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AGUA EN EL ESPACIO EXTllAVASCULAH PULMONAR. 

El agua ex·trayasculnr puJ111onur, ne de!'lne como el Ol';\10 coutenl. 

do en el espacio interst;icinl.11uJmo11a1·. En cond.i.ciones normn-­

les existe esca.su cuntjdafl de ng11a, prote:lnao y otros solutos 

en el espacio inters ticioJ, que ne elim.inon por lo eficacia 

del sistema. venoao-Ji11f!lt-.Jco 111tersticiul, cunndo existe de.fi­

ciencia de este !3:i ntE:!mH p:11·n Al.iminar el exceso de aé_;ua extrg 

vasc11J.ar pulmonar, ne hnce 111unJfJento cl:ln·i comente el e<le1na a­

gudo pnlmonor ( _")I, 60). 

Es hHbjtnuJ en ln v_idu cliur··iu , los cpioodtoo breves de exceso 

de agua ex'trBvoscu.tnr pul ruonor¡ por ejempJ o, el ejercJ.cio in-­

tenso de manero stÍbito que .lncre1nentn el contenido de agua 

en el interntJ cio pulmonar, ul elevar de modo trunsi t.orio • la 

presión cupilnr pu]monur. Dnda Jo gran ú1 .. ea ouperficial pul1no­

nar, en tales cond.i c.I onen el exceoo de D{~uu es bien tolerado 

sin originar síntomas hnsta que se elin1inn (IO, JI). 

Pero en condiciones anóinalao, el edema pulmonar es untl causa 

frecuente de .insuí:Lc1enc1n rospLrn·torJo on pneJen·tco crlticn­

mente enfermos, (60). En el p1;_i_clente en entndo «1e shock necun­

dario a hemorrag:Ío es unn cornplicoclón .frecuente el desnrro] ·10 

de edema agudo pulmonor con mortnltdad hosto del ')0/.{,, (60). 

El shock hlpovolé1nico se tl_ivide en etóeeno y endóeeno semin la 

clasificación de I'l1ux H Weil, ( tubln No I), en causa rrecuente 

de ingreso a las ttnidades de terapia intensi.va. Ln causa más 

frecuente de shoclc l1i.povolémico es la J1emorrngíu (6, I5). 

Dentro del tratamiento del paciente con sl1ock hipovol~mico, la 

reposición aguda de volumen constituye el pu1Yto principal de 

manejo, ya que cuando se asoc:io n otro tipo de alteraciones 

es la causa de moyor tnortoljdad en el paciente crítico (7). 

El principal riesgo o compl] cactón durante la reposi clón agu -

da de volumen, es el desarrollo de edema n[;ltdo pulmonflr ( IO). 
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CLASIFICACION DBL ESTADO DE SHOCK 

TIPO DE SHOCK CAUSA 

SHOCK llIPOVOLEMICO 
A.- EXOGENO Pérdida do 

rrogía. 
oongre debido a hemo-

Pérdida ele plasmo 
inflamocl ón. 

por quemadura o 

Pé riHda de e] ec ~roll tos secundaric 

" d cnhldro toci ón o diarrea. 

H.- ENDOGENO l!ix travosaci. ón debido 0 lnflomo --
clón, t.raumo, toru.ique-tes, onafi-
lox1 n y f'eocromoci toma. 

In-fnrto al miocordi.o 

SHOCK CARDIOGENICO Insu.ficiencln card_Lnca 
Arri tm:Lns cordiucao 

SHOCK DISTRIBUTIVO 
A, - RESISTENCIA VASCULAR Shock boc:ilnr 

ELEVADA Intoxlcoción por bnrb1 -t1.íricos 
Lesiones rlel S.N.C. 
Blortueo ganelJoner 

B .-RESIS1'ENCIA VASCULAR Vos odllFl toci ón por ¡._ n flnmuc i ón 
DISMINUIDA secundaria n neumoni. l;in, :JbfJceson 

hi perterrnin reoc t:i.vn, ét.c. 

SHOCK OBS1'RUC'J'IVO 
A,- VENA CAVA I.- Co1n presión 

B.- PERICAHDIO 2.- To1nponade 

c.-' CAMA HA CARDIACA 3,- Tromboo vaJvu1ores 

D.- CIHCUITO PUT,MOtlAH 4.- Embolismo 

E.- AORTA 5.- Aneurisrna di.secante 

TABLA No I :· Reclasificación del es t;ado de shocJ{, sec;ún Mo.x 

H Weil. Anest end Analg I979; 58(2): 125. 
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Ante la frecuencia elevada de exceso de agua en el espacio e.x­

travaecular pulmonar en la renni111oc.lón del paciente en estado 

de shock, reoulta imprescindible la con1prensión de lo fislopa­

tología por su n1or talldad elevada. 

A partir de 1896, en que Ernest Sturling descrlbló el movlmie.!1 

to de 'líquidos a través de la me1nbrann cup1la!', se conocieron 

las deterrninantes en la entrada y sullda de líquidos y solutos 

en lfl 111ioroclrcuJación pulmonar, y el equ.:llibrio que guardan 

entre sí. A continuación 0110] :izuremos los principales factores 

que ree;ulan el intercrunb:to trnnscupilar de líquidos. 

FACTORES QUE REGUJ,AN ET, IN'rnRCAMBIO DE LIQUIDOS, 

No obstante, que desde hoce t.lempo se conoce la ecuación de 

Starling, hasta hace pocos aílos fué posi b1 e efoc t-uar su aplicg 

e ion clínica. 

Tanto desde el pun\.o de v1sta clínlco, corno del 

fisiológico, las observaciones sobre el ede1na agudo pulmonar 

parten de lo. ecu.aci6n de Ernes-t Starling pura el intercambio 

tranecapilar de agua cotno se eoquematlza eu la flguro Ho. T, 

Aunque las fuerzas de Storling incJ.nyen: pres:lóri hid1·os trí Licn 

y presión intersticial, por alguna rA'?.Ón no bien conocicln po­

rece adaptarse automÓ.tlcamente a lo preslón i.ntrocnpilar. ( 31) 

Calculando le presión hl.drostótica y on111óti en e;lercitln por la 

proteína plasmática, puede e.fec tuarae unu es1;tmnclón confin.ble 

de la probabilidad de edema pulmonar. 

Las al terociones de la presión hidros táticn, osmóti.ce. y ln per 

1neabilidad capilar, afee tan el movimiento de agua a trnvés del 

endotell.o vascular (29). 

La presló11 l1idrostática normAl en loe cnpiln.res oscila entre 

7 y IOn1mllg, puesto que no es posible 1nec'lir directamente la pr~ 

sión en los pequeños vasos, suele estimarse por la presió11 de 

enclavamiento o en cufía, conocida como preslón CA pi.lar pulmo -

nar, mediante la instalactóri de ui1 catéter de flotncJón en la 
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FUERZAS QUE REGULAN EL INTERCAMBIO 

DE LIQUIDOS 

1 
f Pif nif t 

1 ' 

-- Pe t -npl ¡== 
~ / 

ARTERIA VENA 
PULMONAR PULMONAR 

ACUMULACION DE LIQUIDO= .K l(Pc-Plf) - a (n pl-nif)J 

DONDE 1 K =Coeficiente de filtración 

Pe= Presión hidrostática capilar 

Pif= Presión hidrostática pericapilar 

a = Coeficiente de reflexión 

npl.= Presión coloidal del plasma 

n = Presión coloidal del líquido precapilar 

Figura No. I: Ecuación de Stnrling para el intercam­

bio ·transcapilar. El coeficiente de reflexión (o) es 

un factor de corrección, relacionado con la diEeren­

cia eficaz en las presiones ostnóticas y proteícas que 

actúan a uno y otro lado de la pared capilar .. Ob teni -

do de Fishman A. (JI). 



pulmonar. La presión oncótica del plasrna, osc:i.]n alrededor de 

25mmHg, la princl.pal det;erm1nont0 de dicho pres.ión en ln nlb!J.. 

mina. Puede efectuarse Ja determinnción de Jo presión oncóticn 

por metlio de un sistema de lectura de presión negativa que se 

genera entre dos compnrtirnentos corno es el cano del oncómetro 

de We'il, o bj en puede calculurse por fórm11las y1-J establecidaa 

como la de Lanctis y PapenheJmer (2). 

Lo. presión coloi.dosmótica. nqnotlu o la _preoión capilar pulmo­

nar con valor promedio de IO mmHg1 proporciona un gradiente de 

presión coJoidosmótica-pres.i ón ca pi.lar pulmonar de alrededor 

de I5 mmHg. En condiciones norn1ales el gradiente se opone a la 

salida clo l:Lquidos hAcia el espacio intersticial. Si existe i_ll­

cren1ento de la presión hidroetática, o si existe dleminución 

en la presión oncótica puede asociarse edema. pulmonar, como se 

ha descrito por Shubin, Weil, Henning y Morissete.(15,54) 

En condiciones normales los pulmones tienden a per!llanecer "se­

cos", puesto que el equilibrio de laa fuerzas introlurninales 

se opone al trasudado. 

La presión interstj_cial tanto hidros tú-­
tica como oncótica, no pueden ser deterininadas en .for1nu tll rec­

ta (29). Por conveniencia, algunos autores suponen que lo con­

centración de pt•oteínas es id~ntica en el líquido interstjcial 

alveolar y en el líquido lin.fático, 101nentablemente tal supos! 

ción es rlifíci·l de corroborar, y no toe.los los au toree es ton de 

acuerdo con su validez (31). 

En la ecuación de Starling, el intercambio hídrico se llevo a 

cabo a través de une 1nembrona semipermeable cuya estructura se 

corresponde con J.u de los capilares alveolares, sin embor¿;o en 

la circulaci6n pulmonar el intercambio de BL,rua y proteínns no 

se limita a loe capilares anatómicos, sino también tiene lugar 

a través de los pequeños vasos de pnred fina como son las véng 

las y arteriolas (29,31). 
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DISTilIBUCION DE AGUA EX'l'ílAVASCUMíl, EN EJ, EDEMA PllT,MONAll. 

En bipedestación, la p1·es.Lón hi drosi.riticu ele lor:1 cnp.ilt1rer1 

es mayor en las bases pulrnonares que en los vértj ces (2 3). 

Se desconoce, sí en la distribución de las presiones interg, 

ticiales in:fluye el ef~cto de lu grnvednd; sin embargo, pa­

rece evidente que si bien 1ns presj enes son subatmosféricas 

en los espacios intrapulmonures, no resuJ t811 uniformes y 

tienen valor más negativo, que en la veclndad o cercanía de 

1 os vasos extrnalveolores, lo que favorece el exceso rle f'l!l 

jo de líquido inters t.iciol desde ln super.ficie de intercam­

bio gaseoso, tincl.a los linfáticos (JI). 

Dada la distribu-­

ción y anaton1ÍR no un:l.forrne de los espacios del intersticio 

pulmonar, la transmisión de la presión pleural varía en 

for1na considerable en las diferentes regiones del pulmón. 

Estas diferencias, probablemente expliquen los patrones ·r·o­

roe de edema agudo pulmonar, como el que adopto ln formB de 
11 a1a·s de mariposa". Por o·tra parte, el patrón de edema pu! 

rnonar en los casos crónicos, se corresponde mós estrechan1en 

te con la diferencia de presión sanguíneo. exi ~1 !".en te entre 

loa vértices y las banes pulmonares, por Jo que es más mar­

cado en las bases. 

I,a negat:i.vidad extremo de la presión pleu 

ral, .debida por eje1nplo, a lA. aspiración :forzado de nn neu­

motórax, o a la inspiración intensa de la vía aérea en pre­

sencia de broncoespasmo, a veces provoca cierto grado de e­

dem(l pulmonar. 
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EDEMA PULMONAR 

DEFINICION: 
El edema agudo pulmonar se define como el exceso 

de agua pulmonar por aumento anormal del con tenido de agua el'f_ 

travaacular pulmonar ( 60). 

Clinicamen te se encuentra mu ni fes ta do por ta qui pnea, hi poxemia 

y evidencia radlológicn de inflltrados d:lf'usos bilaterales. P.§. 

ro es import8nte tener en cuenta que existen dos tipos de ade­

mo pulmonAr, el cardlogdnico y no cnrdlogdnico ya que existen 

algunas dif'erenciRs en cuan to al manejo. 

CLASIFIGACION: 

Los clínicos han encontrado útil dividir el e­

dema en dos tipos corno previa.ment;e se mencionó. 

En el de tipo cardiogénico, los presiones hidrostáticas se en­

cuentran elevadas en el sltio donde se lleva a cabo el inter-­

cambio hídrlco (copilares) Cuando el edema es causado por fa-­

lla ventricular izquierda, representa una 1alla aguda en la 

per1usión caracterizada por acidemia láctica y :i:educcJÓn pre-­

coz del flujo sanguíneo, con reducción intrnvusculnr del volu­

men sanguíneo en este tipo de pacientes (15,JI). 

Con el incremento de la presión hidrostñtica cnJ.-)ilar sobre la 

presión coloidosmótica y la producción de un grndien1;e negatj_­

vo en la presión coloidosmóticn-presión capilar pulmonar (PCO­

PCP), grandes canti.dadee de líquido se extravasan del espacio 

intravascular ol espnci.o intersticinl y a:tveolRr de los pulmo­

nes durante la insuficiencia cardiaca aguda. En ocasiones lo 

cantidad de líquido extrnvasado es tan in1portan te que puede d~ 

pletar el espacio intravascular y presentnrse la falla ctrcul_g 

toria aguda secundaria u hipovolemia. La reducción del volumen 

intravascular acompañada con di.srninución er1 lA. pr-es.ión de lle­

nado ventricular agrnvndo con síndrome de bajo gas Lo candíaco 

se mnni:fiesto como un estado de shock cardiogóni.co, (I~). 
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EDEMA NO CAHDIOGENICO. 
En este tipo de edemu, Jn horrera alveo­

locapilar se encuentra con pern1eabilidad incrementada al paEio 

de agu.a y proteínas. En la tabla No. 2, se mencjonu la clasif'!_ 

cación del edema pulmonar de acuerdo aJ ti.pe y cnusas preci.pi­

tantes. 

