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Abstract 
Negative pressure pulmonary edema (NPPE) is a danger-
ous and potentially fatal condition with a multifactorial 
pathogenesis. NPPE is frequently a manifestation of upper 
airway obstruction, indeed the large negative intrathoracic 
pressure generated by forced inspiration against an ob-
structed airway is thought to be the main mechanism in-
volved. The early detection of the signs of this syndrome is 
vital to the treatment and to patient outcome. The paper 
presents a case of NPPE due to post-extubation laryn-
gospasm in a 14-year-old patient. 

 
RIASSUNTO 

L’edema polmonare da pressione negativa (NPPE) è 
una condizione pericolosa e potenzialmente fatale con una 
genesi multifattoriale. Frequentemente, l’NPPE è una 
manifestazione di ostruzione delle alte vie aeree, e sembra 
che il principale meccanismo coinvolto sia l’elevata pres-
sione negativa intratoracica generata da una inspirazione 
forzata contro una via aerea ostruita. Il precoce ricono-
scimento dei segni di questa sindrome è fondamentale per 
il trattamento del paziente e il relativo outcome. Presen-
tiamo un caso clinico di NPPE causato da laringospasmo 
post-estubazione in un adolescente di 14 anni. 

INTRODUZIONE 
L’edema polmonare da pressione negativa (negative 

pressure pulmonary edema o NPPE), o edema polmonare 
post-ostruttivo, si verifica in seguito a una forte pressione 
negativa generata da una inspirazione forzata contro una 

via aerea ostruita, come accade in caso di laringospasmo 
o di ostruzione meccanica da corpo estraneo1. 

L’elevata pressione negativa intrapleurica aumenta si-
gnificativamente la permeabilità capillare polmonare e 
aumenta il ritorno venoso al cuore destro, portando a una 
traslocazione di fluidi dal sistema intravascolare all’inter-
stizio polmonare2. 

Nella fase di risveglio dall’anestesia generale l’NPPE è 
una evenienza rara, la cui incidenza si colloca tra lo 0,01 e 
lo 0,1% dei casi, e generalmente può svilupparsi nel pa-
ziente in cui si verifica un laringospasmo serrato e pro-
lungato da rimozione del tubo endotracheale, o per ostru-
zione acuta di quest’ultimo (da sangue, secrezioni, morso 
dello stesso da parte del paziente)3. 

L’NPPE si verifica più frequentemente in pazienti giovani 
e sani, spesso di sesso maschile, che sono in grado di genera-
re grandi forze inspiratorie tali da indurre una pressione ne-
gativa intrapleurica straordinaria, da -50 fino a -140 cmH2O 
(il valore normale è compreso tra -3 e -10 cmH2O). 

Inoltre, anche il tipo di chirurgia può avere un ruolo 
importante nella genesi dell’NPPE, come ad esempio la 
chirurgia ORL sulle vie aeree4. 

CASO CLINICO 
Presentiamo il caso clinico di un ragazzo di 14 anni 

(peso 60 kg, altezza 170 cm), rischio anestesiologico 
ASA II, sottoposto a intervento di settoplastica funzionale 
per importante deviazione del setto nasale. Anamnesi ne-
gativa per patologie cardiache o respiratorie; riferita rinite 
allergica stagionale. 

Viene indotta una anestesia generale con propofol, ro-
curonio e remifentanil e mantenimento con sevofluorano, 
tutto a dosi raccomandate. Intubazione agevole, all’esame 
obiettivo del torace buona ventilazione bilaterale senza 
rumori aggiunti.  

Al termine dell’intervento chirurgico il paziente viene ri-
svegliato; apre gli occhi al comando verbale, ma improvvi-
samente comincia ad agitarsi serrando forte i denti sul tubo  
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endotracheale realizzando così una inspirazione forzata 
prolungata a glottide serrata. Il passaggio dell’aria nelle vie 
respiratorie è completamente bloccato per la presenza dei 
tamponi nasali di contenzione posizionati dal chirurgo. La 
situazione rimane tale per alcuni minuti nonostante si sia 
riusciti a rimuovere il tubo endotracheale, con picco di de-
saturazione di 75%, per cui si decide di somministrare di 
nuovo propofol e rocuronio e, solo grazie al rilassamento 
farmacologico ottenuto, si riesce re-intubare il paziente e a 
ventilarlo meccanicamente. Durante la manovra di re-
intubazione si nota la fuoriuscita dal tubo orotracheale di 
abbondanti secrezioni rosee schiumose e all’auscultazione 
toracica la comparsa di rumori umidi su tutti i campi pol-
monari; in aggiunta alla ventilazione meccanica viene 
somministrata morfina e furosemide. L’ecografia polmona-
re conferma il quadro clinico di edema polmonare, metten-
do in evidenza la presenza di numerose linee B specie in 
basale sinistra (Figura 1). 

