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INTRODUCC!ON 

Hace un billón de años los vertebrados dejaron el agua y C!!, 

menzar6n a respirar aire, esta transición enfrent& al huesped 

a nuevos problemas, uno de ellos fué el de mantener las vías -

aereas relativamente secas que previamente era necesario el -­

mantenerlas con un flujo de agua suficiente para que las unid~ 

des de intercambio gaseoso se encontraran persistenternente hú­

medast por lo que fuero.n necesarias una serie de adaptaciones_ 

tanto como estructurales como anatómicas para prevenir el paso 

de agua a las vías aereas y pr~servar la integridad de las uni 

dadea de intercambio gaseoso (I), Fallas de estos mecánismos -

causan edema agudo pulmonnr, el cual se define como una acumu­

lación anormal de líquido y salutes en el tejido intersticial_ 

y espacios del pulmón (1,2,3,); y ea una causa común de morbi­

lidad y mortalidao en las unioades oe terapia. intensiva (4,5)~ 

siendo secundario a ur~ls diversas patologías tanto cardíacas -

como pulmonares (6) y sí no se le diagnostica y se le trata de 

una manera apropiada precede a la muerte (7). 

Starling fué uno de los primeros investigadores que defini.!!, 

ron las fuerzas que regulan el paso de fluido a traves de una_ 

membrana capilar (8). Dos de los 6. componentes ae la ecuación_ 

de ~tarling se pueden medir en la clínica rutinariamente; la -
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presión CMilar pulmonar y la nresión coloidosmótice. plnsmdti­

cn, y en algunos casos con edc!!ln nulmonar florido la nresion ~ 

coloidoamótica <lcl líquido <11! e:!ema, que se nuc<le inferir co~"' 

la presión oncótica ael espacio intersticial (9,IO,II,I2,I3). 

De acuer<lo con esta ley, aos tipos orincipales <le edema pU1 

monar se h!in descrito (3): e<lellll< nulmonl'r <le presiones hidros­

táticas elevaaas o cardiogénico, y sin la elevación <le J.e. pre­

sión hidrostática o no cardiogénico, secun<l~rio a una altera-­

oi6n de la per.nenbili<lRd canilar nulmonar (I5,I6), 

Des<le hace una aeca<lu con el advenimiento <lel ce.tetar de -­

flotación (I7) se ha podido cuantificar la presión del llenado 

del ventrículo izauier<lo (I7,Itl) y un aumento de ln nresión c~ 

pilar pulmonar por arriba ae l6 mmHg, que refleja la presión -

diaot6lica ael ventrículo izquierdo es el hallazgo hnbitual -­

del edema pulmonar de 11resiones elevadas o ca1·diogénico, sin -

embargo sabemos que nay edema pulmonar con presiones capilares 

inferiores a ¿5 mmHg (100,99), y se ha· podido caracterizar su 

patrón hemodinámioo con el c~teter de flotación en este grupo_ 

ne pacientes, motivo del Higuiente trabajo, 

HI:iTO!!IA 

wrante la primer?. guerra munaie.1 mucho se escribio •n cerca 

d~l e:,t··.ao de choque ret"I·aotnrio y se .gncontr6 que aur:.1~.te su 
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manejo· sobre todo en pacientes severamante lesionados un -

síndrome pulmonar cuya car.'lcterística principal fUé un oo-­

lapso pulmonar masivo. 

Durante la segunda guerra mundial se introduj6 por primera 

vez el uso de se.ngre de banco para el mane;jo de pacientes -

con perdida masiva de sangre que permiti6 el de salvarles -

la vida, por lo que la cause principal del estado de choque 

refractario y de mortalidad tardía fu& la insuficiencia re• 

nal (!9) como se encuentra descrito en el artículo cldsico 

de Bywatera sobre el síndrome de insuficiencia renal se~ 

daria a lesiones por aplastamiento durante el bombardeo so­

bre Londres (20). 

No fué sino hasta el final de la segunda guerra mundial 

cuando publicaron varios artículos Burford y Burbank que -

llamaron la atenci6n a la aparici6n de un síndrome cuya ta• 

ractorística principal era el "pulm6n h11medo" secundario a 

lesiones traumdticas torácicas (2!). 

Al mismo tiempo por otros autores se comenz6 a describir·•.!!. 

te síndrome pero secundario a lesiones abdominales y orane! 

les. Sin embargo la identificaci6n del papel de la insufi-­

oienoia respiratoria como causa de mortalidad a consecuencia 

del estado de choque y traumatismo, se desarrollo lentamente 

durante el periodo comprendido entre la segunda guerra mun-

dial y el conflicto de VietNam. 
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El estudio clásico de Moon en donde deacribi6 los cambios 

patol6gioos que encontr6 en pacientes que fallecieron des- -

pu~s de presentar traumátismo y quemaduras, llam6 la atención 

a que frecuentemente observ6 lesiones pulmonares (22,23) ya -

que las hnllÓ en casi todas lee autopsias (24). 

En !950 Jenkine, Jones y mayer describieron 8 pacientes con -

insuficiencia respiratoria 3 de los cunlea eran por trawnati.!!, 

mo y acuffaron el termino de pulmón de choque (25), este term.!, 

no no se modificó hasta el final de loe 50e y principios de -

loe 60s cuando Bear y Osborn reportaron 41 paciente que fall.!!,. 

cieron deepu's de la cirugÍa de coraz6n abierto en los que e!! 

centraron lesión pulmonar en un 70~ de loe caeos (26) y eran 

•imilares a los descritos por Jenkine. 

La dooumentaci6n de problemas pulmonares durante la cirugía -

cardiaca propago el uso de gasometr!a·arterial para monitori­

zar a loe pacientes, y durante el primer período de loe 60s -

tu' posible el de tomar gases arteriales de una manera econó­

mica y prtlctioa, esto permiti6 identificar a pacientes con -­

problemas pulmonares en otro tipo de intervenciones quirdrgi-

oas. 

Bn 1956 Guyton y Lindeey hicieron loe primeros estudios ouan­

ti tativos sobre la acumulaci6n de líquido y fluido en rela- -

oi6n a la preei6n hidroetática intravasculár (27) realizando­

ee durante loe 60s mayores avances en el entendimiento de la 
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fiaiopátología del edema agudo pulmonar con loa trabajos de -

Levin y cola. (5) y de Nagno, Staub y Pearce (29); los prime­

ros fueron una continuación de loe trabajos de Guyton y loa -

segundos describieron la secuencia de la acumulación del flu,! 

do pulmonar durante esta patologÍa. 

Estudios como loa de Ferry y Sanislow encontraron "atelecta­

sias congestivas" en pacientes que presentaron complicaciones 

quirúrgicas despds de la cirug:Úlll""Jll!lT! pnloJll&U• que requi­

rieron tranafUsiones, incluyendo a traWll8.tizados (3&), el te!: 

mino de ateleótasia congestiva :fué propuesto de Plegar y Da~ 

nister en loa animales de investigación y en el hUll&no por B. 