Para establecer con certeza el edema pulmonnr no cardiogén.i co 

se recomienda la inotaJ.ación do cotéter de ílotación en arte­

ria pulmonar tipo Swan-Ganz por las siguientes razones: 

=El d.iugnóstlco de edema pulmonar no cardlogénico, sólo se 

puedo establecer en .formo confiable sí existe PCP normal 

o baja. 

= El edema pulrnonar, causado primorj amen te por aumento en 
la permeabilidad capilar pulmonar, puede tener con1ponen­

te hidrostático con elevación moderada o mínima de la PCP. 

=El manejo con presión positiva al final de la espiración 

(PEEP), puede ser benéfico en pacientes con edema pulmo-­

nar no cardiogénico. Por lo que la instalación deJ ca t.é-­
ter de flotación es de utilidad parn est!lblecer lo PEEP 

Óptima. 

= Algunos pacientes con Síndro1ne de Insuficiencia RespiratQ 

ria Progresiva de J. Adulto ( SIRPA), cursan con hi povolemia, 

sepsis, al teracion9s cardiacas o níveles altos de PEEP. 

Es indudable la ayuda del catéter en arteria pulmonar, sin err1-

bargo debe tomarse en cuenta lao complicnciones inherentes a 

su instalación como se mencionan en la tabla No. J, ( 4I). 

ANATOMIA FUNCIONAL DEL INTEHCAMBIO DE LIQUIDOS. 

=Circulación de Agua en los PuJ_mones:::; 
!Ja mFJyor porte de] inter-­

cambio de líquidos se lleva· a cabo en la veci.ndnrl del inl;ercam­

bio gaseoso. La barrera alveolocapilar por su .formn onntómica, 



CAUSAS CMNICAS DI~ EDEMA PULMONAR 

. 

EDEMA CARDIOGENICO (DE AL'rA PHESION) 

INSUF JCJENCIA VENTRICUI.AR IZQUIERDA 

= Infarto agudo al mi ocnrrlio 

= Cardiomiopat-íao 

= Enfer1nedad cardj ncr:1 VHlvular 

SOBRECARGA DE VOLUMEN 

= Crls t;oloides 

= Coloides 

Sangre y ous derivados 

EDEMA NO CARDIOGENICO ( DE BAJA PRESION) 

= Shock séptico 

= Sobredosis de drogas :heroína., aalícila toe é-tc. 
Aspiración gástrica 

Tro1nboembolismo y microembolismo 

= Embolia grasa 

= Embolia de líquido amniótico 

= Inhalación de humo (tóxicos) 
CoFJgulaclón intra.vascular dj semi.nadn 

::::: Trautna múltiple 

= Pancreati tis 

Transfusi.ones múltiples 

= Eclampsia 

= Crisis neurológicas agudas 

= Otras causas. 

9 

Tabla No. 2: Factores precipi tantee de edema pulmonar, de .Q 

cuerdo al tipo de edetna; cardiogénico y no car·diogénico. 



COMPLICACIONES EN LA COLOCACION DEL 
CATETER DE SWAN-GANZ EN ARTERIA 

PULMONAR. 

= ARRITMIAS 
= BLOQUEOS EN LA CONDUCCION 
= INFARTO PULMONAR 
= RUPTURA DE ARTERIA PULMONAR 
= INFECCIONES SECUNDARIAS AL CATETER 
= RUPTURA DEL BALON 
= ANUDAMIENTO DEL CATETER 

DAílO ENDOCARDICO 
= COMPLICACIONES EN EL SITIO DE IN­

SERCION 
OTRAS COMPLICACIONES 

IO 

Tabla No. 3: Complicaciones durante el monl to­
reo hemodinámico con la j ns Lulnc i Ón Ue cu tét.er 

de Swan-Ganz en la arteria pulmonar. (II Wlede.r. 

man. Chest; I984, 85(4): 537. 
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da lugar, a la presencio de do::::; tí1·eus t'nnclo11'.1leu dJ~1ti.ntnH: 

1 .. -El lado fino de ln borre1·n nlv~o]o-ci:qd."l[11· 1 np•·opiHdo pu­

ra el i ntercamh.1 o gr.-1r~eO::JO. 

2 .-El lado g1~ueso 1 qne s-L rve pnra el 80porte de lon cnpj Ju­

res y paro eJ. intercnmblo de líquirlos, o ónt.e 11íve1 se e!_!_ 

cuen"tron sep:.Jrnduf.; los membranns bE1nolcD por 11110 mn·t1'Í?. 

de fil11·as eldBticAs y coldeenas, llria s11aLn11cia conotj.tu1-

<la por FÍc1do liiulurón.leo de~1polJ.merizaclo y o-t:ros pol.lsac!:i 

ridos; y lo prolonc;oci<Sn perlférlco. ele loB f:i.broblos"to3. 

La primet•o ev i rlenc·i a de f~de!lln j nters t;lci.HJ cons_i u te en 11-1 

BntJ'linc.ión del J~ido /".'l'Ueso (?,J2). 

Puesto r¡ue JoA VHsos ex1.rnnlveolnl'e8, están uomeLitloo o pre­

siones interstici.n1es mós nego ti.vos que loe cnpllnres aJveo­

lares, fJe f'8Vorece el movirnjent;o de Jfqnido intersl:ic;lol ha­

ci1;:1 loe llnfrít;i.cos e h_iljoo. IJns vónq.los bronquiales tatnbién 

dejan escnpnr su conten_ldo durnnte el estncio de shock, secun 

dario a liberaclón de endotóxinus. Estos cnr11cl;eL'.Í8l:icno po­

cul.i.o.res de los diverooo vusos pulmonnres, subrnyan el com-­

portamiento y la capnc.ictnd de respue:::Jtu selt?ct;ivn do ·ior: di­

:ferentes seginentoo <le lt1 m.i.crocirculoclón p1111110111_11·. 

Ya qt1e ol gradiente de presión l.ntersti.ciol en e] puJrnón, íg 

vorece el movlmlen-r;o de nguu y proteínn8 hrh~i:_l el hJl:io, a 

lo largo de los planos que contienen brnnq11 i olon, e.1 oxcooo 

de agua tiende a formnr depÓAi tos nl rededor t1e lon v:lt=to ué-­

reos termino] es. Esta loen.ti znc.i. ón hu hecho pensur, el'·rónen­

mente, que los bronqtt'iolos consti Luyen lu fuente del exce:Jo 

de l:Íquidos en lugar de ::::ier reservot·i.o. 

En favor de esto postura, se estableció que ln microscopín Q 

lectrónica no podría detectar el edema interDtjc\nl olveolor. 

El empleo del microscopio electróntco y mnrcndores electro-­

densos, han dislpado las dudas sobre el ori¡.~en del edema .in­

tersti.cial, cualquiera qllB sea la zona donde se obDe1~vu hlst_Q. 
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lógicamente. Slernpre se :forma en la vecindad de lon f11veolos , 

aunque después se desplace n otras reglones. 

El estadío final, de la eltminación cJel exceso de agua :intr·a-­

pulmonar se llevB u cnho por rnedio de 1n red linfática. Este 

sisteniu forma parte de lt-i "te:rcero eircu.J9ción pulmonar", en 

el edAmo pulmonar crónico se observa proli.feración notable de 

los linfáticos. 

El papel pri.nc: i r11,1] de los llnf'áticos pulmonn-­

res, cousJste en depuror prol;eínus hucia lu circulación gene-­

ral, y no el ur•:un. La obntrucción local de los linfáticos f'OV.Q 

rece la O"tunulnc l.óu de agun en la vecindad. 

En la mriyoria de estudios experjmentales, se ha encontrado una 

concentración de proteínas bastante elevada 011 la linf'a pulmo­

nar con vuJ or prometlio de lao dos terceras partes de la encon­

trada o nível plasmático. Sin el retorno de estas proteínas al 

plasma no podrían mantenerse J,::1s fuerzas responoab),es del f'J.u­

j o transcapllar de agua. 

ANATOMIA ULTRAESTRUCTURAL. 
Con la introducción d~ la 1nlcrosco­

pía electrcinica, se l1a podido deniostrar In presencJs ~e poros 

en la fase alveolo-capilar, éstos poros interendo t;eliales tie-

nen diámetro de 40-50 dal tons que en condtci ones normales se 

muestran eficaces en obs1;rutr la salida de su::Jtancias no lipo­

solubles de J.q lu?. V9scular. Así pueo, cuando ln presión lti--­

drostál;lca es normal, existe poco movimiento de macromoléculas 

(peso molecular superior a 90,000 daltons) a través de lapa-­

red capilar como se ha demostrado utilizando la hemoglobina, 

mioglobina, o peroxidosas como 111nrcadores o trazadores. 

Los estudios ~ltraest1,¡cturales, han proporcionado otro tipo 

de información importante sobre la patogenia del edema pulmo­

nar, como es la que a continuación se menciona. 
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-I- HA. demostt'udo, que Jns 1111i_onen inl.erce.l.uJnr·en Be di.nt,ienrlen 

cuando se .incr·emc11f;n lH pr·es·ión l1i.droul.tÍL"icn en ror·111H corinl 

derable ( !.res veceH mdfl de Jo normuJ). 

2- Han eatableci.do que loo capl.lor.•es son mú:-1 pcr111enhlef:l pnrn 

las proteJnu8 plosml:Í.l,lcn::;1, que loo nJveoJoo, enfnt·i~'.ondo Jn 

m1:1yor l;endenc.i1_1 ul edema intersf,ic.iu], qne nl cdemu n.lveo--

1Rr (3T). 

3.-No 1.iro.von Ja teo1·1n, de ri111~ ]1_1n u1·terio/_nu puJmoriures o Jos 

bronf]u.ios conr:if;J tu.yen Jn f'11(~nt.n deJ exceDo de Of..~11.1 en el 

interf:i-Licio vecino. 

~.1omblén o..:? hu rnencionodo ln purt.ici¡1:ic·icln de cierto tipo de l'!l 

cepto1·es J.lamados "J", u11JJ•¡ue su rnpeJ utín no entu lden estn­

hlecido, ue Jiu poutuJ1-JdO que t.i e nen porLi.c.i 11~1c.i ón en el edema 

pulmonui:• ,vo. que 8upuerJ tnmen Le mov i :Ji :-:on e 1 Uf',11n y ruvorecen nu 

depuración por ln v.lu de Joo Ji11f'rít.i.con. 

l''ISIOPA'J'OLOGIA DEL EDEMA PlJLMONAH. 

La fisiopu·toJ.ogía est;u enf,oonda nl erlemn pulmonrtr 110 Cétr·diogé­

nico que frecuentemente se encuentra aaociudo u divoroos ruto­

log:ías • Este tipo de edemn conl1evn a h:Lpoxomlo severa, au-­

mento de cortoc.ircu_i l;ofl pnlmonores, rl.iol,enni.hilidnd pul1110110.r 

dis111inuída y en oJ f]Ufl0~-' casou n dHílo cle-1 p1n·énq11.lmo pulmonar i 
rreversi ble. 

El edema cardlo~d11ico dlfJere 1Jel no curdiogénico 

en que éste ÚJ.tin10 tiene ma.vor ciintldad de pr·oteínna en BUºº!!! 
posición. En e."I edema cnrriio1rénico, Jn memhrnnn nlveoJocnpi1nr 

permanece como barrern efectiva 1:11 eguiJ.:ibPio rle proteínas, en 

este tipo do edema, las I'uerzas c3ue 1J.eva11 al :1u1nento deJ I'lu­

jo de líquidas en el espacio extrovasculnr es 1u preHlón hjrlr'o_Q 

tática y la diferencio de prestón oncó ticn con ol coef'icien t.e 

de f'il tración. En cambio , en el eUema. no cnrd.i ogénico, la mem 

brana microvasculo.r no es efectlvfl co1no bnrre1·u nl f:Jn;jo rie prQ. 

teínas. En esta condición el fact..or sig·mu permanece en ce1·0 y 
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La diferencJa de presión oncó l;lca, :Ln:fluencío en formn m_ínl -

me el f'lujo ele líq1ridos. 

Den1;ro lle lo pa togéuesls del edemu no 

cardiogénico, extste gran cnn tidnd de medlnrloreo bi oquím.i coo, 

1necánicos y ceJ_uloreo que producen una res pu en tu inflomatori s. 

Algunos mediodoreo, non el resultado de una. serie de reocclo­

nes facilitados por siste1nes enzimdticas. 

Denl;ro rle es Los se encuentran, el sis tema de] complemento que 

puede ser oc ti vado por una serle de factores incluyendo com-­

plejos unl;.lge110-nnt-icuerpo, enñotoxinos, exposlción de supel'­

ficie celnlnr y poljaAcr.ír-lrlos (F'.if~. No 2). 

La frncc.i.Ón C3 .Y CI) deJ compJemento, .llevnn u Ja ügregución 

de neu tró.f llos, 11-lJe 1·001 ón de pr·o teaous y rnrl leales su peróxi­

do los cuaJ es dnfíon el endo Lel1o cnpi.lur pulmonar( toh.Jn No 4 ). 

En suma, el metobol:ismo de Jos J'ot-Jfo.l.Ípldoo de membrana celu­

lar conllevan n la -rormoclón de ác.ido arnqu:idónicó, que es U.Q. 

tl VElllO por lo roofoli !'ººª A2, cleoencrnJerrnrnJo fo coscsclo del g 
e ido araquirlónJco el cual es precuroor de J eucotrJenos .Y pro,!2_ 

taglandinas de acuerdo a lHs d:i feren tes v.í a~, ] o 11ne no11 Lr:i b!J. 

ye tamblén al daño endotel.ial y olveolar (r'jf',. !lo_\). 

