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INTRODUCCION

Dentro de los probfemas médicos que requieren tratamiento siste-
jatizado, preciso y de cardcter de emergencia, se ha clasificado el
dema agudo del pulmon, como una de las entidades que retan la ha-
ilidad clinica y terapeutica del médico.

Clasificando dentro del sindrome de dificultad respiratoria en el
dulto, se entiende como la disminucion aguda de la capacidad de re
erva funcional (CRF) acompadiada de Hipexemia y disminucion de la
aptabilidad pulmonar. Los cambios de CRF suelen ser secundarios ¢
n aumento notable de liquido pulmonar intersticial o intraalveolar, |
jun aumento de la actividad de superficie. Ambos disminuyen la ca-
acidad de las vias aéreas terminales para conservar su estabilidad.

o consecuencia es el colapso de los alveolos o el cierre de los bron—

Esta investigacion se basard en la revision completa de literatura
obre una de las clasificaciones del Edema Agudo del Pulmén, -el Ne
Lardiogeno=, ademds se hara una descripcion de tres casos que presen
faron esta complicacion y recibieron tratamiento en la unidad de cuic
Jos intensivos del Hospital General San Juan de Dios de Guatemala.



ANTECEDENTES

Se realizé una investigacion en el tesario de la. Universidad
de San Carlos de Guatemala, sin encontrar tesis que trataran del
tema.

Como antecedente importante se encontro el trabajo de Elec

tivo, titulado: Sindrome de Dificultad Respiratoria del Adulto -
1979, realizado por losestudiantes de Medicina: Marco Antonio
Pérez y Marco Vinicio Flores.  Guatemala

Los objetivos perseguidos fueron los siguientes:
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a) ' Revision Bibliografica del Tema.
b) Ejecucién de una revisién retrospectiva de casos, en los servicios
de intensivo, de los Hospitales Militar y San Juan de Dios.

- HIPOTESIS:

Entre las causas del sindrome de Dificultad Respiratoria
del Adulto, el embolismo: graso, es el principal diagnos-
tico en nuestro medio.

| CONCLUSIONES:

1)

2)

3)

La difusién Bibliografica y estadistica del sindrome de
dificultad respiratoria es escasa en nuestro medio.

El ndmero de casos detectados fueron pocos, tomando

en cuenta el nimero de etiologias del mismo, por lo que
creemos necesario estudios més amplios y a mayor escala,
para detemminar una incidencia y prevalencia fidedigna.

De las etiologias atribuidas, se encontro que la mas fre—-
cuente correspondié a embolismo graso, secundario a poli_
traumatizados con fracturas de huesos largos, lo que apoya
la hipotesis planteada .




OBJETIVOS

Contribuir al estudio de los problemas médicos de emergen-
cia, y desarrollar una investigacién especifica sobre edema
pulmonar, y, al mismo tiempo estimular la investigacion,
para la realizacién futura de estudios estadisticos més com-
pletos sobre el problema.

Describir y analizar datos, de tres casos que presentaron e-
dema Pulmonar no cardiégeno, en el Hospital San Juan de
Dios.

HIPOTESIS

No se realizaré una Hipdtesis, por ser un trabajo dirigido.a la
investigacion propiamente bibliografica; ademas se obtienes pocos
datos estadisticos de Unicamente tres casos que presentaron dicha pa
tologia.




MATERIALY METODOS
L a metodologia a usar sera la siguiente:

 Definicion del Tema

Anatomia, Fisiologia, Patologia, Fisiopatologia, Etiologia, cla
sificacién, manifestaciones clinicas y consideraciones terapéu-
ticas. Luego se presenfardn tres casos y s¢ dardn los resultados

recabados de éstos y se hara un analisis.

Material:

1) Archivo de la Unidad de cuidados intensivos del Hospi-

tal General San Juan de Dios.
2) Papeletas Clinicas de los tres casos que presentaron ede

ma pulmonar no cardicgeno.

Recursos:®

a) Tesario de la Biblioteca de la Universidad de San Car--
los de Guatemala.

b) Bibliografia sobre el tema a investigar.

c) Biblioteca Cientifica del 1.N.C.A.P.




REVISION DE LITERATURA

DEFINICION:

Closificado . dentro del sindrome de dificultad respirato-
ria en el adulto, y se entiende como la disminucion aguda de la
capacidad de reserva funcional (CRF) acompafiada de hipoxemia
y disminucion de la adaptabilidad pulmonar.  Los cambios de
CRF suelen ser secundarios a un aumento notable de liquido -
pulmonar intersticial o interalveolar, y a un aumento de la ac~
tividad de superficie.  Ambos disminuyen la capacidad de las
vias aéreas terminales para conservar su estabilidad; la conse--
cuencia es el colapso de los alveolos o el cierre de los bronquio

los. (10)

En otras palabras podemos agregar que el edema pulmonar
significa~ eantidad excesiva de liquido en uno u otro espacio
intersficial pulmonar o en los alveolos. (11)

Anatomia del Aparato Respiratorio:

Por ser del conocimiento de todos los estudiantes de medi
cina y médicos en general, de la anatomia macroscépica de -
1 aparato respiratorio en si, este inciso tratara de describir es-
pecificamente, la anatomia microscopica que comprende la por
cion terminal de las vias aéreas inferiores, y sus relaciones -
con las demas estructuras, (12)

Los bronquios del segmento broncopulmonar se dividen -
en varias clases de pequefios tubos el mas pequefio de estos
llamado bronquiolo respiratorio, teniendo un diametro aproxi-



mado de 0.5 mm.  Estos son tubos cortos sin cartilago, y en
todas partes de su longitud estan recubiertos de epitelio co-
lumnar, pierden el epitelio ciliado y se convierte en epite-
lio cuboide rudimentario.  En intervalos existen especies
de sacos dilatados de la pared de los bronquiolos, Ilamados
alveolos.  Estos Gltimos estan recubiertos por un delgado -
y aplanado epitelio, y son la principal unidad respiratoria del
pulmén donde toma lugar el intercambio gaseoso. Cada -
alveolo respiratorio se divide en numerosos conductos tortuo
sos ( conductos alveolares) siendo sus paredes casi comple
tamente formadas dentro de la abertura alveolar, sin embar
go entre la terminacion y el tabique alveolar existe algo de

- epitelio cuboidal. (12)

En la terminacion de los conductos alveolares en‘uno -
ormas sacos alveolares se continlan una serie de alveolos.

La pared del alveolo estd recubierta de un epitelio -
delgado, una membrana matriz, un plexc denso de capila
res y una red de fibras reticulares y elasticas de soporte.
(12)

El intercambio gaseoso toma lugar entre la sangre capi
+lar y el aire alveolar. - Macréfagos libres son’encontrados en
el alveolo de muchos cortes del pulmon y cuando “estos con

tienen. particulas de polvo, son ‘conocidas como "células de
polvo". (12) i ) N3

En resumén, la unidad funcional respiratoria del pul-
mén es el lobulillo, en donde pueden distinguirse dos ele--
mentos constitutives: 1) el bronquio intral lobulillar y sus -
moltiples ramificaciones de la arteria -lobulillar.
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2) el parénquima respiratorio, soporte da'los capilares pul-
monares que se rednen en la periferia del lobulillo en las venas
perilobulillares. (13)

El tronco del bronquio intralobulillar, se divide por Glti
mo en dos ramos terminales, que a su vez, se dividen mds o me
nos répidamente en conductos llamados alveolares, como los B
ramos colaterales del tronco principal.  En el curso de la di-
vision progresiva de los bronquiolos sus paredes son cada vez
més alveolizadas, hasta el momento en que las aberturas al-
veolares ocupan toda la superficie de la pared bronquiolar. En
este momento el bronquioclo toma el nombre de conducto alveo
lar. (13) -
El lobulillo estd envuelto por todas partes por una forma
cién extremadamente delgada, la pared perilobulillar.  Los -
alveolos se adosan entonces unos con ofros, y esto crea un ta-
bique plurialveclar. Se cuentan generalmente 404 millones
de cavidades alveolares en los dos pulmones reunidos. (13)

Los lobulillos pulmonares contienen dos ordenes de vasos:
vasos sanguineos (arterias y venas) y vasos linfaticos. Cada
lobulillo recibe, igualmente que el bronquio interlobulillar,
una rama de la arteria pulmonar, la arteria lobulillar. Las ve
nas del lobulillos proceden de la red capilar alveolar. Estas
se dirigen hacia la periferia del lobulillo y se relnen unas con
otras en las paredes interlobulillares para formar las ramas de
las venas pulmonares. (13) '

En la pared alveolar ho hay vias linfaticas ni ofrece nin-
guna laguna intersticial, La linfa solo circula en el lobulillo
en las hendiduras linfaticas del tejido conjuntivo.  En el inte
rior del lobulillo no parece que haya verdaderos linfaticos.

