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Introduccion

Las complicaciones respiratorias son la principal
causa de morbilidad y mortalidad postoperatorias tras
resecciones pulmonares. Abarcan un amplio espectro de
situaciones clinicas con diferente grado de gravedad, ta-
les como desarrollo de atelectasia, fistula broncopleural,
neumonia, empiema e insuficiencia respiratoria aguda.
Esta ultima es bien conocida y ampliamente descrita en
el postoperatorio de cirugia toracica, y una de sus for-
mas mds graves es la aparicién de un edema pulmonar
no cardiogénico, conocido previamente como edema
posneumonectomia. En la actualidad, a medida que se
ha incrementado el conocimiento de dicho cuadro clinico,
ha resultado evidente su similitud clinica e histopatold-
gica con el sindrome de distrés respiratorio agudo
(SDRA), que a su vez se considera la forma mas grave
de lesién pulmonar aguda (LPA)'2. El uso de criterios
diagnésticos tedricamente mds estrictos ha contribuido
a acrecentar nuestro conocimiento sobre dicho sindro-
me, si bien persisten numerosos interrogantes y resulta-
dos dispares en relaciéon con su prevalencia, factores
predictivos preoperatorios y perioperatorios, etiopatoge-
nia y mortalidad.

Edema posneumonectomia

En 1984 Zeldin et al?, en su descripcién de 10 casos
de edema pulmonar en el postoperatorio de pacientes
neumonectomizados, acufiaron el término “edema pos-
neumonectomia” (EPN) e indicaron que su aparicion,
en ausencia de insuficiencia ventricular izquierda o in-
fecciodn, seria consecuencia de un excesivo volumen de
perfusion de fluidos, que sobrepasaria la limitada capa-
cidad de drenaje del tejido linfatico pulmonar restante’.
Desde entonces varios estudios han contribuido a esta-
blecer las caracteristicas clinicas del EPN: se trata de
una insuficiencia respiratoria aguda hipoxémica secun-
daria a edema pulmonar no cardiogénico —presién de
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oclusién de arteria pulmonar (POAP) < 18 mmHg—, que
se manifiesta por infiltrados pulmonares entre las 12 h 'y
los 5 dias del postoperatorio, y que cursa con hiperten-
sién pulmonar y resistencias vasculares pulmonares ele-
vadas, sin evidencia de factores predictores preoperato-
rios relacionados, con una incidencia global del 2,2-7%
(un 4-7% en neumonectomias y un 1-7% en lobectomi-
as) y una elevada mortalidad en la mayoria de las series,
que oscila entre el 50 y el 100%*1°.

Aunque con un escaso nivel de evidencia, la etiopato-
genia del EPN se consideré multifactorial, y se ha des-
crito un conjunto heterogéneo de factores de riesgo re-
lacionados con su desarrollo: neumonectomia derecha,
sobrecarga hidrica, disminucién del drenaje linfatico,
disminucién del lecho capilar pulmonar con edema por
hiperaflujo y el consiguiente estrés mecénico capilar,
aumento de la permeabilidad de la membrana alveolo-
capilar, transfusiones de plasma fresco congelado, altas
presiones ventilatorias intraoperatorias y grado de alte-
racién en la funcién pulmonar®®. En el EPN el valor de
la POAP mediante catéter con balén de flotacién puede
ser falsamente bajo y significativamente menor que la
presion en la auricula izquierda'’, por lo que la medida
de la presion capilar pulmonar efectiva mediante el re-
gistro de la POAP reflejaria con mayor precisién la ver-
dadera presion existente en el capilar pulmonar; de he-
cho la POAP puede ser menor que la presién en los
capilares pulmonares cuando entre éstos y la auricula
izquierda (lecho venoso vascular) hay una resistencia
elevada'?.

Lesién pulmonar aguda y SDRA

En los estudios encaminados a investigar la prevalen-
cia, mortalidad y etiopatogenia de la LPA/SDRA tras
reseccidn pulmonar, la variedad de nombres aplicados a
esta situacion no ha contribuido precisamente a estable-
cer con exactitud su frecuencia, curso clinico y mortali-
dad: pulmén posperfusion, edema de pulmén no cardio-
génico, EPN, LPA y SDRA.