Se mencl.ona otro ti.po de enzlmns dentro de ln cnocadu ele la 

coagulación. El tej i.do de la coldgeno en Jn mombrana bnoal 

subendotelial puede actl vor e] J'actor XI .r ( I-lngemon). Los com­

ponentes deJ. oiatemn. de caagulA.ción, el s-in-t;emn :fibrlnolí.tico 

y el sistema ele lns cininas son nctj vados y reo1ll tnn como me­

diadores adicionales de liberación pura el :lncremento tlel dn. 

na endoteliol (Fig. No 4). 

Como complicación de tales procesos, lnn pro pi edndea mee úni­

cas del pulmón se encuentron afectadas, eJ surfoctonte es i­

nactivado o bien disminuído con la consecuente nl-ternción de 

las unidades f'uncionales pu1monures (alveolos), existe así 



PARTICIPACION DEL COMPLEMENTO EN LA 
LESION VASCULAR PULMONAR. 

VIA CLASICA 

J 
VIA ALTERNA 

I5 

Complejos Inmunes J 
Agregados de IgE 

Plasmina 

Tripiinu 

CI------ - CI ( Ac ti vedo) 

C2 + C4--f-~c4,2(Activado) 

'\ 
e J 

t 
c Ja + c3( 

c 5a+ C5b-C5 

J 
C6, 7, 8, 9 

J 
LESION DE MEMBRANA 

Complejos de 
polisacáridos 

FIGURA No. 2: El s1Mtema de coniplemerito, se encuentra 
activado en varlas de las cnndlciones asociadas a SI]! 

PA; c3 y c5, tienen una gran variedi;_U de occiones f1-
siol6gicas, incluyendo dafío n Ja membronn y qulm.i.ota­

xia de r.eutrófilos. El daño adicional o. lo me1nbrat1a 

se encuentra produc:ldQ por activación de los componen 
tes C6 y C7 del co1uple11iento. 



SUSTANCIAS IMPLICADAS EN LA LESION 

PULMONAR LIDErtADAS POH NEUTHOFII,OS 

- COLAGJ,;NASAS 

- FIBHI NO LIS INAS 

- PLASMINOGENO 

- EI,STASAS 

- HISTAMINA 

- KININOGENASA 

- LEUCOTHIENOS 

-r-~- PROSTAGLANDINAS 

- l'lJ.DICALES DE OXIGENO 

" = An~nea superóxido 

= PeróxJ.do de hidrógeno 

= ftadicales hidroxilo 

TADLA No. 4 :Mecanismos de dailo endotellal 

capilBr. Las priilcipales causas de al ter!! 

ción endotelial capilar. Stvens; Post Med 

Journ 1984; 60: 506. 
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CASCADA DEL ACIDO 
ARAQUIDONICO 

ACIDO ARAQUIDONICO 

"º'º7"""" 
Prostaglandlnns 

PGD2 
PGE2 
PGF2 

SRS-A (LTC4,D4,E4) 
LTB4 

FIFURA No. 3: MetubolJsmo del ác ldo aruquid6ni­
co a través de lBs dos vías principnJes, con11~ 

van u uno eran diversidad de me<ll.ndoreo f'J.siol.Q 

gicamente activos. 

J7 



ACTIVACION DEL FACTOíl DE HAGEMAN 

COI.AGENA EXPUES'l'A DE 

MEMBRANA BASAL 

/"º'ºº ,:¡,;"'"º~~ 

IB 

Coagulaci6n Actividad Generaci6n 

Intrí~lteracion~~ol{tica /de 

0

~:odila-
Hemoatáticaa -------- taci6n 

. ~Au1nento 1~e le 
· Permeabilidad 

FIGURA No. 4: La activación del factor de llageman pue­

de ser disparado por ln cológenn suhendotelial, con a.s. 

tivación del sistema de c0Hgulació11, sistema fibrlnol.i 

tico, slste1na ele las cininas. Esta respuesta de ampli­

:ficación de la cascada, al tero la membruna e lncrernen­

ta la pe1·n1eabili<lad vascular. 
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endurecirniento p11lmonnr que ~1(:1 t.r·urluce como lllum:i 11uc·i ó11 en ]a 

distensibllidoll pu·lmonur. Cnonclo se enc~11entrn íli.utenr.·i bilidtld 

disminu'Ído e l1ipoxemiu oevet•n refroctur.ln uL oxíge110 n11ple111e.u 

torio, eJ crt teJ•io porn el diur~llÓfJIJ.ico se encuentra presente. 

Se establece un cí1·cttlo vic.ioso de det>l;r11cc.i ón puJmonur e in­

teracción co11tlnun de las coscadas enzt111dt.icus y bio~uí111tcas 

actlvedE1s. Este proceso es frecu.ente111ente irreversible (apro­

ximo<lament.e el ')O'}G de todo~J -1.ou cosos son rnttileo en etupas g 

VBnzadus), mi.entras el factor desencadenon-te lni.cial no sen 
controlado. J1e nll:L la gron i.mpor1;oncia -de evitar el ciclo vi­

cioso de lo res11uest.a amplif.icadn. 

Otros couceptos aceren del SIHPA o edemn de permeobi lidod, es 

que d1cl10 síndrome represento lL1. vío final o comd.n de lesio-­

nes con una ser:le ele a] teroc.iones pulmonares que se presentan 

en diversas lesiones y como consecuencia final, lesión pulrno­

nar con alternclón del intercambio ¡;aseoso pulmonar (38). 

La frecuencia del SIRPA varía, de ncuer<lo a los diferentes 

autores. Hardo.woy (2'1) 1 reporta frecuencla de '19% en pnd'ie11-­

tea con estado de shock severo, Nerly reportó el ~)o;t. en pu-­
cientes pos operados complicados, Moore el JI7' como cHtuJa de 

mortalidad en la UTI por cirugía mayor ( 3'j l . 

Dentro ae loo factores de 

pre1lisposición o putologíaa subyacentes hoy Algunns con mu-­

y or reelevancta en la génesis de edema puJ monnr no cardi ogé­

nico las que se muestran en la tabla 1'1'o. 5 . 

Estos factores, en forma aislada o conjunta, producen altera­

ción pulmonar a través de mecanismos diferentes y probableme,n 

te dentro de los más importantes, se encuentran los que se 

mencionan a Continuación. 



CAUSAS PREDISPONENTES PARA 
EL DESARROLLO DE SIRPA. 

= ESTADO DE SHOCK PROLONGADO 
= SEPSIS 
= POLITRANSFUSIONES 
= QUEMADURAS 
= CIRUGIA CARDIOPULMONAR 
= COAGULACION INTRAVASCULAR 
= CONTUSION PULMONAR 

OTRAS 

20 

DISEMINADA 

TABLA No. 5: Principales caueuo predispone.,!3 

tes para el desarrollo de Insuf"lciencia Re~ 

pira to ria Progresiva del Adulto, en pacien­

tes críticamente en:ferrnos. 
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MECANISMOS DE LESION PULMONAR EN EL SIRPA. 

A- Alteración en 1-n mectinJ ca ven t.llatorio con a t~lec-t;asin pr:.Q 
gresiva. 

D- Acción d:l recta de endotoxinos con li beracj ón de serotonina 

e ·hiatamina, con cambios en la permeab.Llidad del endotelio 

capilar con disminución en la producción de sur.rae tan te a.1 

veolar y alteraciones del epitelio alveolar. 

C- Reflejos neurovasculareo con vasoconstrJcción pulmonar y 

espasmo bronquial. 

D- Mi croernbolias pulmonuren, U&regados plaque tarios, embolia 

grasa .Y coagulopatías. 

E- Factores humorales como los menc.ionadoe en la tab1a No. 6 

F- Alteraciones cardiopul monares, especialn1en te en pe cien tes 

sépticos, con la producción de estndos hiperdinámicos car­

diovasculo.res con alteración en la ventilación-perfusión. 

Se mencionó anteriorn1ente los productos del metabolismo del ,!! 
cido araquidón:lco con participación de leucotrienos, trombox.Q 

nos y pros tagland:lnas ( 34 , 38, 40) • 

Así también la partic:i poción 

de radicales libres, toxinas, ácidos grneoo, productos de loo 

neutrófilaa y de la f'ibrina ( 35, 36, 37, 40). 

Como resultado de todas las alteraciones menclonadas, ln se-­

rie de cambios que sufre el pulmón son múlL:i.ples, pero las de 

m.ayor importoncia se esquema·t;lzan en la tabla No. 7. 

De forma senclllo, puede describirse el edema pulmonar como , 

la alteración proeresiva de lo relación ventllación/perfusión, 

(39,34). 

Para evitar toda la serie de alteraciones que conlleva el ede­

ma pulmonar o el aurnento del agua extravascular pul1nonar, se 
han ideado rnétodos clínicos y de otra ÍndoJe para Jn detección 

oportuna o bien de sistemas de vigilancia en el paciente en e~ 

tado de shock; como se mencionan a continunclón. 



FACTORES HUMORALES EN EL SIRPA 

= Angioteneina 

= Brsdicinjnaa 

Hi s tam i na 

= Se ro tonina 

= Norepinefrinn 

Prostaglandlnas 

= Sus t. Anl:lfilácticas CJ y c5 
= Neu tró.filos 

= Proa. de degradación de ln 
fibrina. 

TABLA No. 6: Papel de los mediadores humo­

rales en el SIRPA. Hechtman y Valeri, Cheat 

!984;86(4):623-28. 
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CAMBIOS PULMONARES SECUNDARIOS 

AL S.I.R.P.A. 

Edema y hemorragía intersticial 
I1esión endotelial capilar con extravasa­

c:ión de agua hacia el interst:icio. 

Edema con hemorragía alveolar, degenra -

ción e hi poplasia de neumoci tos n1embra -

nasos que se edematizan y necrooan tran~ 

formandose en neumocj tos grnnuJares nin 

producción de surfuctante. 

Mtcron telectasi.as con cambios en ln di ~'l­

tensi bilidad puln1onar. 

Membranuo hialinas con olteración en la 

dil'uaión alveolo-arterial de ox-ít~eno. 

TABLA No 7 : Se ennumeran los princJ pales ca1n -

bies pulmonr:ires, poo terior a la leoió11 y desa­

rrollo de SIRPA. 
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SISTEMAS DE DETECCION 

DEL 

AGUA EXTRAVASCULAR PULMONAR 
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SISTEMAS DE DETECCION DE AGUA EX1'1lAVASCULAR PlJI,MONAR. 

VIGILANCIA DEL ENFERMO EN ESTADO CRITICO ,- Ea de prl.mordial 

importancia, el mantener un volumen circulante erecti vo para 

garaqtizar la pe1·.fusi.6n a ciertos 6rganos vi toles de la eco­

nomía. Esto obliga a tener conooirniento de los parámetros ú­
tiles pare le vigilancia del paciente en estado de shock. 

PARAMllTllOS CLINICOS. 

Hardaway y cols (24), llevaron a cabo u­

na evaluación de pa.rá1netros útiles en la veloroción del pa­

ciente poli traumatizado, y encontraron que la frecuencia ca-t,_ 

diaca, tensión arterial, presión venosa central y Je diuresis 

horaria son los parámetros clínicos más útiles. En tanto qu.e, 

otro tipo de parámetros como los derivados de los gasee ean-­

guíneos, gasto cardiaco y la cuantificaci6n intercompartemen­

tal de líquidos son consj_derados secunde.rios en importancta, 

por le dif'icul ted técnica. que representan, le variabilidad cte 

los resultados étc. 

La preaj_ón venosa centrAl se u t;_i lj zó por mg 

cho tiempo, como medición de lo relación entre volumen .ElangtJ..Í 

neo y la capeci tancia vascular, además como indicador de la. 

presión de llenado de velltrículo de~echo. 

~e puede oh-tener infor1nación val-Lona, de loo datos de la pre­

sión venosa central; sln embargo, le oplicoción de los datos, 

más allá do los lín1i tes f'J.siológ.icos estuUlecidos para la fug 

ción ventricular derecha, no garantizan exactitud. Por lo que 

sus valores deben tomnrse con reserva en la interpretación 

de los mismos, ya que pueden proporc1onor determinnciones e-­

rr6neas y en ocasiones peligrosas (25). 

De lo anterior mencionado debe ton1urse en cuenta conjuntamen­

te con los halla.zgos clínicos de la exploracf.Ón como serían: 

datos de insuficiencia respirato:ria, la auscul taclón de los 

campos pulmonares, rad:l ografía de tórax y de ser posible los 
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parámetros derive dos de loa gases sanguíneos en coso de sos­

pecha de acumulación anómala ele aeu.a ext1•EJvaocular pulmonn.1~. 

MONITOllEO INVASIVO. 

Anteriormente se menc:Lon6 lo presión venosa 

central que considera1nos como procedimiento invasivo, adentás 

de la colocaci 6n de línea arterial, sobre todo para el regis-­
tro continuo de la tensión nrterlol y la toma se1~iada de mues­

tras sanguínea poro lo cletermi.noclón de goses tanto en arteria 

e orno en sangre mezclada a través del ce té ter venoso. 

~l moni toreo de la el rcuJnción ce!l t.ral con catéter de flotncJán 

tipo Swan-Gnnz, proporc i onu do tos de gran valor para el nianejo 

de pacientes en eotado crítico o estado de shock, quienes son 
susceptibles a desarrollar complicacl enes como el edema agudo 

pulmonar. Los datos obtenidos dttrante el mont toreo hemodinámi­

co, aunados o. los de1. rJ t.mo y f'recuencln cerrlioca, presión ve­

nosa central, tensión arterial y otros pará.Inetros," pone al al­

e anee del personal rnédico una inf'ormoción más precian. 