(13)
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Consideraciones estructurales:
Fundamentos de los compartimientos:

Se han observado fibras nerviosas amielinicas en la muscu~
latura lisa de los bronquiclos y de los.conductos alvealares,y
bajo los elementos del epitelio bronquial. En cambio, no ;acnte
ce que existan filetes nerviosos en la pared alveolar. (13)

El liquido que fluye a través del sitio terminal de intercambio ga-
seoso comprende 4 compartimientos anatémicos distintos: (1 A) 19.

Compartimiento Vascular:

Este espacio incluye todos los vasos que participan en el intercom-
bio de fluidos con el espacio intersticial del pulmon, y comprende no
s6lo los capilares pulmonares, sino también pequefias arteriolas pulmona
res, asi como también vénulas. Elcompartimiento intravascular es sepa-

rado de el espacio intersticial por las células endoteliales capilares,
las cuales son separadas del tejido conectivo intersticial por una menbra
na formada por una red de finas fibras suspendidas en un material granu=
lar amorfo de mucopolisacdridos. (1 A) 19

Los vasos capilares pulmonares de intercambio pueden ser divididos
en dos diferentes categorias funcionales: los vasos alveolares y los vasos
extraalveolares. Los primeros incluyen capilares sin septum alveolar y
los segundos se encuentran entre el intersticio y el alveolo, proximal a
los conductos alveolares. La microvascularidad bronquial puede tener
una funcién de reabsorcién en el pulmén y ha sido implicada en ciertos
tipos de edema pulmonar. (1 A) 19

Compartimiento Alveolar:

Las paredes alveolares estdn compuestas de una capa continua de cé
lulas epiteliales alveolares. Hay evidencia anatémica mecénica y quimi
ca, que una capa de lipoprotefna(surfactante) cubre el'interior de la super
ficie alveolar. La principal funcidn de esta capa es la prevencion del co
lapso alveolar, reduciendo fuerzas de superficie en cada interfase cire-_l_f—
quido. Esta capa de lipoproteina puede también mantener el alveolo en
relativo estado de sequedad. La superficie interior alveolar es también
recubierta por una capa acuosa. La fluidez interalveolar de liquido ocurre

L : L



nar. Se divide en dos regiones mas o menos funcionales:: Una ¢

el tejido alveolary capilares pulmonares.
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a traves de los poros de Cohn, los cuales participan en la ventj
cion colateral de aire. (1 A) 19

El Espacio Intersticial:

Este estd directamente implicado en el balance [Tquido anj
vel alveolar, porque se interpone entre alveclo ¥ capilar pulmg:

el espacio de sostén del tejido alveolar.y capilares pulmonares;
otro es el espacio proximal a los conductos alveolares, y que cg
tiene pequefias arferiolas, vénulas y linfaticos pulmonares. Elg
dema pulmonar se acumula en el espacio intersticial qUélsos'ﬁén-

El espacio intersticial no s6lo pequefios vasos extraalveola=
res sino también pequefios linfaticos y conductos aéreos. Estas
tructuras estan expuestas a la presién interticial producida por él
edema pulmonar, serfa de esperar modificaciones en la difdmicd
de flufdez de estos conductos intersticiales., (1 A) 19

El Compartimiento Linfatico Pulmonar:™

El pulmon tiene una profusa red de linfaticos. - Pequefios fin
faticos pulmonares estan presentes en el tejido perivascular coné
tivo y posiblemente en porciones avasculares de las paredes alvé
lares (linfaticos yuxta-alveolares). Exceso de liquido del espar
cio alveolar y compartimiento vascular drena hacia el interior d
los linfaticos distales pulmonares., (1 A) 19 '

Bases Celulares:

Diferentes tipos de células son comprometidas potencialment
en el intercambio anomal de Ifquido dentro de los pulmones. E
tas incluyen las células que forman ¢l Ifmite de los compartimiet
tos descritos anteriormente. (1 A) 19 '

a
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la Inea celular endotelial de los capilares pulmonares

que es la porcién de vasos sanguineos que intervienen en el
“ntercambio de flufdos. Abundantes vesiculas pinocitoticas

estén presentes en el interior y exterior de la membrana en -
dotelial, y su presencia indica que ademds de servir.como -
estructura de los conductos sanguineos, estas celulas tienen

‘oiras funciones bioldgicas, tales como-el transporte y meta=

_plasma que forma

i

bolismo homonal. (I A) 740 ST ssdinen ol

Ly

La linea de células epiteliales (pneumoc‘ifo-‘memﬁrﬁﬁésqﬁ;;’_-;C_é-

lula = tipo | =), con un niicleo central y amplio, y un fino cito--
la pared alveolar. El citoplasma de estas
células también contiene un gran ndmero de estas vesiculas pino-
citéticas. - Edema de estas células (edema intracelular) es un com
ponente importante de muchas formas de edema pulmonar.

Otros tipos de células también pueden estar inmiscuidas en va
rias formas de edema pulmonar. Estas incluyen neumocitos granu
lares, macréfagos, fibroblastos intersticiales, mastocitos pulmona
res, pericitos vasculares, nervios pulmonares, linfocitos intersti-
ciafes, monocitos, leucocitos y céiulas plasmaticas, Participa--
cién de estas células depende de la naturaleza del agente agresor,
la naturaleza y extensién del liguido edematoso y la duracion de
la aecumulacidn anormal de Iiquido. (I A)

Algunas de estas células son de particular importancia, Fre-=
cuentemente se encuentran uniones de tabiques interalveolares
con distintas células, neumocitos granulares (Cél. del tabigue al
veolar, cél. ﬁpol“). Recientemente se evidencid que estas cé-
lulas son responsables de la sintesis de surfactante pulmonar. Esta
funcién, tanto como otras actividades metabolicas celulares, pue
den ser influencias adversas del edema pulmonar. Estas células re
emplazan Ifneas celulares epitelicles durante la resolucion del
transcurso inflamatorio del problema. (1A) 19. La pared alveolar
contiene macrofagos alveolares, de los cuales su mayor funcion
comprende el mecanismo de defensa pulmonar. Estas células pose-
en alta permeabilidad para el agua y una variedad de solutos.

Los macrofagos alveolares foman hierro,hemosiderina y ferritina in
e

e
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tracelularmente, por medio de un transporte que es esencialmens
te unidireccional.

Este proceso da por resultado la formacion de la [lamada "in<
suficiencia cardiaca celular", la cual simplemente es por macré-=
fagos "cargados" de hemosiderina. (1 A)

Otra célula mediadora importante, responsable de edema pul
monar, es el fibroblasto intersticial pulmonar, en la fibrosis del
mismo nombre. Liquido edematoso rico en proteina, provaca la
formacion de colageno, fibras elasticas y reticulares en el espacig!

intersticial . (1. A)

Finalmente los receptores "J" y fibras nerviosas "C" del espa
cio intersticial pueden jugar un papel importante en el edema pul |
monar. Estas unionés nerviosas probablemente son estimuladas
por el liquido intersticial, o incrementan la presion intersticial
que provoca la caracteristica disnea y taquipnea de los pacientes
con este problema. (1 A) 19

CONSIDERACIONES FISIOLOGICAS

Agua y solutos fluyen a través del sitio distal de intercambio
del pulmén de acuerdo con las propiedades de permeabilidad de
las diferentes barreras en acuerdo con la suma vectorial de fas
fuerzas fisicas que actlan sobre estas barreras. (1 A)

PERMEABILIDAD

Es la caracteristica estructural que resulta de una resistencia
dada del flujo difuso de varias especies quimicas.