E. Muirhead (25), sugiriendo el uso de respiradores de pre- -

si6n positiva, reportando una sobrevivenoia oon este m&todo. 

Paulatinamente el uso de respiradores con presi6n positiva se 

fu& generalizando lo que desarrollo unidades espec~.alet1 de T!. 

rapia Intensiva con equipo sofisticado para el manejo de este 

tipo de pacientes, 

A medida que continuo el conflicto de VietNam durante el lap­

so de tiempo comprendido entre I960 y I96B ae requiri6 de una 

11ayor-oantidad de unidades de terapia intensiva ya que la :nl­

pida naouaci6n de los heridos en helio6pteros a los hospita­

les as! como el uso de soluciones parenterales, transfusiones 

masivas permiti6 que muchos pacientes que previamente falle­

cían sobrevivieran. 
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En 1965 en el hoepital general de Walter Reed ee creo una Unf 

éla.d de Terapia Intensiva para el manejo de pacientes en estaw 

do de choque irreversible (3I), inicialmente reporte.ror. I9 º!!:. 

sos con estado de choque refractario de los cuales 9 present~ 

ron insuficiencia respiratoria despu&s de la correcoi6n de su 

estado hemodinámico. En 8 pacientes la insuficiencia respira~ 

toria fuá considerada la causa principal de muerte tanto por 

autopsia como por clínica, adenuís todos loa casos que inicial 

mente sobrevivieron a el estado de choque y que posteriormen­

te fallecieron fu~ por insuficiencia respiratoria, de loa I9 

pacientes solo 2 tenían enfermedad pulmonar previa. 

En I967, Ashbaugh y Petty reconocieron la importancia de la -

inouficiencia respiratoria en la población civil que tenían 

·un traumatismo mayor (32), el oomportamiento clínico y los 

cambios patol6gicoe que encontraron tueron iguales a los des­

cr:t. tos per Jenkins, adenuís enfatizaron el uso de respiradores 

con presión poeitivs para mejorar la eobrevida de loe casas,­

así mismo mencionaron que el uso de cortiooeeteroides podría 

contribuir a la sobrevivencia de algunos pacientes e introdu­

jeron la terminología de Insuficiencia Resµiratoria del Adul­

to. Despuee de loe reportes de la unidad de choque del Hospi-

tal Walter Reed aparecieron con mayor frecuencia reportes de 

pacientes que eobrevivian a el eetado de choque y la mayoría 

de ellos falleo!an por insuficiencia ~espiratoria, estos re-

-6-



portes provenían de soldadoa heridos severamente en la guerra -

del sur de Asin, 

La roBgni tud O.el conflicto de Viet~lam se acentu6 lo oue ¡¡emi­

tió una mayor documentación de este síndrome (33) y en I968 -

El National Reseach Oouncil patrocinó una reunión para discu­

tir los efectos pulmonares secundarios o traumatismos no tor;! 

oicos. Previamente en I966 Robert O, Lim .rr. pudo reproducir 

un modelo del estado de choaue en ~l perro utilizando un m't.!!, 

do para ocluir la aorte, encontra:ido en la autopsia cambios -

pulmol113.res porecidos a los descritos en atelectasia congesti­

va (34); tambien demostró que el uso de respiradores con pre­

sión positiva renuce la mortalidad y modifica los cambios pu1,. 

monares (35) esto permitió que se generalizara el uso de os•­

tos en pacientes que tenían alto riesgo de presentar insufi~· 

ciencia respiratoria. 

En I970 Swan y Ganz (I7) diseffaron un cateter de flotación de 

fácil manejo y que no ameritaba el uso de fluoroscopía para -

colocarlo en la arteria pulmonar, permitiendo medir la pre- -

sión de llenado del ventrículo izquierdo mediante la medición 

de la presión oaoilar pulmonar, en los afias sigui~ntes su uso 

se generalizó en lae unidades de terapia intensiva, descu­

briendose que gran ni.llnero de pacientes con edema pulmonar no 

cardiog6nioo tenían el síndrome de Ineutioiencia. Respir~l'toria 

Progresiva del Adulto (36), 
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Uno do !o:: ~n:1yorr:?: c.•.v.r•.ncns uc lH ultir:iu aecr+_(tn. C9 al cte poder 

renrortucir en~ma nulmo·.,nr Her.ur.r1 i·io n. ti>"!. :""'Vl!e··to da 1 a per­

moc1bilim.!u cn·vilar con vnrio8 :;ioctc.lo3 e:~'1acificon. 'le !~a vis­

to que eute tipo d.e ad.ama se rt:_,(•Cia tt uitcrrJ;:tes co~u.icio·--.c8 

clinicuc; (53) cuya mor·tc.J.io ·u c:: :!luy "1.tu (J); ut,,•tio de 

ellau la:;, mas frecuentes son: .1.is:ninuoi6n del ~ru.ctieate pre­

sión coloiuosm6ticn placo1áticc. - prc3i6n c::niilur nu1moniir -

(<'1.1), choque hemmorrd10ico (38), rnieroembolisrno (40,4I,4<l, -­

seoti cernia (39), tolti cidad nor o>"Ígeno ( 46), cdc01a neurológi­

co (47,48,49), aspiración de ácido cloridrico (43), occunda­

rio a algunas ctroeas (44,45), de las e;ranucs altur.'.l.3 (55), -

paludismo (56), embolia gaseoan (57), disminución de la pre-­

sión coloictosm6tica plasmática (58), etc.; siendo U'l tema -­

que actualmente se encuentra en boga por lo que continuamen­

te aparecen artículos en la literatura con nuevas caunas de 

lesión de la membrana alveólo-capilar, 
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B,.SF:S g·J1'"1l 1C'ff·<,,T.':S ?ARA t:L I:-TTERCAi(llIC 

DE FFPIUDS Y ? HOT'UN .. :; Etl E!, J:'GLlilO!l. 

Inici·.lmnnte parr, c:<plic"r ol edema pulmot!Pr se dividi: 

el nulmo11 en dos comnartimentos, los cu'J.les se er.conh·: onn 

senarados por una sola c:i.0rc <le células siendo: lo. r<>n vano~ 

lar y los cBnacios aereos, la rormaci.:Sn ne edema pulmon?.r -

consistía en el paso de líquido del compartimento vascular 

a el alveolar (I), consiuerar..dose a la únion de estos dos -

compartimontos má.::i o menos homogeneas (la membrana. e.1 veo lo.: 

ca;iilar). 

Sin e"'1mrr;o eBtuo.ios recie"ltea ne la:; unidP.des pulmonares -

alvoolo-cr·1ülar indican unn •3structu~ más co~pleja (50,51) 

El trPnsporte ne líauido a traves de los .ii tios terminales 

de intercambio ¡;aseoso er.. el nulmón se lleva a cabo por 4 

comnartimentos anatómicos <liferentes, y eatos eventos son 

casi similares para el edema nul:none.r ce.rdiogénico y no ºª.!: 

diogénico («9). 