Los recursos, como la presión de llenado de vei:trÍcqlo :izquieJ: 

do, moni toreo hemodiné.Inico continuo ofrecen ln['ormuc.i Ón obje ti 
va rápida sobre el éxito o fracaso de ln terapéutico. establec1. 

da, por lo tanto permite tomar decisiones racJonales (6). 

Desde tiempos reniotos hn existido grun preocupnción por las 

complicacjones pulmoneres en el pE-cieni.e cr-ít:i.cnmente enfermo, 

y en I975, Shoemaker pnblicó un diagrrunu de flujo puro. la me-­

jor aten\JiÓn del pacient,e con posoperatorio complicado. En I.2 

77, Boutros publicó un diagrarna de fl11jo parE<- el manejo del PQ. 

e iente quemado con cornpromiso pulmonar. En I983, Morules Y cole 

propuesieron un diagrama de flujo que permite en forma organi -

zada y sistemática, un n1ejor abordaje del puciento en estado ele 

shock (27). 
Otros autores corno Villaz6n y cols (26), han propue!:!_ 

to oomo lineamiento clínic9 para el monitoreo del paciente en 

estado de shock : el pulso, la respiración,presión arterial, 
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presión ve~oea central, así como. la diuresis horaria bajo la 
siguiente nemotecnia: 

V A P. ·o R' 

V ' enoEúi~· _. . ' .. 
' .-- -.. :_.:·· _ - -esionea • A rt e ri a:¡,.olt" 

p ulso 

o rina 

R espiraci aneo 

TABLA No. 8: Nemotecnia propuesta por 

Villazón y colS. para el rnoni toreo de 

pacientes en estado de shock (Rev. Med 

Crit. I93; V: 4I). 
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El ca.téter de Swan-Ganz 1 se hn convertldo en unn ventujn pa­

ra la vigilancia del es-Lado hemod.i.11L~mico, .va que pueden ob­

tenerse datos adic.ionules para Jo pred:lcci.ón rle edema pulmo­

nar. U1~0 de estos da.tos es el gradiente de pres.i ón coloidos­

mótica-presión cepJJ ar pulmontLl' ( PCO/PCP), ( I4, 15). 

Cuando el gradienlie PCO/PCP es mnyor de 3mmlfg se observa in­

variablemente edema ae,rudo pulmono.r, mientras un gradiente mg 

yor de 6nunHg rara vez se o.ooclo. con desarrolJ o de ede1na pul­

monar, u menos que exi.s-t.an alteraciones de permeaoilidad en 

los capilares }lltlmonoreo ( I'j). 

Otros parámetros de vigilancia 

en el paciente con shoclt, son los respiratorios; el volumen 

corriente, la ventilación rnlnu to y lo fuerza inspiratoria 

son determi11edos i'ác:i.l1nente en forma rutinaria y común a la 

cabecera del paciente intubado. Es tos parámetros son útiles 

en la predicción de los sucesos respiratorloa. 

En el paciente con ventilación mecánica se puede detern1lnar 

la distenei bilidad dinámica y esttltica. La die1¡ensJ bIJ id ad 

estática puede revelar crunbios en el paréuqul.mu pulmonar, y 

mientras las carActerísticaa dinámicas adicionaleo pueden r§_ 

flejar cambios en la reslstencia de la vío nérea. 

En la práctica, lfls alteraciones pulmonoreo ne p11eden deter­

minar clínicamente por la auscul tnción de campos pulmonares, 

y métodos de ge_bj ne·te como la radJ ogra-r:ía ele tórax corno se 

1nencionó previrune11 te. 

El aumen t;o 8Úbi to de la presj ón máxima 

en la vía aérea, es un indicador temprano y útil de altera­

ciones como el neumotórax, obstrucción de lo cánula étc. 

La medición de la capacidad funciomü resldual (CRF), en pa­

cientes con ventilación mecánica y PEEP es difícil de esta-­

blecer por lo que se han ideado métodos de diJ.ución con He -

lio, (7). 
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LB mcd:ición tron:=:icn !;1.Ínen de PO? sPC02,. 

ofrece una ultet•ntJtlva poLencial no J11vrn'l.i.vn [i JoiJ 111ét.0Uos 

tradici one.les de puuci .5n urte t'iul .. Si 11 embo t\r_.r,o, 1:-1 P02 J' 

PC02 transcutánea en pDcteut.e:-3 con hi roperf'usi.ón t;i_su]a1·, 

tJene pobre correlnci Ón con Jn PnO? .Y PnCO? (7). 

MONI'fOREO POR LINEA. 
EJ. aufÍlJs:i_s de lv mecrlnico JiU.lmo111jl' 1 y del .inLerco1nbio gase_Q 

so es po8lhle e:fectunrlo 011 c1.:idu ciclo re'_1pi r-ntorio. Este m!i 

·todo ¡_:o;0neraJ111Pn 1,e req1JJ ere de 1in r11eumotucómo·t.ro de mosu, pa 

ra el a111ills:i.s contj nuo de.l n.L t.ró1.o>::e110 enpir·ndo, de 02 y C02, 

además de un manómetro rurn detet•rri.in~~r lo prc:J.i ón de lo vía 

aérea. Tnl equipo refle,in e] COllOll/110 de ox.Ígeno 611 forma con 

tj_nua, Ja producción del C02, vent;-1.lncJón nJveolor, aopucio 

muerto, el is f;enG:i b1 J . .i dnd y re sis tencln de Jo v :í n aérea al f'l!! 

jo de aire. Tn.mbién se puc1le r:lei;erminur ]a Pvü?, t;aoto cnr-­

díaco, re1uc.ión ventlJ_o0.Jón/pe1·fusión ('/), c1esnfoi·tunnrlomen­

te este sis tenia de JnonJ toreo curdiopulmonnr· no i.nvnRi vo, en 

la actuAlidud es poco prác t.i ca pa1·n e.l uuo ru l..i norio, p11es to 

que el eqttipo es costoso, complejo, re<Jnlern dO eH.1 i i.Jr·nc.i ó n 

f'rec_uente y se encuentra sujef;o a dlfJculLudes téenlcBB de­

bidas a problemas frecuentes como, ln preuenciA íle secreCiQ 

nea mucosas en la v]n_ oó1•eo ('!,28). 

Ac-tn.almen f;e se obre un cnmpo promisorio con otro tipo de té.2, 

riicas o sistenins de detección de ng11n ext.ravascular pt1l111onor 

La medición de] ngun extrBvnncuJnr p11Jmonnr, en un pnrámetro 

relati vameni:e nuevo que t.Jene lim i tucionen .. Teór.lcnmente una 

cantidad considerable de Jíquido pulmonar f'iltrado puede 112 

varee a cabo sin aumento signi:fica:tivo deJ contenido de ogna 

puln1onar. Dentro rle las limitaciones prúcticns oe encuentran: 

= Equipo sofistj.cado 

:::::: Maniobras complicadas para la medición a ln cnbecera del 

enfermo. 

== Escasa colaboración del pa~iente. 
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Entre otros sistemas de detecci ó11 <le BGJ.-tC:l extrovasculn1~ pulm.Q 

nar, destaca el de Lowenstein y colo, (2) que conHlste en el 

moni tor0s de la presión parciul do oxígeno en arteria ( Po02) 

para lo determinación de csrnb:ioo en el contenido ele agua pul­

monar, sin embargo loo r·esultados indican, que oe requiere de 

grandes cantidades de agua intersi.iciol p11lmonur, antes de 

que la Pa02 sufra modi.ficaci enes signif'icati vas, lo que re-­

sul tn ele poca utllidnrl para Al monitoreo clínico de pacientes 

c:ríticarnente enfermos, ndemi::ío que oírece rioca sensibilidad y 

es un 1nétodo semi cuan ti tnti vo. 

Existe otros métodos, como la 

cuantificación de peso corporal que también oírece poca uti-­

lidad, debido a que un 50% del peso corporal total, se encueQ 

tra conetituído por m1ísculo y tej.ido celular subcutáneo. 

Mucho ee ha discutido acerca de las diferentes técnicas para 

medición de agua extruvnscular pulmonar, lo que hn conducj do 

al desarrollo de talleres en loe que han participrirlo dif'eren­

tes especialistas paro establecer el est11do actual y ln diro9_ 

ci6n futura, sobre la n1edici ón del agua extravnscu J n r pnJ onn 1·. 

Por lo que ha cont:tnuación se menciona les di.feren t;es técni -

cae de rnedición de agua extrnvascular pultnonp_r y f'lujo pulmo -

nar de líquidos, tonto en hu1nanos como en nn l.meles lle e;:. peri -

mentación, (I6). 

Se enfocará el temo en dos direc·triceo. La 

primera orientado. a métodos experlmentaleo utilizo.dos en ani -

males, y lA. segunda parte enfocada a tnétodos reproducibleo en 

humanos. Se ha establecido una clasificación de Jos dif'erentes 

inétodos de acuerdo al grado de invusión y destrucción como se 

muestra en la tabla No. 9 • 



T E e N I e A s DE M E D I C I O N 

D.,E A G U A 

E X T R A V A S C U L A. R PULMONAR 
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CLASIFICACION DE TECNICAS PARA MBDICION 

DE AGUA EXTRAVASCULAR PULMONAR. 

GRUPO 

I 

II 

III 

METO DOS 

METODOS INVASIVOS 
DESTRUCTIVOS 

METODOS INVASIVOS 
NO DES'rRUC'l'IVOS 

ME1'0DOS NO INVASIVOS 
NO DllS'PllUC1'1 VOS 

TABLA No. 9: Clnsi.ficoción rle lnu diversns 
técnicas de medlc.t 6n de ogna extruvoscnlar 

pul1nonar, segdn el grado de invo8 i ón y de!! 

trucci.ó~. N C Sl;aub, Crlt Cupe Merl 1980; 

8(12): 752. 
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TECNICAS DE MEDICION DE AGUA EX1'RAVASCUMR PULMONAR. 

GRUPO I .- METODOS INVASIVOS DES1'RUC1'IVOS 

Son tres, los 1nétodoa 

n1ás importan·tes de és·t;e grupo, ya sea ef'ectuado por medio de 

biopéia o especímenes post-mortem. 

A- MEDICION GRAVIMETRICA .- Esta técnica se lleva a cabo dre-­

nando el conten:ldo de ugua, /Juo l,n rn1;1ntener secos los pulmones 

.Y cuant:J_flcoción clel peso 11n Les y posterlor al procedimiento 

de drenujo, lo que se hn eJec tnndo en humanos y ani_muJ.es de 

experimentac.ión, pero uno de los problemas prlncipales es la 

cuan ti:ficación del volumen residual por medio de diferentes 

marcadores(uno para el vo1un1en plusn1útico y otro puI'n la masa 

erit.roci turia), se hfl conslderado,que en condlciones de per--

1neabilidad vascular alterada para las proteínas, los marcado­

res plasmáticos puedan proporcJ.onar rosul tados erróneos. Han 

recibido mayor atención, los marcadores de glóbulos rojos u1;!_ 

lizando la hemoelobinn f:lobrenndnn Le del homogeinJ~ndo pulmo-­
nar centrifugado, esto se ha efectuado con eri trocj tos morca­

dos con Cromo I5I. El probJ_ema serio, eri ln rncd:ieión dol vo­

lumen sanL,ruíneo residual es t sí debe tom1;1rse en cu en l;a lo. san 

gre secuestrada, que es la sangre dentro de los vasos no per­

fundidos, o la l1e1norrag.Ía Oentro de loD te;j"i.dos. En el pulmón 

normal, la hemoglobina y las células marcadas con cr•omo pro-­

porcionan resul todos que oon comparables y no difieren más de 

un I5%. En el edema hemorrdgico, tal como el producido por el 

ácido oleíco, se reportó que lB diferencio .rué mayor del 27¡{,. 

La cor1troversiu no ha sido resuelta satisíuc"torian1ente, es 

claro, que no existe un camino adecuado pura medir el volu­

men sanguíneo residual, que pueda ser aplicado en todos las 

condiciones. En el edema de tipo experin1entol, donde la herno­

rragía o secuestro sanguíneo puede ser importante, el volumen 

sanguíneo residual deher:ía ser compntndo cuando sea posible, 

por ambos 1nétodos particulBrment'e la hemoe,:lob:inn y eritroci-­

tos cromados. En ciertas circunstancias, la marcación de los 
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glóbulos rojos resu 1 ta impcoi blo. 

Por las consideraciones ante1•i_ores, eoi;e tlpo lle método resul­

ta poco útil para la nplicBción cJ lnjca, además de que actttal­

n1ente tiene muchos llntl Gociones para la medJci.ón exacta del V_Q 

lumen sanguíneo residual con variuoJones en la sensibilidad .Y 

1·a técnica compleja. 

B - CUAN'rIFWACION llISTOLOGTCA DE AGUA PULMONAll.- La cuantii'icg 

c:lón cle1 ntsun ext;rvoscuJor pulmonar por métodos histológi-­

cos se encuentrfl muy discuti.dH, per•o es evidente que taJ. proa!! 

dimiento no ne n t"ili za con f'rec1te11ci.a, probablemente .debido a 

que la mnyor:la de los inveD t;igadot'es se inclinan en procedi--­

rnientos de t;l po .fini ológi co, m:ís que en procedimientos de tipo 

anatómico. 

r,o detección h LatolÓgica del edemu pulmonar, es pro­

bablemente rwis senoihle que otro tipo de })rocedimiento, con ln 

excepción de los cambios de peso en pulmones a1s1ados. Existe 

poca controverola, sobre JA. reJacJón entre Jo apn1~1encin 11ist.Q. 