Los capilares pulmonares tienen alta permeabilidad al agua.
Sumando a esto, estos capilares son permeables a una amplia va-
riedad de solutos, justamente tan pequefios; como (sodio, potasio,
cloro, etc.)y metabolitos como la urea, glucosa y sacaroso.
Substancias relativamente de alto peso moiecuiar como las protei-

nas no podran atravezar, pero son capaces de difundirse a través
de las celulas. (1 A)

L
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FUERZAS FISICAS DE 1OS CAPILARES PUIMONARES

La presion coloidosmética (normalmente 25 torr) actia mantenien
do el agua en los capilares. La presion pulmonar de los capilares
(normalmente alrededor de 10 torr) actia llevando liquido desde‘..los._
capilares hacia el espacio intersticial (esta presion no es homogenea
en el pulmon empezando por la influencia ejercida por la fuerza gra-
vitacional). Si éstas fueran las Onicas fuerzas, consecuencias seve--
ras se observarian. La superficie alveolar estaria persistentemente se
ca. No seria un mecanismo obvio para produccion de linfa pulmonar,
y el edema pulmonar no se desarrollaria a menos que la presion capi-
lar pulmonar excediera a la presion oncotica (25 torr). "La superficie
alveolar estd persistentemente himeda. Hay un constante flujo de IT
quido en los linfaticos pulmonares y el edema pulmonar puede ser en-
contrado con presiones capilares pulmonares de 25 torr. Esto es obvio
si otras fuerzas fisicas son operadas. (1 A)

B) FUERZAS INTERSTICIALES

Las principales fuerzas a ser consideradas son: la presion hidros-
tatica intersticial y la presidn oncética intersticial. (1 A)

Al igual que la presién hidrostatica capilar, la presion del liqui-
do intersticial no es homogénea. Se ha descrito que la presion total
tisular esta formada por dos componentes:

La presion del liquida intersticial y la presion del tejido solido.
De estas dos la més importante para el-transporte de agua y solutos es
la presion del Iiquido.. Se ha establecido que esta presion es negativa
(apx. - I0mm de Hg) y que tiende a movilizar liquido del lecho capi
lar y el espacio alveolar hacia el compartimiento intersticial y capila
res linfaticos. Efectivamente se ha observado que en el edema pulmo
nar la presién del liquido intersticial aumentaria, Otra fuerza intersti
cial importante es la presién oncética y depende del esiado quimico
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del agua, de la exclusion de las proteinas plasmaficas por el in==
tersticio extravascular y de la contribucion de substancias COCO=
ticamente activas como el dcido hialuronico. Se estima que la

presion oncotica intersticial es suficientemente alta que el movi-
miento de liquido del lecho capilar ocurre ain en ausencia de y=
na presion intersticial negativa. Durante la acumulacién del ede .
ma, esta presion oncotica probablemente disminuye. (1A). 19 —

C) FUERZAS DE FUNCION SUPERFICIAL

Estas se generan en la interfase aire-liquido de las unidades
alveolo-capilares y tiende a sacar liquido desde el lecho vascu-
lar al espacio alveolar. El efecto de la tension superficial es qu_e;:
cree.un vector de fuerza dirigido hacia el centro del alveolo, --
siempre que la superficie del alveolo sea convexd. En los puntos
de la curvatura, la presion alveolar es parcialmente neutralizada
por la fuerza generada de la tension superficial que es opuesta a
la primera; quizd por esta razén, el edema intraalveolar parece i
niciarse en las esquinas de los alyveolos. (1A) 1

D) FUERZAS ALVEOLARES - , \

_La presion intraalveolar fluctua, siendo sub-atmosférica (ne-
gativa) durante la inspiracion, atmosférica (neutral) durante la fo!
se del ciclo respiratorio, ‘cuando no hay flujo de aire, y sobré la”
presion atmosférica durante la espiracion (positiva). (1 A)

E) FUERZAS LINFATICAS

Hay un constante flujo de linfa desde los linfaticos pulmona-

-res, elevaciones de la presion venosa pulmonar y un aumento de

la permeabilidad capilar, produce un incremento en el flujo lin-
fatico pulmonar, asi el volumen de flujo linfatico parece reflejar
la tasa neta de filtraciones capilares. Lo presion hidrostdtica lin
fatica normalmente podiia ser sub-atmosférica (negativa), lo que_

ditaria el drenaje de liquido desde el espacio intersticial hacia

Pevtes G S P S AT Ry

el
b
L

CIU el"ldO pr I A - 43, 3 2
c,;a'yde los mecanismos linfaticos de drenaje. La funcion principal de
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fos terminales linfaticas, 'la pronta penetracion de agua y solv:ﬂ'os in-
otefnas hacia el espacio intersticial, enfatiza la importan
] . 0 A gt

ol sistema linfatico puede incluir un filtrado .c‘olechvo de' proteinas
desde el espacie intersticial. La concentracion dfe}pro’remq jmfchca
es aproximadamente 3-4 gramos/100 cc y la r'elmflon dercl_bumma-_

' na es mayor que la del plasma, lo que sugiere una gran restitu
cion a la permeabilidad de grandes moléculas_ Sirl embcrgq, esta re
lacién puede no reflejar la concentracion de pro_fe'u:\c 'preselj"re en los
linféticos distales del pulmon, ya que la composicion de la linfa pue-
| la circulacién de la linfa. Analizando finalmente el e-
son consecuencias de insuficiencia

globuli

de variar con
dema intersticial e intraalveolar,

del flujo linfatico. (I A} 19

TRANSFERENCIA DE VOLUMEN LIQUIDO ENTRE.EL PLASMA Y LOS
LIQUIDOS INTERSTICIABLES

(1

Una de las consideraciones mds importantes de la dindmica c_aeilcr
son los medios gracias a los cuales el plasma queda en la circt..ﬂclcion y
no puede trasudar continuamente a-través de la membrana CGpll(Ji‘.hGClCl
el liquido intersticial o en direccién opuesta se mencionan a continua=
cion:

0 o e )" - I Bt 1 -
La presién capilar que tiende'a desplazar lTquido hacia afuera a
través de la membrana capilar (Pc).

2.~ La presion del Ifquido intersticial que tiende a desplazar ITquido
hacia adentro a través de la membrana capilar (Pif). F

3.~ la presion coloidosmotica del plasma que tiende a producir 6smo-
sis del liquido hacia adentro a través de la membrana (11 P).

4.- La presién coloidosmotica del liquido intersticial que tiende a

L 3 -
provocar ésmosis del liquido, sliendo a traves de la membrana

(1 if). (1)
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PRESION CAPIIAR
L; ¥ ﬂﬂEn r;eﬁ,l.i)ddd,' no se conoce cual sea la verdadera presion ca-
pilar, porque ha sido imposible medirla en condiciones absoluta--

“mente normales.. Sin embargo se han empleado dos métodos para -

" estimar, dicha presion:
Mediante la:introduccidn directa de una cdnula en los capi

" proximadamente 25 mm de Hg. y

“lo'medicion funcional indirecta de la presion capilar, que

" ha proporcionddo una presion capilar con valor medio de a-

prox. 17 mm de Hg. (Método isogravimétrico e isovolume-

’rri'cd). (n
PRESION CAPILAR FUNCIONAL

Como los dos métodos anteriormente descritos no proporcio==
~ nan el mismo valor de presidn, hay que decidir cual de estas me-

E,,V-[cl_i.dgsqreprg-ﬁen’rq la presién capilar verdadera de los tejidos.
‘. A 2 - ey -
fo il

N . Por lo tanto, hay muchos mofivos para creer que la presion
Blnrinog 0 nonoisns r it b= Ak
funcional normal media de los capilares es de aproximadamente
B : ¢

17 mm de Hg. (II)

PRESION DEL LIQUIDO INTERSTICIAL
* La presion del liquido intersticial, como la presion capilar,
__ha resultado diffcil de medir, fundamentalmente porque la anchu
o méxlmd de los espacios intersticiales es de aproximadamente i
micra. Finalmente se ha logrado la medicién de la presion del IT
quido intersticial con esferas perforadas implantadas. La presion
del liquido intersticialmedida con este método en los tejidos nor-
males, en promedio es de aproximadamente - 7 mm Hg. o seq,
que en realidad, la presion es menor que la presion atmosferica,

" 1ares se ha obtenido un valor medio de presion capilar de a-
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en otras palabras hay un semivacio. (1)

PRESION COLOIDOSMOTICA DELPIASMA

Presién Coloidosmética Causada por Proteinas:

Las proteinas son las Unicas substancias disueltas del plasma que
no pasan facilmente hacia el liquido intersticial. Ademas, :
pequefias cantidades de proteinas difunden hacia el liquido intersti -
cial por via de los vasos linfaticos. ()

Por lo tanto, la concentracién de proteinas en el plasma es, en
promedio, cuatro veces mayor que en el liquido intersticial; 7.3
g/100 ml en el plasma para .8 g/100 ml en el liquido intersticial .
S6lo aquellas substancias que no pasan a través de los poros de la
membrana semipermeable ejercen presién osmotica. (1)

EFECTO DEL EQUILIBRIO DE DONNAN SOBRE LA PRESION CO--
LOIDOSMOTICA

Es un fenémeno especial, que hace que la presion coloidosmoti-
ca sea aproximadamente 50 por 100 mayor de la causada por las pro -
tefnas solas. Esto resulta de que las proteinas son iones negativos, y
para equilibrar estos iones negativos, tiene que geudar en el mismo
lado de la membrana donde estén las proteinas un nimero mayor de
iones cargados positivamente (caiones), principalmente iones Na.