La Conferencia de Consenso Europeo-Americana
proporcioné en 19941 definiciones mds objetivas para
el diagnéstico de la LPA y del SDRA, estableciendo
que ambos son el resultado del aumento de la permeabi-
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lidad alveolocapilar como consecuencia de un sindrome
inflamatorio sistémico, asociados a una constelacion de
anormalidades que cursan de forma progresiva y tienen
diferentes estadios clinicos, radioldgicos e histopatold-
gicos. Su comienzo es agudo y su curso, persistente, se
caracteriza por hipoxemia grave e infiltrados bilaterales
en la radiografia de térax y POAP menor de 18 mmHg
(o ausencia de evidencia clinica de presién elevada en la
auricula izquierda). La distincién entre LPA y SDRA se
basa realmente en el grado de hipoxemia: se trata de
LPA cuando la presién arterial de oxigeno/fraccién ins-
piratoria de oxigeno es inferior a 300 mmHg, y de SDRA
cuando dicho cociente es menor de 200 mmHg; asi
pues, este udltimo seria una evolucién hacia la gra-
vedad de la LPA. Segiin los autores, ni la ventilacién
mecanica ni el uso de presion positiva al final de la es-
piracién (PEEP) se consideran requisitos que deban in-
cluirse en el diagndstico de LPA/SDRA.

Hasta entonces ni la LPA ni el SDRA se citaban
como complicacién tras la reseccion pulmonar, aunque
se reconocia ampliamente que el segundo era un cuadro
clinico devastador, descrito por primera vez en pacien-
tes criticos por Asbaugh en 1967, que causaba una grave
insuficiencia respiratoria aguda en el contexto de di-
versas situaciones médicas y quirdrgicas. El alto conte-
nido en proteinas que se observa en el EPN induce a
pensar que el aumento de la permeabilidad alveolocapi-
lar es el causante de dicho cuadro clinico, y su similitud
con los cambios pulmonares que se producen en el
SDRA demuestran que ambos siguen un curso clinico,
radioldgico e histoldgico indistinguible. Las resecciones
pulmonares amplias pasan a considerarse una de las di-
versas etiologias de la LPA/SDRA!*6, a pesar de que
en el caso de la neumonectomia el infiltrado pulmonar
difuso, como es obvio, s6lo puede ser unilateral.

La frecuencia combinada global de LPA/SDRA tras
la cirugia tordcica y la resecciéon pulmonar es del 2,2-
5,1%. Los resultados son dispares en cuanto a la morta-
lidad, que oscila entre el 26 y el 43% para la LPA y el
53 y el 88% para el SDRA, constituyendo ambos la
causa del 72,5% de la mortalidad postoperatoria to-
tal>!417-20. Rubenfeld et al?!, en un estudio multicéntrico
sobre 1.113 casos de LPA en pacientes heterogéneos,
establecieron que la mortalidad hospitalaria de la LPA
era del 38,5% y la del SDRA, del 41,1%.

En la mayoria de los estudios el cuadro clinico guar-
da una relacién directa con la extension de la cirugia, de
modo que tanto la incidencia como la mortalidad se re-
lacionan con la cantidad de tejido pulmonar resecado.
En efecto, en la neumonectomia se describe una fre-
cuencia de LPA/SDRA del 4-7,9% (mayor incidencia
en neumonectomia derecha) y una mortalidad del 59%,
mientras que en la lobectomia la frecuencia es del 2-5%
y la mortalidad del 44%. Sin embargo, estos resultados
no pueden considerarse uniformes ni generalizables,
puesto que también se ha descrito LPA/SDRA tras pe-
queifias resecciones sublobulares'®, en algiin caso con un
porcentaje de presentacion (3,2%) superior al encontra-
do en el postoperatorio de la neumonectomia izquierda
(3%), bilobectomia (2,4%) y lobectomia (2%)>. Igual-
mente otros autores, sin disponer de una explicacién sa-
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tisfactoria, encuentran una mayor incidencia de SDRA
tras la lobectomia (5,6%) que tras la neumonectomia
(3,9%), sin diferencia en la frecuencia con respecto al
lado en que se efectud el procedimiento quirdrgico'*. En
un intento de explicar la disparidad de estos resultados
se ha planteado la posibilidad de diferentes grados de
afectacion pulmonar, desde la LPA leve-moderada hasta
la forma més grave de SDRA, asociado a un peor pro-
néstico, y se ha descrito un espectro clinico que variaria
desde el edema leve y reversible hasta otro mas grave y
probablemente irreversible??. Esta disparidad de resulta-
dos debe de estar presumiblemente relacionada con los
diferentes y peculiares mecanismos etiopatogénicos que
pueden desencadenar este SDRA en el postoperatorio
de la cirugia torécica.

