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INTRODUCCIOR

Hace un billén de afios los vertebrados dejaron el agua y co
menzarén n respirar aire, esta transicidén enfrenté al huesped
a nuevos problemas, uno de ellos fué el de mantener las vias -
éereas relativamente secas que previamente era necesario el -
mantenerlas con un tlujo de agua suficiente parea que las unids
des de intercambio gaseoso se encontraran persistentemente hu-
medas; por lo que fueron necessrias una serie de adaptaciones_
tanto como estructurales como anatdmicas para prevenir el paso
de agua a lag vias aereas y preservar la integridad de las uni
dades de intercambio gaseoso (I)., Fallas de estos mecdnismos ~
causan edema agudo pulmonzr, el cual se define como una acumu~
lacidén anormal ae liquido y solutos en el tejido intersticial
y espacios del pulmén (I,2,3.); ¥ es una causa comin de morbi-~
1idad y mortalidaa en las uniaades ae termapia intensiva (4,5).
siendo secundario & unas diversas patologfas tanto cardiacas -
como pulmonares (6) y of no se le aisgnostica y se le trata de
una menera apropiada precede a lao muerte (7).

Starling fué uno de los primeros investigadores que definie
ron las ftuerzas que reguian el paso de fluido 2 traves de una_
membrana capilar (8). Dos de los 6.componentes de la ecuacién_

de starling se pueden medir en 1a clinice rutinariamente; la =
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presidn canilar pulmonar y la oresién coloidosmdtica plasmdti-
ca, ¥ en algunos casos con edema nulmonar florido la presion =
coloidosmética del liquido ae edema, gque se nuede inferir conc
la presién oncética cel espz=cio intersticisl (9,10,1I,12,I3),

De acuerdo con esta ley, aos tipos nrincipales de edema pul
monar se hin descrito (3): edem: pulmoner de pregiones hidros-
tdticas elevauas o cardiogeénico, y sin la elevacién de la pre-
8idén hidrostdtica o no cardiogénico, secund=rio a unz altera--
oién de la permesbilicad eanilar wulmonar (I5,I6).

Deade hace una aecadn con el advenimiento del cuteter de ——
flotacién (I7) se he podido cuantificar la presién del llenado
ael ventriculo izouierdo (I7,Ib) y un aumento de la nresién cg
pilar pulmonar por arriba ae 26 mmHgz, que refleja la presién -
dinstélica ael ventricule izquierdo es el hallazgo hnbitual -
éel edemz pulmonar de nresiones elevadas o cardiogénico, sin -
embargo sabemos que hay eaems pulmonar con presiones capilares
interiores a <5 mmHg (100,99), y se hg' podido caracterizar su
patrén hemodindmico con el cateter de tlotacidén en este grupo_

ae pacientes, motivo ael siguiente trabajo.
HISTORIA
purante 1a primara guerra munaial mucho se escribio mcerea

del ext:ao de choque refractario y se sncontré que aurante su
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manejo sobre todo en pacientes severamante lesionados un =
sindrome pulmonar cuya caracteristica principal fué un co==
lapso pulmonar masivo.
Durante la segunda guerra mundial se introdujé por primera
vez el uso de sangre de banco para el manejo de pacientes -
con perdida masiva de sangre que permitid el de salvarles -
la vide, por lo que la cause principal del estado de chogue
refractario y de mortalidad tardfe fué la insuficiencia re-
nal (I9) como se encuentre descrito en el artfculo cldsico
de Bymaters sobre el sfndrome de insuficiencia renal secun
daria a lesiones por aplestamiento durante ¢l bombardec so=
bre Londres (20),
No fué sino hastaz el final de la segunda guerra mundial =
cuando publicaron varios artfcules Burford y Burbank que -
llamaron la atencién a 1la aparicién de un sindrome cuya éme
racterfstica principal era el ﬁpulmén himado® secundario a
lesiones traumfticas tordcicas (2I).
Al mismo tiempo por otros sutores se comenzdé a describir eg
te sfndrome pero secundario a lesiones abdominales y oranesa
les. Sin embargo la identificacién del pepel de la insufi--
ciencia respiratoria como causa de mortalidad a consecuencie
del estadc de choque y traumatismo, se desarrolle lentamente
durante el periodo'comprendido entre la segunda guerra mune

dicl y el conflicto de VietNam.



El estudio cldsico de Moon en donde demcribié los cambios -
patolégi.cos qﬁa encontré en pacientes que fallecieron des~ -
puds de presentar traumdtismo y quemaduras, llamé la atencién
8 que frecuentemente observé lesziones pulmonares (22,23) ya -
que las halld en casi todas las autopsias (24).

Bn 1950 Jenkins, Jones y Mayer describdieron 8 pacientes con -~
insuficiencia respiratoria 3 de los cuales eran por traumatis
mo y acuffaron el termino de pulmén de choque (25), este terni
no no se modificé hasta el final de los 50s y principios de -
los 601 cuando Bear y Osborn reportaron 4I paciente que falle
cieron despuée de la cirugfa de corazén abierto en los que an
contreron lesidn pulmonar en un 70% de los casos (26) y eran
similares a los descritos por Jenkins.

Ta documentacién de problemas pulmonares durante la cirugfa -
cardinca propago el uso de gasometrfa‘'arteriel para monitori-—
zar a los pacientes, y durante el primer perfodo de los 60s -
fué posible el de tomar gases arterisles de una manera econd-
mica y prdctica, esto permitié identificar a pacientes con =
problemas pulmonares en otro tipo de intervenciones quirdrgi-
oag,

Bn Y956 Guyton y lindsey hicieron los primeros eatudios cuan-
titativos sobre la acumulacidn de 1{quido y fluido en rela— -~
oién a 1la presién hidrostdtica intravascular (27) realizando-
se durante los 60s mayores avances en el entendimiento de la
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fisiopdtologfa del edema agudo pulmonar con los trabajos de -
Tevin y cols. {5} y de Nagno, Staub y Pearce (29); los prime-
ros fueron una continuacidn de los trabajos ds Guyton y los -
segundos describisron la secuencis de la acumulacidén del flud
do pulmonar durante esta petologia.

Estudios como los de Perry y Sanislow encontraron "atelectaw—
sias congestivas" en pacientea que presentaron complicaciones
quirfirgicas después de la cirugfas.mnyr prolengsdss gque regui-
rieron transfusiones, incluyendo a traumatizados (36), el ter
mino de ateledtania congestiva fué propuesto de Fleger y Dav~
nister en los animales de investigacién y en el humano por E.
E. Muirhead (25), sugiriendo el uso de respiradores de pre- —
s81én positiva, reportando una sobrevivencia con este m"t_:odo.
Paulatinamente el uso de respiradores con presifén positiva se
fué generalizande lo que desarrollo unidades especlales de Te
rapisa Intensiva con eﬁuipo sofisticado para el manejo de este
tipo de pacientes,

A medide que continuo el conflicto de VietNam durante el lap-
80 de tiempo comprendido entre I960 y 1968 se requirié de una
mayor cantidad de unidades de terapia intensiva ya que 1la rd-
pide evacuacidén de los heridos en helicépteros a los hospita-
les as{ como el uso de soluciones parenterales, transfusiones
masivas permitié que muchos pacientes que previamente falle—

ofan sobrevivieran.



En 1965 en el hospital general de Walter Reed se creo una Uni
32d de Terzpia Intensiva para el manejo de pacientes en estas
do de choque irreversible (3I), iniciallmente reporteron I9 ca
Bo8 con estado de choque refractario de los cuales 9 presenta
ron insuficiencia respiratoria después de la corrsceidén de su
estado hemodindmico. En 8 pacientes la insuficiencia respiras
toria fué considerada la causa principal de muerte tanto por

autopsia como por clinica, ademds todos los casos que inieinl
mente sobrevivieron a ¢l estado de choque y que posteriormen—
te fallecleron fué por insuficiencia respiratoria, de los I9

pacientes solo 2 tenimn enfermedad pulmonar previa,

Fn 1967, Ashbaugh y Petty reconoocieron la importancia de la -
insuficiencia respirstoria en la poblacidn civil que tenfen

un treumatismo mayor (32), el comportamiento clinico y los -
cambios patolégicos que encontraron fueron iguales & loa des~
critos per Jenkins, ademds enfatizaron el uso de respiradores
con presién positiva para mejorar la sobrevide de los casos,-
as{ mismo mencionaron que el uso de corticoesteroldes podria

contribuir a la sobrevivencia de algunos pacientes e introdu-
jeron la terminologf{a de Insufiociencia Respiratoria del Adul-
to. Despues de los repories de la unidad de choque del Hospi-
tal walter Re'ed aparecleron con mayor frecuencis reportes de

pacientes que sobrevivian z el estado de choque y la mayorie

de ellos fallecfan por insuficiencis respiratoria, estos re-
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portes provenian de soldadoas heridos sevaramente en ia guerra —
del sur de Asime.