(1)

La presion coloidosmética del plasma humano normal es de are="
proximadamente 28 mm Hg. ~ 19 mm de Hg., éstos provienen de la
proteina disuelta, y 9 mm Hg. de los caiones conservados en el plas
ma por las proteinas, segin antes sefialamos. (1) B
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PRESION COLOIDOSMOTICA DEL LIQUIDO INTERSTICIAL

Aunque las dimensiones-de los poros capilares usuales son me
nores de las dimensiones de las moléculas de las proteinas plqsm;
ticas, esto no es cierto para todos los poros. Por lo tanto, peqUeh
* fias ‘cantidades de proteinas plasniéticas escapan”hacia los espc:-—-

cios intersticiales. - Las moléculas de albimina, a consecuencia -
'de ser menores qué la mayor parte de moleculds de globulina, nor
malmente se escapan |.6 veces mas facilmente que las globulincs,,
la consecuencia es que Iqs profemos del liquido mtershcmf tie==
“hen una pmporcnon muy elevada de albummos
Por lo tanto la presion coloidosmética'media de esta concen=
tracion de proteinas. en lfquidos intersticiales es mas o menos de

4.5 mm de Hg. (II)

RECAMBIO DEL LIQUIDO EN EL CAPILAR PULMO
NAR !

“La dinémica de recambio de liquidos a nivel de las membra- |
nas ccpllores pulmonares es casi idéntica a la dinamica en otras
parteside la circulacion. excepto que la presion capilar pulmo--
“nar’es mucho menor que en el resto del cuerpo, sélo unas 7 mm
‘Hg. en contraste con 17 mm. . Las fuerzas que intervienen a ni
vel de’la membrana *capilar ya Fueron explicados anteriormente.

(1)

- Por lo tanto-existe una ligera fuerza neta de "filtracién",
""que hdce un exceso muy ligero de liquido pase hacia afvera de
“los capilares pulmonares, mayor que la resobida. Este exceso
vuelve a la circulacion por via de los vasos linfaticos, como ocu
rre en la circulacion general. (1)

L
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MECANISMO PARA CONSERVAR SECOS
LOS ALVEOLOS

La membrana alveolar es continua y no tiene grandes poros como
los que hay en la membrana caplldr, Por lo contrario, las Gnicas sus
tancias que pueden difundir a través de la membrana alveolar son los
que pueden difundir a través de las células alveolares ep:fel:d!es mis
mas.. Por ejemplo: las substancias liposolubles como el oxigeno y
biéxido de carbono difunden a través de esta membrana con ‘gran rapi
dez. Analdgicamente la sangre difunde rdpidamente porque los poros
celulares son més voluminosos que las moléculas de agua. Por otra
parte, substancias como el sodio y la glucosa necesitan horas para di-
fundir a través de la membrana. Asi,pues, la membrana alveolar es
muy diferente de la membrana capilar pulmonar. (I1)

Sin embargo, la presién negativa en los espacios con ||qU|dos in-
tersticiales, - 17 mm Hg, crea suficiente desequilibrio a traveés de la
membrana alveolar para originar absorcion del mismo desde el alveolo
hasta los espacios liquidos intersticiales. Por lo tanto, la presién ne-
gativa de liquido intersticial brinda un mecanismo que conserva los at

(1)

FISIOPATOIOGIA:

veolos secos.

Alteracion de los volGmenes pulmonares:

A)

Se ha encontrado la reduccién de'la capacidad residual funcio
nal (CFR) el mecanismo de esta reduccion no se ha dilucidado, pero
se establecen 3 posibilidades: 1) Acumulacion de liguido en el espa-
cio intersticial peribroncovcscular lo que disminuye el gradiente de
presién transparietal, que sirve para mantener la permeabilidad de la
via aérea, produciendo atelectasia y pérdida del volumen pulmonar,

2)" Colapso alveolar por aumento de las fuerzas superficiales o alveo--
los anegados; 3) Congestién pulmonar con disminucion del rendimien~-
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to pulmonar, con un vélumen menor a una presion dada (1-B). 19

~ B) Alteracion de las propiedades mecanicas de los pulmones:

La acumulacién anormal de Iiquido reduce la complacen
cia pulmonar, esto significa que son necesarias presiones ven
tilatorias més elevadas que las normales para conseguir un vo
lGmen periddico adecuado. Esto es secundario a un aumento

| de la elasticidad en el pulmén asociado con congestion pulmo
nar y un aumento en las fuerzas superficiales alveolares resul”
tante de la pérdida o de la surfactante. Aumento de la rigi-
dez se asocia con disnea y taquipnea observadas en estos pa-
cientes y esto 0ltimo puede estar relacionado con la estimula
cién de las terminales nerviosas libres localizadas en el espa
cio intersticial; los impulsos nerviosos son Ilevados hacia el

| sistema nervioso central por medio del vago, asf la taquipne

| a refleja, disminuye el trabajo eldstico anormalmente alto

| de la respiracién. En casos severos la acumulacion de liqui

| do en los alveolos reduce la actividad en la surfactante au-
mentando mas la rigidez de los pulmones; en fase pretermi=--
nal, es comin que el pulmén llegue a ser virtualmente inex-
tensible, lo que hace casi imposible la ventilacion, la per--
sistencia del sindrome se asocia con el desarrollo de fibrosis
pulmonar, produciendo ulteriofes reducciones en el rendimien

to pulmonar, (1-B) (3) (4)19

Alteracion en el intercambio de gases:

La hipoxia es un aspecto importante e invariable. Lare
duccidn de la tension de oxigeno en la sangre arterial puede’
ser resultado de dos o tres factores: a causa del estrechamien
to o colapso de la via aérea de la atetacia alveolar y de la i
nundacién alveclar, gran nimero de unidades del intercam--
bio gaseoso no contribuyen plenamente a ia captacion de oxi
geno y eliminacién de Dioxido de Carbono. Los alveolos ¢
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que reciben la corriente de sangre, pero no reciben ventilacion, sir
ven como lugares de derivacion intrapulmonar de sangre, mientfras que
aquellos alveolos con venti lacién reducida contribuiran a la hipoxia a
causa de las diferencias en la tasa, Ventilacidn/perfusion  (Va/Q)

Con edema pulmonar extenso puede haber hipoventiliacién alveo-
lar generalizada, lo que resulta en una retencién (IB) (3) (4) (5) (6)

(19)

Hay un nimero de anormalidades homodindmicas relacionadas con
el edema pulmonar; las ramas extraalveolares de la vasculatura pulmo.
nar estan expuestas a la presion intersticial y cuando ésta llega a ser
positiva por la acumulacion de lfquido, aumenta la resistencia al flu-
io en estos vasos, dando como resultado un aumento en la presion arte
rial media pulmonar, ademés la hipoxia produce vasoconstriccion ar-
teriolar pulmonar lo que tiende a incrementar ain mas la resistencia -
al flujo sanguineo pulmonar; todo lo anterior provoca una hiperten--
sion pulmonar arterial, un incremento en la presion ventricular dere--
cha de expulsién y anormalidades en la funcién ventricular derecha.
La hipertensién pulmonar altera la distribucion del flujo sanguineo en
las distintas regiones pulmonares; en la posicion de pie los apex pulmo
nares estdn hipoperfundidos si cuando se desarrolla el edema intersti--
cial aumenta la presion arterial media pulmonar, aumentado la per-
fusion a las regiones apicales del pulmon; estos segmentos pueden lle-
gar a ser hiperfundidos si se comparan con las regiones basales. Este
cambio es de importancia diagnostica ya que la alteracion en la perfu
sion, puede ser detectada por un incremento en la vascularidad de los
apex pulmonares, observando en una placa de Rx de torax. (1 -B)

19,

Se ha demostrado otro factor contribuyente a la hipoxia, ademas
de las anteriores, descrito en bases morfologicas, como una disminu-
cién en la difusion provocada por un engrosamiento marcado del sep~-
tun alveolo ~capilar con una reduccion del volumen capilar por uni
dad de tejido; se asume que una reduccion en el volumen capilar po-

|9 —
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dria disminuir el tiemporde transito de los glébules rojos, con
una caida en la toma de oxigeno (3) (4, 19)