L’emogasanalisi mostra i seguenti valori: pH 7,19, 
pCO2 49,8 mmHg, pO2 124,6 mmHg, HCO3- 18,9 mmol/l, 
SpO2 97,9% con una FiO2 del 50%; non si evidenziano 
inoltre modifiche della pressione arteriosa (PA 120/70 
mmHg; FC 88 b/m). 

Il paziente viene trasferito in Terapia Intensiva dove ef-
fettua, tra l’altro, un ecocardiogramma che non mostra 
alcuna anomalia e un Rx del torace che conferma il qua-
dro di edema polmonare (Figura 2). 
 

 
Figura 1. Ecografia del torace con linee B subito dopo ede-
ma polmonare da pressione negativa e al controllo prima 
della dimissione. 
 

 
Figura 2. Rx torace dopo intubazione orotracheale per ede-
ma polmonare da pressione negativa e dopo 24 ore circa. 
 

Dopo 24 ore di ventilazione meccanica, assistendo a un 
progressivo miglioramento dell’emogasanalisi e del qua-
dro obiettivo clinico e strumentale, il paziente viene estu-
bato e poi trasferito nel reparto di Pediatria dove si proce-
de a rimozione dei tamponi nasali e a controllo clinico; 

quindi, dopo verifica di un quadro di normalità all’eco-
grafia polmonare, il paziente viene dimesso senza sequele. 

Questo caso clinico è “tipico” di NPPE, sia per le carat-
teristiche del paziente che dell’intervento. La presenza del 
tubo endotracheale tra le corde vocali, l’ostruzione dello 
stesso causata dal morso del paziente, nonché il tampo-
namento nasale successivo alla settoplastica, hanno gene-
rato una manovra di Müller modificata (tentativo di inspi-
razione a glottide e vie nasali chiuse), predisponendo un 
giovane ragazzo, sano, all’insorgenza di questa rara com-
plicanza. 

DISCUSSIONE 
Da un punto di vista eziopatologico, l’NPPE si può di-

videre in due classi: il tipo I, dovuto alla inspirazione for-
zata contro la via aerea superiore acutamente ostruita, e il 
tipo II che si sviluppa dopo improvvisa rimozione chirur-
gica di un’ostruzione cronica delle vie aeree superiori 
causata ad esempio da tonsille e/o adenoidi ipertrofiche5.  

Sono stati descritti diversi meccanismi alla base dello 
sviluppo di questa patologia6, di seguito esposti. 

 
Pressione pleurica negativa 

L’aumentata resistenza al flusso inspiratorio in caso di 
ostruzione acuta delle vie aeree si traduce in un aumento 
della fatica dei muscoli inspiratori e in un aumento della 
pressione negativa interstiziale (Pi). Questa a sua volta 
aumenta il gradiente pressorio attraverso la parete capilla-
re (Pc-Pi) e comporta la fuoriuscita di liquidi nello spazio 
interstiziale e dunque a edema polmonare. 

Nei pazienti con ostruzione cronica delle vie aeree (sin-
drome delle apnee ostruttive nel sonno, ipertrofia adenoi-
dea e tonsillare), gli sforzi espiratori contro una via aerea 
ostruita generano una auto-pressione positiva di fine espi-
razione (PEEP) che diminuisce il gradiente pressorio at-
traverso le pareti capillari, prevenendo in tal modo il pas-
saggio di fluidi nell’interstizio. La rimozione acuta 
dell’ostruzione e la conseguente improvvisa perdita 
dell’auto-PEEP determinano un aumento del gradiente 
attraverso le pareti capillari e quindi la fuoriuscita di flui-
di nell’interstizio. Anche in questo caso sarà determinante 
il contributo della elevata pressione pleurica negativa do-
vuta al vigoroso sforzo inspiratorio che si accompagna 
alla risoluzione dell’ostruzione. 