Ia nmegnitud Adel conflicto de Viet¥am se acentud lo oue pexmi-~
tid una mayor documentacidn de este s{ndrome (33) y en 1968 -
El Wational Resecech Council patrociné una reunidén para disou-
tir los efectos pulmonares secundarics o traumatismos mo tord
cicos. Previmmente en 1966 Robert C. Lim Jr. pudo reproducir
un modelo del estado de chocue en =1 perro utilizando un méto
do para ocluir la aorta, encontrando en la autopsia cambios =
pulmenares narecidos a los descritos en atelactasia congesti-~
va (34); tambien demostrd que el uso de respiradores con pre-
sidn positiva reduce la mortalided y modifica los cambies pul
monares (35) esto permitid que se generalizara el uso de o+
tos en pacientes que tenfan alto riesgo de presentar insufie-
ciencia respiratoria.

En I970 Swan y Ganz (I7) disefiaron un cateter de flotacidn de
fdoil manejo y que no ameritaba el uso de fluoroscopia para -
colocarlo en la arteria pulmonar, vermitiendo medir la pre- -
sién de llenmdo del ventriculo izquierdo mediante 1 medicién
de la presién canilar pulmonar, en los afios siguientes su uso
se generalizé en las unidades de terapie intansiva, descu- -
briendose que gran mimero de pacientes con edema pulmonar no
cardiogénico tenfan el s{ndrome de Insuficiencia Respiratoria
Progresiva del Adulto (36).
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o de lo: muyors:- eveances ae la ultima aecnar e9 el de poder
renroducir eaema nulmonar gecuna.rio o v xume~to de 'a per-
meubi livsu cavilar con varios moaelos ecneciticos. 'ie da vis-
to que este tipo de edema se ausccia @ ullereontes conuicloves
clinicus (53) cuya mortalia-u ex muy aity (3); dertio de  wee
ellas Iuy mas frecuentes son: ‘isminucién del sradiente pre-
8ién coloidosméticn plasadtieca — presidn capilar nulmonar -
(#8), chooue hemmorrdsico (38), microembholismo (40,4I,42), —--
septicemia (39), toxicidad wor oriseno (46), edem2 neuroldei-
co (47,48,49), aspiracidn de dcido cloridrico (43), seccunda~
rio a algunas drogas (44,45), de las grandes alturas (55}, -
paludismo {56), embolia gaseosa (57), disminucidn de la pre--
gidén coloidosmética plasmdtica (58), etc.; siendo un temn —-
que actualmente se encuentra en boga por lo gue continuamen~
te aparccen articulos en 1a literatura con nuevas causas de

lesién de la membrana alvedlo-capilar,
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Ba3B3 S5TWOMUATES PARA 2T INTERCAWDIC
DB PIUIPOS Y PHOTHIW.3 ER BT, PULMON.

Inici:lmente pare evulicor el edema pulmonoy se aividic
el pulmon en dos comozrtimentos, los cunles se encomtr nan
genarados por una sole cana de c¢élulas siendo: la rea vancu
lar y los csnacios nereos, la rormacidn de edema pulmonar -
consistia en el paso de lfquido del comportimento vascular
a el alveolar (I), consicerardeose o la dnion de estos dos -
compartimentos m&s o menos homogeneas (la membrana alveolo-
capilar).
9in eubargo estudios reclentes de las unidedes pulmonsres -
glveolo-conilar indican una estructura mds comnleje (50,5I)
Bl transporte de l{suido a traves de los sitios terminales
de intercambio gaseoso en ¢l oulmén se lleva a cabo por 4 -
comnartimentos anatémicos diferentes, y estos eventos son -

casi similares para el edems pulmoner cardiogénico y no caxr

diogénico (¢39).
COMPARTIMENTO VaSJULaR,

Estn compertimento incluye a todos los vasns aque nartiei
pan en el intercambio de lfouvido con el espacio intersticid
del pulmén, comprendiendo no so0lo & los canilares pulmonm—-

res sino tambien a pecueflun arteriolas y venulas (59,460).
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El convartimente vascular se encuentra sene: do del esng
_elo intersti;ial nor Jas celulas endotolinles ue tos eanilp
res pulmoneres, oue 4 SU vez Se encuentran se nradas nel tg
jido consctivo interaticial nor la membfana hasa', cue estd
congtituiar nwor fivrillas finas que contiene un material o-
morto ae mucovolisncaridos (61).
Los mierovauos del pulmén ael hombre y ae los animales que
usualmente se usan en los laboratorios de investipgacidn ne
componen de una Intime ¥ ae una adventicia con unos uisme-
tros menorss & 754m en el laao artericl y de 004m en ol 1a
do venoso (60,6<),
Istudios ultraestructurales ae las uniones enaotelirleg ~n-
diviaiao a los cavilares en tos tipos principalmente (63):
capilares musculares que tienen una unidn endotelisl conti-
nua con uniones intercelulares apretades (64) gue renresen-~
tan probablemente el sitio nrincipal de intorcambio ae Li-
quido ¥y solutos (65).
Capilares viscerazles los cuules tienen una union intercelu-
lar daiscontinua o fenestraciones (63,51) gque susieren ave -
estos vasos gson mds nermeables a los solutos, eiemplo, los
ceplilares ael hisnuo y los ael rifion.
Lbds eanilares nulmonares nurecen ser mds uel tipo muscular
pero lag eviensiones citoplasmdticas son mds anlannaas (51,

57), por lo tanto, estos vesos son mds permeables gue loz =
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cavilarea musculares.

los vasos de intercambio de lisuido se puecaen aividir prin-
civalmente en dos crtegoriec funcionales; vasos clveolanres

¥ extra elveolares (60,6€,69).

Los vasos alveolares se locaiizan dentro del geptum aiveo-s
lar, pvor lo oue se encuentran ernuestos m log aefectos de la
presidn alveolar (70,71), usualmente un lado del capilar se
encuentra unido estrechamente al lado alveolar, en este luy
gar el endotelio aiveolar y ¢l endotelio capilar solamente 2
encuentran seovarados por una sola membrana basal ya gue las
dos se unen, por lo tanto, la distancie aue tiene, que recor
‘re el gas es solamente de Iym (72,51) ¥y es 1llomade la parte
delgada de 1la barrera alveolo-capilar, el lado opuesto de lm
capilares se comunica con lo que se he llamade la parte grus
sa de la barrera y contiene fibrillas de tejido conectivo, =
cdlulas, etc., ¥ e8 el eitio en donde principalmente se acu-
mla el i{quido de edems inicialmente como veremos mfs adee
lante (73,74).

Tos vasos erxtra elveolares se encuentran localizados en el -
intersticio pulmonar entre el alvenio ¥y los sacos alveolares
provimales, se comportan como ai estuvieran proteiidos de la
presidn alveolar (75) y su membrans brasal se divide en dos -
hoias que rodean a ung célula plana esvecial oue se Ylama re
ricito, que se crse nuede regular el paso de fluido & traves
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de los vasos coailares (76).

La microvasecvtlatura bronauizl narece ser import:ate en la -
reabsorcidn de fluido del esmacio intersticizl del nulmdn -
Ya que ge ha iwnlicado en alsunos tipos de edema nulmonar -~
intersticial (66).

Bstos vngos mon de tino viscertl, tienen <fanaitrgigans 0N
las uniones intercelulares (5I), ademds las célulns endote-+
liales tienen sbundantes fibrillas en el citoolaama, oue na
recen tener la facult-d de contraerse (66) y nl hacerlo prg
ducen un aumento en la nermeabilidead capilar nor Bgravda-.
miento de las unioneg intercelulares,

TLos posibles mectnis.os medionte los cuales las nroteinas y
el fluido pasan a traves del endotelio de los capilares pul
monares tanto en condiciones normalen como patolészicos sons
(84):

i) Celﬁlar; es el naso directo a travds de 1o membrana endo
telial y del citonlasma de la célula, como nodrim ser para

golutos liposolubles, agua y solutos no polares.

B) Vesiculares; se han observado aun en condiciones bagsales
¥ constituyen un 25% del volumen celular endotelial (92) y

actuarian transvortando solutos y fluido entre ambos lados

de la membrana endotelial,

¢) Difusidn Tateral; es el paso de substancias entre lag -
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uniones intercelulares princinalmente lipidos insolubles -
en agua.