COMl'ARTms;;To V,\SJllLl\R, 

Esto coi:i;iertimento incluye a todos 1-os V".sos que nnrtic! 

pan en el intercambio de Houido con e1 espacio intersticiel 

del nulm.:Sn, col:lprendiend.o no solo a los canilare"> 11ulmonn-­

ree sino tambien a peo\lefürn nrteri.ola<; y venulas (59 ,60). 
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El C0'1Uflrtime'1to vasr.ulnr se encuentra Bery·,-... áo de'. e'.:'1!::_ 

CiO intersticial "or ].'lR celulas enaotoliole·· ele LOS <:8.'lilE_ 

res 9ulmonE'.reo, otte n su vez se enCU;entrnn se ·1:~r:~ct!ls rtf:) t.!!. 

jido conectivo interaticial por la membrana hns<: '·, ~ue e''t:i 

constituí.a: ·10r fi"orillns finas que contiene un mnterinl a­

morro ae mucouoliH".carirtos (6I), 

Los microvri:ios c!el nulm6n ael hombre y ae loA ani!r.ale'' que 

usualmente se u!le.n en los laboratorios ae ini:estir:aci6n nP. 

CO'llponen de una íntima ? ae unn adventicj a con unos c1iaoe­

tros menores a 7511fm en el J.nao nrterinl y ae "00.it:n en ~l 1.'.!_ 

áo venoso (60,6")• 

3studios ul traestructurEles ae las uniones enaote:Li>llec :-,,.., 

ctiviaiao a los capilare~ en aos tipos principalmente (63): 

capilares musculares que tienen una uninñ enaotelial co~ti­

nua con uniones intercelulare:; apretadnn (64) que renre~ien­

tan probablemente el sitio nrincipal ae intercambio ue lÍ­

auiao y solutos (6?). 

Uapilaren viscerales los cualea tienen una unión intercelu­

lar ttiscontinua o fenestraciones (63,?I) que :3uaieren O'J.e -

estos va:;os son más -.,ei·meables a loo solutos, eiemplo, los 

ceplilaros ael hÍf,!luo y los uel riñon. 

Los C'.l'li 1~re'3 nulmonarett ,.,,, r~cen ser ~:fa uel tipo muacular 

pero la8 eYteneiones citoplasmáticas son más ar>Ja.nnnan (SI, 

57), por lo te.nto, eotoc: vfl.sos son más nermeables que los -
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cauilar~" musculare~ • 

.Loe va'.Oos de intercamhio de lÍQuido se pucuen cividir prin­

cipalmente en dos c•tegoría:: funcionales; vaoo11 o.lveo1ar~s 

Y extra alveolo.res (60,68,69). 

Loe vasos alveolo.res ae loco.!izan dentro del septum aiveo;..;;. 

lar, por lo oue "e encuentran e,.'IJUestos a los efectos de J.a 

preei6n alveolar (70,7I), usual~ente un lado del capilar se 

encuentra unido estrechamente al lado alveolar, en este lue 

gar el endotelio alveolar y el endotelio capilar solamente ee 

encuentran eennrados por uno. sola membrana basal ya 0ue las 

dos se unen, -por J.o tanto, la distancia oue tiene, que recor 

:re el gas es solamente de Ilflll (72,51) y es ll~mada la parte 

delgada de la barrera alvE10J.o-capilar1 el lado opuesto de lm 

co.pilaree se comunica con lo que se ha llamado la parte gru! 

sa de la barrera y contiene fibrillas de tejido conectivo, -

células, etc., y es el sitio en donde prinoipalmente se acu­

mula el líquido de edemo. inicialmente como veremos más ade-­

lante (73,74). 

Los vasos eYtra alveolares se encuentran localizados en el -

intersticio pulmonar entre el a1veolo y los sacos alveo1ares 

proYimales, se comnortan como ai estuvieran prote~idos de la 

presi6n e.lveolar (75) y su membrana b11sal se divide en dos -

hojas que rodean a una célula '!llana esnecial. oue se llama P!. 

ricito, que se cree ouede regular el paao de fluido a trav~s 

-Il-



de los vnsos cc1i1.cros (76). 

La microvf.l.3f"!t'~.:tti.1ra bronnuio.1 1Jarece ;;er iJ:port· :ita en la 

renbsorci6n de fluido del el'H:>ncio interstici:ll del nulm6n 

ya aue so ha i·o..,licado en alL':llnos tipos de edema nulmon::lr -

intersticial (GG). 

~sto3 v~1nos oo:; de ti Jo visccr:.l, tienen f.J:-.·:i.; ~[~Cio·v~a on 

las uniones intnrcelulareo ( 51), aclem:Ís 1,as células e!'.doto~ 

liales tienen abundantes fibrillas en el citonlnsma, oue n~ 

recen tener la facul t'.·d de contraerse (66) y rll hnccrlo pr2_ 

ducen un aumento en la 'JermeabilidQd canilar nor a~rn~da--­

miento de las uniones intercelulares. 

Los posibles mec1c·:i:;.1os mediante los cual.os las nroteínas y 

el fluido pasan a traves del endotelio de los capilares pu,l 

menares tanto en condiciones normales como patol6gicos son: 

(04): 

A) Celular; es el naso directo a través de la membrana end2, 

telial y del citonlasma de la célula, como nodría ser para 

solutos liposolubles, agua y solutos no polares. 

B) Vesiculares; se han observado aún en co'1diciones boon]co 

y cono ti tuyen un 25·f. del voJumen celular c1rlotelinl (92) y 

actunrírm trannnortn:'ldo solutos y fluirlo entre ambo!" lndos 

de la membrana cndotelial, 

C) Uifusi6n T~ternl; es el pano de 8Ubstn:'lcins entre lns --
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uniones intercelulares princinalmente lípidos insolubles -

en agua. 

D) A traves de las uniones intercelulares apretadas que 

actua:dan co:co ?:Jecanicmo de ul trafil tmci6n :r difusión pa­

ra el intercambio de a;;ua y salutes insolubles en lípidos 

con un tnmafio menor al ele 1'13 m·oteínns nbr;máticas, 

E) Uniones interceluloren anchaa oue actuan principnlmente 

µe:-:ni·tier1do el paso e.le proteínas nlnsudticns y otras mole-

culas erandes. 

F) r.a ab~rtura de canales de una manera transito ria, algu­

nos se nueden formar por la union de varias \•esiculas. 

!A estructura de lan uniones parecen modificarse de acuer­

do a su localización, ya sea del lado vonoao o arterial, 

To~os los mecanismos antoriormento señalados parecen estar 

implicados de alguna u otra manera en el edema pulmonar 

por alteraci6n de la membrana alve610 capilar, 

COMPARTWENTO IrlTE'1'lTICIA!,. 