1 Óg:Lca pulmonar y la rned:ici ón de oguo pulmonar, en t;eneral la 

correlación es buena pero no exacta. Se hn d:iscutJdo la;-J cnu­

sas de la falta de exactitud; er.itua Jncluyeh, qne s.Í. cxinte e­

dema intracel1.ilur no se <letecta fácilme11-t;o por procedimi.entos 

histológicos rutinnrios. Cuando el histoló~o rer•ortn la preserr 

cia de edema, en general se refiere f.:1 lo ¡_~run ncumulación de 

líquido intersticial en el septum lobur, Ji nf'd tic os rlistendi-­

d os, líquido per.ibroncovF.1r:JcuJ.or o líqu:ldo o1veoJ.nr •. F:l agua no 

es preservada en secciones o cortes histoJ.Ógicos, que el obse.r: 

vador general1nente aprecin como 1naterj al proteíco. 

Una consideración :impo1~-tonte, es el estado_ cie ventilación pul­

monar. El edema es más aparente en pulmones mol ven tilRdos y 

por el contrario en pulmoneB Bomet.Ldos a presiones cie ventila­

ci6n elevadas, existe menor evidencia de sota interst.Lciul por 

la redistribución de líquidos en el áren resultnnte de ln so-­

bredistensi6n Blveolor. 

Por lA.s característico.o del ·est1tdlo, no es aplicable a la clí­

nica, pero debería ser cons·lderado para establecer correlación 
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Con otros métodos diferentes que seun rep1~oduci.bles en lu. el.[ 

ni ca, para cletermlnnr ln exac·Vi tud y seuoiblli<lad de Jos d'Jti 

moa. 

C - MEDICION DEL P~SO PULMONAR.- Val.orando lm1 cnmb.ios en el ~ 

gua extrHvuscuJnr· p11Jmonor ,Y lfl filLrnción de l.Íqt.tldos por 

el camb.lo de pe.'30 en pulmones a.Lslodot'J, ln perfusión pulmonar 

continúa siendo un método experJment.al i1nportnnte. 

Lo. determi­
naci. Ón resnli;a exActo cuando e!l e_fectuadn pnrn cambios de vo­

lu.rnen intravoscnlnr. IEM el tÍnico métotio por el c11ál pueden me 

dirse lou cau1bios durFJnte eJ trnnscurso del tie1npo. 

La inestab.Llidad clel pulmón per_f11ndiclo completamente aislado, 

ha llevado a algunos i11vestigE-Hiores u establecer métodos para 

pesar lóbulos suspend ldos en t;Órux abierto con per.fusión con 

trolada, con el nervio ncceso1·io y linfríticos intactos. La evl_ 

denc:la de este tipo de técnicu npoyn, que lrts modiciiones de 

los ca111bios en el pe.~JO pulmonar, correlociouun estrecliamente 

con carnbios en el contenido de agun extruvascuJ.or pulmonar(I6) 

Algunos autores como Uchidai y cols, efect.unron eotudios en 

pulmones ventilados y no ventilados en anlmaJeo con edema pul­

monnr inducido por ác'ido ole·Lco, y encontrDron 1nByor cantidad 

de aguo puJmonar en los pu1mones ventJlarlo!~ n rliferencia de 

los pulmonos eotáticos, lo que previamente se habfa estableci­

do por estudios de Guyton y Lindsey (22). 

Hasta el momento actual, representa uno de .los métodos con m~ 

yor exactitud y senslbilided, pero es evidente que no tiene Q 

plicación clínico. por su alto grado de invo~1.ión y destrucción 

por lo que su nplicnc ión se limita a estud:lo:J de experimenta­

ción con animales. Este tipo de técnicao del g1'Upo I, son mé­

todos descriptivos y requieren de evaluación con mnrcedores 

vasculares simples y dobles, ns:í como un 1nétodo adec1.u1do para 

la medic.lón tisular de hetnoglobina y ale-unos de ellos pueden 

tener errores sistemáticos. 
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GRUPO II .- METODOS INVASIVOS NO JJES'J'RUCTIVOS. 

A pesar, de que la mo;vorlH de los métodos deocr.l tos 

implican en algnnos ele fJUs procedimientos mnniob1·ao.; i.nvas:ivos, 

se acepta que el término invnBi.vo impllca procedimientos qu:l-­

rúrg:l.coo, o tomo de muestran sanguíneas por punción arteria]. 

I .- RELACION DET, FLUJO LINFA1'ICO Y CONTENIDO DE AGUA PULMONAR. 

No obstante, que el -flu,io linfático puer1e ser 1nedido en fo_!: 

ma exacta en nna gran voriedac'l. de animales de experlmen !;ación 

la interroe;l::ln te eo: ¿Los camb.i or· en el flujo linfático pulmonar, 

necesar'i.amente rei'lejnn cu1nli!os en el conLen.ido de agua extra-­

VHsculnr p1.:1lmonar? ; l~J respuesto es no, yu que no solamente el 

flujo linfático pu1znonar puede incre1nentorse s1n que exista au­

mento del contenido de af;na pulruonnr. Pero el contenido de agun 

pulmonar sí puede illcrementnrse, sin que exio-ta elevac1Ón del 

flujo llnfático. El prJncipaJ factor determinante, es la loca­

lización de ogua P.xtravoscular dentro del pulmón. Puesto que el 

flujo lin.fútJco depende de lél p1·eo.Lón tioulnr local y del volu­

men de líquidos. (I6) 
El edema intracelulnr,intraolveolar, o secuestro de líquidos en 

el tejido :lntersticial lejano a los capilares lil)ft:.ltico.s, no se 

ref'leja con cambios en el flujo lin:fático. Loo métodos para la 

separación de agua intersticial e in·trecelulE1r son útiles, pero 

no existe métodos fisiol Ógi cos para separar adecuadamente el 11, 

quido alveolar del agua intersticial .. La separncJón puede efec­

tuarse posteriormente con métodos hiotológicos. 

La depuración del l:lquido u] veolar está de terminnda por lo com­

posición del líquido sobre la tasa de tlepurnción, pnrticularmerr 

te en relación ol contenido de proteínas y osmoloridad. En el 

recién nacido, el líquido pulmonnr fetal eo removido rápidamen­

te de los espacios aéreos hacia el tejido conectivo perivascu-­

lar desocupodcr, cuando los pulmoneo son expandidos por el aire 

inspirado, y es removido del pulmón lentamente, principalmente 

por la circulación pulmonar. Existe m:í'.nima depuración por la 

vía linfática. 
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El cuestionamiento de la presión del líquido int.ersti.cinl, 

volu1nen y resistencja aJ fJujo de l.lquldo fué uumentado poi• 

ejemplo, la localizacJ ón tempt .. nna de Hif:.,11.IO extravasculnr pul­

monar,incrementadn en el tejido conectivo libre nsoctodo con 

vasos sanguíneos mayores, es·tá probablemente rolncl onada a 

la presión intersticial de líquidos en rnenor carltidad y, a 

distensibilidad tioular rnayor en aquellas regiones, pa1·ticu­

lar1nente en estados de expann-i.ón pulmonar oumentada. La 11is­

terexJs f'ué sugerida para ln exp1icoción en relaci6n a volu­

men/presión in·tersticJol po.r1i el hecho, de que el flujo lin.f,á 

tico lleva líquido acumulado durante el desarrollo de edema, 

pero solo de agua extruvasculur rezagoda c.lurnnte la f'ase de 

recuperación del edema, 

Resulta evidente lo complejo del presente método, que se ha 

efectuado en f'ormn experimental principalmente en corderos 

con fístula linf'EÍtlcn crónica (3), Sin embargo, no es extra­

polable a la prúctlca cljn"ica, por lo que ou u·tilldad no es·tu 

precisada. 

2.- INDICADOR DILUCIONAL DE AGUA PULMONAR. 
Este método consiste en la utilización de <loo mnrcorlores 

Un marcador intravascular y un marcador difusible. Se han u -

tilizado divorsos marcadores. Se ha discutido, que con la u­

tilización de agua trl.tiada (3H20) como inrllcodor difusible, 

sólo es posible de·t;erminar cerca de dos terceras partes del 

total de agua extravA.scular pu.lmonar, aún bajo las rnejores 

e ondici onGs posibles cie distribución de .flujo sanguíneo pul -

manar. 
El uso reciente de isótopos de vida medin corta y de glóbulos 

rojos marcados (112 O I5) y ( II CO) respectivamente se han des­

crito. El agua marcada mide el 89% del total de agua pulmonar 

en el lóbulo pulmonar aislado. No obstante, cuando cerca de 

la mitad del total de agua pulmonar es intravaacular, la f'ra.Q_ 

ción extravascula.r medido ea alrededor del 75%, a pesar •••. 
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de le medici6n bajo condicJones adecuadas rle ªI""' i;rl tl.ada. 

¿ Que es lo que sucede 

dor dilucional pare. el 

pare. la discre_poncia entre eJ indjca-

agua 

sión calculada para el agua 

pulrnonar? ; ln distancia de dif!! 

marcado, utili?.un<lo el tiempo de 

tránf:li to eetimndo como rnayor, sugiere que el agua ae locali­

za a cientos de 1nicrae de loo capilares pt1lmonares y, "no 

puede ser vista~ 

Es creíble que el ague en las paredes de las vías aéreas de 

e onductancia y grandes vasos sAnguíneoe, los cueles se en-­

cu entran lejos de los lechos microvasculares pulmonares, pr.Q 

bablemente en forma importante, es la fracción de agua no mg 

dible. 

No obstante, que dentro de las paredes alveolares, el uso de 
microeeferae de diámetro en pro1nedio 34-I75 nticrae, ocluyen 

1as arteriolas pulmonares. Se demostró que el agua marcada 

( H2 I5 O ) se equilibra con el agua tisular a una distancia 

de 0.6 a I.9 mm. de los vasos perfundidos 1nás cercanos. La 
discusión reveló, que no existen datos suficientes cuantita­

tivos, acerca de la fracción localizada de agi.~a pu1monar a 

gran distancia de los capilares pul1nonares. Se ha nuger:ldo 

que las curvas de dilución de agua tri tiada y glóbulos ro­

jos marcados, hasta el rnomonto no ofrecen reproducibilidad 

adecuada por los factores de varianza en estudios clínicos, 

por lo que su aceptación no· ha sido satisfactoria. 

DOBLE INDICADOR DILUCIONAL. 
Se ha establecido que las curvas 

de dilución con doble indicador, vía circulación bronquial 

pueden proporcione.r utilide.d adecuada. 

La u tilizaci.ón de calor, como indicador di fu si ble y la apli­

cación de_ tecnología de microprocesación por línea de compu­

taci6n, entre la diferencia del tiempo medio de tránsito del 

verde de indiocianina (indicador intravasculer) y cDlor (in­

. dicador difusible), parece'medir.casi toda el agua extravas-
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cular pulmonar bajo gran varJedud de condicj ones edemotizan­

tes en animales ele experirnentaci ón y en humnnos, ( 16). 

Se han efectuado estudi'.'.>E> en perros con lesión iducida por á­
cido oleíco o endotóxinas con medición gravimétrlca posterior 

e la determinnción ne Bguo extrnvf1scular por el 1nétodo de do­

ble indicador dilucional , encontrando una correlación eleva­

da entre estos dos métodos fle medición. 

Existen varins objeciones teór·J cas serias, sin embargo el mé­

todo reviste Aer mejor para su desor·rollo, que los métodos con 

agua fJlarcada. No obstante, que la medición de agua extravaacg 

lar pulnlonor por dilución térmica, requiere de Colocación de 

cetéter en orterlo pulmonar y aorta, el procedimiento ea me;..;.­

noa exigente que los tnétodos tradicionales de medición por 

do ble indicador diluci onal, porque toda la sangre extraída 

con el verde de indiocianina es reinfundl<la inmediatamente 

al paciente (!6). 
Existen variantes del tnétodo, como el estu-­

d io de Baudendistel y cale, quienes efectuaron n1edici anee de 

agua extravascular en perros con lesión pulmonar inducida, u­

tilizando albúmina marcada infundida y el tnétodo de doble in­

dicador con deuterio y verde de indioc:lan:lna, se computó el 

agua extravascular, como el producto del tiempo inedia de lo.a 
c11rvas térmicas y del colorante, posteriormente se efectuó u­

na correlación grEi.vimétrica la cuál fué parecida, lo que indi 
ca que existe aUecuada correlación entre ambos inétodos(5). 

Feeley. y cols, t8111bién encontraron buena correlación entre ln 

medición gravimétrica y el método de doble indicador dilucio­

nal (59). 
Autores como Gallagher .Y cola, han efectuado medi.Ci.Q. 

nea de agua extravascula~ pulmonar por el método de doble in­

dicador dilucional en pacientes con edema pulmonar secundo-­

ria a ci~lgÍa de puente aorto-coronerio, encontrando result~ 

dos satisfactorios y sin dificultad para reproducirlos en h~ 

manos ( 44). 
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Otros estudlos efec t.uados por Sh.lres y cols, en la reonirnaclón 

de pacientes posoperodos de cirugía de aorta cort d.i.voruos re­

gímene.s de líquidos, obtuvo buenos i·ei:iuJ t.ndoo, encont1·nndo a­

decttada correlación en t.re el método de dohJ e i ndicndor dilu­

ciona~ y lo prenión parcial de oxígeno en arteria, y la rañig_ 

grai'ía de tórax ( 54). 

Sivak y cole, e.fectuoron est11llios es pucientes con puentes C.Q. 

ronarios ut:lli7.ando el 1116to1lo de doble .lnd:l.cudor y su relación 

e on ln PA-a02 /~'i 02, Rj n encontrar buenn corre] a.ci6n 1 lo que 

sugiere qtie alFJUnas ulternc:j onen como nte1ectnsias, retención 

de secreciones podrían ser 1 os responso bles de al te ración en 

el interco.mblo gaseoso , por lo que tiene mayor validez el nt~ 

toda dlltlCional, sin ernbargo, consideran que el reoul tado del 

agua extra.vascular pulmonar puede aJ.teraree en presencia de g 

rri tmiaa cardiacas, f'alJ.a del microprocesador a la cabecera 

del paciente, pacientes obesos e hipotérmicos debidos a cam-­

bios signifl.catlvos de temperatura de arteria femoral al si-­

tia del tern1istor, por lo que tales factores deberán ser torng 

dos en cuenta con dicha técnica ( 52) . 