D) A traves de 1as uniones intercelulares apretadas qua =
actuarfan como mecanismo de ultrafiliracidén y difusidn pa-
ra el intercambio de agua y solutos insolubles en lipidos
con un tamafio menor al de laa proteinss nlasmdticas,

E) Uniones intercelulnres anchas ocue actuan principalmente
permitiendo el paso de proteinas placmiticaos y otras mole-
culas grandes.

F)} Ta abertura de canales de una manera transitoria, algu-
nos se pueden formar por la union de varias vesiculas.

Ia estructura de las uniones parecen modificarse de acuer~
do a su localizacién, ya sea del ludo venoso o arterial.
Toloa log mecanismos anteriormente sefinlados parecen estar
implicados de alguna u otra manera en el edema pulmonar -

por alteracidn de la membrana alvedlo capilar,

COMPARTIMENTO INTERSTICIAL.

El compartimento intersticial se compone principalmente
del tejido conective 1iso, que contienc ndemds de los va-~
gos slveolares y ertra alveolares, linfdticos oue como ve-:
remos mds adelante juegan un nanel imnortonte para 1a ore-
vencién del edema oulmonar, arteriolas, vérulnsz, vinsg ne--
reas terminales y d¢iferente noblacidn celular.
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Se encuentra localizado entre el compartimento zlveolar y
¢l vascular por lo gque juega un papel primordiel en el ba-
lance de fluido y solutos entre estos dos compartimentoe,
El tejido conectivo liso extra alveolar actun como dre-
naje pars evacuar ¢l fluido y solutos del espacio intersti
eial de la pared alveolar (29), principalmente mediants -~
los siguientes mecanismos: su presién intersticial es me-~
nor que la del espacio intersticial alveolar (52,57), ade-
afls se refiers que sl tejido conectivo limo o5 mfe disten-
8ible que 21 Ae la pared alveolar, por 1o gque permite ums
nayor acumulacidn 3+ Tluido min que se e¢leve comsiderable-
mente gu prenidm intersticial y de esta maners mo afects ~
0l funciomawiento de los elementos que eontisne.
0tro heeho que me debe de tomar sn cuenta e= el de que en
0l tojido conectivo extra alveolar e¢ en donde me locali-~
zan principalments los linfdticos.
for 1o sefielado anteriormente permite mantener a los espa-
eioa alveolares y 1as vias aereas terminales relativamente
seeas,
Hay que mencionar que en el tejido eonectivo tenemos ele-~
mentos eelulares gque pueden temer us papel en la produe~—-
eién do esdema pulnonar somo som: Neumocite granular (tipo
11), eflulas sebadas, monocitos, macrofago alveolar, leuco
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eitos, fibroblasto intersticiel, eélulas plasmdticas, y -
que lopmdicﬁdo del agente agresor, de su naturaleze, de -
1a severidad del sdema pulmonar asf{ eomo &e la durmeién &e
1a scounulaeién del 1iquido de edema los sctiverd (5I).
Finalmente se ha sefialado que los reeeptores J y O de las
fibras del espreio interstiocial cumndo se estimulan por au
nento del fluido en el tejido intersticial producs polip--~
nee y taquipnes y pueden tener un papel en la produceién -~

de edemz pulmonar (I).

COMPARTINENTO LINPATICO.

Es de vital importaneim para el pulmér el prevenir la -
asunulacién de fluido en el tejido intersticial para mante
ner un buen 1nte}reamb:lo geseono, y los linfdtieos pulmona-
res juegan un papel muy importante para lograr esto.

Tos linfdticos se encuentran loealizados en el tejido -
eonectivo de las vainas peribroneovasculares, en 1lcs aspa-
eion interlobares, en 1la pleura y posiblements en las Zo~~
mas mo vascularizadas ds la pared alveolar (linfdticos yux
ta-glomerulares) (79,80). ‘

!;a linfdticos, vasos capilares y fibras del tejido eo~
nective se emcuentran en paralelo emtre e¢llos y em serih -

en relacién a las fibras del tejido eoneetivo de 1a pared
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alveolar, adenfs se sabe que hay una estrecha relacién en-
tre los linfdticos y el tejido interstieial ya que su co~
municacién em abisrta (B81,82), sin embargo las propiedades
precisas del transporte de fluido y protefnas a traves de
las células endoteliales linfdticas no es muy elaro em ol
momento astual, probablemente influya la endoeistosis y -~
que sean nfs permeables sl paso de fluido y protefnas que
las eélulas emdotelicles vasoulares, eomo Oeurre en el on~
dotelio linfdtico de otres regiones de 1a eeonomfa (9I), -
por otro 1ado sabemos que la presidn intersticial del eom-
partimento linfdtico es sub-atmosférica lo eusl faeilita-
ri{a ¢l drenaje dol liquido em los linfdticos terminales,

Cuando fallan los linfdtieos pulmomares puede produeirse -

edems pulmonar

COMPARTIMENTO ALVEOLAR.

Se ensuentre formado tanto por el epitelio de las eflu-
las alveolares eomo por el de las vias aereas terminales -
(83), mormalments esta barrera produce una proteseidn com-
pleta a ol paso de fluido & el alveolo, porque tieme umns -
baja permeabilidad a todo=s los solutos, mo asf a las pro--
tefnas (78) ya gque algunos autores han'oneonfmdo albdnina
dentro del lado aerso del alveclo (88,89), el mecanismo e=
xaeto de como aleanza este lugar se desconoce, probablemen
te sea secrestado por el neumocito tipo II, ¥ sabemoz; que -~

.



osu wida medim es de 36 Hrs,

El epitelio alveolar se compone de doe_ tipos de célules que
se explicardn con mayor detalle 2 continuacién.

Neumooito tipo I, tambien es llamado meumocito merbranoso, -~
¥ constituye 1la eélula ds rebestimiasnto de la pared alveolar
(93), tiene la forma de ur "huevo frito", un nucleo eentral
y con miltiples extemsionss citoplasmdtiocas delgadms que for
man la pared alveolar, dentro de¢ su eitoplasma eontisme nume
roaas vesf{ehlas pinocitarias (50,5I). No parece que tenga &g
tividad enzimdtica, suando me produce edeme intra celular -
pueden producir diferentezs formas de edema pulmonar no ear——
diogénieo. (50,52,94).

Neumosito tipo II, se le llama tambien neumocito grsnular, -
eflulas septales alveolares (50,51,93), es redondeado, gra-
mular, teniende en sl citoplasme suerpos lamineres y con ac-
tividad enzimftiea ya que seeretan un fosfolfpido que eontio
ne el surfactante, que es una subataneia que resduce la ten—
sién superficisl del alveolo (86,95,96), 1a union entre ame—-
bos neumoeitos es apretada.

Cuando el meumocito tipo I es lesionado y destruido, rapida-
mente es substituido por el neumocito tipo II que paulati_-n-
mente se transforma en el neumocito tipo I (86,97) y de esta
maners mo se pierde completamente la 1ntogr1ul de 1a menbra
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wa alveolar.

El papel prﬁcipal ds la membrama alveolar es el de impe-
dir el paso de fluido y nroteinms a el eapacio alveolar -
aereo aun y cusndo se haya acumulado ume gran cantidad de
1fquido en sl oompartimento intersticial (90), se ha obser
vado que Bungue ¢l ague extra vaweulur haysa aumentade has-
ta un 20%, se mantendrd en el eompartimento interstiocial -
6i es que no hay lesién en la membrana alveolar, sin embar
g0 el eonocimiento fisioldgico de iatu barrera no se com--
prende eon exmetitud en ol momento actual ya que pareee ~-
ser que la membrama eapilar juega un papel de mayor impor-
taneia para regular el pasc de fluido y protefmss a el es=
¢lo intersticiml, sin embargo 1l ecumeiém de Sterling y la
férmula que rige el paso de proteimas a ¢l espacio inters-
ticial tambien es apliocable a ls membrana alveolar (52), .
1a Uniea difereneia serd cuantitativa en donde 1las pres- o
siomes que tendsrfan 2 smear liquido del espaeio intersti-
oial & ¢l espacio alveolar serfam la presiém hidrostdtica
perimicrovascular y la presiém oneétioca perimicrovascular,
las fuerzas que se opondrfan Serdn la presién alveolar y «
«o las vias aereas terminales.

Un faetor importants es el coeficiente de reflexiée ya -~
aqui tasbien es eercanc a I, jugando un papel importante al
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ECUACION DE STARLING

Q= Kf[(l_’t'tiv-.Ppmv).—- a(w mv—'Trpmv)]

FORMULA DE KEDEM - KATCHALSKY

Qp = w(Cmv-Cpmv) (1-0)Q;C



igual que en la membrane capiler vascular para medir el
paso de fluido y protefnas a el espacic alveolar, perc el
mecanismo exacto de como actua se descomnoce en el momento

actuzl.