El compartimento inter~ticial ae compone principalmente 

del tejido conectivo liso, que contiene además de los va-­

aos alveolar"ª y eYtra alveolares, linfáttcon 01.1e como ve-? 

remos más adelante juoa;an un 11nnal. imnortrinte para 1a ore­

vención del edema oulmonar, arteriolas, vé?'u1.ns, vín.3 ao-­

reas terminales y diferente noblnción celul.ur. 
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St enaueatra localizado entre el compartimento ~lveolar y 

el vascular por lo que juega un papel primordial en el ba­

lance 4e flu14o y· eolutos entre estos 4011 compartimentos, 

El t~j14o conectivo liso extra alveolar actun como 4r1-

111.je para e'l'&ouar el flui4o y aoluto• lel eapaoio interat!. 

1ial le la parel alveolar (29), principalmente mediante ...... 

lo• 11igui1ates aecaniemoa: su presi6n intersticial as ••-­

ROr que la ltl 111pacio intersticial alveolar (52,57), ale­

da se refiere que el tejUo C0"1~ctivo liso IB ú11 tlist1a-

11iblo que ~i. ,,. la parea alveolar, por lo que permite uu 

11&yor ac!Ululación a. .. "luiio ain que se 11.tova eouilerabl1-

•1nte 1u pl'eniÓn intersticial 1 de esta manera llO a:teeta -

ol :tuncio111Amionto 41 1011 elementos qui aontiene. 

Otro beeho que et debe 41 tomar 1n cuenta as el 41 que en 

ol toji4o eoneotivo extra alveolar 111 en 4on4e 111 locali-­

zan principalmente los lintiticoe. 

Por lo seftala4o anteriormente permite mantener a loa eepa-

11011 alveolares y las v!a11 aerea11 terminales relativamente 

se1a11. 

Hay que mencionar que en el tejiio eonectivo ta11.1moa· 111-­

_aaatoa Hlularaa que pu1d1a t111.er ua papel en la pro4ue--­

eida 11 a11 .. pul.llonar 1omo •o•: Neuaocito granular (tipo 

II), 1llulaa 1abaias, aonocitoa, macrofago alveolar, leuc~ 

-14-



eitos, fibroblaeto intersticial, •'lulas plaem,ticae, y ..,. 

que tep1nti1ndo del agente agresor, 41 eu naturaleza, i• -

la eeveriiai i1l et• .. pulmonar ae! 1omo i• la duraci6n •• 

la acUJ1ulaei6n 4el líquito te e4e .. loe activari (5I). 

Pinalmante •• ha eeffalado qua lee roe1ptorae J y O te lae 

tibrae tel espacio intereticial cuando ee eetimulan por •:!!, 

aento tel tluiio en al tejido intersticial produce polip~ 

aea y t,aquipaea y pueien tener un papel en la proiueei6n -

te 1i111& pulmonar ( I) • 

OOJll>ARTINENTO LINPATICO, 

B• i• vi tal 1111porteneia pare el pullllcSn el prevenir la -

a11111ul&oi6n •• tlUiio en el tejito intereticial para mant!, 

ner Ull buen inte,rcambio gaeeoeo, y loe linf,tieoe pulmona­

roa juegall un papol 11117 importanta para lograr nto. 

Loe linf,tieo• e1 encuentran loealizatoa en ol tejido -

eonectivo ie lae vainas peribroneo-.aecularee, en loe eepa­

eioe interlobaree, en la pleura y posiblemente en lae zo--

11&e llO Y&eculariz•iae •• la pared alveolar {linf,ticoe yu_r 

ta-gloaerulares) (79,80), 

Loe lint,ticoe, -.aeoe capilaroe 1 fibras tel tejido eo­

aectivo •• eaguentraa en paralelo ••tri ello• 7 •• eerii -

en relaci6a a lae fibrae tel tejiio eonectivc de la parei 
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alveolar, atemi!e se sabe que ha1 una estrecha relaci6n en­

tre loe linfiticoe y el tejito int•retieial ya que su co­

munio•oi6a ea abierta (8I,82), sin embargo las propi•ta•ee 

preoieae tel transporte le fluito 1 proteínas a travea •• 

las células enlotelialee linf,ticae no ea 11111 elaro ea el 

llOaento aetual, probablemente influ,a la endoeiato•i• 1 -

que aeaa mili pel'lleablee al paso te fluilo 1 proteínas que 

las célula• ••toteliales vaeoulares, eoao oeurre ea el ea­

lotelio lint•tico •• otras regiones le la eeonom!a (9I), -

por otro lato aabeaoa que la preei6n intersticial lel ooa­

partimento lint4tico •S aub-atmcef,rica lo eual taeilita­

r!a el drel!lllje tal l!quilo ea loa liatlltiooe terminal••• . 

• 01.tanlo tallan loa linfitieoB pulmoaare• JUele prolueirae -

•«eu pulmonar 

COE'ARTI!IENTO ALVEOLAR. 

Se eaweatra toraalo tanto por el epitelio le las eélu­

laa alveclare• eoac por el •• la• Y!aa aereas terainalea -

(83), aormalmeate ea ta barrera proluoe u.u. proteHicSa ooa­

~leta a el paso 4e fluido a el alveolo, porque tieae UJla -

baja pe:naeabililal a tolos loa eolutoa, ao as! a las pro .... 

te!aaa (78) ya que algunos autorH han aaoontrado albdaiu 

lentro el.el lado aereo .. 1 alveolo (88,89), tl meoaniilmo e­

:iraeto 4• como alcanza este 111&&r se desconoce, probableme~ 

te sea eeoretalo por el ne1111ocito tiJO II, y sabemos que -
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l!1i ;;;ua 111dia 111 •• 36 Hr!I. 

El epitllio alV1ol!lr 111 compone te 4011 tipo11 de c'lulat< que 

11e explicanf:n con mayor ietall1 a continuaci6n, 

Newaocito tipo I, tambien ee 11 ... io BeWllocito •embranoeo, 

7 constituye la e4lula de rebeetimianto de la parea alyeolar 

(93), tiene la fer.na 41 ua. "huaYo frito", un nuoleo central 

~ co• llliltiple• exte .. ionee citoplae .. tiaa11 •elgailae que for. 

man la par1• alYeolar, •entro •• eu eitoplaema eonti1ae num.!. 

raeaa Yaa!eillaa pinooitariaa (50,51). No parece qui tenga ª.!. 

tintad eui .. tica, euan•o ae pro•uce e••• intra celular -­

pueden pro•uoir iiferent1a fol'll&e •e edema pulmonar no ear-­

•ioglnieo. (50,52,94). 

KIUllOeito tipo Il, ae le llama tambien neumooito granular, -

ellulae .. ptalea alYeolar1e (50,51,93), ea redondeado, gra­

J1U.lar, t1nien4• en 11 oitoplae• euarpoe la•inares y con ao­

tiviui eui-'ti• p. que eHretan un foafol!piio que eonti.!. 