En pacientes quienes sobreviven mas alla de la fase ede
matosa inicial del proceso, las anormalidades del intercam-
bio gaseoso como la hipoxia y las derivaciones de derecha -
izquierda, llegan a ser menos importantes y la hipercapnia’
con acidosis respiratoria se establecen. Esta alteracion pro
bablemente refleja los efectos de un proceso de reparacién -
pulmonar con fibrosis intersticial y obliteracion capilar, lo
que conduce a un incremento en el nimero de unidades de -
intercambio gaseoso con una proporcion (va/Q elevada y -
una disminucion concomitante en las que presentan propor--
ciones Va/Q bajas.) Esta variacion en las proporciones de
Va /Q predominantemente baja, aumenta el espacio muer-
to y conduce a una reduccion en la ventilacion alveolar efec
tiva, aumentando la tension arterial de CO2 (3) (4) (5)

D) Alteraciones Sistémicas: Las anormalidades sistémicas
producidas por el edema pulmonar estan relacionadas prima-
riamente con la hipoxemia arterial e hipoxia celular, en -
estado agudo los efectos de la deficiencia en el aporte de
oxigeno pueden desarrollarse tempranamente ya que ha habi-
do tiempo insuficiente para que los mecanismos compensato
rios se desarrollan; por ejemplo, desviacién hacia la dere
cha de la curva de disociacién de oxigenoglobina producida
por un incremento en las concentraciones de 2,3 difosfogli
cerato en los hematies, esto se observa en la hipoxemia cré
nica y tiende a incrementar el aporte de oxigeno a los teji
dos. En edema pulmonar agudo este mecanismo adaptati-
vo puede no tener suficiente tiempo para establecerse. Los
cemponentes de los efectos sistémicos de la hipoxemia estan
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relacionados con las alteraciones del metabo[ismo acido graso; -
en muchos pacientes hipertension ajveolar esta E)resoza’m'el provocc:'p:
do alcalosis respiratoria lo que daria on’olferc ain mas el ,h;lanzpo|
te de oxigeno a los tejidos por un desvio hacm-lqm'qmer o de j
curva de disociacion de ox‘ihemoglobinc._ . En pc.menh'as con ede
ma pulmonar severo puede presentarse acidosis respiratoria asocid

idosi oli indi _extenso dafioa la
do con acidosis metabélica, lo que indica un <fe e
tilizacién de 02 por las mitocondrias con  excesiva procuc

de Gcido lactico (1-B). :
ECUACION DE STARLING:
Ernest Starling relaté la filtracién de agua de la red transca-

& i iones hidrostatica
pilar, a traves de la barrera endofe]ml, con pres:os ! |d
y osmoticas efectivas. La ecuacion descrita por Starling es

siguiente:
F.M. = K ( Pcap-pif) + (= if- cap)

En donde: F.M.=Movimiento de fluidos. Valor positivo que -
saca |iquido fuera de la pared.

K = Coeficiente de filtracion de agua. (‘Incluye area de su=
perficie y permeabilidad.

Pcap. = Presion hidrostatica capilar pUlmoljcr.
Pif. = Presion Hidrostatica del tejido pericapilor.

: - " ° .
4f - Presién osmotica de proteinas del liquido pericapilar.
7 cap= Presion Oncotica del plasma.




26

ETIOLOGIA: Llas causas de edema pulmonar basado en meca
ismos pueden ser las siguientes: ('1 - By 19, 1

1)_Egrmeab'i;lidc1d Alteradas: Edema pulmonar por infecciones-
como neumonia viral o bacteriana.

Inhalacién de agentes téxicos tales como el Fosfogeno, oxo
ne y oxido de nitroso. B

Toxinas circulantes tales como el aloxan, alfa naftiltivrea,
y Veneno de reptiles ( vibora)

Sustancias vasoactivas tales como la histamina, quininay -
prostaglandinas.

L o L)
Stndrome del escape difuso capilar como en endotoxemia y
el escape capilar idiopatico.

Coagulacion intraVascular diseminada como en post infec
ciones, enfermedades de inmunocomplejos y heat stroke.

(Golpe de calor)

Reacciones inmunolégicas tales como reacciones indiosincra
tica o droga alveolitis alérgicas, y estados de sensibilidad
leucocitaria.

Neumonia o Radiacion

Uremia

Ahogamiento

Neumonia por aspiracion

Inhalacion de humo

Aumento en la Presion Capilar Pulmonar

Cardiogénico: Como la obstruccion de vélvula mitral o la
insuficiencia ventricular izquierda.

. e
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No Cardiogénico: Como la enfermedad pulmonar venosa de-
bido.a enfermedad veno-oclusiva pulmonar, fibrosis pulmonar
venosa con alto flujo sanguineo, estenosis congénita de venas
pulmonares y estenosis adquirida ( gramuloma mediastinal,
mediastinitis fibrosada, y masas mediastinales)” - .

Sobre Hidratacion:

Disminucion de la Presion Oncotica Hipoalbuminemia relacio
nada con enfermedades hepaticas o renales. a
Pérdida de proteinas por enteropatia

Desbrdenes nufricionales

Insuficiencia Linfatica

Aumento en la Presion negativa Intersticial
High negative - pressure aspiration pulmonary edema,

Mecanismo mixtos y Desconocidos

Edema pulmonar de grandes alturas
! 2 Neurogénico

Sobredosis de heroina (Narcosis)

Embolia pulmonar

Enfermedad pulmonar parenquimatosa

Eclampsia

Cardioversion

Post anestesia

Derivacion cardiopulmonar

Carcinomatosis linfangitica

Presién intracraneal
Gromerulonefritis cronica aguda
Malaria

Enf. hepatica (Q - 1)
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Clasificacién :  El edema pulmonar puede clasificarse en dos
-
grandes grupos dependiendo de la causa. Estos son:

- Edema pulmonar cardiogeno
! " no Cardiégeno. (1-B) 19

1ot

Esta investigacién se encargard del edema pulmonar no carg
geno.

. Edema Pulmonar no Cardiégeno

Puede ser definido como una acumulad én anormal de
Ifquido en el intersticio y espacios alveolares pulmonares en
presencia de presiones normales en el corazén izquierdo (2)
(8). Agentes y circunstancias asociadas con lo anterior han
sido bien descritas pero a métodos diagnosticos a menudo son
. dificiles y los mecanismos involucrados son solamente conje
turas. La caracteristica comin de todas las noxas de este -
desorden, parecerser un dafio fisico y quimico a la membrana
alveolo-capilaf:o sea sitio de intercambio gaseoso en el pul
mén causando un incremento de la permeabilidad alveolo-ca
pilar (7) (2).  En fases tempranas se observa edema inters
ticial que progresa @ un edema rico en proteinas, hemorragia
descamacién celular en el alveolo. Mas tarde se presenta
hjpel’phsic organizacion y por Oltimo se ha observado fibro=
sis.

_ Las manisfestaciones clinicas del edema pulmonar no
cardiégeno incluyen: Dificultad respiratoria, hopoxemia se
cundaria a corto circuito intrapulmonar e infiltrados difu--
50S. ”_L? disminucion de la complacencia pulmonar (pulmo-
nes figidos)« y disminucién de los volumenes pulmonares se

- —
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desarrollan cuando el edema se acumula.  Estos fenomenos dan

por resultado un colapso prematuro de las vias aéreas pequefias, -

principalmente en las bases pulmonares, en donde la presion pleu-

ral es llevada.  Esto da como consecuencia, los estertores finos,
caracteristicos sobre los Iobulos inferiores, los que resultan de la
abertura explosivs de las vias aéreas durante la inspiracion, las que
habian permanecido cerradas en la inspiraci én previa. Esto tam-
bién causa una ventilacién no uniforme, asi como variaciones re-=
gionales.  De este modo los corfo-circuito intrapulmonares y aé-
reos de baja ventilacion en relaciona la perfusion dan.como resul
tado la hipoxemia. La mezcla venosa aumenta progresivamente -
en relacion a la acumulacién de liquido de edema en los alveolos
(2) esta hipoxemia provoca alteraciones sistémicas que resultan en
hipoxemia celular. En las etapas agudas el impacto de la deficien
cia de oxigeno, se puede desarrollar tempranamente, provocando
alteraciones en el metabolismo dcido-bdsico  con acidosis respi-
ratoria presehte.  En muchos pacientes estd presente una hiperven
tilacion alveolar que conlleva a una alcalesis respiratoria que di-
ficulta el transporte de oxigeno hacia los tejidos, desviando hacia
la izquierda la curva de disociacién de la oxihemoglobina. (1-B)
La fibrosis pulmonar también contribuye a la disminucion de la com
placencia pulmonar y estos pacientes muchas veces debilitados, en
estado catabdlico muy enfermos, con pulmones rigidos a veces, ==
muestran una menos respuesta compensadora de la ventilacion que
se esperaba; aumenta la ventilacion del espacio muerto no asi la
alveolar. - (2) En conclusién sea cual sea el agente. desencade-
nante, una vez que la membrana es dafiada. los problemas clinicos
son similares y el objetivo de la terapéutica es sostener al pacien
te hasta que la integridad de esta barrera pueda ser restablecida;
esto a menudo sucede rapidamente en algunas entidades; pero en
otras donde el dafio es més extenso, el proceso de reparacién es
lenta y muchos pacientes sucumben durante este periodo. (2)
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Las causas que pueden provocar edema pulmonar no -
cardiogenico pueden resumirse en la siguiente forma:

) Shock de cualquier Etiologia

2) Causas infecciosas: Sepsis a gram negativos. Neu-
monia viral y bacteriana, Neumonia por hongos, Neu
mocistis Carinii

3) Trauma: Embolia grasa confusidn pulmonar, trauma
no toréxico, trauma craneo-encefalico.

4) Aspiracién de liquidos: Jugo gdstrico o Sindrome de
Mendelson. Aspiracién de agua dulce o salada, co
mo en la asfixia por inmersion.  Liquidos hidrocar-
bonados.

5) Relacionado con Drogas: Heroina, Metadona, propo
xifeno, barbitiricos, clordiazepoxido, placidil, mor
fina, colchicina, salicilatos, tiacidicos, dextraino,
fluoresceina, mostaza nitrogenada, nitrofurantoina.

6) Toxinas inhaladas: Oxigeno a grandes concentracio
nes, Humo, Productos quimicos corrosivos como el
6xido nitroso, cloro, ozono, amonio, fosfogeno, Ca

7) Toxinas circulantes: Haloxano, Alfa naftiltiurea y
veneno de serpientes, Baygon.

8) Hipersensibilidad a agentes organicos inhalados:
Proteinas del Actinomy<ces Thermophillic.

9) Inmunolégicos: Reacciones de idiosincrasia a drogas,
Alueolitis alérgicas, Sindrome de Good-Pasture, hi-

10)

11)

12)

13)

.,
per eritematoso sistémico, reacciones leuco-aglutininas.

Desérdenes Hematoldgicos:  Coagulacion intravascular, -
transfusidn masiva de sangre, post-derivacion cardiopulmo
nar. -

Desordenes metbolicos: Pancreatitis, Uremia, Cetoacido--
sis, Hipoglicemina, ingestion de pesticidas. :

Otros: Post-reexpansion, neurogénicos como el estado post-
ictal, neumonia por radiacion, eclampsia, embolia pulmo-
nar, carcinomatosis lingangitica, presién intracraneal au--
mentada, Post-cardioversién, glomerulonenitis aguda, Ma
laria, Tumores mediastinales, enfermedad hepatica. B

Intoxicacién por Salicilatos: El edema pulmonar es una ==
complicacion que con mayor probabilidad sea causa de muer
te en este trasntorno. (18)
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PATOLOGIA:

Los pulmones son particularmente susceptibles al ede
ma porque consisten en grandes cavidades alveolares reviesti
das de células planas delgadas, que no oponen resistencia a
la acumuladi én de lfquido edematoso. El gran volumen de
la pared capilar expuesta fambién predispone para el edema;
este suele circunscribirse, o ser mds intenso, en los I6bulos -
inferiores. El edema avanzado puede afectar todos los 16bu
los, que adquieren consistencia gelatinosa, semejante al cau
cho. Al efectuar el corte, escapa liquido sanguinolento es-
pumoso que corresponde a una mezcla de aire, sangre y ede-
ma. El examen histolégico demuestra que hay precipita-
cién de proteina coagulada granulosa rosada dentro de los es
paci os alveolares, de ordinario acompafiada de congesti on
y dilatacién de las paredes alveolares capilares. Cuando ha
durado cierto tiempo, el Ifquido del edema de los pulmones
tiende a experimentar infeccién secundaria, por lo cual a me
nudo se observan focos concomitantes de neumonia. ( neumo
nia hipostatica. ) (15) .

MANIFESTACIONES CLINICAS:

El signo mds temprano es siempre un aumento en la -
frecuencia respiratoria, seguido por periodos cortos de disnea.
Al medir gases arteriales, en este periodo, puede observar-
se disminucion de PO2, al contrario de P~~2 que se encuen
tra aumentada, por lo que la diferencia de concentraciones
de 0p alveolar-arterial estd aumentada. En este periodo
temprano, la administracién de 0, con mdscara o sonda na-
sal, resulta en un aumento significante de PO5. El aumento
sUbito de POy indica que la ventilacion-perfusion no con=~
cuerdan. (16)
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El examen fisico puede no ser significativo, aunque esterto-
res finos inspiratorios pueden ser audibles.  Radiologicamente los
campos pulmonares pueden estar libres, o demostrar un infiltrado
intersticial minimo. A medida que progrese, el paciente puede
tornarse cianético, dispneico y taquipneico. Los estertores se ==
vuelven mds prominentes y puéden auscultarse mds facilmente en -
ambos campos pulmonares, acompafiado de soplos tublares. La ra
diografia de t6rax demuestra n infiltrado intersticial alveolar, di
fuso y bilateral. (signo de la mariposa). B

En este estadio la hipoxemia no puede ser corregida, por sim
ple aumento de la concentracion de 02. (por inspiracion del gas
por mascara), siendo necesario iniciar ventilacion asistida meca-

nica.” (16)

La derivdcion de derecha a izquierda de sangre, a través -
de los alveolos llenos'y colapsados, viene a ser el mecanismo ma
yor de hipoxemia arterial en este estado avanzado. En contraste
con la pérdida de relacion entre ventilacién-perfusion, y la inade
cuada difusién con derivaciones de derecha a izquierda, la (F’AOE—
paO,) se mantiene alta, recibiendo concentraciones de 0 puro.
La presidn positiva al final de la expiracién sirve para aumentar el
volumen pulmonar y ademés dilata al alveolo colapsado y disminu-
ye las derivaciones alveolares.  Si al progresar la enfermedad , -
hay retraso de oxigenoterapia con ventilacién mecdnica o presion
positiva al final de la expiracion, el aumento de la taquipnea, la
disminucidn de los volumenes que resultan de la hipoventilacion,
el aumento de pCO, y el empeoramiento de la hipoxemia, son -
signos de estado terminal de la enfermedad. = Tipicamente el pa--
ciente estd ansioso y suda libremente, saliéndole por la boca, es
puto espumoso y sanguinolento. (hemoptoico). Sin tratamiento
efectivo, sobreviene acidemia progresiva, hipoxemia e insuficien
cia respiratoria. (17) B
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CONSIDERACIONES TERAPEUTICAS

Medidas Generales aplicadas a las distintas formas de Ecema
Pulmonar:

Medidas dirigidas hacia el intercambio gaseoso: ( 1-B)

Cualquiera que sea la causa del desorden, el mejora-
miento del intercambio gaseoso es ohligado. En muchos pa-
cientes a quienes se les administra Oy por catéter nasal o mas
cara facial, resultan en una adecuada oxigenacion de la san-
gre arterial,  Cuando la hipoxemia es severa y no se puede
revertir con simples concentraciones de oxigeno inspirado, es
necesario tomar medidas a considerar:

Asistencia o control de la ventilacion, por medio de un respi-
rador de presion positiva intermitente. Su uso tiende a dismi
nuir el gasto cardiaco, por disminucion del retorno venoso,
por lo tanto disminuye el llenado ventricular. (1-8) ’Ade-
mas, oxigeno administrado al 100/., aumenta la presion in-
traalveolar, y por lo tanto reduce la trasudacion de liquido
al capilar alveolar e impide el retorno venoso al torax, redu-

ciendo la presién capilar pulmonar. "(18)

Los mecanismos producidos por la continua administra
cién de oxigeno a presion positiva, incluyen los siguientes:

- Aumenta la capacidad funcional residual (CFR), la cual -
aumenta &l transporte de oxigeno al didmetro alveolar, dis
minuye la obstruccion de la via aérea y el colapso alveolar.