PISIOLOGIA DE EDEMA PULMONAR

Para entender cualguier tipo de edema es necesario revisar
1la ecuacidn de $tarling (8) la curl nos explica todos les
factores que gobiernan la filtracidn transvascular. Fig. I
En donde Qf es el grado de filtracidén neto, K es la conduc
tancia de la barrera microvascular. Pmv representa 1la pre~
sién hidrostdtica microvascular, que no es igual & le do lm
auricula izquierda, como se desoribio originalments (27} -
ye que la presién microvascular varia de acuerdo a la sltu
ra del pulmén, siendo mayor en las hases (6), por lo qus -
Staub desarrollé una f£4rmula para obtensr un valor aproxi-
x;xado de la Pmv que ss encusntra rigiendo en el pulmén en -
un momento dado (se le suma a la presidénm de la aurfcula iz~
quierda un 40% del resultado obtenido al restarle a la pre
#ién pulmonar media la presidn de la aurfoula izquierda), -
esto se baso en estudios erperimentales en pulmén de perro
aislado y perfundido, se medfia con micropuntura la presidn

pulmonar a diferentes alturas del pulmén (IOX).
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ﬁv representaba la presién oncotica microvasguler y se a

sume qua e&s igual a la encoitrad- en 1o~ ;randeg VN e
(52). Ta Ppmv »~ 12 presidn hidrcstatic perimierovnscular
(presidn intersticial) el valor real de esta presidén es mo-=
tivo de grandes controversias, ya que no es posible des me-~
dirlo directamente en los sitios de intercamdbic de fluido -
en el pulmén, por 1o que se ha reportade como igual (70,7I)
inferior (I02) o Superior (XI03) a la presidén alveolar tanto
on condiciones normalsv como en el edema pulmonar,
Como se describio prsviemente hay dos tipos de tejido comee
tivo liso, en el tejido extra alveolar ha sido posible el ~
medir 1a presiém intersticial con micropuntufa y se encon--
tro que es inferior a la presién alveolar y ods negativa -

que la presiém pleural (77), en cambio la presiémn interati-

-~ -gjial alveolar es igual o muy similar a la presién alveolar,

por lo que se deduce que el grado de filtracidén del fluido
disminuye cuando se aumenta la presidn alveolar por arriba
de la presiéa microvascular en experimentos de pulmén de re
. rro aislade (70). Bste diferencia de presiones es la gque ha
ce que el tejido intersticial extra alveolar actue como ire
naje 4ol tejido intersticiel alveolar eomo me explico pre--
viamente; sin embargo el valor real de las presiones inters

tieial en los sitios de filtraciém del fluido no se sabe =
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con certeza en el momsnto actual.
“Trenv representa la prosidn osmética perimicrovagenlar «
(presidén osmdtice irtorsticial) datos sxperimentales han -
Aunostrado que tiene une presién osmdtica similar e la pre
aién osmética linfdtica (J04) y se encusntra influencimda
por la cantidad de agua que ro localiza en el tejido inz..
tersticiel, por el dremaje de les prnteinas plasndticas -
por el tejido intersticlal extra alveolar, y por la comtri
bueidn de substancias con actividad osmética ecomo serfm el
deido hidlurdmseo (I05). Staub ha estimado que 1a T¥pmv es
tan alta que pusde oourrir movimiento de fluido desde el -
_ e8pacio intravascular & pesar de que se tengn una presidn
positiva en el espacio intersticial (37, 104).
Q ee el coeficiente de reflexidn que determina la diferen-
eia efeetiva entre las presiones coloidosmbtieas transvas-
culares, se sabe que la membrans alvcolo-clpilir o8 una -
membrans semipermeabls perfecta por lo que se deduce qus -
BsuU valor es cereamo a la unidad (0.9).
Pare un entendimiento mds completo del movimiente del flui
do y de llu.protofnls es necesario el de conocer la férmu-
1a de¢ Kedem Xatchelsky (I07). Mg I.
Se refiere a ¢l movimiento de las proteinas a traves de la

membrana microvascular y asume los 2 modelos ds transporte
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de proteimas: difusién de las proteinss a traves de un gra
diente de oo;wentracih y 1a convecsidn de las protefnas -
por el flujo del fluido, an donds Qp representa el flujo -
de protefnas a traves de la membrana microvascular, W es &
el oooficiento de difusién, Cav y Cpanv son las concentré--—
eiones microvasculsr y perimicrovascular de las protefnna,
(I- 07) o2 ol coefioiemtes de sieving, C es el porcentaje -
de 1a econeentracidn de las protefnas en la membrans mieros
vasculsar,

En condiciomes norsales la susa de todas las fuersas ysa -~
desoritas anteriormente es diseretamente positiva por lo -
que pernite una pequefia salida de 1fquido que e= rapldamen
te drensds por los linfdticos.

Pl

PACTORES DE SEGURIDAD

Guyton y Col. han referido varios factores de seguridad -
PATE prevenir el edems pulmossar, como por sjesplo del la-
do de¢ 1a barrers microvasocular temdremos: I.- ¢l sistesa -
linfdtico ya diseutido previamente. 2.~ bnja'eonductnneiu
para moléoulas pequefias y fluido, le que no permite uma -
acumulacién exeesiva en el tejide imtersticial, 3.~ baja -
eonductancin a las proteinas. 4.- presién hidrostdtica pe-
rimicrovascular qus en un momento dado se opondris e la -
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1n presién hidrostdtica microvasoulsr. 6.~ presidn oncética
mierovascular.

Los factores de seguridad con lo3s que cuenta la barrera al-
veolar serdn:

I.~ T1 sistema linfdtieo ya dincutido previnmente, solomen-
te #o recalea su importaneia ya que se puede producir edems
puloonar aunque se encusntre normal la barrera alveolar y -
ricrovascular por fallas de eate sistema, 2.~ Uns muy baja
conductancie a las molleulss pequefine y fluido. J.- Ultrs -
baje conductancia a las proteinas, 4.- Presién hidrostdtiea
intersticinl nogativa o discretemente positiva. 5.- Tensién

superficial y la presién del gas alveolar (108),

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 25 pacientes internados en 1a Unidad de Te
rapia Intensiva del Hospital A B C durante I980- I98I, I3 -
pacientes aran del sexo nasculino y I2 del sexo femenino, -
eon ung edad medin ao 59 £ 15 afios.

Ias causas prineipnnles ds su ingreso se describen en la ta-
bla I,

A todos ellos se les diagndatico edeme agudo pulmonar tanto
por elfinica como radiologicamente, por dos observadores di-
ferentes y segdn los criterios de Turner y cols. (I06),
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En todos los casos, eycento en tres si
rismo pulronar, por puncidr de la ven:
femoral o bien venodiseccidn; se les

Swan-Ganz 7 french, dentro de las priy
se les diagndstico edema agudo vpulmone
las presiones cada hora por 48 a 72 h
promedio de estas, la referencia cero
media al nivel del tercer espacio int
dorsal a 180 grados, las presiones se
osciloscopio de conal miltiple y en 4
nar el cateter de una forma adecuada,
del cateter en el tronco de la arteris
alguna de sus ramas principales, siend
cién por una radiografia anteroposter

se obtuve al inflar el globo del catof

4
o

risticas de los capilares pulmonares
de la arteria pulmonar,

Se registraron las siguientes presion
lica, media y capilar pulmonar siendo
mds intereso para motivos de este trajl
En 21 casos se les tomaron proteinas f
PO que 8¢ les midieron las presiones
para caleularles ¢l gradients de la ny

ca, aue es la diferencin entre la pres

b les practicd catete
| subelavia, yugular,
rolocS un cateter de
teras 5 horas en aue
lr, siendo medidas --
rs., obteniendose el
fué la 1inee arilar
precostal, en decubito
registraron en un -
pdos ae logrd posicio
guedando la punta -
. pulmonar o bien en
lo confirmade e posi
lor del térax, ademds
fer lag ondas caracte

r al desinflarlo el -

ps: sistdlica, dinstd
esta dltima la que -
ajo.

o

fotales al mismo tiem
tapilares oulmonares,
resién coloidrostdtin
ién coloidosmética -
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FIG.2.- 3¢ represanta en el eje de Joz ordenadss la prenidn ennilar pul-
monar erpresnda en milimetros de mercurio y en el eie de l-s sholger
las horas en que fusron monitorizadas los pacientes. Cade uno de los
punton negros ravresents un osacients. Tas linens lonpgitedinnles dis-
continuas representin el rango nornzl de 1a preaién capilar pulmonar



plasmdtice y presidn copilar pulmernr.