•• el eur!aotante, que ea una aubatanoia qua reduce la ten-­

eida auperficial ••l alYeolo (86,95,96), 111 union entra aa-­

boe ne'llllOaitoe e11 apretada, 

Cllando el a1u.ocito tipo I e• 11eiona•o y •eatruiio, rapicla-

111nt1 .. aubetituillo por el neumoci.to tipo II que paulatiaa­

•1nt1 ee tranaforaa en el n1umocito tipo I (86,97) y de eeta 

uura ao ee pilri• oomplltamente la integriia• b la 11111b~ 
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a alv1olar. 

Bl paptl priacipal 4• la membra:aa alveolar es el de i•P•­

•ir el paso de tluiao y ?rote!nae a el espacio alveolar • 

••reo aun y cuando se haya acumulado una gran cantidad 4• 

l!qui•o en el oompartimento int~reticial (90), se ha obser. 

n•o que aunque el agua extra va•oular haya aumenta•o ha11-

ta un 20~, ee 11&ntenartl en el eompartimento interstioial -

si es que no hay lesión en la •••brana alveolar, 11in emba!. 

go el eonooillieato fisiológico d• esta barrera no ee coa-­

pr•••• eoa e:raetitu• en el moaento actual ya que paree• ~ 

Hr que la auabra• eapilar juep. un papel de uyor impor­

taneia para replar el pHo de !luido y prote:Cu11 a el 111• 

eio inter11tieial, 1in eabargo la eeuaeióa •• Starling y la 

tónmla que rige el paso •• protdaa11 a el 11pacio intera­

ticial taabie• 111 aplioable a la aeabrana alveolar (52), _ 

la daiea •itereneia 11er' cuantitativa en don4e las pref'- -

eioaea que te .. er:Can a ••ear l!qui•o 4el e11pacio intereti­

oial a el eepacio alveolar aer:Caa la presión hi4roet,tica 

periaiorcvaeoular 7 la prt•iÓ• onc6tioa pe~iaiorova11cular, 

lae tuenae que H opon4r!an eerin la preei'n alveolar y .; 

•• la• v!a11 aereas t11'1111nale11. 

Un taetor importante e11 el ooetioiente •e retlexi6a ya ~ 

aqu:t taabiea es eereano a 1, jugen4o un papel importante el 
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ECUACION DE STARLING 

FORMULA DE KEDEM- KATCHALSKY 

Op = w(Cmv-Cpmv) (1-G")OfC 

'· 



iguo.l que "n la mell!brane capilar vnscular para medir el 

paso de fluido y proteínas a el espacio alveolar, pero el 

mecanismo exaoto de coreo actua se desconoce en el momento 

actual. 

PISIOLOGIA DE EDEYA PULMONAR 

Para entender cualquier tipo de edema es necesario revisar 

la ecuaci6n de St~rling (8) 1a cual nos explica todos los 

factores que gobiernan la filtración transvascular. Fig. I 

En donde Qf es el grado de filtraoi6n neto, K es la condU,2 

tancia de la barrera microvascular. Pmv representa la pre­

si6n hidroet~tioa microvasoular, que no es igual a le de la 

aurícula izquierda, como ee de1oribio originalmente (27) -

ya que la presión microvascu1ar varia de acuerdo a la al't!!, 

ra del pulmón, siendo mayor en las baeee (6), por lo que -

Staub desarrolló una f6rmu¡a para obtener un valor aproxi­

mado de la Pmv que se encuentra rigiendo en el pulmón en -

un momento dado (se le suma a la presión de la aurícula iz­

quierda un 40~ del resultado obtenido al restarle a 2a pr.! 

aión pulmonar media la presión de la aurícula izquierda), -

esto se baso en estudios eYperimentalee en pulmón de perro 

aislado y perfundido, se medía oon mioropuntura la presión 

pulmonar a diferentes alturas del pulmón (IOI). 
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~v representaba la presión oncótioa J!dcrovaooular Y se ! 

sume que es igual a la enco 1trad". ~n l<r :;~ ~rt"~ .,., "v ·' -··­

{ 52). J.a ?pwv n" l:! presi6'1 l:i!l!"csta4:ic·' rerimicro·,-:03cular 

(presión intereticial) el valor real de esta presión es mo~ 

tivo de grandes controversiaa, ya que no es posible de me-­

dirlo directamente en loe sitios de intercambio de fluido -

en el pulllldn, por lo que ee ha reporta4o como igual (70,7I~ 

inferior (I02) o ~uperior (103) a la presión alveolar tanto 

en oondioiones no~l~~ como en el ede .. pul.llouar, 

Coao se deecribio previamente hay dos tipos de tejido ooae~ 

tivo liso, en el tejido extra alveolar ha eido posible el -

medir la preei611 intereticial con mioropuntui'a _'T se enooa-­

tro que es inferior a la preaidn alveolar y llllle negativa -

que la presida pleural (77), en cambio la pre1i6n inter:iti-

. ·····e±al alveolar es igual o muy similar a la pre11idn alveolar, 

por lo que se deduce que el grado de fi1tl1lci6n tel fluido 

dismin111• cuando se aumenta la preeidn alveolar por arriba 

de la presida miorovascular en experimentos de pulm6n de P!. 

rro aislade (70). Reta diferencia de presionee es la que h!. 

ee que el tejido intereticial extra alYeolar aotue coao dr!. 

aaje del tejido interetioial alveolar eomo ee explico pre-­

viaaente r sin embargo el valor real te lae presiones intel'!, 

tioial en loe eitioa de filtracida del fluido no se eabe ...,. 
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con certeza en el momento actual. 

~llV representa la presi&n osm&tica perimicrovaec~lar ~ 

(preei&• oamdtica ir.torsticial) datos experimentales han -

demostrado que tiene una preei&n 011mótica similar e la pr_! 

si&n oamdtioa linf,tica (104) y ee encuentra influenciada 

ror la cantitad de agua que n looalii:a en el tejU.o in"'": 

teretioial, por el drenaje 4e lae proteínas plaemiticas 

por el tejido intersticial extra alveolar, y por la oontr!, 

bueidn •• eubetanoias con actividad osm&tica eollO sería el 

"oido hiüuÑüeo (105). Staub ha 111ti.ac1c que la '!r,n H 

tan alta que puede ocurrir movimiento de fluido desde el -

espacio intrevascular a pesar de que se tenga una prtei6n 

positiva tn tl e•paoio intersticial (37, I04). 

Q e• el coeficiente •e retle~i&n que tettnaina la titertn­

oia eteetiva entre lae presiones ooloidoe11dtiea1 tranevaa­

culares, •• sabe que la 11111brana alvtolo-•pilar es una -

mtabrana e1aip1r11eable per!eota por lo que se deduce que -

eu valor ea oeroaao a la unitad (0.9). 

Para ua eDtendimieato 8"e oompleto tal aovimiento ••l flu! 

to 1 de l•• proteínas es necesario el de conocer la fdrmu­

la de ret .. l'atohalek1 (107). Pig I. 