En otro eotu.11]_0 efectua­

do por Maclrersie y cole, se comparó el contenido de agua ex-­

-travascular pulmonar por el método dilucionoJ. y cuantifica-­

ción gravirnétricn en pacientes con edema pul.menor posterior a 

lesión de cráneo enconti-·ando buena c-orrelnc1 ón ( 49). 

Finch y cola, efectuaron mediciones de agua extravnscular pu,l 

manar en perrou con ede1no pultnoner y shock hemorrág.i.co con di 

versos. tipos de coloides en le reanimación con J.ÍCJ._uitlos, en-­

centrando disminución de 1u Pa02 con nurnento concomitan te de 

agua extrevascular pulmonar por el método de doble .indicador, 

pero sin relación en cuanto al contenido de aeua pt1lmonar in­

tersticial (55). 
Slutsky y cols, efectuaron estudios en animales para determi­

nar el agua extravescular y su porrelación con 1nodiciones gr_g 

vimétricas utilizando la técnica de Holcroi't y cols, (56). 
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Los resultados del estudlo most.rnron excelente correlución en­

tre las 1nedlclones por doble Jndicn<lor y Jan resultu11os rte 1a 

nu topsia. 

Si bba1d y cols ( 5 J), ef' dctuaron 1nedlc.i one9 de nguH ex trnvuscri­

lar pulmonar con buenon result~1lloo en pucJentea crít;Jcamente 

enfer1noa, correlacionnndo el método tle doble Jlldico.dor con o-­

tra ser:le de prtránietros sin tomar en cuentn la rndioc:rnf.ío de 

tórax, qu':J: eeneraJ.men·l.e no mnentro nlteracl.ón evidente sino 

hasta que existe un 3'5% de numen to de tJL,TUU puJmonnr. 

El canscenso t;ene:ral • es quo el procedlmieuto de dilución por 
doble lndicador puede uer ttn método l1 til y va.llosa, con repro­

ducibi.lidad en humanoo y con huenu correlación con otros mét.Q. 

a os, a(lemás de poder ser• efe e tu oda a la cal.JecerB del enfermo. 

Pero se requiere ele est.udtos rnós extensos de tipo clínico en 

diversa.o condiciones y sobre una nmpJin. ga.rnn Oe :factores, esp.!! 

cialmen'l;e ounndo existe distribución irreG.,.uJar del flu,io aan-­

guíneo, untos de que sou bten ecep-tndo on forme. definitiva den 

tro de loe procedimlentos parn detección de aguo inl;erstic1ol. 

Eate ti})O de técnica ofrece un ponoramn alent;ador pElra Ja de-­

tección tempro.nu do edema pulmonar desde que fu~ Jnj 01.1.Hlo po1· 

pioneros co1uo Lewis .Y cols. 

Por otro lado, consideron1os qtte eJ método <le doble lndicndor 

debe e:fectua.rse en formn extensa en anirnoloD, paro determinnr 

Btl valor real y suo limi tocJones. Hastn ahorn el método de do­

ble indicador hn n10Btrodo bueno correlnc.ión con otros métodos 

con menon dif'icultnd técnica que otro tipo de rnétodos simila-­

res. 

GRUPO rrr .- ME'l'ODOS NO DESTRIJCl'IVOS NO INVASIVOS. 

En este grupo ne considernn loS métodos que po--­

drínn ser de u tilidu<l en humanos .. Toles métodos tendrán que 

ser lo mds exacto posible y de~errln ser lo menan invasivos. 

I.-RADIOGílAFIA DE TORAX.- Se han efectuado discusiones al re!!_ 

pecto, tal rnétodo es el rndo fropuentemente u tilí 7.Hdo en J.n 

práctica clínícu, poro lP detección y dístrihuclón de edema 

pulmonar. Es el 1nétodo stondord, sobre el cuul se comparan 
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otros métodos. La radiografía de ·tórax t:lene varias ventajas 

como son: 

Es llna técn:!.ca no invaslva 

Puede efectuorse en fortna seriada y reproducible a 

la cabecera del enfermo. 

Mani:fi~sta aspectos de lu distribuci6n regional de 

agua pulmonar. 

Es relutivamen1.e barato e inocuo 

La principal duda ea¡ sí eB lo suf'lcientemente sensible pa·ra 

detectar pequeños cFJmbJ os <le Bf~Ua pulmonar, y sí se puede di_:_ 

ferencia1~ con exuctj tud entre: congestión vascular, atelecta­

sia y edema pulmonnr. Se hE1 aceptado que la exi.atencia de en­

fermedad pulmonar prevla, puede modificar la cA.ntidad total de 

tejido pultnonar o el estado de "ede1natlzac:l.6n 11 pulmonar, y en 

cierta. forrna la radiografía de ~óro.x. 

Cuando el clínico tiene el cr.i terio y conocimiento necesario, 

la vari.nnza entre l8s ohservAcJoneo stundnrd de la rodi oe;rafín 

de t6rnx son mínimas, y podrían detectarse los CombioB en lD 

cuant:i.ficaci6n del ectenta pulmonar. La cornparnción de lo. radio­

grafía de tórax con el método de doble indicnclor dilucionol ha 

dernostrado buena correlación en pacientes cou edema puln1onnr 

cardioe-énico, pero ln correlación en poc.ie11t;eo con edema ¡mlrnQ 

na no cardiogénico :fué menor, posj blemente porque las condici.Q 

nea y circunstancias para la obtención de la rAdiogrofía de 1;.Q 

rax no. fueron ideales y porque los voldmenes pulmonares tom-­

bien fueron variables. 

Una cunntificación cuidadosa de la FJen­

sibilidad para la radiografía de tórax en la detección de erl~ 

ma pulmonar en perros fué llevada a cnbo, oe comparó roct:i ogra­

fíaa en ambos tipos de edema, se tomaron placas previas y po_!! 

terior al desarrollo de edema, con protocolo de nereación ata!! 

dard fueron tomadas en inspiración y posteriormente se determi. 

nó la cantidad de aeua pulmonar. Los resuJ tados mostraron, que 
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cuando el ugua puJ.mouer se incrementó en máo del 307,, los clí­

nicos siempre observaron cornhlos en ln ralli.ogru-f.Íll ele t.órax. 

El principal beneficio de las plncns basales -rué, el e.le evi tur 

falsas positivas. 

Ü"t.1.'0 es l;ucl\_o efectuado por Sivak y cola (IS), 

no mostró correlación R<lecul"Hlo entre la ratliog1~or!a de tórax y 

la deterntinación de agu.u pulmonur por el ntétodo de doble indi­

codor dllucional en pucienteD orí t:lcan1ente enfermos, con utili 

dad er1 lo rncli oe;rof.ÍR de Lc)rflY. para es ti.mar edema pulmonar en 

el 42% de pacientes cle lo. oerj e eo tur1luda, m:len t;ras poro el o­

tro niótodo el porcent.a;je J'né meyor. 

Por los diversos eoturllos ef'ec't.ttados, se ha concluido que la 

rodiograf.la de tórax puede ser ele utilidad en la localización 

de edema pulmonar, pero no es exacta en la cuantificación de ª­
gua extravoscular pul111onor, sin e1nbargo en la clínica continua 

si.ando el método de eleccl.ón. (IG) 

2.-FUNCION PULMONAR 

Las medicioneo de la función pulmonar generalmente se han 

considerado de poca utilidad por su baja sensibil.i.dnd y eepeci 

f'icidad en la detecci6n da edema pu.ln1onar. La3 pri.1oboo da fu!!. 

e ión pulmonar generalmente son útiles, inocuos y bien con1pren­

didas, entre estas pruebns se encuen ~ron: preulón parcial de 

oxígeno arteria], dietensl billdad pul1nonnr es trí.1.lca y dinámica 

capacidad ft1ncional res·idual (CR:C'). Pnrn lo que se requiere de 

un esp:trómetro. 
En un est11dio efectuBdo en onimnles con auinento 

del agua extravascular pulmonar ent1~e el 20 a 40%, la capaci­

dad funcional residual y la distensibilidad pnlmonor dinámica 

fueron dismin~ído.s, mientras lo fase III del lavado de nitró­

geno así c_omo la re.sistencio. ptl ltnonur se lncremen taran. En nl 
gunos animales sorprendentemente la Po02 di.srni.nuyó, no obstan 

·te que el edema alveolar no rué significativo. Se concluyó, 

que los cambios en la función pulmonar parecen oer sensibles 
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como otro tipo de rnétodos reporl.ndo::: con rno:yor difLcuJ tnd 1,éc­

nica. Stn ernbargo lo util.i.dad d.iamlnu;ve en pncJenteo con poci.l 

colaboración para llevarlao u cabo eomo eo el cnoo de pHcien-­

tea gravemente en:fermos, por lo que 8U reprod11clbllldad es 11-

mi tada. 

3.-VOLUMEN TISULAR PULMONAR 

Este método depende de la di'' ~rllmcJón y eliminacJ ón de u­

na frece·! ón de eas inllolado ; conoci.enclo ln nolubilidad de un 

gas en el te,iido puJ.monar, se puede erect-unr una eatima.ci6n on 

la distr.ibución inf-1tantrí.nefl deJ voJumen.Eota técni.co fué pro­

puesta alrededor ele hace 20 HfíorJ. I1us rlif'lcul'todea con el pro­

cedimieni;o de gos soluble incluyen: lo rep1•ollucibj_lldnd de ma­

niobras mdltiples de reop:iroción y djotrlbuc·~ón de :ta ventiln­

·c16n, psrtlcuJorment;e en edema pulmonar severo mlentruo va1~juo 

de las vfns aéreas pequefias pueden encon trorHe oclufdns por e] 

edema, líquido o con1preolón ex ternu. Uno ventojn teórica del 

método de volumen tisular, en que porti'culrirmon1;e puede aer de 

u tilidac1 en el uumen to mínimo de ngua pulmonar como lo CD eJ 

edema intersticlal. 

En un estudio rué comparado el volumen tla11lr-tr eon lu raUlo-­

grafía de tórax {lurnnte J.a :lnsuficlencia cor(li nen conges t;i_vn 

en fase ten1prana en I2 pac:ien1.es, por el mél;odo de :lnoplruc:lón 

de acetileno. El g1.,_1po control lo conlormaron '?..'l pnc lentes si.n 

edema. Las rHdi ografíns se j nterprei;oron como: nor1nules, cou-­

gesti vas y con edema in te1·0 lic.inl. So encontró bueno correln-­

ción entre el volu1nen tisular y volumen aJveoJur en J.i.tros y 

la puntuación radiológica, no obsten Lo el promedio de te.iido 

pulinonar normal .fué mayor, cuando los c.lín.icoo t•eporl;1]ron ed.Q. 

ma interst:lcial el volumen t.lsular .fué us1u:1lmente ournenLttdo. 

Se ha concluido que el volumen 1iisuln pulmonar· por eJ método 

de acetileno, concuerda bien con la rodio{;ruf:in lle tórnx, cuan 

do el ntimero de pacientes es cons:lderable. Por otro J:1do, qui­

zá una buena radiografía de tórax es mds lrÍcil y probublemente 

mejor, que la medición del volumen t.isulnr. 



3. -IMPEDANCIA EJ,f,CTRTCA 'rRANSTOllACIGA 

Se ha sugerido q11e e1:1 to Lécnlei1 como monJ to1· e11 el cumU.lo 

de agua extrovosculor pulmonnr eJJ pociHnten ueJ.ec·toi:1 puede n8r 

útil, sin embnrgo Jos rflnt'._~0::1 1.le vnJore8 no1·muloo son mu,v run­

p11os,y los comb:l.os no son mu.v sennl "ti vos cunnrlo se camparon a 

cambios clínicos y rn1liolÓ[;Lcoo, de iei1nl formo. c11unc10 el ocle­

ma es cons:LUerndo sever_o. Est;e tipo de método no estn muy di­

fund:ldo en la acLunltd::td, consiste en ln colocn.cl ón de electr.Q 

dos on tórax y de un curdic'.i¿:1·nr·o do i111per1ancla, los conclusio­

nes acerca de dicho pr·ocedJmi.eni;o es que ofrece poca utilidad 

er1 el dtognós I; leo fle eJomH pu ·1 monnr no obs t;an'te que la irnpecian 

e ~o generalmente vn en tl·i renci ón pree:3 l;ubleclda por el numen to 

o d:lminuclón del pr-oceRo edemal;tznnte. 

4 .-METODO DE IMAGEN NUC.LEAH 

Los métodos nuevos que se han ltiii­

lizado son ln tecnología exploradora con lmtigenes .nucleares • 

Entre éstos se encuentran la 1ned:l.ci6n de la densidad pulmo-­

nar por atenuación de royos gHma, oepa.rnclón compututlu , det;~c 

tares de serniconclucclón de alta reEJoluc:Lón, tomt>1.;rar.ín compu.tg 

rizada con vías monocromá tices de rayos x , .Y rosonancia mngn.!i 

tica nuclear. 

En una pequefta Aerj_e efectuada en humAnos, ln rnedlc:lón de la 

densidad pulmonar por rayos gama, 1no:Jtró reproduciblli.datl de 

más menos 3% pero con vuriución de población :l1nports.nt;e. 

Setterstrom y cols, efectuaron est.ud:i.os tle v:lcleodensitometr·ía 

radiolÜg.ica en animnleo, cornpnrnron el método rncliolÓffi co y gal 

vamétrico posterior a lA. videodens:l.to1netríu, encont.rui1do buenG 

correlación con ambas -técnicas, concluyeno que la vjdeodenslto­

metría radiológica puede quizá ser Útil pnro J_n es-ti.muci.6n en 

el con·tenido de u¡rua pulmonar (2I). 