El tiempo medio de presentacién de la LPA tras la ci-
rugia es de 4,5-5,2 dias (rango: 1-10), y el del SDRA,
de 4,2 a 6 dias (rango: 1-13)>*!71°_ Sin embargo, Lic-
ker et al'® describen un atractivo patrén de distribucién
bifésica de la LPA tras reseccién por carcinoma pulmo-
nar. Dichos autores afirman que en la mayoria de los ca-
sos (3,1%) se trataria de una forma primaria de lesién
pulmonar, que apareceria en los primeros 3 dias posci-
rugia y que estarfa asociada con alcoholismo crénico,
neumonectomia, sobrecarga de fluidos y estrés mecéni-
co ventilatorio por barotrauma. En una minoria de casos
(1,1%) la presencia de aspiracion géstrica, neumonia o
fistula broncopleural desencadenaria la LPA secundaria
entre los dias 3 y 12 del postoperatorio. Comparada con
la LPA primaria, la LPA secundaria se asociaria con una
mayor mortalidad (el 60 frente al 26%; p < 0,05).

Diagnéstico de lesion pulmonar aguda y SDRA

En general, las cifras de frecuencia y mortalidad de
LPA/SDRA tras cirugia tordcica muestran una variabili-
dad marcada, que puede estar relacionada tanto con la
limitada precisién diagnéstica de los criterios de SDRA
como con los peculiares y diferentes mecanismos etio-
patogénicos, que sin duda influyen con intensidad va-
riable sobre la gravedad evolutiva del cuadro clinico.

Los criterios diagnésticos de LPA y SDRA descritos
por la Conferencia de Consenso Europeo-Americana
establecen y diferencian ambas situaciones clinicas ba-
sdndose exclusivamente en el grado de hipoxemia, sin
tener en cuenta el soporte respiratorio, la PEEP, el ori-
gen de la afectacion respiratoria (pulmonar o extrapul-
monar) ni la posible disfuncién de otros drganos (el
SDRA es la manifestaciéon pulmonar de una respuesta
inflamatoria sistémica). La exclusién de la PEEP en la
definicion de SDRA ha llevado a algunos autores a
concluir que dicha definicién no refleja la verdadera
gravedad del dafio pulmonar ni el prondstico vital, y a
proponer la necesidad de métodos més especificos de
evaluacion del estado del intercambio gaseoso, entre
ellos un valor determinado de PEEP, dado que el valor
de ésta puede alterar sustancialmente el grado de hipo-
xemia?,

Cuando se han comparado los criterios clinicos de
SDRA con los hallazgos en la autopsia, la precision
diagnéstica de la definicién establecida por la Confe-
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rencia de Consenso es sélo moderada, con una sensibi-
lidad que oscila entre el 75 y el 83%, y una especifici-
dad del 51-84%%**. Los hallazgos patoldgicos en los
pacientes que cumplian los criterios de SDRA pero que
no tenian dafio alveolar difuso fueron: neumonia (74%),
hemorragia pulmonar (10%), edema pulmonar (7%),
embolia pulmonar (7%) y fibrosis intersticial (2%). Por
el contrario, los pacientes no diagnosticados de SDRA
pero que tenian dafio alveolar difuso en la autopsia ha-
bian sido diagnosticados de neumonia (45%) y edema
pulmonar (45%), y en un 10% no se habia diagnostica-
do la enfermedad pulmonar?. La definicién de SDRA
resultd ser mds precisa para los pacientes con factores
de riesgo extrapulmonares que cuando la causa era pri-
mariamente pulmonar. Estos hallazgos pueden tener im-
portantes implicaciones clinicas, en especial en la difi-
cultad para distinguir la neumonia difusa grave del
SDRA en pacientes con factores de riesgo pulmonares
utilizando la definicidn clinica existente, sobre todo en
casos de neumonia tardia.