Se refiere a el movimiento de las proteínae a trevee de la 

mtabrena miorovaecular 1 asume loe 2 modelos de transporto 
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i• prote!aae: difusión d1 lae proteíll&e a trav1e d1 un gl'!. 

diente Ae ooncentreciÓ• y la convección de las prot1ínae -

por el flujo del fluido, en doni1 Qp representa el flujo -

de proteínas a traves de la membrana microvaeculnr, W es ~ 

el coeficiente de 4ifUsi6n, Cllv y Cpmv eon lae ooncentra-­

oio•ee llicrovaecular 1 periaicrovascular d1 la• proteínas, 

(I- (f") 1s el coefioieate d1 sieving, O 1s el porcentaj1 -

41 la ccne1ntracióa A• lae prote!nae 1n la membrana lliero~ 

vascular. 

En coniicioa1e nonial1s la suma Ae todas lae fuer11ae ya -

A1•orit•• ant1riol'11ente 1s diser1tam1nt1 poeitiva por lo -

que p1l'llit• una pequdia 1alida de 1Íqui4o que es rapiiamen 

te trenata P.or lo• 1111.f'(tico1, 

PAO!ORBS D! SBGURIDAD 

GUJtOn 1 Col. han referido varios factores i• eeguriiai -

para prevenir •l eteu palmo•r, ooao por ejemplo del la­

•• te la barrera ai.orovaaoular teun1111u I.- el liate• -

lillflttieo 1• 4iaeuti4o previamente, 2,- baja oon4uctanoia 

para mol,culae pequeflae y fluiAo, 11 que l\O pe:nait• uaa -

acU.U.laei•• exa1aiva en el tejido iatereticial, 3.- baja -

oonductancia a lae prote!nae. 4.- presión hidroet,tica pe­

rimicrovaeoular qui en un momento dado ee opondría a la -
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la pr1eión hidroetitioa miorovasoular. 6.- prisión oncótioa 

miorovascular. 

Los faotores de se~ridad con loo quo cu~nta la barrera al­

veolar aerán: 

I.- El sistema linfátioo ya diocutido previamente, eolam1n­

t1 co recalca su importancia ya que oe puede producir cdoma 

pulmonar aunque oo encuentre normal la bnrrora alveolar y -

Clicrovaecular por fallao de esto eistems. 2,- Una muy baja 

conductancia a las ·~ol¿oulae poquefias y fluido, J.- Ultra -

baja conduotancin a lao proteínas. 4.- Presión hidroetática 

intersticial negativa o discretamente positiva. 5.- Tensión 

euperficial y la preoión del gas alveolar (IOB), 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 25 pacientoe internados en la Unidad de T,!. 

rapia Intensiva del Hospital A B a durante I980- I98I, I3 

pacientea eran del sexo masculino y I2 del oexo femenino, 

con una edad media de 59 ! I5 afioe. 

Lae causas prinoipal~s de su ingreso se describen en la ta­

bla I, 

A todos ellos se lee diagnóstico edema agudo pulmonar tanto 

por clínica como radiologicamento, por dos oboervadores di­

ferentes y eegÚn los criterios de Turner y cols, (!06), 
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En todos los canos, eYcento on tres so los nrnctic6 C'.\ tet.!!_ 

rismo pul oonnr, por punci6n ele la vem1 subclavia, yugul.ar, 

femoral o bien venodisección; se les "olocó un cateter de 

Swan-Ganz 7 fronch, dentro do las pri!'.1eras 5 horas en oue 

se les dingnóatico edema ae;udo 1JUlmom.r, siendo medidas -­

las presiones cada hora por 48 a 72 hl s,, obteniendose el 

promedio de eatns, la referencia cero fué J.n línea arilar 

media al nivel del tercer espacio intcorcostal, en decúbito 

dorsal n !80 grados, las presiones se rer,istraron en un -

osciloscopio de cam1l múltiple y en todos se lor,r6 pooici~ 

nar el cateter de una forma adecuada, quedando la punta 

del catoter en el tronco de la arteriH pulmonar o bien en 

alguna de sus ramas principales, sien<lo confirmada la pos,i 

ci6n por una radiografía anteroposter:.or del t6rair, además 

se obtuvo al inflar el ¡;lobo del cate';er las ondas caract.!!_ 

ristioas de los capilares pulmonares ~" al desinflarlo el -

de la arteria pulmonar, 

Se registraron lns oiguicntes presionos: sist6lica, dinst2_ 

lica, media y capilar pulmonar siendo esta Última la que -

más intereso para motivos de este tra ajo. 

En 21 casos se les tomaron proteínas otales al mismo tie.!!! 

po que se les midieron las presiones .apilares nulmonaroa, 

para calcuJ_orlos el ;;r~dionte de ln n esi6n coloidrostdti .. 

ca, que eo la diforoncia entre la pre.ión coloidosm6tica 
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GRAFICA DE PRESIONES ------------------

1o. 20. 3o. 

o A s 
J!'IG,2.- Se representa en el eje de les ordenadas la pre"ión cnnilur pul­

monar e.~prean.da en oilimetros de '11erourio y en el eie de los •helee.o 
las hora• en que fueron monitorizados los pacientes. 1;;11('1. uno de loe 
punton negro" rapre•enM uc 9acie11tt. Las lino•:s 1o'1r,ittl!innhe dis­
continuas repre" ent.1n el ran;:o r.ornm l de ln prnai6n cnpilr.r pulrnon.•r 



plasmática y prP.sión c~.pilnr pi.:Jmc:·.r.r. 

In 9 pllcient&s aue tenían edema pul::.<>.'"''' ·ic t··l se·r•riú·.,,.J 

que nos fu~ po~ible el a,~ tClm•·r ur.:. ir.U•J~trr. de 1íouido de 

edema a trnvés del tubo en_clotrn.nua"l (más de 5rnl de nn lí­

quido aealmonelado) al mis·no tie:npo que una muestra de PI'!!_ 

teínas plaamáticne totr:lee, para cslcular la relación en-­

tre la presión coloidosmótica pl3smática y la oresión cap! 

lar nulmonar. 

las presiones coloidosm6ticas fueron calculados con la f6~ 

mula de Landis y Papoenheimor (54). 