(1-3)

I T
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- Mejoramiento en la distribucion de la ventilacion alveolar.
Esto disminuye las derivaciones intrapulomonares; reduce el flujo
de sangre pulmonar secundario al aumento de gradientes de presion
intra—extratordcica y disminuye el retorno venoso; por Gltimo, ele
va la presion intersticial. ( 1-B) 2l

El uso de la presion positiva puede presentar complicacio--
nes.  Esta puede disecar el afre dentro del intersticio pulmo--
nar, dentro del pericardio ( con posible produccién de taponamien
to cardiaco), dentro del espaci o pleural (neumotérax a tensién),
y dentro del tejido subcutaneo, y potencialmente puede causar rup
tura del pulmon. (1-B) -

Medidas Generales dirigidas hacia la normalizacién del transtorno
Acido bésico. (]’-_B)

La alcalosis respiratoria no es usualmente de suficiente mag-
nitud para que requiera un tratamiento especifico. Si la acido-
sis respiratoria es suficientemente severa, es una indicacién del
uso del respirador a presion positiva continuamente. (1-B)

Acidosis metabolica generalmente ocurre por la combinacion
de serera reduccion del gasto cardiaco y funcidn inadecuada del
higado. En estas circunstancias, es necesario el tratamiento con
bases ( Bicarbonato). ""

Otras Medidas Generales:

1)  El Sulfato de Morfina es administrado por via subcutdnea, -
intramuscular o intravenosa en dosis de 3-20 mgs., dependiendo -
de la severidad del caso. Esta droga reduce la ansiedad., y por
I - - . - A, . .

lo tanto reduce el estimulo adrenérgico vasoconstrictor del lecho
arteriolar y venoso, cortando el ciclo vicioso. En caso de depre




— 3 ~
sion respiratoria, puede ser evaluado Naloxone (17)

2) El paciente serd colocado en posicion semi-sentado, lo - -
cual tiende a reducir el reforno venoso hacia el corazon.

(17)

3) Torniquetes rotatorios seran aplicados en las exfrEmldades

(17).

4) Diuréticos intravenosos: Tales como la Furosemide o el
Gcido Etacrinico (40-100mgs), rapidamente establecera diu-
resis, reduciendo el volumen sanguineo circulante, y sumado
a esto, cuando se administra por via intravenosa, ‘esta droga
también ejerce una accion venodilatora, reduciendo el retor-
no venoso, y tiende a disminuir el edema pulmonar antes que
se inicie la diuresis. (17)

5) Nitroprusiato de Sodio puede asministrarse a razon de --
20-30  8/min. si presion arterial sistolica excede de 100mm
de Hg. (17)

6) Si nose ha administrado previamente digital, tres cuartas ]

partes de la dosis de un glicésido de accion rdpida, (ouqbaT—
na, digoxina o lanatésido C) seran odmmlsfrados por la via
endovenosc: (17) :

9) Aminofilina (Etilendiamino teofilina), en dosis de 240 a
480 mgs. IV. disminuye efectivamente la broncoconstriccion
aumenta el flujo sanguineo renal, y ‘la excresion de sodio;

y aumenta la contractilidad cardiaca. (17)

ESTEROIDES:. El papel de los esteroides, en el tratamiento
del edema agudo del pulmén no cardidgeno, es una controver

E .

=GF =

Algunos creen que dosis masivas ( 30 mg/kg. de Metil pred-
nisolona cada 8 horas), son beneficiosas y de lecho muy dtiles, -
tanto en la prevencion y tratamiento de este proceso, no importan
do la causa etiolégico  Otros creen que el uso rutinario de esteroi
des puede alterar los mecanismos inmunes y disminuir la resistencia
a la infeccién sin ningln efecto beneficioso.  Sin embargo algu=
nos autores, han utilizado los glucocorticoides, en el tratamiento
del embohsmo pulmonar, grado, shock séptico o aspiracion de jugo
gastrico, aunque la eficacia y los estudios sobre los efectos tera=-
peUticos de los mismos no son convicentes. Se ha postulado que' -~
el uso de corticosteroides, puede disminuir los efectos a largo pla-
zo del severo dafio pulmonar y reducir la cantidad de’ Flbros:s que
se desarrolla en los sobrevivientes. : :

Después de esta terapia de emergencia, y de la consecuente
estabiliZacién del paciente, se iniciaran medidas preventivas de -
futuros ep|sod|os de edema pulmonar, dependlendo de Ic causa ==
que provoco el anterior. PRI
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PRESENTACION DE CASOS
CASO No 1

Pcte. de sexo masculiho de 15 afios de edad, quién ingreso
el 2/6/81 a las 8: 1D A.M .- por incociencia de 1 hora de -~

evolucion.

En la historia refieren que hacia 24 horas, el nifio
se encontraba en perfectas condiciones de salud; por la noche
se acosté como de costumbre, y al dia siguiente lo encontré
en estado inconciente, sobre su cama, expulsando espuma por
la boca. Ademds dentro del dormitorio (completamente --
cerrado), se encontraba un brasero de carbon, el cual estuvo
encendido foda la noche.

Al examen fisico: S/V: F, resp. 60x ; p/a: 90/70; T.A.:
875 C P R 2, 10 .

El pcte. inconciente, dispneico, responde a estimulos dolo-
rosos levemente. La piel esta caliente y los ojos con pupi-

las que responden lento a la luz. Boca con secresiones abun
dantes; nariz con restos alimenticios. B

Pulmones: con estertores gruesos basales diseminados.
Extremidades completamente flacidas.
Neurolégico: Inconciente, sin rigidez de nuca, reflejos os-

teotendinosos disminuidos, flacidez e hipotonia musaslar.
Babinsky insinuado bilateral,

-39 -

A los quince minutos a su ingreso, paciente presenta perfo-
do de apnea aprox. lo.” , con desviacion en prono de miembros
superiores.  El paciente es ingresado a la Unidad de cuidados In.
tensivos, en pésimas condiciones generales, comatoso, sin respues—
ta a estimulos, pupilas midticas.  Salida de espuma rosadc por la
boca. Pulmones con estertores gruesos congestivos y diseminados.
Se le inicia rcpidamen\'re tratamiento con metil-prednisolona a ra-
zon de 1 gramo por via endovenosa, 60 mgs de furosemide, y 250
mgs de Aminofilina por via I.V. y por supuesto 02. Exuctamenre
10 minutos mas tarde, recupera su estado de conciencia, respon--
diendo al dolor, y sus pulmones respondieron en cuanto al acimulo
de secreciones. A los tres dias el nifio estd en perfectas condicio
nes de salud, con examen fisico completamente normal. 1.C.: Ede
ma Agudo del Pulmén no Cardiégeno. B
Intoxicacion por mondxido de carbono.
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CASO No 2

= ST -

congestion pulmonar, inciandole tratamiento con furosemide, a

razon de 80 mgs. y digitalizacion i.v.; ademads que continda con
- - a o el e K :
oxigenoterapia y esteroides. En los dfas siguientes el pcte. con-

Pcte. de sexo masculino, de 70 afios de edad, quien tinué desmejorando, y fue trasladado a un centro privado, a la

ingresé el 26~12-80 por haber sido atropellado por automo
vil hacia 10 minutos. :

Refiere que caminaba por la calle, cuando repetinamente --
fue atropellado por un camidn, recibiendo miltiples golpes,
de los cuales, el més severo resultd en la region del hemito-
rax izquierdo, en donde le pasé por encima la llanta delan-
tera de dicho vehiculo. '

Al examen fisico: S/V. P/A: 70/40; F.C.: 90x
FOR. T 25% ¢ PN.C.: Sems. Hal.

Pcte. se encontraba en malas condiciones generales, Pre--
senta deformaciones en hemitorax izquierdo ( de aplasta--
miento), en donde no se ausculta ventilacion. El pulmén
derecho hiperventila.

Se efectua toracentesis, la cual es positiva para san-
gre. Por lo tanto se coloca sello de agua en region toraci-
ca izquierda y traccion costal del mismo lado, por respira--
cion paraddjica.

A los tres dias presenta dificultad respiratoria, pre--
senta perfodos de desorientacion, y en pulmones se auscultan
estertores congestivos diseminados en ambos campos pulmona-
res, Se decide entonces a iniciar tratamiento esteroide a in
tervalos de & horas y administracibn continua de oxigeno.
Sin embargo, el paciente muestra mas adelante, signos de --

unidad de neumologia.

1.C.: Trauma toracico.
‘ Torax Batiente
Contusion pulmonar severa.
Edema pulmonar no cardiogeno.