SDRA y neumonia postoperatoria

Las infecciones postoperatorias son uno de los princi-
pales factores de morbilidad tras la cirugia torécica.
La neumonia adquirida en el hospital representa una
complicacién relativamente frecuente de las resecciones
pulmonares y se asocia a un importante porcentaje de
morbilidad y mortalidad postoperatorias. Existen evi-
dentes diferencias en cuanto a su prevalencia. Las dife-
rentes frecuencias publicadas estdn relacionadas con los
criterios diagndsticos empleados, el tipo de cirugia, el
uso de diferentes regimenes profilacticos de antibidticos
y el manejo postoperatorio. En general, los criterios para
definir la neumonia postoperatoria y los métodos para
su identificacion son llamativamente variables. La ma-
yoria de los autores describe una incidencia del 5-26%,
y s6lo el 25-50% de los casos estdn documentados mi-
crobioldgicamente. Se trata de una neumonia frecuente,
grave y precoz, que se presenta en la primera semana
del postoperatorio, con una mortalidad descrita entre el
19y el 60% (neumonia grave o empiema), y que provo-
ca estancias mas prolongadas tanto en la unidad de cui-
dados intensivos como hospitalarias!26-7,

Las bacterias patdégenas que se aislan con més fre-
cuencia se corresponden con las asociadas clasicamente
con la neumonia hospitalaria precoz: Haemophilus in-
fluenzae, Streptococcus pneumoniae y otros estreptoco-
cos. Las especies Enterobacter y Pseudomonas son me-
nos frecuentes, y en el 33% de las neumonias la
etiologia es polimicrobiana?’. En otros casos en que se
describen resultados diferentes la flora bacteriana pre-
dominante puede estar claramente condicionada por el
tipo y la duracién de la profilaxis preoperatoria®®. Se
han publicado numerosos factores de riesgo relaciona-
dos con la neumonia postoperatoria: edad avanzada,
sexo masculino, enfermedad de base, deficiente estado
nutricional, tabaquismo, enfermedad neoplasica, enfer-
medad pulmonar obstructiva crénica, volumen espirato-
rio forzado en el primer segundo inferior a 1.500 1, ane-
mia, transfusiones, radioterapia, quimioterapia previa,

colonizacién preoperatoria de la via aérea, profilaxis
antibidtica, tiempo operatorio prolongado, extensién de
la reseccion, ingreso en unidad de cuidados intensivos y
mal control del dolor postoperatorio?6-27-2%-30,

En este contexto, puede ser dificil establecer un diag-
néstico diferencial entre SDRA y neumonia postopera-
toria grave, especialmente si el comienzo de esta dltima
no es precoz. En el SDRA los cambios radioldgicos se
presentan tras el deterioro clinico y pueden variar desde
signos de infiltracion intersticial difusa hasta un patrén
de manifiesto edema alveolar. Los obligados cultivos
bacterioldgicos permitirian objetivar esta ultima si fue-
sen positivos, aunque también pueden coexistir las 2 en-
fermedades™'.

Etiopatogenia de la lesion pulmonar aguda/SDRA
tras reseccion pulmonar

En la cirugia toricica durante la cual se mantiene la
ventilaciéon de un solo pulmén las lesiones por isque-
mia-reperfusién ciertamente ocurren. En la anestesia
con ventilacién mecdnica unilateral la isquemia relativa
del pulmén homolateral se sigue de la reexpansion y re-
perfusion del tejido pulmonar remanente tras practicarse
una lobectomia, y de hiperperfusién e hiperinsuflacién
del pulmon contralateral en el caso de la neumonectomia.
En concreto, un pulmén ventilado unilateralmente se
encuentra expuesto a la posibilidad de una accién com-
binada de hiperoxia, volutrauma, hiperinsuflacién, ba-
rotrauma e hiperperfusién con estrés mecanico endote-
lial. Como consecuencia, el efecto aditivo o sinérgico
de la hiperinsuflaciéon pulmonar, el traumatismo quirdr-
gico y la isquemia-reperfusion inducen la liberacién de
mediadores inflamatorios, junto con una combinacién
de agresiones contra la barrera alveoloendotelial, que
tienen como resultado la formacién de un edema pul-
monar de baja presién (SDRA) y, finalmente, el desa-
rrollo de disfuncién multiorgénica'>'83!,