Harvey y cola (46), ef'ectuo.ron estudios en peL·ros poi· centille.Q. 

grafía computadn con r11yoa gama con buenos resul tndoo sobre la 

evidencia de edema pulmonar cuando es secundario n pormeGbili-­

dad aumentada y con tltilidad p1--lra establecer el ding11ós tico y 

evaluar la respuesta al tra t;amiento. 



Otros estudios parn la d.lsttnc:lón entre edema carc1iogénico y 

no cardiogénJco, fué efect.11nilo por Mnsson y cola (57),quleneo 

estudiaron un lote de nni.mnles con aclmlnis traci6n de rodiontl­

clidos en aerosol r1 t,ruvéu de la vía aéreo y poB"l.eriormente 

detect,ado por rnedl.o de centJlJeografín computada, los resul-­

tados -tndJcuron buena detección cuando hubo trastornos de ln 
permeab:l.1idad cA.p.llnr pulmonnr. 

Sin embargo, a pesar de los 

resul tt..J.dos alentadoreFJ 1 por lo novedoso del método se requie­

ren de más estudios pera ,juatif'l.cor la utilidad y aplicaci6n. 

5.-DETECCION DE RADIOFLUJO ESTERNAL 

Este tipo de técnica es similar a la anterior de j_mágen nQ 

e leer , se efectúa por centilleogrllfÍa t;ranstorácica u ti li-­

zando marcañoree que emiten radiaciones, utilizando varios 
tipos de marcadores entre los que destRca el Iodo con tecne....:.... 
sio , los es"tud:i.os hasl;a ahora hnn correlacionado con ot·r·ns 
técnicas en cuanto a los volumenes obtenidos EliI1 emborgo, ln 

n1edici6n de los subcompurtiment;oe no es posible. 

En un estudio preeli.minar en humanos utlli?.ando mnrcorlores con 

Iodo I2J, han 1n0Atrado resul tudas alentado1'e11~ 

El método de r1:1diof1ujo esternal , utiliznndo el balance de 

transferrinn rnarcada con Indio II3, hn sido utilizado en algt..l 

nos sujetos normales y pacientes con insnf"i.ciencia cardiaca, 

con el prop6sito de 111edir el Elujo <le pro·teínas y el conteni­

do de agua interstlcial con resultados de ·mayor líquido :in-­

tersticinl para. el grupo con lnsuf:Lciencia cardinca. No obstug 

te las bases -:t;e6ricas poro el Cf.ÍlcuJ.o del f1b,"Ul1 extrnvoscular 

pulmonar, es completamente razonable, pero requ.i.ere de verifi­

cación por rnediciones directas en animales de experimentnción 

Se ha considerado qtle es un .método. poco sensible nobre todo en 

pacientes con dof1o endotellnl comparandolo con 1nediciones di-­

rectas. (16), 
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Dentro del último grupo ( Gpo. III) deben de efe e tuarse algu­

nas consideraciones como a continuación se rnenc.ionan. 

- La no invasión, no debe ser el único criterio parn el de­

sarrollo o aplicación de nuevos métodos. El costo y la 

complejidad técnica, 1nerecen igu.al consideración para. su 
justificaci6n. 

- Los métodos deberán ser evrJluados primera1nente en anirnalea 

;r de acuerdo a los resultados, reproducirlos en humanos si 

reunen los requisitos pura su aplicación. 

Los métodos no invasivos no destructivos, requieren de oo~ 

tos elevados y complejidad técnica, a excepci6n de la ra­

diografía de t6rax, por lo que su utilidad no está bien a­

ceptada. 

Es interesante la correlación entre inétodos descriptivos y 

funcionales por la utilidad que puede proporcionar, por lo 

qu0 a continuación se mencionarán algunas correlaciones. 

CORRELACIONES MORFOLOGICO-FUNCIONALES, 
= Se requiere del desarrollo de métodos standard, para la 

cuantificación histológica de ogua extravosc11lar en diver­

sos compnrtin1entos. Estos métodos podr.ían intentar la med!_ 

ción de ede1na intracelular, de pared alveolar y cuantificg 

·ción de líquido interst"icinl perivascular. 

= La medición de agua pulmonar en animales de experimentación 

debe ·asociarse con evaluación histológica nd entras sea po -

si ble. 

=Las mediciones histológicas cuantitativas, en pulmones hu­

manos obtenidos por biopsia, podrían ser correlacionados 

con las Jnediciones de agua extra.vascular pulmonar, efectug 

das por uno o varios métodos durante la vida. 
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CORRELACIONES MORFOLOGICO-FUNCIONALES 

= La correlación cuan ti ta ti va de la 11istología pulmonar, eap~ 
oialmente en relación al estado de aereación pulmonar, a ·la 

medición directa de agua pulmonar, debería ser efectuada en 

un estudio doble ciego. 

= La medición histológica ciwnti tativa de la fracción de tejl 

do pulmonar a distancia dií'erente de los capilares pulmona­

res, podrían proporcionar informaclón valiosa. 
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DISCUSION 

El manejo del pncie11te en eutado de shock, impl i.ca 

una serie de med:l.das que en ocasiones puede conducir u com­

plicaciones con morbimortolidad elevada como es el cuso del 

edema pul1nonar ya sea de t:l.po cardio¡:,énico o no cardiogénico, 

lo que ho llevado ol desarrollo de sistemas de vigiloncln o 

moni toreo para la de-t.ecclón temprana de edema pulmonar. Den­

tro de los sistemas tle vi.gilnncin oe encuentran los derivados 

de le exploración clJnica ;y n.l¡_i:unoo paráml;ltros invasivos. 

Una tned.lda. otlecun1ln es mun tener el gradiente PCO/PCP dentro 

de lín1i-tes normolen pnru Ja prevenci6n de edema agudo pulmo­

nar, el cual se obnervn con -frecuoncia en pncieuteo con tral!... 

ma severo, quemndurns, sepois y/o estado de shock prolongado. 

El edema pulmonar puede ser secunc.la[·i o a falln ventricular i_z 

quierda ( cardlogénico) o, n factores rnecf-inicos y humorales que 

alteran el endotel1o vascular pnlmonnr (no cardi otiénico). Estn 

útilma alteración no se observa on el shock hemorrríglco puro, 

sobre todo cuando se corrige en :forma rápida y adecuado; pero 

no así cuando se asocian otras pntologínn, el nlnnejo ea Lar­

dío o bien, las condiciones no son óptimnn. 

La circulación linfática no parece ser su.ficienLe para prote­

ger del edema pulmonar. Exlsten eotuclion experimentales en 

corderos con fístula linfática, donde no se ltn encontrado cam 

bias en la permeabilidad vasculur pulmonar posterior nl esta­

do de shock. El único modelo experimental en donde se ha de­

mostrado aumento en lo permeab:llillad cnpila1· pulmonar es en 

el perro, pero sin evidencia histológica de lesión capllar 

pulmonar ( 3). 

El presente trabajo revisa las diferentes técnicas de medi-­

c ión de agua extrovascular pulmonar que resultan de gran in­

terés durante la reanimación con líquidos de pacientes en e~ 

tado de shock hipovolémico, puesto que podrían mnrcnr la pau-
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ta en el manejo de este tipo de pacientes. De ésto podremos t'e 

solver algunos interrogantes como: 

¿En que proporción permanecen los cristaloides y los coloi­

des dentro del espacio intravasculor, durante lo reanimu-­

ci,ón con líquidos en el paciente con shock hi povolémico? 

- ¿En que proporción se f'u(l:sn al intersticio pulmonar los lí­
quidos odministrodoe? 

- ¿Existe alguna f'orrna de dímuinuir la f'uga de líquidos hacia 

el espacio intersticial? 

- ¿Existe algÚn sistema de detección precoz y conf'ieble del !! 
dama pu 11nona r? 

Se ha establecido por diversos autoreet que la reposición agu­

da de volumen en el paciente con shock heu1orrúgico debe efec-­

tuarse con sangre total y sus derivados, siempre y cuando las 

pérdidas sean conatderablee o exietu oangrado activo no coher­

a i ble. Sin en1bargo, esta terapéutica requiere por lo menos de 

una hora pura llevarse a cabo y los riesgos que ésta impJjco. 

Por tal motivo, frecuentemente se requiere de ot.ros suot;J.tutos. 

El uso de cristaloides usualmente proporc]onn beneficio trnna_t 

torio, ya que aproximad amen te el 30% del volumen inf'undido pe.f: 
' manece dentro del espacio intravascular; por esta razón, se 

ha invocado recientemente ln utiltzac.ión de soluciones salinas 

hipertónicas como uria alternativo para la reposición de volu-­

men intrnvascular. 

Existe preferencia por algunos autores de 

coloides sobre los cristaloides y viceversa, pero el conscenoo 

que prevalece actualmente, es la terapéutica balanceada de co­

loidea con cristaloides. No obstante, hay que destacar que ca­

da tipo de sustituto tiene sus ventajas y desventajas,(6). 

Desde hace algún tiempo existe preocupación sobre la acumula-­

ción de agua extravascular pulmonar bajo determlnn.das circuns­

tancias. Au·tores como Matalon y Peri {I), reportaron que la .. 



permeabilidad vascular pulmonar eH 111ayor o tnl nivel, quo en 

otros territorios del orgoniomo, por estn rnzón se han ideado 

métodos para deterrnlnar en -forma -t.emprona la fu[;a de líquidos 

hacia el espacio intersticial pulmonnr. 
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Entre los estudios reportados, destucn el de Lowenotein y 

cole, que consiste en el método de moni toreo de la Pu02 pal'a 

observar cambios en el contenido de agua puJmonar; si.n embar­

go, loe resultados indican quG se requiere de grandes volúme -

nes de a&ru.a :lntersi;j_cial 1 nn t.eo de que la Pa02 sufra modif'icg 

e iones aignificattvae, lo qLle reoul tn de poca utilidad para 

la vigilancia clfn.ica rle pacientes cr.íi,icu1nente enfermos, por 

otro lado tiene poco seneibiJJ.dad j' ea un método sem1cuanti tq_ 

tivo no invasivo. (2) 

Existen otro tipo de métodos, como la d!! 

terminación del peso corporal total que también ofrece pocn !.!. 
tilidad, del>ldo a que el 50% del pea o corporr~l se encuentrR. 

consti tuído por músculo y tejido celulnr subcutáneo. 

Se han reportado estudios en animales someticloo o vcntL]nción 

mecánica con presión poaJtiva al f]nal de Jr1 esp·irnctó11 (PEI~P), 

acerca de los co1nbios en la distrlbuci.ón corporal de nc,;un y 

albúmina, como e J. eJ'ectuodo por Marshall y coln ( '1) ,. donde ª!.! 
centraron retención de ngun en el tercer enpaci_o, siendo en 

mayor can tidocl en el te ;j:irlo celular ouhctt t.ánoo y el mtisculo. 

Lawrence y colo (5), efectuaron ootn<lioB on Dnlmnles y en htt­

manos para deter1ninar el e.facto de la a1 htÍ111.i nn sobre el agua 

extravascular pulmonar en 1notleloo con edema pul1nonor secunda­

rio o. incremento de la perrneabilidad capilar pulmonar(SIRPA), 

por medio de la técnicn de doble ind:lcndor dilucionul con re­

sulta dos controversi.ales sobre lu u1;illclad de la nlbtÍmina en 

ln disminución o incremento del ngua ext.ro.vascular pulmonar. 

Uno de los métodos de mayor conf'iabillciud reportadoB, es el 

peso de los pulmones, pero tnl procedlmien to sólo eo válido 

{lT\ estudios experimentales con nni1nales, o bien en eotudios 
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ana tomopa·tológicos, 

Dentro de los estudios clínlcos, lo técn.i­

oa de dilución con radioj_sÓtopos, la radloL~t·ar.La de tó:rax, Ja 

distensibilidad pulmonar y los cortocircu.i tos pulmonorea tu1n­

bié11 se hun utJ li zado paro determinar la contldad de agua ex­

travascuJor pulmonar ( 6) . 

Otro método indlrect;o para conocer si exiáte íuga de líquidos 

al intersticj_o, en .la rnedici.ón comparativa entre la concentr.§. 

clón de proteínas plasmáticos y l(ls cte.l J_íquldo de la vía aé­

rea con una relación r11011or de O.? pnrn el edema cardtogénico 

y tnayor de O. 7 pnrn. el edemu no cHrdiogénico; sin embargo, ria 

tlene mucha confiubiJirlnd por lo que hu ca.ído en desuso en 

los últimos afíos (8). 

Anderson y cols (9), deacrJbieron un métoUo con aJ.bdminu mar­

cada con Iodo IJI adn1inis tracio por vJa intruvenosa y poate--­

riormente cuanti.ficado. en la aspJrnc ión de lÍr¡uido de vías a~ 

reas, observando incremen·to en la ex cree i. ón de proteínas pla!! 

máticas cuando el eden1a fué de tipo no cordiogénico. 

Otra modaliUad es la determinación ele nlbtÍmina f5or rnr.iestreo 

de sangre arterial utilizando como marcndor Iorlo I25. 

Otros n1étodos consisten en 1o. detección de macromoléoulas de 

isótopos por ros treo u l;J.ll~'.ando centi_lleografín transtoráoicn. 

Este método no Jnvasi vo se considera seguro J' puede proporci.Q. 

nar información ri;ípi.da de lG extenslón y eeverj.dad de la le-­

s ión microvascuJ.nr pulmonar. 

Otras técnicas poco aconse,iables son las curvas de dilución 

con indicadores múltiples y la detección por mues·treo de san­

gre arterial, ya que son análisis prolongados que pueden trn­

ducirse en alteraciones pulmonares como hi poxemi o, ademáo de 
que no proporcionHn información regional y r<?qnieren de anQ 

lisis más prolonF,ndos. 