I\

<

¥n 9 pacientes aue tenfen edema pulmo.ir de t-1 severid:n

que nos fué posible el de tomer uri mue~trs de liouido de

edema a través del tubo endotranuerl (mds de Sml de un 1{=-
quido asalmonelado)} al misno tiempc que una muestra de pro
tefnas plasmdticns tot:les, para calcular la relacién ene-
tre la presién coloidosmdtice plasmitica y la oresién capi
lar pulmonar.

Tas presiones coloidosméticas fueron caleulados con la fér

mula de Yandis y Pappenheimer (54).
RESULTADOS

A los 22 pacientes que les colocamos el cateter de flo-
tacidn en el tronco de la arteria pulmonar o en alguna de
sus ramas princinales, encontrando aue s0lo en 4 de elios
tenfan una ¥ pCP mayor de I3 mmHg, el resto se encontraban
dentro de la normalidad o bien baja, el 20 dfa de nuestro
estudio 4 pacientes tenfan una PCP ¥ meyor de I3 mmHg pero
inferior a 16 mmHg, el 3°F d.ia que fué el Yltimo de nuss—-
tro estudio de todos los casos (I3 pacientes) tenfan 1a ¥
de %a PCY dentro de la normalidad o bien baja, nunca fué -
mayor de I6 mmHg en todos los pacientes estudiados (PFig.2)
a pesar de que se encontraban en franco edema pulmonar tan

to clinica como radiolégicamente.
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FI3.3.- Se representa sn el eje de las ordenndas el grodiente presidn coloidosmdtios plosmdtica-
prasidn capilar pulmonar oypfdsada en milimetros de mercurio. Cada uno de los puntos nesrea -
renpanenta un paciente, Ta linen longuitudinal discontinun representn el range normal del pru

~diente (evister paotentep deniro y fuera del limite normal),
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*IG.4.~ Se renresenta en ol ajc de las ordensdas la relacidn que existe entrs las vroteirns -

plasndticns, ade wno de los nuntos negros reorefenta un pacients. 18 linea longuitudinal -
discontinua revresentn el limite inferior de la relacién proteinas isl 1fquido de edema/ protei
nas plas«fticns que carucierizn & el edsme nulmoner no eardiogénico, observando ouas todos los. ~
piclentes sa encontrabid dentro de este limite. !
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Da los 2] poeientes cue se les caleuld el gradiente POC7.
PCP, solo tn 5 de ellos sc¢ encontrd por dedajo de 4 mmilg,
estor combing se osquematizan en la fige.3. fn chnbio da -
los 9 racientes @ los oue les calculames 1a relreidn gue -
existe entre las proteinas del 1foguido de edemn con las =
protafnas plasmdticas encontramos oue en todos elles dicha

relacidn se encontraba por arribz de .75 (Pig. h).
PISCUSION

El edema pulmonar se deben principalmente a 3 tipos, 2
de ellos sxplicadoa por la ecuscidn de <tarling que son: -
edema ﬁulmonar por zumento de 12 presidn hidrostdtica o -
cardiogénico y edems pulmonar por alterzcidn de la permea-
bilidad capilar pulmonar o no cardiogénido y el tercero e
por obstruceién de los linfdticos (31) y puede ser locaii-
zade (crecimiento tumoral con cbatruceidn linfdtica locali
zadn), generalizada (37) o blen por insuficiencia linfdti-
ca primarin (linfagiectasia pulmoner), siendo zecundario @
supresidn de los mecanismos de defanse del pulméd, tanto -
alveolar como intersticisl.

Nosotros tomamos la PCP como indice de la Pmv, 1a PCOP de

1aé proteinzs plasmfticas y 1la caleulamos con la férmula ~
previamente sefialada como la TYmv y la oresidn coloidosmd-
tica del 1fquido de edema como 1la TThmv, 1z Ppmv es imnooi

T



ble de medir pero la estimamos cercana a cero como Se en=
cuentra deserito en la literatura nara el humano (54.109).
Analizando las dos ecuaciones encontramos que ¢ es el fac-
tor principal que sc altera y diferencfa a el edema pulmo-
nar de presiones elevadas o cardiogénico del de bhaias pre-
asiones o no cardiogénico,

on ol odemz pulmonar cardiogdnico el coeficiente de refle-
»idén se encuentra normal por lo cue constituye una barrera
efectiva para ¢l equilibrio de las proteinas, por lo taonto
las fuerzess principales cue pueden producir un cumento del
Tluido y proteinzs serdn: la presién hidrostdtica, 1z dife
roncia entre las prasiones onedtica y alterzcidn en Ff.
Bstudios experimentales han podido demostrar aue un aumen—
t0 de la presidn hidrostftica permite un aumento meyor del
flujo de fluido que de proteinas (I03) por lo que la rela-
cidn’'de la presidn coloidoomética plasmdtice y presidén co-
loidoamdtica del liguido de cdema serd menor a .45 (9), a-
domds esto nos produce una disminucidn de la concentracidn
de 1as proteinas del espacio interstiein) nor consiguiente
una caida de 1la TIpmv aumentando el gradiente de las pre-
siones oncéticas(TTmv-TIpmv), actuando como mecanismo de
retroalimentacidén negetive por lo gque imnide que continue

saliendo 1fquido del espacio intravascular. %n ninguno de
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log pacientes eutudiados encontramos este indice inferior

a .45, vor otro l2do el edema pulmoner por alteracidn de -
la permeabilidnd de le membrana alveolo-canilar el coefi-=
ciente de rofleridn es cercano a cero por lo cue la membra
na ya no ofrece una barrera muy efectiva a ¢l naso tanto -
ds proteinas como de 1lfiquido, ndewds la diferencie entre -
las 2 presiones oncéticas se encuentrn reducida a erypensas
de un mumsnto de lus nroteinis en ¢l enpacio intersticial,
por 1o aue 1a presidn hidrostdtica seria el factor vrinci-
pal gue regulard e fiuio dé fluido y: proteinns, ya-que en
muchos casos Kf se encontrard olterado yz gque depende de -
la integridad de 1z membrana alveolo-canilar, por lo tanto
con pequefios cambios de 1o presidn hidrostdtica se produci
rd un aumento importunte en el flujo de fluido y protelnas
a través de la membrana alveole-capilar dafieda (2) esto -

nos producird un fndice presidn coloidosmética plasmdtica,
proasidn coloidosmdtica del liquido de edema sunerior a ,7

(9,10,11,12,1I3), en todos nuesiros pacientes a los cue les
caloulamos este fndice se encontraba por arriba de 18 cie~
fra previamente secfialada.,

Por otro lado todos los pRcientes estudindos tenfan unas -
presiones canllares pulmonores inferiores a 25 mmHg o bien

Aentro de la normalidad lo oug nos indica que el edema pul
monAr no es por una falla del ventrfeulo izguierdo sino -
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por altsracidn de 1la permeabilidad capilar pulmonar (100,
99).
1a disminueidn de 1o presién coloidosmdtica plasmdtica pus
de producir teoricamente edema cgudo pulmonar ya qus redu-
ce el gradiente PCOP-PCP, sin importar si lso reduceién esz
secundaria a un estodo hipooncdtico o bien por un aumento
de la prosidn hidrostdtica: cwando cl gradiente fuf menor
& 3amlg la mayoria de log prcientes tendrdn odema agudo -
pulmonar (28), sin cmbargo los reportes en la literatura -
son contradictorias (I4), pues en animales de laboratorio
g6 ha encontrade que disminuyendo solamente 1a PT0P y cor-
rando el gradiente no se producird edema arudo pulmonar, -
sino que se agrege un factor que altere 1la membrana alveo-
lo-capilar, todos nuestros paciontes que tenian una reduc-
cién de csts gradiente presentaban ademds factores que por
si solos producen edema ngudo pulmonar por alteracién de -
la membrana alveolo-capilar, por lo que consideramos que -
on ocatos pacientes 1A reduccién del gradiente no es la cau-
sa principal aungue contribuye a producir edems agude nul-

monar no cardiogénico ( Tanray II ).
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DIAGNOSTICO
PATUDISKO

QUEMADURAS +
JEPSIS
QUEMADURAS +
JRPSIS

QUEMADIIRAY +
45pS13

POLITRAUMA +
T%P + POLITRANS
POTTTRAUMA +
TEP + POTLITRAN]
POLITRAUMA 4+
TEP + POTLITRANS

SANGRADO MASIVO
+ POTITRANY

SEPYHIS +
%P
TEPIIS +
P

SEPSIS +
TRP

TADLA II

(AUSA3 PRINUCIPATRS DE ATLTERACION DG TA NEMBRANA ATLVEOLO_CAPITAR

PCP
4

10

12

4.5

PCOP

23
16,7

24,2

16

23.6

23

6.7

16.8

PLE/PP

0.7

0.9

PROP-POP

13
4.7

16.2

II

11.6

I2

FISIOPATOLOGIA

AT DB LA MEMBRANA A~C
LESION DIRBOTA DRI, FIDOTHTIO
CAPITAR,

ATT DE TA MENBRANA A~C

ATT DE TA MEMBRAMA A=G
+& PCOP-PCP,4 & PUOP,

AT DE TA MEMBRANA A~
+ ¥ POOP-PCP,+4 POOP.