Questo è lo stesso meccanismo alla base dell’edema 
polmonare da riespansione dopo drenaggio di versamento 
pleurico o pneumotorace. 

 
Interazioni cardiorespiratorie 

La pressione negativa intratoracica aumenta il ritorno 
venoso al ventricolo destro e aumenta il volume di sangue 
nel letto capillare polmonare. Unitamente all’aumento del 
precarico cardiaco dovuto all’incremento del ritorno ve-
noso, si assiste a un aumento del postcarico al ventricolo 
destro per la vasocostrizione polmonare dovuta all’ipossia 
e all’acidosi e a uno shift del setto interventricolare verso 
sinistra causando un aumento del postcarico al ventricolo 
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sinistro. Quest’ultima evenienza è causata anche dalla va-
socostrizione sistemica dovuta al rilascio di catecolamine 
in risposta all’ipossia, all’ipercapnia e all’acidosi. 
L’aumentato postcarico al ventricolo sinistro incrementa 
la pressione atriale sinistra e la pressione capillare venosa 
con incremento del gradiente transcapillare. 

 
Permeabilità capillare polmonare 

Sia l’ipossia che l’aumentata pressione idrostatica nei 
capillari polmonari possono causare la rottura della mem-
brana alveolo-capillare con perdita della funzione di bar-
riera e aumento della permeabilità. 

 
Nei bambini, l’NPPE è stato descritto in associazione a 

infezione delle alte vie respiratorie (come croup ed epiglot-
tidite), all’ostruzione tracheale da corpi estranei, da larin-
gospasmo o edema laringeo (anche post-estubazione), 
strangolamento, rimozione di ostruzione cronica da adeno-
tonsillectomia, forti inspirazioni durante broncoscopie o 
rapida riespansione polmonare dopo drenaggio pleurico da 
versamento pleurico o pneumotorace7,8. 

Inoltre, la somministrazione di miorilassanti nelle fasi 
iniziali della anestesia inalatoria (come spesso si pratica 
in anestesia pediatrica) può indurre un NPPE di tipo I do-
vuto alla prematura paralisi dei muscoli glottici prima del 
diaframma.  

Allo stesso modo può accadere quando il paziente non 
è adeguatamente decurarizzato9. 

Generalmente i sintomi dell’edema polmonare si svi-
luppano immediatamente, sebbene talvolta l’esordio può 
essere ritardato anche di alcune ore nel post-operatorio. 
Pertanto, un’osservazione stretta del paziente che includa 
saturimetria ed esame obiettivo frequente nel post-
operatorio è fortemente consigliata in pazienti o in tipolo-
gie di interventi a rischio di NPPE10. 

Il riconoscimento è agevole perché si caratterizza per 
dispnea, ansietà, ipossiemia, cianosi progressiva, segni di 
aumentato lavoro del respiro (alitamento delle pinne nasa-
li, uso della muscolatura accessoria, rientramenti), secre-
zioni rosee dalla bocca o dal tubo endotracheale e rumori 
umidi all’esame obiettivo del torace. 

Altrettanto tipico è il quadro strumentale ecografico e 
radiografico. 

Il trattamento si giova della PEEP che, tra l’altro, dimi-
nuisce la fuoriuscita dei fluidi all’interstizio e previene la 
progressione dell’edema. Vengono frequentemente utiliz-
zati anche i diuretici e il cortisone, ma non c’è evidenza in 
letteratura della loro reale efficacia. 

La risoluzione è spontanea nell’arco di 12-48 ore11. 
Tuttavia i bambini affetti da ostruzione cronica delle 

vie aeree e/o che vengono sottoposti a procedure o chirur-
gia del capo e del collo dovrebbero essere attentamente 
monitorizzati per evitare l’insorgenza di NPPE. 

 

La morbidità e mortalità che vengono descritte in lette-
ratura sono da attribuire a ritardi nel riconoscimento e in-
tervento in caso di NPPE. 
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