I
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CASO No 3

Pcte. de sexo femenino, de 38 afios de edad, ingresé al Hospi
tal General San Juan de Dios, el 7/Feb/81, con motivo de -
Consulta de cefalea intensa sibita de 1 hora de evolucion, re
firiéndo en la historia que cuando dormia, desperté espontd-
neamente con fuerte dolor de cabeza que no mejord con anal-
gésicos por lo que desesperamente consulté a dicho centro, per
diendo el conocimiento por pocos minutos en el camino. E

Al examen fisico: P/A: 180/110; P.R,: 92x ; T.A.:
8B8C. F.R.2 20x. Mal estado general, estuporosa, con hi
perreflexia, y sumamente inquieta. Se realiza puncion Lumbar
la cual es positiva para sangre, previa centrifugacion del liqui
do. Se inicia inmediatamente ftratamiento antiedema con pred
nisona y furosemide. Tres horas después pcte. presenta difi-
cultad respiratoria, con F.R.: 36x , salida de espuma sangui-
nolenta por la boca, ronquido expiratorio e inconciencia.
Los pulmones con estertores congestivos diseminados en ambos
campos pulmonares y taquicardia. Inmediatamente se asocia -
al tratamiento ante riormente administrado, oxigeno al 100%
y Aminofilina: 480 mgs. 1.V. A los pocos minutes paciente
habia recobrado el conocimiento, el acimulo de secreciones
a nivel pulmonar era casi nulo, y la frecuencia respiratoria -
habia disminuido. Dos dias después pacte. egresa con trata
miento antihipertensivo, en buenas condiciones generales. B

I.C.: Hemorragia sub-aranoidea.
Hipertension arterial
Edema Agudo del Pulmon no cardicgeno.

3)

4)

3=

PRESENTACION DE RESULTADOS

EDAD Y SEXO
MASCULINO FEMENINO
"Mayores de 40 afios ! =0
Menores de 40 afios ] 1
sub-Total 2 1
Total 3

MOTIVO DE CONSULTA:

i} INCONCIENCIA....c..e- 1 gﬁg
2)  CEFALEA.....oeeacenssees 11 e
3)  TRAUMA ..oonmnenmsnenes
S|GNOS CLINICOS: |

1 CASO
SRERIER, e i § 4 5 sl 84 w082 1 e
SEFORMIDAD DEL TORAX...cv- Neach
HIPERTENSION. . . . .- e

HALLAZGOS DE LABORATORIO:

GASES ARTERIALES: (HtPOX,l_Ai)...] c
L.C.R..(ANORMAL)

-------------
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GASES ARTERIALES EN LOS TRES CASOS:

Caso No 1 Caso No 2 Caso No 3

PO,
pco,
ph

HCO,

32.3 75.4 e
32.4 < TR,
7.32 7.35  ———m-
T RN (<Y SRR

TRATAMIENTO ADMINISTRADO :

Caso No 1 "Caso No 2  Caso No 3

FUROSEM 1 DE A+ - +
ESTEROIDES + + +
MORFINA - - =
OXIGENO - % +
SANGRIAS - - -
DIGITAL - ke &
AMINOFILINA + w +

CONDICIONES PATOLOGICAS ASOCIADAS:

CASO Ne 1

CASQ No 2
CASO No 3

INTOXICACION POR MQNOXIDO DE

CARBONO

CONTUSION. PULMONAR
HIPERTENSION ARTERIAL (A.C.V.)

fios de edad (70'a)
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ANALISIS DE RESULTADQS =
En el cuadro No. 1 podemos notar la variacién en las edades

de los fres casos presentados, en donde un caso sobrepasa los 40 a
» y dos bajo el limite, de 15y 38 afios; los dos pri

‘ meros, mascuimos y el Gltimo de sexo femenmo

El motivo de consulta, en este cuadro, resulté también varia
ble, presentando tres dlferenfes etiologias de edema cgudc pu[mo
nar no cardidgeno. -

Al igual que en el cuadro anterior, éste nos muestra variabi-
lidad en la semiologia clinica que presentaron los pacientes. Los
tres casos presentaron la misma comphcacron con diferente cau--
sa primaria. fe

i

Entre los hallazgos de laboratorio, el cuadrs Nos- 4-men cio -
na que en dos casos los gases arferrdles fue la prueba‘que mostrd a
normalidad significativa, como lo es la hipoxia; un caso presents
L. CR. anormal, el cual dié el diagnéstico (Caso No. 3). Los de

_.mas resultados de laboratorio no fueron significativos en el dlagnos

tico.

RESULTADOS DE GASES ARTERIALES, solamente en'dos de

~de los tres casos se realizé esta prueba, la cual fueidefinitiva en

el diagnéstico. Podemos notar que en el caso. No. 1;-la: presion
de oxigeno se presentaba exageradamente baja, mientras que la P
COy se encontraba por arriba de los limites normales, lo que indi_
caba una hipoxia severa. En el caso No. 2, los resultados eran
menos:-exagerados, pero también nos indicaba una disminucién con
siderable en la PO , con valores dentro lo normal de PCO,. En
el tercer caso no se realizé esta prueba.
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Con respecto al tratamiento que recibié cada uno de
los pacientes hay similitud entre los medicamentos que fue-
ron administrados.” Podemos notar que los tres pacientes re
cibieron Furosemide, Esteroides y oxigeno. En estos tres
casos no se utilizo morfina, ni sangrias; en un paciente fue

necesaria la digitalizacion, mientras que el uso de vasocons -

trictores (Aminofilina) se utilizé en dos pacientes.

. En este cuadro podemos observar que en los tres casos va
ria el ttempo de hospitalizacién, y que depende masque to-
do por la causa primaria de edema pulmonar. El paciente

con intoxicacion con monéxido de carbono, necesito solamen

te fres para.recuperarse, mientras que un pacienfe que pre==
sento contusion pulmonar fue necesario el traslado a un cen-
tro especializado en neumoligia, después de once dias de
hospitalizacion. El paciente que presento edema pulmonar
neurogénico secundario a un A,C.,V. y con hipertension ar-
terial necesito 15 dias para recuperacion.

Es notorio las diferentes condiciones patologicas que se
asociaron en estos tres casos que presentaron como complica
cién, edema agudo del pulmén. Podemos decir que en el ~
primer caso con intoxicacion con monoxido de carbono el e
dema pulmonar fue secundario a la inhalacién de humos. El
segundo caso lo podemos clasificar como edema pulmonar se
cundario a trauma tordcico. Y el tercer caso es un caso de
edema pulmonar neurogénico.

1)

5)
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€EONCLUSIC'NES-

Todos los casos que se presentaron, -ingresaron con problemas
diferentes y no relacionados, en donde el edema pulmonar fue com
plicacién de las distintas causas primarias que se observaron.

El oxigeno es de primordial importancia en el trataniiento del
edema pulmonar, y fue utilizado en estos tres casos, como trata--

miento inicial.

Los tres casos presentados nos dan una idea de la.policausali-
dad del edema pulmonar no cardiégeno. Caso No. 1 (inhalacion
de Humos), Caso No. 2 (Trauma), Caso No. 3 (Neurogénico).

El edema agudo del pulmédn, sin importar la causa desencaden
te, requiere de diagnéstico y tratamiento rapidos, ya que la tar--
danza en la aplicacién de estos puede acarrear severas complicacio
nes, y llegar a producir un transtorno irreversible.

Es necesario el conocimiento fisioldgico, anatémico, fisico y
hemodindmico, de la porcién en donde se lleva a cabo el intercam
bio gaseoso, para comprender totalmente el mecanismo, o mejor .
dicho, los diferentes mecanismos por medio de los cuales puede de
sarrollarse edema pulmonar.
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RECOMENDACIONES

Monotorizar a todo paciente con sospecha de edema a-
gudo del pulmén, en una unidad especializada en cuidados
intensivos.

Administrar oxigeno en estos pacientes, en concentracio
nes adecuadas y, si es necesario, a presion positiva, y con
respirador de volUmen.

Utilizar y aplicar tratamiento con esteroides, a menos
que exista alguna contraindicacion para el uso de éstos,

Monitorreo continuo de gases arteriales, Ph sanguineo y
equilibrio hidroeléctrico, y basarse en estos resultados para
la administracién de oxigeno, soluciones electroliticas y o-
tros.

Conoce todo lo relacionado con el mecanismo de accién,
efectos, absorcién, metabolismo, excresion, usos clinicos y
efectos adversos, de los diferentes medicamente utilizados
en el edema pulmonar. '
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