R!':Sl1LTADOS 

A los 22 pacientes que lez colocamos el ca teter de flo­

tación en el tronco de la arteria pulmonar o en alguna de 

sua ramas princinalea, encontrando aue solo en 4 de ellos 

tenían una Y PCP mayor de I3 mmHg, el resto se encontraban 

dentro de la normalidad o bien bn~a, el 2° día de nuestro 

estudio 4 pacientes tenían una PCP 'Y mayor de I3 mraHg pero 

inferior a !6 mmHg, el 3er día que fu& el último de nuas~ 

tro estudio de todos los casos (I3 pacientes) tenían la X 
de !la PCP dentro de la no~nalidad o bien baja, nunca fué -

mayor de 16 mmHg en todas los pacientes estudiados (Fig.2) 

a pesar de que se encontraban en franco edema pulmonar tn~ 

to clínica como radiol6gicamente. 
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FllJ.J,- !le representa on ol •~• de ·las or<lenndae el gradiente preei&n ooloidosmc!tioa p]o.emdtion­
pr11oi&n capilar !>Ulmonnr o,-p·reenda en milimetroe de mercurio, Cada uno de lon ¡mntoo net¡roR -
r•~rone~1.A un 11nciente. Tn linen lon¡¡uitudinnl disoontinun renreoentn el T"!l/JO no:rrMl ael. p,ru 

. diente (e'·iater pftotenttl,'. dontro y fuera del ;lill!ite normnl), -



RELACION PLE- PP -------------------
1.8 

1.6 

1.4 

1.2 

PLE/ PP 
·1 

o.a 

0.6 

0.4 

0.2 

• 

• • • • • • • • ---------

l'IG,4.- Se ronrose11te en ol njo de las ordenr.dne la rtlaoicln que ei<iste entre lno nrotnirna -
plBm:iátionA. ~ndv uno de loe nuntos neeros re~reunto un pncients. Y.e linea Jon101i tul!inn1 -

diocontirmn renresentn el li11ite interior de la relnoidn proteinae :lel lfquido dt edema/ prote! 
nno plan·-.!fticnn que cnmcterizn a el odom~ 1'Ulmollllr no Cllrdiog•ntco¡ obMrVRndo ~ue todoe los -
p~cientoa oo 0110ontr.1bcln dentro d11 esto limite, 



De los 2! pncient-1n cue ne l.e» cnlculó el gradiente ?~r-... 

POP, solo en 5 de eJ los se e::contró J'.Or debn ~o do 4 mm!lg, 

estor- c:'~1bios ne '>SqueMntiza!'l en lo fig.J. En CP. nbio de 

los 9 ;.ncie,,tes n lon "ue leo calculamos ln" rcl<'ción que -

existe entre las proteínas <\el l:!quido de ed"m" con las -

-proteínaH plan:nnticas encontramos oue e•1 todos el los dichn 

relación De encontraba por arriba de .75 (Pig. h·). 

DISCU~ION 

El edema pulmonar se deben principalmente a 3 tipos, 2 

de ellos explicados por la ecuación de ~tarling que son: -

edema pulmon:;r por aumento de la presión hidrostática o -

oardiogénico y edemu pulmonar por altcri:,ción de la permea­

bilidad capilar t¡Ulmonar o no cardiogénido y el tercero ,., 

por obstrucción de los linfdticos (JI) y puede ser locali­

zado (crecimiento tumoral con obstrucci6n linfática local! 

zadal, generalizada (37) o bien por insuficiencia linfáti­

ca primaria (linfagieotasia pulmonar), siendo secu~dario e 

supresión de los mecanis~oa de defensa del pulm6n, tanto -

alveolar como intersticial. 

Nosotros tomamos la POP como indice de la Pmv, la PCOP de 

las proteínas plaanu!:ticas y la calculamos con la f6rmula -

previamente sel.alada como la 'r!mv y la oresión coloidosm6-

tica del l!quido de edema como la Tt'_nmv, la Ppmv es imnooi 

-26-



ble do medir pero la estimamos cercana a cero como se en­

cuentra descrito en la literatura nara el humano (54.I09). 

Analizando las dos ecuaciones encontramos que <Y es el fac­

tol' principal que se altera y diferencía a el enema pulmo­

nar do prc:::ioncn clevcdas o ccirr\iogénico de1 de hn ins pro­

ciones o no cnrdioi;énico. 

"Cn al edema. pulmo,,a.r cardioi;ónico el coeficie'1te de rcfle­

Yión se encuentra normal por lo QUe co'1stituye unn barrera 

efectiva pnra el equilibrio de las proteína.n, por lo tnnto 

ll'n fucrz.ns principales ouo pueden producir un c:umonto del 

fluido y protcín~s serán: ln presión hidroGtáticn, la dif~ 

r3ncia entre ln::: nrosionen oncótica y alteración en V.f, 

Estudios experimentales han podido demostrar aue un aumen­

to de la presión hidrootática permite un aumento mayor del 

flujo de fluido que de nroteínas (I03) por lo aue la rela­

ción'de la presión coloidoomótica plasmática y presión co­

loidosmótica d~l líquido de edema será menor a .45 (9), a­

demás cato noe nroduce una dis~inución de la concentrnción 

de las proteínas del espacio intcrsticifll. nor consiguiente 

una cnida de la T'!pmv aumentando el gradiente de les pre­

siones oncóticas('I"!'mv-TI'pmv), actuando corno mecuniomo de 

retroalimentación negativa por lo que imnide que continue 

saliendo líquido del espncio intr.ovnscul:1r, <:n ninl!,1.lno de 
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los pacientes eutudindos oncontrnmoD este indice inferior 

a ,45 1 nor otro lé.•do el edema pulmonar por alteración de -

la permenbilidad de la membrana nlveolo-canilnr el coefi-;;. 

ciente de rofle7iÓn es cercr.rno a cero nor lo oue ln membI'!!, 

n:i ya no ofrece una bnrrera muy afectiva P-- el nnso tri.nto -

de proteínas como de líquido, cidetmfo la diferencia entre -

las ? nrcsioncs oncóticas se encuentrn reducida a erpensas 

do un Rumento de lus nroteínc:a en e1 e'•oncio i'1terGticinl, 

por lo oue la pre·1ión llidroi:itática sería el factor princi­

pal que regularci eil flu.io d~ fluido y• proteí.n~:s, 11'1l".0ue en 

muchos casos Kf se encontrará olterndo ya que depende de -

la integridad rle 1r. membrana nlveolo-canilar, por lo tanto 

con peque~os cumbias de la presión hidrostática se produc,!. 

rá un aumento itnport•mte en el flu.1o de fluido y proteínas 

n través de la membrnna n1voo1o-capilar dañr.du (2) esto -

nos producirá un índice preoión coloidoom6tica plnomática, 

pronión coloidosm6tica del líquido de edema ounerior a ,7 

(9,IO,II,I2,I3), en todoo nuestros pacientes a los oue les 

cnlculamos este Índice ne enco~traba por arriba do ln ci-­

fra previamente señalada. 

Por otro lado todoo 100 p~cienttrn or;tu.Undos ton!nn unas -

presiones C3Uilnros pulCTo~reo inferiores a 25 mmHg o bien 

'tentro do lR norm::ilidad lo que nos indica que el edema pul 

monRr no es por urm fnl la del ventrículo izquierdo sino -
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por alteraci6n de la penneabilidad capilar oulmonar (IOO, 

99). 

