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El edema de pulmén, tanto en su version lesio-
nal como hidrostatica, es una causa frecuente
de insuficiencia respiratoria aguda. Desde un
punto de vista fisiopatolégico, el avance mas
trascendente es sin duda el conocimiento de que
el proceso de reabsorcion del edema pulmonar
es un proceso activo con consumo de energia.
Este concepto ha revolucionado este campo
ante la posibilidad de encontrar substancias o
factores que estimulen o inhiban esta reabsor-
cion. Asimismo, en el campo de la monitoriza-
ciéon también se han experimentado avances sig-
nificativos por la posibilidad de cuantificar el
edema de forma simple y fiable mediante la ter-
modilucién transpulmonar.
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CURRENT CONCEPTS OF PATHOPHYSIOLOGY,
MONITORING AND RESOLUTION OF
PULMONARY EDEMA

Pulmonary edema, both in its lesional as well
as hydrostatic version, is a frequent cause of
acute respiratory failure. From the pathophysiolo-
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gical point of view, the most important advance is
undoubtely the knowledge that the reabsorption
process of pulmonary edema is an active process
with energy consumption. This concept has revo-
lutionized this field due to the possibility of fin-
ding substances or factors that stimulate or inhibit
this reabsorption. Furthermore, in the monitoring
field, significant advances have also been experi-
mented due to the possibility of quantifying the
edema in a simple and reliable way with trans-
pulmonary thermodilution.

KEY WORDS: pulmonary edema, extravascular lung water,
transpulmonary thermodilution, acute pulmonary lesion.

INTRODUCCION

Se define el edema pulmonar como la presencia
de liquido en los espacios extravasculares (intersti-
cial y alveolar) del pulmoén en cantidad superior a la
fisiolégica. En condiciones normales esta cantidad
representa unos 500 mililitros (para una persona de
70 kg) y se encuentra en fase «gel» distribuida en un
90% en el espacio intersticial y el resto corresponde
a agua intracelular.

El edema pulmonar es una causa frecuente de in-
suficiencia respiratoria aguda, ya que conduce a al-
teraciones de la relacion ventilacién-perfusion (fun-
damentalmente efecto shunf), que condicionan el
deterioro del intercambio gaseoso y de la mecdnica
pulmonar. Estas alteraciones alcanzan relevancia
clinica cuando la cantidad de agua pulmonar aumen-
ta al doble de la normal, por lo que como en otras
areas del organismo, existe una reserva fisiolgica
que permite la adaptacion a ciertas variaciones.
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Figura 1. Ecuacidn de Starling. K;: coeficiente de filtracion; P,y
P,: presiones hidrostdticas capilar e intersticial; c: coeficiente de
reflexion oncética; m, y m: presiones coloidosmdticas capilar e
intersticial.

En esta revisiéon abordamos los nuevos conoci-
mientos que se han ido desarrollando en los dltimos
afios en este campo, especialmente en lo que con-
cierne a los mecanismos fisiopatoldgicos, a las nue-
vas técnicas de cuantificacion y a los estudios sobre
posibles tratamientos.

FISIOPATOLOGIA

El movimiento de fluidos a través de la membra-
na alveolo-capilar se rige por la conocida ley de
Starling (fig. 1). Estas fuerzas condicionan el fend-
meno de produccion en un doble sentido, de tal ma-
nera que conforme se va generando el edema actian
como freno del mismo. Otro mecanismo de protec-
cién lo constituyen las presiones negativas durante
la fase inspiratoria, que se comportan a modo de
bomba de succién. El liquido es extraido desde el

intersticio alveolar a los manguitos peribroncovas-
culares y de éstos al mediastino y pleuras. Asi pues,
antes de inundarse de liquido los alveolos, el espa-
cio intersticial se transforma en un gran reservorio.
A ello se afiade el aumento del flujo linfatico como
drenaje del exceso de fluido, aunque la importancia
de su contribucién todavia es controvertida.

Ademads de estos mecanismos pasivos, existe un
proceso activo de reabsorcion, localizado fundamen-
talmente en la vertiente epitelial de la membrana,
que ha sido bien caracterizado a lo largo de la dltima
década'”. De forma resumida se trata de un transpor-
te activo de sodio al que acompaiia el agua (fig. 2).
Tiene lugar en las células epiteliales tipo 2 cuyas
membranas plasmaticas estdn dotadas de canales de
sodio en su zona apical y de bombas de Na*-K*-
ATPasa en las dreas basolaterales. Estas tltimas son
las encargadas de generar el gradiente entre ambos
espacios (alveolar e intersticial). El papel de las
aquaporinas, que parecen estar restringidas al epite-
lio de las vias aéreas, se considera de momento mar-
ginal. Al lector interesado en profundizar en este
tema lo remitimos a la reciente revision publicada
en esta misma revista’.

La presencia de edema pulmonar provoca una se-
rie de consecuencias sobre el intercambio gaseoso y
la mecdnica téraco-pulmonar. La principal es el de-
sarrollo de hipoxemia, producida por el trastorno de
la difusién de oxigeno y finalmente, cuando el alve-
olo se inunda, por un efecto shunt. Con relacién a
las caracteristicas mecdnicas del pulmon, el edema
produce una reduccion en los volimenes pulmona-
res y una disminucién de la complianza. La curva
presiéon-volumen (P-V) se encuentra desplazada ha-
cia la derecha, con la aparicién de un punto de infle-
xién inferior. Inicialmente éste se interpreté como
consecuencia de la apertura de alveolos y vias aére-
as de las zonas dependientes del pulmén que se en-
contraban colapsadas (atelectasias) por el propio
peso de las dreas supra-adyacentes (teoria de la es-
ponja). Esta explicacién ha sido cuestionada por
otros autores* que piensan que se debe a la entrada
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Figura 2. Proceso de reabsorcion activa del edema de pulmon. K: potasio; Na: sodio;

ATPasa: adenosintrifosfatasa.
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