ALT DE TA MEMBRANA A-C

ATT DE 1A MEMBRANA A-0
+ & PCOP,

ALT DE TA MEMBRANA A-C
ALT DE TA MEMBRAMA A-C
ALT DE TA NEMBRANA A-0

ALT DE LA NEWRRINA A-Q
+ PCOP-PCP + ¥ PICP,

ALT DE LA MBMDRAMA A-O
+ ¥ PCOP-POP + ¢ TrOT,

TEP = Tromboembolia nulmonnr; IMA= Inaulicienciz ranal asuda; POTITRAMG = Politransfurdido;
ATT DR TA "ESDRAYA A-Q = Alferncidn de Ir membrena alveolo—snnilar, Ohsarvanos aue 1 movo-
rfa de los picientes teninn nfa yne una cemsa enpnz da producir edema ngudo pulmonar no ofir-

dlogénico.



SAUSS Y ORTITIPATES

DINTIOSTIC0 PP cop
SIPUIG 4+
TEP 12 I5

SEPIS + IRA

+ TP 13.5 23
SIPSI5 + IRA 7.3

SEPIIT + IRA 2.5 4.8
5P 8 22,5
3IEPIIS 3 5.5
TEP3IA 6.2 0.2
TP 16 23
5P 10.5

TEP

IRA 14,5 17.5
38971

33P518 1.9 17.4
InA 13.5 20,5

TABTA II

DI ALTRRACION DB LA NZIBRATA ALVREOTO-CAPITAR

PLE/PP

0.83

0,76

I.8
0.77

n.8

0.79

PLOP-PCP

I4.5

2.5

I3

G4
7.0

FISIO®ATOTONIA

ALT DE LA “EVRRAYA ‘-@
+ ¥ PIOP~PCP + ¢ PTOP.

ATE DT LA YIYIRAVA AC

ATD DT TA MR
ATT DT 1A MEIRRAMA A-C
+ ¥ PIOP-PTP 4+ & P0P,
ALD DT TA MERAYA AT
ATT DE TA "= R707A A-2
+ ¥ POCP-PTP + ¥ POOP,
ATT DT T TTURRAVA ALC
+ ¥ PZOP-PTR 4+ ¥ PUCP,
AT DE T4 THUDRYVA A-T
ALD D TA YEIYRAAL A-C
ALE D7 T4 VIVRATY AL
ATT DB TA YIUIRAML AN
+ ¥ FIOP-PID 4 POP,
AT DT OTA TEUIRTN 4an

TATA AL

ATR DT THOERURRAMY A0

ATT NE TA CTTUARAYA A0

%P -» Tromboembolins nulmonary IRA = Insuficiencie renal avuda; POTICHE " = Politransfurdido;
ATT D3 TA YEMBRAYIA A-C = Alteracidn de la membrana alveolo-canilar. Observimos que M snyos
rfa de los pnciontes tenfan mds cue unn causn econaz de nroducir edaps nepudo “HUIrorYnr no er-

dionénico,



BIBLIOGRAFIA

I.~ Robin E., D.,Carrol B, C,, Zeil R.: Pulmonary odens we

(Pirst of Two parts). N Engl T Mea I: 239-245, I973. o

2.~ Carrlson R.W., acheuiesr R.G., Michoels S. G., Weil -~ j
M.He: Pulmonary edena fluid spectrum of features in -

37 patients. Circ 60:5, 1161-1169, I979.

3,~ Hurley J.V.: Current vicws on the mechanismo of pulmo- —— 0o -

nary sdesma. J Pathol I25:2, 59~79, I1976.

&4.- Visacher M.B., Haddy F.J., Stephens G.: The fisiology
and pharmacology of lung edema, Pharmacol Rev 8:38%. -
434, 1956. :

5= Levin O.R., Mellis R.B., Semior R.M.: The application g

-y of Starling law of eapillary exchange to the lung, J =

“Clin. Invest 46:934-944,:1967.

6,= Wost J.B,: Vascular disease, Chaper 6, 112-132. Pulmo=-
nary patho-physiology. The essentials, Williems and =
¥ilkins, E
7.~ Camsron G.R.: Pulmonary edema. Brit Med J I:965-972, -

1948.

8.~ Starling E.H.: Onthe ebsortion of fluid from the conep f

tive tissue spaces. J Physiol 193312, If96.

Yo



9.« Fein A.X,, Grossman R.P., Overland F. y cola: The value
of edema fluid proteins measursment in patients with -
pulmonery edema, Am J Med 67:32-38, I979.

I0.-~ Vreim C,E., Staub N.C.: Protein eomposition of lung -

fluid in acute allorane edema in dogs. Am J Physiol ~

2305376, 1976,

II.~ Vreim C.B., Sngshall D,P., Staub N.C.: Protein compo-
sition of lung fluid in anesthetlezed dog, with acute
cardiogenic edema. Am J Physiol 23I:I466, I976.

I2.- Vreim C.B., Snashall D.P.,Dembling D.H., Stauwb n.C.: -
Lung lymph and free interstitial fluid protein composi

tion in shery with edema. Am J Physiol 230: I650,1976.,

I13.~- Edimann J.A., Vaughan T.R., Brigham K,LT, Woolverton ¥
Cey Staub N.C,: Effect of increased vascular pressure
on lung fluid balance in unanesthetized shesp. Circ -

Resp 137:27L, 1975.

I4,~ Virgilio R., Henning R.J., Rice C. y Cols.: Effest of
colloid osmotic pressure and pulmonary capillary wedge
pressure on intrapulmonary shunt. Surg Ferum, 57:168,

1978.

I5.~ Meil M.H., Henning R.J., Vinad K.P.: Colloid oncotic -
pressure: clinical significance, Crit Care Med 7:3, -
I13-116, 1979.

-0



16.=

I7.=

18.~

I9.-

20.-

2L,~

22,.-

23~

Dierce A.K.,: Insuficiencia respiratoria aguda., Capi-
tule 5,I156-I89, Pulmén, Guntery y Welch, Ed. Hédieca -

Panamericana 1979,

Swan H.J.C., Ganz W., Forrestar J., y cols: Catheteri
zation of the heart in man with use of a flow-directed
ballon-tipped catheter. N Engl J Med 283:447-45I, -~

1970.

Weil M.H, y ools.: Colloid Osmoitisc Prossurs and pulme

nary edema, Chest 72:6,692-693, 1977.

Blaidesll P.W., Lewis F.R. Jr.: Recognition of the '~
raspiratory distress syndroms of shock and trauma, -
Cheper I1,1-8, Respiratory Distress Syndrome of Shoek

and Traura, Vol 2I, MPCS. Saunders.

Bywaters E.0Q.L.: Ischenis muscle necrosis: A type of
injury seen in air raid casualties following burial =

beneath debrids. J.A,M.A., 124311103, 1944,

Burford T.H. y Burbank B. : Traumatic wet lung: Obser
vation on certain physiologic fundamentals in thora-

¢io traumz, J Thor Card Surg I4:415, I945,

¥oon V.H. y Kennedy P.J.: Pathology of shock. Arc¢h =

Path, 14:360, 1932,

Moon V.H.: The pathology of secondary shock, Amer J

Pathol, 24:235, 1948,
-3



24,-

25 .~

26.-

2T o=

28--

29,-

30.-

¥allory T.B., cols: The general pathology of traums-

tic shock. Surg 27:629, 1950.

Jenkins M,T., Jones R.F., Wilson B, y Meyer C.A.: Con
gestive atelectasia: A complication of fluid, Ana -

Surg I33:327, 1950.

Baer D.M. ¥ Osborn J.J.: The post perfusion pulmonary

congestion syndrome. Amex J Clin Path,., 32:442, 1960,

Guyten A.C,, Lindsey A.W.: Effesct of elevated left -
atrial pressure and deereased plasma protein gonten--
tration on the development of pulmonary edema, Cire -

Res 7:649-657, 1959,

Weil M.H., Henming R.J., Morissette M. y colms: Rela-
tion ship between ¢olloid osmotic pressure and pulmo-
nary artery wedge pressure in patients with acute res

piratory failure., Am J Med, 84:643, 1978,

Staub N,C., Nagane H., Pearce N.L.: Pulmondry edema -
in dogs, especially the secuence of fluid acumulation

in the lungs. J Appl Physiol 22:227-240, 1967.