La disminuci6n de la presi6n coloidosmótica plnomática pu~ 

de producir teoricamente edema a¿;udo pulmor.ar ya que redu­

ce el gradionte PCOP-PCP, ::;.Ln importllr si Jo reducci6n et! 

secundaria a un estado hipoonc6tico o bien por un aumento 

de la pro::JiÓn hidrost<hica: cuando ol Gradiente fu6 menor 

ll 3::imllg la royorín do loo pacic;,t0::: tendrdn o<loma agudo 

pulmonar (28), ain crnbarGO los reportes en la litoratura -

son contradictoria~ (I4), pues on animales de laboratorio 

oo hn encontrado que diGminuyendo solamente la P~OP y cer­

rando el gradiente no oo producirá edema ap;udo pulmonar, -

sino que se agrega un factor que altere la membrana alveo­

lo-cnpilar, todos nuestros pacio~tes quo tenían una reduc­

ción do este gradiente presentaban además f'actores que por 

si oolos producen adema ngudo pulmonar por altoraci6n de -

la mombrana alveolo-capilar, por lo quG consideramos que -

en cotos pacientes la reducción del gradiente no es la cau­

sa principal aunque contribuye a producir edema agudo nul­

monar no cardicgtÍnico ( T·\ ·u 1 II ) • 
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TADtA II 

fJA 01 A 'l l'íllllClPhT.!l'l DE AT.TERACION Dll r.A ~'.F.ll.1lRAllA AI.VEOf,O_<Jl.Plr.AR 

nIAG:lO'lTICO POP PCOP PLE/PP P70P-P7P FISIOPATO!.OGlA 
PAT.UDlSMO 4 AJ,~• D!l f,A MEMllRANA A-C 

LE9IOll DIUEr.TA DllT. R"lDOT'<!T 10 
CAP!J,AR, 

QUF.~A DllllA ~ + 
SRP'JIS IO 23 13 AT.T DE T.A l.1i,lMll'l•!TA A-C 
QUF.i1ADIJRA~ + 
·JJ'!l>~H3 12 I6.7 4,7 A r.T nr.: M MF.MRRf,>IA ,\-C 

+• l'COP-PCP 1'+.¡. MOP. 
QUP.11.A D!IHA~I + 
'l~MI'l 4,5 9,5 AT.T DE r.A f!llll!RRANA A-G 

+>J. l'COP-PCP;·+,j. pr,op, 
PQf,lTRAUMA + 

'fF.P + POr.ITRAll"> 8 24.2 0.1 I6.2 ALT DE 1.A MllM!lll~llA A-C 

PO!H'RAUNA + 
TEP + POT.ITRAN:1 5 16 II AM DE Y.A ME!!Dlll r!A A-11 

+ .¡, POOP, 
POLITRAUl!A + 
TEP + POJ.ITRAll~ 12 AM DE r.A MEMBRANA A-C 

1A~IG!l~UO IM111/0 
+ POT,I TRA 'I:¡ !2 23.6 0.9 II.6 ALT DE T.A !V!llMD!lA!IA A-C 

s¡¡pq¡s + 
T~P lI ~3 I2 Ar.T DE T,A IVEMBRAT!A A-0 

'lEP'll~ ·> 
TEP ?.,7 6,7 4 AT.T DE LA hllll~íl~.1, '!A A-C 

+ .,¡, PCOP-PCP > .¡. P%P, 

CJEP'>l'l + 
·rp,p €.O I6,0 6 Ar.T DE LA A!ElmRA'IA A-0 

+~ ?GOP-Pl1P + ~ rr.or. 

'l'EP =- Tromboomllolill nulmonnrr JT?A= Innuficicnoi11 ranP..1 n.t!;ttri11; POT.J'l'RA"'l =-= l'o1itrnrmf111"ñi!'lo; 
A!".T D~ T1A "R 1·nnA~lA A-O ::r .\ltornci6n clo ln membrr':l,1 l1,Vt"'!o1o-mi.nilnr. Olrnfllrvn:Tioa oue 1~!. mr-·.ro­
r!n dt't loe p11oi~ntl!S t"n!nn mlf:-i lptP. una ceuea cnp:'\7. da nroiluc!r. <?'1~r:-:a nP,Udo pulmonn:r !lO ~al'­
dlo¡¡ónioo. 



TABT,A II 

Ci\ll 'i ~ 1 ·nu·1n?:, r,¡:;•) DS AT.T1RACION DE f,A i;3:.mR·\ ·:A A!.VSOJ,CJ-.GA PI r.u 
~I ~.'1"1017!':0 pr,p P~OP PY,E/PP Pr.OP-PCP Fr1I0NTOTO",IA 

1 ~1!, I<J + 
TEP !2 I5 0.83 HT DE LA ''r.:'."RT?:A":':~ '.-IJ 

+ .¡. P'"!OP-PCP + .¡, P~or. 

ser·w:: + IRA 
+ T':P I),5 23 9.5 r. r;1· JS ! .. \ •·-;:,'/:Jq.°''JA A-C 

'13P'H:J + IqA 7.J "r.T DE J.• ~' -;~ , " •;- ~ • t •, ·'-~ 
':J";.:?-:1·1 + IRA 2.5 4,8 0.76 ~ ,3 .UT DE 1 A IJ~f."n'l·\'l' A-C 

+ .¡, P~OP-P~P + ~ Pº0?, 

q':PC!'1 A 2?.5 I.A I4.5 AJ,T DS TA ''t:!"!rf,V¡\ !\-~ 

1t:;P1Il 5,5 Q,77 2. 5 Ar.T DE T·A "-;;"'1 l' "'A ·\-": 
+ .¡, pr,or-r~P + .¡. PC.OP, 

"";J.~P1I=i G.2 I0,2 (),P5 ATT ns q '"'S"Oflr\'1A ·'.-C 
+ ~ PC!OP-P';P + .¡. P'TP, 

TEP !6 23 13 A T/f DE l.~ ·:··:".r¡71··.\ A-"1 

TSP r.1. 5 AT!r D': ! A vr.;~·!1~¡,, ·. ~ . .\-C 
TP,P 0.8 l\Lf n-;; T,,\ ~;"T'!11<\·.~.1. f\-fJ 

I!lA 14. 5 17 .5 3 AT7 D'l !.A ·,~S''J!?,,'! .· .. A-r: 
+.J. P·~Or-P-:~ + .¡, ?:0r. 

1¡::p·n1 0.19 A !/i ~3 J,A ··s···v·~~-, \ A-'": 

1:!Pll'J n.o I7 .4 6. 4 :.r.T D3 T \ '·~'::·.·n 1 , ",· A-~ 

IRA l]. 5 2n. 5 7 ,(1 !, "11 "J~ 'A ·•r.:·,~~A",\ A-r. 

T-:;:P-w Tromboc:nbolin TJUlrnon:ir; IRA= Innuficionci~. rcnnl o¡udn; T"J(Y~I 1:•r.· 1 ·~ = noHt'!"'l~~f'\P'dido; 
AT,T Dl T.A "'E'.líl;t\'IA A-G = "1 ternoión do ln me:ibrnnn alveolo-en ni 1ur. Obocr•· '"º" nuo '" ''""º­
r!n 11.e loo onCi'!nton tenían mda que unn cnusn C!JTl~Z do TJroducir ~rl,w:1 r111.udo ~.1u1.r,on1r "10 cPr­
dio~énico, 
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