Recientemente so llevó a cab.o un 'l'.aller InternBcj onol sobre 



las diversas "técnicas de medi.clón de aguo ex-trnvaocular pu1111.Q. 

nar, donde se mencionó la relevuncla de cada una ele ellno,el 

grado ·de confi.nbllidad, especlfi.cl.dnd y su aplicación en l1UmQ 

nos (I'5,16) .La clasificac Lón fue de acuerdo o su aplicación 

en huuianos y en unimules en base a su f!,l'ado de invasión y def!_ 

trucclón de la mnnern siguiente: Grupo I.- 'l.1écnicus invoslvns 

d eetruc ti vas; Grupo II .- r~écn"icas j_nvasivas no des true ti vas y 

Grupo III .-Técni.cas no invnu:i vna no des true ti vns. Las del gpo. 

I r:son métodoR mús bien deDcrj ptivos pri.ncJ palmen-te aplicables 

en animo les. Lns rlel grupo I II, repreoen l;an en su mayoría tég_ 

nica con equipo sof'lst.ica1lo 1 costoso y cornplejidnc1 en las 

maniobras técnicas. 

Dentro de lo clas·t !'icaci ón, lo de mayor interés es la técnica 

comprendida en el grupo II, puesto que tales procedimientos 

pueden efectuarse a la cabecera del enfermo con buena confio­

bi lidad y exocti t11d. Dentro de este grupo destaca la técnicn 

por doble indicador dilucional con colorante de lndiocianino 

e indicador térmJco, corno se ha demostrado por Tievris y coJnbQ 

radares (7). Pero hasta el momento, no se conocen conto.s en 

ntlestro inedia del equipo necesario para la modici.Ón de ngua 

extravascular pul1nonar por la técnica de doble indi cnclor dilll 

cional. En lo actualidad aún no existe un método .ldeal, por 

J_o que se requ:i.ere de es tudlos clínicos máo extensos y sobre 

una gran varieda(l de circunstancine y condici.ones para justi­

ficar su aplicación en e] manejo y vigllFlnCia de pacientes 

críticamente enfermos. 



las diversas técnicas de medición de agnu extruvascular pu1m.Q. 

nar, donde se mencionó la 1 .. eJ_evuncia. de cadn uno. de ellno, e] 

grado ·de confi.abilitlad, especificidad y su aplicación en hu111Q_ 

nos (I5,I6) .Lu clasiflcacl.ón fue de r.icuerdo n su aplicación 

en humanos y en animales en base a en grado de invasión y de.Q. 

trucciÓn de Ju mnnern siguiente: Grupo I.- rrécnicus invasivos 

deo-true t;ivos; Grupo II .- ~éonicas invasivas no destructivas y 

Gruvo III.-'11ócnicas no lnvoulvr-1a no dostructivns. Las del gpo. 

I Eton métodoA m1Js bien deE:.1Drlptivos princj palmenta aplicables 

en animales. L1s del grupo III, representan en su mayoria tég_ 
nica con equipo soi'.Lstlcndo , costoso y complejidud en lae 

xnaniobros técnicas. 

Dentro de la clasificación, la de mu,yor interés es la técnico 

comprendido en el Grupo II, puesto que tales procedin1ientos 

pueden efectuarse a la cabecera del enfermo con buena confia­

bilidad y er.acti tud. Dentro de este grupo destaca ln técnica 

por doble indlcador dilucional con colorante de indiociunj no 
e indicador tértnioo, como se ha demostrndo por JJewis y coJnb_Q 
radares (7). Pero hasta el momento, no se conocen corJ lio!J on 

nuestro medio del equipo nocesario para la medición de nt:,'l.ta 

extravasculor pul1nonar por la técnjca de doble inclicador dilg 

atonal. En lo actualidad aún no existe un método ideal, por 

lo que se requiere de estudios cl!nicon máa extensos y sobre 

una gran variedad rte circunstonc-1.ns y co11diciones pn.ra justi­

ficar su aplicación en el manejo y vigJlnncia de pacientes 

críticamente enfermos. 



lll>SIJMEN 

El B¡1$U8 extravnsculnr pul1uonBT' (AEP), eo el nf_~un ennt.enjdu en 

e1 espaci.o i.nterst.i.cinJ pu-lmonor q11e normnlmente eo f1liminncla 

por el sistemf:I linfcit.i co-vellono i.n tern t.1c-;_n1. C11ando ex i si.e 

exceso de AEP, con c1efi.cicncin del cl1'enn;}e l:inl'rít;ico-venoso 

pnl'a st~ ellmtnoc·ión, ae dt•rn1t•rollo edema p11lrnon::1r. 

El eclernR ogudo pulmonar eo cL~usa frecnen !.o de i na11 j'-¡ e i enc1n 

resp·irPtorin agudo en pDcient.en cr:ltlcumente enfermos, como 

es el cnso de· pocientet1 en c:1 \.u1lo de shock seg1Ín se ha repor­

tndo por vnrios autores (3l,6rJ). 

Porn comprender ]D fisiopnto:101;ín ilel edemu pulmonar, es nec.Q_ 

serio e1 conoc:imj_cnto ele lnD di rerentes ruerzas que regula11 

el intercambio rle l:lqui<Jou o nivel compnrt.omental (Ecuación 

de Starltng). 

El edema pu]nto11ar se· divltlo en cordiogénico y 

no cardiogénico. El primero se dehe o Jn1ln ventricular ·iz--­

qu:Lerda o al incremHnto <le le prenió11 l1iL1rost.8t.icu microvusc~ 

]Etr pttlrnonor; n1if~nt1~os pur1:1 el 110 cur·clior:é1~lco, ex.ist.e oJterg 

ción en la permoahil1cJ1_;d nlveolo-ct::pilur JH~.lmo11r.1r oecu11<.loi-·in 

e diversos fnctoreR wccdn:icc.:s, celulorcs .Y ltu11101·nle~o con 1m-­

plicaclón de d1vero0s Bi8\.eir•l1::> er.zlm!Íticcr·: 1p1(! nn1¡•l i f'icnn :Lu 

respuesta paro e1 dn!:o endot.elinl pu·1mon1.:tr. F81.e t,i po ne ecl.Q. 

me es frecuente en pncienteE con diveruo.~J p::l.a·10r:ín:._:; como el 

eetrdo p1•o]ongfldO de :·1hocl\, 1.l'[ll.lllil.I mdlt.L¡-:.le, q:1c·!l1tt(J1.1rOf! ,Y sen 

s l. a. 

Para le diferenciocj ón or1ecufH.lo enlii·o lo~ dos t;ipoH de edema, 

es neceseri o la colocnc.i ón de 1tr1 co l.é t.er de r1 otnc.l.ón en ort.e­

ria pulmonar. 

Pare evitar o disminuir 1n 'frocueuc:in de oclemo 1·11lmonLJr, se hnn 

establecido diversos parámetros rle vig:iJAnc.i.u en el f.Jl~cietJ1.e 

crí-l;ico , desde }OS deri.Vf:ldOS de J.n explorocjÓn J'Í.sicr.: 1 linst.rJ 

los de tipo invasivo donde destocan: el gror1ienl,e de presión 

coloidosmóti.ca-presión capilar pulmonar y el coefic.iente de Stg 

verman. 



Otros slste11U:!H i.tlendCJfJ en Jn del,ecc.lón 1le edemn ~,11Jmo11nr· 0011: 

l.10 presión UT•teri.ol tle oxígo110, lo di:Jt.eur;i\li]i¡lrid p11Jm1)11nr, 

lr:.. pr11ebn de lu nJbilmJ.110 ét.e; n·in e111\1r1r·1~0, 1<. m1.1.vo1·in do ello::-i 

no prcporci onon inform<'C 1 ón t.emp1·n11t1 iiob1·e eJ de::;n r·1·ol] o de e­

d emo pulmonor. l~oto :1 conci11c.ido 11 1n c1·enc-ión t\() n11evu~:1 t.éc11i­

ct::1s paT'D l!IE:dlción <lel /1l•:P, q11e ¡)ropo1·clone11 Ln1'01·111nctó11 exacto 

y Lempl'nnu sohre e1 co1JLG11ido do n¡ri.tn ext.1·F.v::riculo1· pul111011t1r, 

pnra p8rm.11;i_r 1.1n mnne,io r·nclnnn] rlel poclenLe en estrH1o de 

shock. 

IJt1n l.ée11lcnR He lH111 rlivirlido e11 t.1·en ,<;1·t1pofJ. f_;]. e:rupo I, 

( l;écn.icas .invt1u.ivoa clPflL1·11r.~Liv11:·;) oot;f111 l.tmi t.ullns poro animn­

les (]e er.pe1··imont.nción y \iiopf1ln:; ¡•o!..>Lmort.em, lns que ofrecen 

buonn c orr·elnc i. C.Ín non o t:1·ou rné todos di fo 1~eu t.e!;, nd e1ntin de exn_Q, 

titud adecnod1:1 sobre todo cuundo so ut.Lljzu ln mctlici_Ón de Al~P 

por cuon\.j ('_icoclón J1i.:-1t.o-lÓ{r,icn, poi· lo que ~3e hn conHi<leroclo 

que éste mét.0110 debe c0111pnrrirBe r-:011 ot.rno tt~cnlcon tJiempre y 

c11t111do sea poHlhle. 

Las técnicas del gt·upo II (InvunlvB~l no tleatr11cl,i.vuu) 1 tomlri.é11 

ofrécen buena corI'clnción con ot.roo mét.oc1os d:iferent.es, tienen 

bueno exac-t.;-t t.ud y reproduc i \J·i ·1 i llnd n ln cr:Lecer·n .de>\ e11l'ermo. 

Den-t.;ro de éote 1r,rupo dest.ucH 1n t.éc.:n'ic3 po1~ dobJe ~ll(l.iGEdor 

d:Lluc.ionel (ind.icador tét'mlco y verde ele ·iudl.ocin11i11n), por ~JU 

repro(1ucibll:i.dnd .Y exncti l.11d e11 Ju detecclón temp1·1111n de ug1.ln 

extruvascu l.or pu.lmonnr. 

Dentro de los mét·.odoB 110 i.11V1JFJivos no tlentrucLivon (grnpo III), 

el de muyor 11tiJi~o~ en ln 111•dct.icn cl{nicu, ea ln rndioeraf{n 

de t6rax. por eu \Jueuu reprodnc'ihil:i.clod y bo;jo co::J-lo; r:Lill omUo.r. 

go, no pr·oporcionn :lnformoción ten1prano sobre el llesarrollo de 

edema ptlltnonar. O·troo método:::1 d.i fereutes de1 1nis1no. gr.upo, PI'Q 

sentan co1nplejitlad elevodn ;.,• Bl tos costos por ] o que ndn no se 

encuentren bieh oceptoaos. 
l-fasta el momento actual, la técnica de rlob1e lndicodor dl]uc:iQ 

nal hu 1nostrado ser, la t.écnicH más confi ohle y reproducible 

en humanos, pero se requiere .de nu:ís eo"t.,1<li.os el Ínicos extensos 

y bajo diversos factores y circunst;ancjns µnro comprobar sn e­

ficacia y exac-t:l tud en 10 detección temprana de AEP. 
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e o N e L u s I o N E s 

= El exceso de agua extravascular pulmonar, represen-ta una 

de las princi1Jales complioacionea en pacientes críticamen­

te enfermos • 

== Se considera necesario el conocimiento de la fisiología 

pulmonar, para comprender el intercambio compartamental de 

líquidos en el edernn agudo pulmonar. 

= El edema agudo pulmonar puede ser de tipo cardiogénico y 

no cardiogénico. 

= Hay varios slstemas de cletecci6n para el incremento de a-­

gua extravascular pulmonar; sin embargo, no todos propor-­
oionari información i;emprana sobre la fuga de líquidos al 

intersticio pulmonar. 

= El gradlente PCQ/PCP, puede ser indiondor prottóotico parn 

el·desarrollo de edema agudo pulmonar. 

= La radiografía de tórax, es de los métodos mtlu tí ti les en 

la prác·tica clínica para la detección cte lll_.;t.10 extravoscu-­

lar pulmonar; sin embargo, no proporciona "ln.formación tem­

prana. 

= Se han ideado diversos técnicas para n1edic:Lón de ogua ex-­

travasculor pulnlonar, pero es necesario sefínlnr algunos r~ 

comendaciones en cuanto a correlaciones histológicas. 

= Debe efectuarse la comparación entre lu medición de agua 
extravascular pulmonar por varios métodon, porque olgunoa 

de ellos pueden tener er:rores i:'3is temtí tic os. 
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= La medición de egua ex·travascular pulrnonar debe precisarse, 

especialmente cuando los procedimieni;oa sean costosos y de 

alt'o riesgo. 

= Debe efectuarse correlación con uno o vurios rnétodos a la 

vez, para tener me;ior conocirniento de la exactit1Jd y repr.Q 

d11cibilldnd del método es tnd:lado. 

== Hasta ahora, la técnica mrí.n opJ.icndn en humanos y con n1ejor 

resultudo, es el método de diluc.i.ón por doble indicador; 

si.n embargo, Bon JJecesnri o:J wilu est.ucJios clínicos bien lle­

vados y bajo cj rcu.nstonc 1.nf.l d:i.ferenteo, paro es tnblecer la 

especificidad y sen~:;-¡ bil.i.dad del método idea] puro medi-­

ción del ogus ext;rovascului· pul1nonor. 

;:; La in1portnncia de metliclón del B[';"l.IB extrtivascu.lar pulmonar, 

es le detección temprana de ederna pulmonar y su corrección 

inmedjata, nsí como valorar lo e.ficocln de la terapéutlcn 

establecida y efectuar un manejo raa:i.onal ñe:;t pacient.e en 

estado rcrítico, sobre todo durante la rose tle t•ean:!.mnclón 

con líquidos. 
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