Berry R.E.L, y Sanislow C.A.: Clinical manifestations
and treatment of congestive atelectasia, Arch lurg -

87:153' 1963,

Y.



31.-

33.-

34~

35.~

360-

.-

Hardaway R.M. y cols; Intensmive study and treatment -

of shoek in man. J.A.M.A. I99:799, Y967.

Ashbaugh 0,G., Bigelow D.B., Petty T.L. y Levin B.E.:
Acute respiratory distress in adults, Iancet 2:319, -

1967.

Eisman B. y Ashbaugh D.G.: Pulmonary effects ef non-

thoracic trauma. Procesdings of a Conference Conduce-a
ted by Committe on Trauma Division of Medical Scisn..
oes, National Academy of Sciences, National Reseaoch ~
Council, Washington, D.C., 29 Pebruary- 2 March, 1968

Published in Journal of Traums, §: september, I968.

Lim R.C. Jr. ¥ Cols.: Massive pulmenary microebolism

in regional shock. Surg Porum, I2:13, I966.

Stallone R,J, ¥ cols.: Pulmonary changes following =
ischemia of the lower extremities and their treatment,

Am Rev Dis, I00:819, 1969.

Pontoppidan H., Geffin B,, Lewemstein E.: Acute rese
piratory failure in the adult (Pirst of Three parts)

N Engl J Med 287:14, 690-697, 1972,

Cowan G.S5.M., Staub N,C. y RBdmunds L.H.: Changes in -

fluid compartments and dry weights of reimplanted dog

~5u



38.-

39.-

40,~

41'—

42.~

43.-

lungs, J Appl Physiol 40:962-970, 1976,
Demling R.H.,, Niehaus G. Will J.A.: Pulmonary micro--
vaseular respeniye to hemorragic shock, resuscitation

and reeevery. T.Appl Physiol 46:498-503, I979.

Brikeam K.L., Woolverton W.C,, Blake L.H., Staub N.C,:
Inoremsed sheep lung vascular permeability eaused by

pssudonons bacteremia, J Clin Invest 54:792.804, 1974

Malkin A,B,, Lee B.Ce, van der Zee H., Johnson A,: -
Rele of fibrin in the genesis of pulmonary after embg

lization in dog, Cir Res 45:120=25, 1979,

Onkude. K,, Nakahara K., Wiedner W.J., Binder A,, Stauk
N.C.t Lung fluid exehange after uneven pulmonary arts

ry obstruction in sheep. Cir Res 43:152-61, 1978.

Flik M.R., Psrel A., Staud N.C.: Leuseeyts are requi-
red for increased lung mierovascular permeability

after microemboli in sheep. Cir Res in press I1980.

Toug T.J.K., Bordos D., Benson D.W., Carter D., Zuide
=8 ¢.D., Permutts S., Cameron J.L.: Aspiration pneumo
nia: experimental evaluation of &lbumin and steroid -

therapy. Amn Surg 183:179-84, I976.

~44.,- Bowers R.E., Brigham K.%., Owens P.J,: Saliocylate

¢

G

=fen



45,

46 o

47,

48--

‘90-

50."'

pulnonary edema: mechaniam in sheep and review of the

elinical literature. Am Rev Resp Dis II15:26I-68, 1977,

¥illen J.E., Glauser F.L., Smeltzer D., Egan P., Propst
K., Pischer P.,, Dearden L., Otis P.: The role ef leu-
@ocytes in ethchlorvymel induced pulmonary edema, ™«

Chest T73175-78, I979.

Bressack M.A,, Me¥illen D.D., Bland R.D.: Pulmonary -
oxygen toxicity: increased microvascular permeability
te protein in unznestheried lamd, Lymphology I2:I333-

33, 1979.

Bewers R.E., McKeen (,R., Park B.E., Brigham X.L.: In-
ereased pulmonary vascular-permeability follows intra-
exanial hypertension in sheep. Am Rev Resp Dis II9:637

-41 ’ 1979 .

Van der Zee H., Malkin A.B., Lee B.C., Hakim T.S.: ==
Turg fluid and protein exchange during intracranial -«
hypertension and role of sympathetie mechanism. J Appl
Phyeiel 48:273-80, 1980,

Wray N.P. y Nicotra M.B.: Pathogenesis of neurogenic -

pulmonary edema. Am Rev Resp Dis II8:783-86, 1978,

Sehulz H: Die submikroskopishe Anatomie und pathologie

der lunge. Berlin,Springer-Verlag, 1959,

-]



5.~

52 o

53—

54—

55e=

56~

Sorokin 3.P,: Tha cells of the lung, Vorpholosy of av-
peprimental respiratory corcionogenesus: Proceceding of
biology division, Qak Ridge Mationnl Iabor: tory, con-
fererce held in fatlingbur, Tennessee, ¥ay I13:16, -
1970 (A%C Symmosium Szries Ho 212, Tiited by Plettes-
heim, *,7. laana Jdr., J.". Deatheraze .r,, Snrinafield
Virsinia U.3, Department of Zommerce, IG7TN, oup 3-43.
Staub N,2.: Pulmonrry edema. Physiol ‘lev 54:676-PII, -
1974.

Shanies H.M.: Noncerdiogenic pulmonary edeme. Med -
0lin North Am, 6I:131-37, 1977.

landis R.W¥,, Papoenheimer F,R.: Zychange of substan- -
cea thouss the canillary walls, Handboolr of Physiolomy
sec 2, vol 2 (Fiel J ed.) Baltimore, Willisms y "il--
kins C0., 1963, p 961.

Scogrin C.H., Hyors T.M., Reeves J.T., Grover R,F.:
High-altitude pulmonary edema in children and youngs
adults of Leudville, Colorado. N ®nzl T Med 297:I269-
72, 1977,

Fein A,, Rackom E.C., Tawersnce T.: Acute Pulmonary -
adema in plasmodium fuleipnerum malaria; Am Rev Resp -

Diseas IIR,425-29, I977.

~R-



TESTA TESIS WU vse
sAim BE LA BIBLIBTEEA,

§7.~ Isak B.A, Selsny P.L,, Homh 7.%.;Venous air-embolism,
a possible ceusze of acuts vulmoiviry 2da2ma. Anesthesi_o_

ly 45:453-55, 1976.

58.~ 9tein L., Beraud J., Taviailles J., 32 luz P., Weil -
¥.H., Shubin H.: Pulmonary edsma during fluid Lafusion
ia the abasnce af heart Zailurs. J.AM.h. 229:1,65-68,

1974.

59.~ facknsr H.A,, Paisal K.A., Dubois A.3,: Detarmination
of timaua volumen 2ud szrboa dioxide dismeciation slo-

pe of the lung in wan., J Appl Physiol I9:374-80, 1969,

50.~/T21iff L.D,: Extra alveolar vesdsly and edem2 develop-

ment in excidad dog lunga. Cir Res 28:524-32, I97I.

6I.~ Tow B.H.! Extracsluler component of pulmeanry alvesinr

walle. Areh Intern Med I27:847~52, 197I.

62.~ Reid L.: Jtrustural and funcional reappraisal of the
pulsonary artery sistaan. Soientif Bzaias Med Aan Tav na
289-397, 1968.

63.~ FPawecet D.Y.: Toumarativa obsarvotion on the 2ias -
sgractura of 2lool ¢railiarias, the peripheral blood ~
vessela (International Aondemy of Baltimors, 7illinag -

anl Milkina Jo., 1963.0p 17-44.



\ 6bum

654

66,

6T

68.~

69.-

Earnovsky M.J.: Morphology of capillurios with @3ve-

¢izl refarence 1o auscle capillariaes, II) pn 34I-350

Cronz C,: Capillary permeability-Teohniques and pro-

blems, (IT0)po I5-3I.

Piatra G.%., Szidon J.P,, Leventhal M.id. y colg.: =~
Histamina and intersticial pulmonary edeuz in the -

dog. Cir Res 29:323-37, I197I.

Scheeberger E.E., Karnovaky H.J.: The influance of =
intravascular fluid volumen on the permeability of -
nswborn and adult wouss lungs to ultrasatructural -

protein tracers. J Cell Biol 49:319-34, I97I.

Howell J1.3,5L., Parmutts 3., Proctor D.F. y cola.; --
Bffect of inflation ef the lung on daifferant partc -
of palaoniry wascular bad. I Appl Physiol 16:7I, =~
1961.