Habitualmente el SDRA estd desencadenado o preci-
pitado por una o varias causas etioldgicas reconocibles
que predisponen a él. Sin embargo, en el caso de las re-
secciones pulmonares, en la patogenia postoperatoria de
este edema pulmonar se han implicado diferentes fac-
tores especificos, particularmente relacionados con
diversas situaciones clinicas y factores quirtrgicos y/o
perioperatorios. En la tabla I se muestran los factores
etiopatogénicos relacionados con este peculiar SDRA
postoperatorio*®-14-18.22:31.32,

Conclusiones

Inicialmente conocido como EPN, el SDRA tras re-
seccién pulmonar es un cuadro clinico poco frecuente,
de curso clinico devastador y con una elevada mortali-
dad. En su aparicién interviene un conjunto numeroso
de mecanismos patogénicos perioperatorios que, ac-
tuando de manera aislada o combinada, alteran la res-
puesta inflamatoria y la permeabilidad de la membrana
alveolocapilar en el postoperatorio. Esta etiopatogenia
multifactorial tan caracteristica de este tipo de cirugia
seria la causa de las diferentes frecuencias descritas tanto
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TABLA 1
Factores etiopatogénicos de la lesion pulmonar
aguda/sindrome de distrés respiratorio agudo
tras reseccion pulmonar

Factores predisponentes
Edad avanzada
Alcoholismo
Cancer de pulmén
Sobrecarga hidrica
Radioterapia y quimioterapia previas
Grado de alteracion pulmonar y cardiaca previa
Cantidad de tejido pulmonar resecado
Neumonectomia, neumonectomia derecha
Transfusion de plasma fresco congelado
Ventilacién mecanica: volutrauma, barotrauma
Duracién de la hipoxemia relativa y repercusion
Broncoaspiracién
Sepsis temprana

Factores mecdnicos
Lesion homolateral de vasos linfaticos y drenaje insuficiente
Disminucién del lecho capilar pulmonar e hiperaflujo
Lesion endotelial por estrés mecanico (cizallamiento

y disrupcién)

Distension de uniones intercelulares
Aumento de permeabilidad de la membrana alveolocapilar
Pérdida de la vasoconstricciéon pulmonar hipdxica
Traumatismo por la manipulacién quirdrgica
Ventilacién de un pulmén, hiperinsuflacién
Concentraciones elevadas de oxigeno

Isquemia-reperfusion
Acidosis metabdlica
Deplecion de adenosintrifosfato, fallo en el gradiente

transmembrana

Liberacion de radicales t6xicos de oxigeno, lesion oxidativa
Liberacion de citocinas, activacion de leucocitos
Reperfusion: metabolitos téxicos a la microcirculacién
Peroxidacién de lipidos de la membrana celular
Neutroéfilos, liberacion de factores endoteliales, 6xido nitrico
Lesion endotelial, epitelial o ambas

en relacién con la cantidad de tejido resecado como con
la gravedad del curso clinico, en el que presumible-
mente habria diversos grados de afectacidn histopatold-
gica, que a su vez ocasionarian los variables porcentajes
que encuentran los autores en la mortalidad asociada.
Por ejemplo, si la causa principal desencadenante del
SDRA es el hiperaflujo y la insuficiente capacidad de
los capilares del pulmén restante, el prondstico serd
presumiblemente peor y la mortalidad mayor que si el
edema pulmonar es consecuencia exclusiva del excesivo
aporte de fluidos perioperatorios.

Por otra parte, la limitada sensibilidad y especifici-
dad de los criterios diagnésticos de LPA/SDRA que en
la actualidad se usan en clinica no permiten asegurar su
prevalencia exacta, mientras que la evidente posibilidad
de neumonia postoperatoria no sélo dificulta el diagnds-
tico diferencial (especialmente si ésta es tardia), sino
que ademds es necesario considerar un escenario en el
que coexistan ambas enfermedades, pudiendo ser la in-
feccion la causante de LPA/SDRA o bien una grave
complicacién sobreafiadida al SDRA tras reseccion pul-
monar, en especial en pacientes ingresados en unidades
de cuidados intensivos.
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