
cierto tiempo por el riesgo de atelectasia y tener precau-
ción con la sueroterapia, dado que grandes volúmenes de 
infusión de líquidos intraoperatorio contribuyen al desa-
rrollo de RPE unilateral19. En caso de deterioro pulmonar 
después del drenaje de un neumotórax traumático, se 
debe considerar la existencia de RPE bilateral, después 
de descartar las causas más comunes de disnea11. 

Conclusiones: 
El RPE es una rara complicación principalmente se-

cundaria al tratamiento realizado mediante toracocentesis 
de neumotórax. La reexpansión pulmonar y restitución 
del colapso pulmonar es el principal factor precipitante 
que explica el RPE. Es de carácter imperativo que los 
profesionales involucrados en los procedimientos de 
toracocentesis tengan el conocimiento de una posible 
aparición de RPE. 
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