Aest J.3., Dollorey %L.T., Heard B.B.: Increased pul-
monary vascular resistunce in the dependsiut zone aof
$he isolated dog lung caused by perivascular edema, -~
fir Rea I7:I3I-235, 1933,

B.G., Hauge A,, Nicotayassn 3.: Alvaolar prezsurs -~
and Iung volwnz2 28 iatahninantsof nat tranavaseular

filuid filswation. F i»ol Physiol 42:476-82, I977.

=TI2-



1.~

72.-

T3.-

740-

7S¢

160-

Woolverton N.C., Brigham K.L., Staub N.C.; Effect of
pasive pressure breathing on lungs lympbh flow and -~

water content in sheep. Cir Res 42;550-57, 1978,

Wiebel E.R.: The eultraestructure of the alveolar-ca-
pillary membrane or barrier, the pulmonary circula=-:-
tion and interstitiel space. Edited by A.P. Fishman,-
H.H. Hecht. Chicago, University of Chicago Pres, I969

Pp 9"27 .

Weibel E.R., Bachofen H.: Structural design of the al
veolar septum and fluid exchange, in Fishman A.P.y ~—
Rrkin E.M. (eds): Pulmonery edemsa. Bethesda, American

Physiology 3ociety, 1973, pp I-20.

Low F.N,: The extracelular position of the human «-
blood-air barrier and its relation to tissue space. =

Anat Rec 139:1I05-123, I96I. -

Mead J., Whittenberger J.L.: Lung inflation and hemo-
dynamics, in; Hendbook of Physiology, Bethesda, Ameri

can Physiology Society, 1963, pm 477-486.

Lung morphology: continuation of Lung Morphology Work
shbp, first part of wich was held in Denver on June -
Io and 1I, I968. Current Reseach in Chorinc Respiratp
ry Disease: Procedding of the elevsnth Aspen Emphyse-~
ma Conference, Aspen, Colorade, June I2-I5, IN6E8.

% i O



Washington D.C., Goverment Printing Office, 1969. pp
199-212.

77+~ Goshy #., Iai-Fook 5.J., Hyatt R.E.: Perivascular - -
pressure measurement by wick-catheter technique in -~

isolated dog lobes. J Appl Physiol 46:950-55, I979.

78.- Staub N.C.: Thes pathogenomsis of pulmonsry edema. Prog

in cardiovasc Diseases; 0:23,53-80, 1980.

79 .= lLauweryns D.M.: The yuxta-alveolar Lymphatics in the
human adult lung: histologic studies in IS5 cases of -~

drowing. Am Rev Resp Dis 102:877-85, 1970.

80,- Pump K.K.: ILymphatics of the human pulmonary alveoli:

preliminary report. Chest 58:I140-46, I1970.

8I.~ Kato P.: The fins estructure of the lymphatics end -
“the passage of china ':m;]e particles throug their walls
Nagoya Med J I2:22I-46, 1966.

82,- Ryan 3,.F.: The structure of the intrsalveolar septum =~

of the mammalian lung. Anat Rec I65:467-83, 1969.

83.= 3taub N.C.: Pathways of fluid and solute fluxes in ==
pulmonary edemsa in Fisham A.P., Renkin E,M, (eds): Pul
monery edema. Bethesa, American physiol and Society, -

1979,pp IE3-24.

=12



84.-

85.~

86.~

87.-

88.-

89.-

90.-

Renkin E.M.: Multiple Pathways of capillary permeabili

ty. Cixr Res 4I:735-43, I1977.

Breeze R.G., Weeldom E.B.: The cells of pulmonary air-

ways. Am Rev Resp Dis 116:705-77, I977.

Bachifen M., Weibel E.R.: Alteration of the gas exchan
ge apparatus in adult respiretory insufficiency asso——
ciated with septicemia, Am Rév Resp Dis Y16:589-615, -

1977.

Georke J.: Tung surfactant. Biochim Biophye Acta 334:

241-261, 1974,

Bignon J., Jaurand M.C., Pinchon M,L. y cols,.: Inmuno-
electron microscopic and inmunochemical dsmostration -
of serum protein in the alveolar lining material of w—-

the rat lung. Am Rev Resp Dis 1I3:109-I20, I976.

Gorin A.B., Stewart P,: Differential permeability of «
endotelial and epithelial barriers to albumin flux, J

Appl Physiol 47:1315-24, I1979.

Spashall P.D., Weidner M.J., Staudb R.C.j; Extravascular
lung water after extracellular fluid volum expansion -

in dogs. J Appl Physiol 42:624-29, I977.

91.~Casley-Smith Jr.: The fine Structure and permeability -

of lymphatics under some patholigical conditidna, New -

~I3~



92,.-

93.-

94--

Trends in Basic Lymnhology., Edited by J.M. Collete, G
Janet, E Schoffeniels, Basel, Birkhfuser verlag, I967,

pp I124~I37,

DeFouw D.0,, Berendsen P,B.: Isolated Perfused dog -
lungs: A comparative sterelogic comparation with nor—-

mal dog lungs. Am J Anat I51:337-344, I978.

Bertalanffy F.D.: Respiratory tissue: structure, histo
physiologie, oytedynamics., Part 2. New appriaches an~=

dinterpretationa. In Rev Cytol 17:213-97, I964.

Kisch B.: Electron microscop. of the lung in acute pul~

" monary edema. Exp Med Surg I6:I7-28, I958.

95.-

96 o

97 L 2and

Klaus N.,Reiss 0.K., Tooley W.H. y ecddm.; Alveolar -\ +
epithelial cell mictocondria as source of the surfacr-

sotive lung lining. Soience I37:750~5I, 1962,

Sard S.IL., Klein R.M., Norrell L.W. Yy cols.: Metabow—~
liam of alveolar cells: histochemical evidence and re~
lation to pulmonary surfactant. Science 152:657~59, ==
1966.

Carrington CeB., Green T.J.,: Granular pnsumocytes in =
early repair of difuse alveolar injury. Arch Intern =

Ned 126 3264-465 , I970.

L4



98.,~ Simanr A.S., Ineves S., Hogg J.C.: Penetration of res
piratory enithelium of guinea pigs following exposure

to cigarette smoke. Tab Invest 31:75-8I, I974.

99,~ Nivon P.G.F,: Pulmonary edema with low left wventricu-
diastolic pressure in acute myocardial infarction. -

Lancet 2:146-47, 1968,

I100.- Croos C.E., Shaver Jd.A., Wilson R.J. y cols,: Mitral
stenosis and pulmonary edema and lung lymphatic func-

tion. Arch Intern Med I25:248-54, I970.

I0I.~ Gaar K.A., Taylor A.E., Owens L.J.y cols.: pulmonary
capillary pressure and filtration coeficient in the -

isolated perfused lung. Am J Physiol 2I3:910-1I4, I967.

102.~ Parker J.C., Guyton A.C., Taylor A,E.: Interstitial -
and capillary pressure estimated from intra-alveolar -

fluid pressures. J Appl Physiol 44:267-T76, 1978.

103.~ Mirtzener W., Robothan J.L.: Distribution of inters-
titial compliance and filtration coeficient in canine

lung, Iymphology I2:140-48, 1979.

I04.~- Staub N.C.: Steady state pulmonary transvascular  --
weter filtration in unanesthetiezed sheep. Cir Res ==

28/29 (auppl 1): 135-39, I97I.

~15-



I05.~ Guyton 4.0., frenger H.J.,, Taylor A.E.: Intersticiail

fluid pressure. Physiol Rev 51: 527-63, 167I.

I06.~ Turner A,P., lau F.Y.K,, Jacoboson G.: A method for =
the c¢stimation of pulmonary venous and arterial pressu
re from the routine chest roentgenoggram Am I Roentge-~

no Rad Nuol Med II6:97, I972.

I07.~ Xedem 0., Katchaslsky A.: Thermodynomic eralysis of -
the permeability of biolpgical membrenes to non-elecs-

trolytes, Biochim Biophys Aecta. 27:229, 1958,

I08.~ Gibson H., Taylor A.E., Guyton A,C,: Edema "safty —-

factors", Physiologist I4:I50, I97I.

109.~ Gaar K.A., Taylor A.E,, Guyton A.C.: Effect of lung «~
edemu on pulmonary capillary pressure., Am J Physiol

2161370, 1969.

II0.~ Capillary permeability: The tranafer of molecules and
10ns between capillary blood and tissue: Proceedings -
of the Alfred Benzon Symposium II, Copenhagen, 22-26 ~
Junie, 1969, held at the premiee§ of the Royal Danish ~
Academy of Sciences and Tetters. Edited by C Crone, NA

lasen, New York, Acedenic Press, 1970,

~T6-



	Portada
	Introducción
	Historia
	Material y Métodos
	Resultados
	Discusión
	Bibliografía



