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INTRODUCCION

Dentro de los problemas médicos qlie requieren tratamiento siste-
matizado, preciso y de carácter de emergencia, se ha clasificado el
edemaaguda del pulmón, como una de las entidades que retan la ha-
bilidad clínica y terapéutica del médico.

Clasificando dentro del síndrome de dificultad respiratoria en el
:adulto, se .entiende como la disminución aguda de la capacidad de r~
servafuncional (CRF), acompañada didirpQXemia y disminución de la
adaptabilidad pulmonar. los cambios de CRF suelen ser secundarios a
unaumento notable de líquida pulmonar intersticial o intraaJveolar, )

a un aumento de la actividad de superficie. Ambos disminuyen la ca-
pacidad de ICISvías aéreas terminales para conservar.su estabilidad. :
la consecuencia es el colapso de los alveolos o el cierre de los oren-.
quiolos.

Esta investigación se basará en la revisión completa de literatura
sobre una de las clasificaciones del Edema Agudo del Pulmón, -el No
Cardiógeno-, además se hará una descripción de tres casos que presen
taron esta complicación y recibieron tratamiento en la unidad de cuie
dos intensivos del Hospital General San Juan de Dios de Guatemala.
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ANTECEDENTES.

Se realizó una investigación en el tesario de la.U;iv.ersJ.dad
de San Carlos de Guatemala, sin encontrar tesis que trataran del
tema.

Como antecedente importante se encontró el trabajo de Elec
tivo, titulado: Síndrome de Dificultad Respiratoria del Adulto-:
1979, realizado por los-estudiantes de Medicina: Marco Antonio
Pérez y Marco Vinicio Flores. Guatemala

los objetivos perseguidos fueron los siguientes:

( --

3

a) Revisión Bibliográfica del Tema.
b) Ejecución de una revisión retrospectiva de casos, en los servicios

de intensivo, de los Hospitales Militar y San Juan de Dios.

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

CONCLUSIONES:

1) La difusión Bibliográfica y estadística del síndrome de
dificultad respiratoria es escasa en nue.stro media. .

2) El número de casos detectados fueron pocos, tomando
en cuenta el número de etiologías del misma, par lo que
creemos necesario estudios más amplios y a mayOr escala,
para determinar una incidencia y prevalenciafide.difjDa.

"'''~..'\'''
3) De las etiologías atribuídos, se encontró q~e la más fre--

cuente correspondió a embolismo graso, secundario a poli
traumatizados con fracturas de huesos largos, lo que apoya
la hipótesis planteada.

I

J..-
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OBJETIVOS

J) Contribuír al estudio de los problemas médicos de emergen-
cia, y desarrollar una investigación espe.cífica.5obre edema
pulmonar, y, al mismo tiempo estimular la investigación,
para la realización futura de estudios estadísticos más com-
pletos sobre el problema.

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

;..

I -

5

HIPOTESIS

I
I

,

No se realizará una Hipótesis, por ser un trabajo.dirigido.a la
investi gación propiamente bibliográfica; además se obtienes~ocos
datos estadísticos de únicamente tres casos que presentaron dicha p~
tología.

I
I

1

I
I
¡
I
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M A TER lA L Y M ET O.D O S

L a metodología a usar .será la siguiente:

Definición del Tema

Anatomía, Fisiología, Patología,
Fisiopotología, Etiología, clo

sificación, manifestaciones clínicas y consideraciones
terapéu'=

ticas. Luego se presentarán tres casoS y se darán los resultados
recabados de éstos y se hará un análisis.

Materi a I :--
1) Archivo de la Unidad de cuidados intensivos del Hospi-

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

ma pulmonar no cordiégeno.

-

Recursos:--
o) Tesario de la Biblioteca de la Universidad de San Cor--

los de Guotemo la.
b).Bibliogrofícuobre elterna a investigar.

c) BiblíotecoCientífico deII.N.C.A.P.

,
tI
l.
r
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REVISION DE LITERATURA

DEFINICION:

ClasificadO' . dentro del síndrome de dificultad respirato-
rio en el adulto, y se entiende como la disminución aguda de la
capacidad de reserva funcional (CRF) acompañada de hipoxemia
y disminución de la adaptabilidad pulmonar. los cambios de
CRF suelen ser secundarios a un aumento notable de líquido -
pu.lmonar intersticial o interalveolar, ya un aumento de la ac-
tividad de superficie. Ambos disminuyen la capacidad de las
vías aéreas terminales para conservar su estabilidad; la conse--
cuencio es el colapso de los alveolos o el cierre de los bronquio
los. (10) -

En otras palabras podemos agregar que el edema pulmonar
sign.ifita.. cantidad excesiva de líquido en uno u otro espacio
intersficial pulmonar o en los alveolos. (11)

Anatomía del Aparato Respiratorio:

Por ser del conocimiento de todos los estudiantes de medi
cina y médicos en general, de lo anatomía mocroscópica de ::.

1 aparato respiratorio en sí, este inciso trotará de describir es-
pecíficomente, lo anatomía microscópico que comprende lo por
ción terminal de los vías aéreos inferiores, y sus relaciones _:-

con los demás estructuras. (12)

los bronquios del segmento broncopulmonor se dividen -
en varios clases de pequeños tubos e I más pequeño de estos,
llamado bronquiolo respiratorio, teniendo un diámetro aproxi-

r

"

. --,

\
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modo de 0.5 mm. Estos son tubos cortos sin cartílago, y en
todas partes de su longitud están recubiertos de epitelio co-
lumnar, pierden el epitelio ci liado y se convierte en epite-
lio cuboide rudimentario. En intervalos existen especies
de sacos di latados de la pared de los bronquiolos, llamados
alveolos. Estos últimos están recubiertos por un delgado -
y aplanado epitelio, y son la principal unidad respiratoria del
pulmón 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 olveolar, siri emba;:-
go entre la terminación y el tabique alveolar existe algo ¿";;
epitelio cuboidal. (12)

En /0 terminación de los conductos alveolares en 'uno -
o,más sacos alveolares se continúan una serie de alveolos.

La pared del a.lveolo está recubierto de un epitelio -
delgado, una membrana matriz, un plexo de'nso decapi la
res y una red de fibras reticulares y elásticas de soporte. -
(12)

El intercambio gaseoso toma lugar entre /0 sangre capi
lar y e/ aire alveolar. ,Macrófagos libres son"e~contrados-;;n
el alveolo de múchos cortes del' pulmón y cuando .-"estos con
tienen partículas de polvo, son 'conocidas como"!i:élulas de
polvo". (12)

,

'" '

En resumén, la unidad funciona/respiratoria del pul-
món es el lobulillo, en donde pueden distinguirse dos ele--
mentas constitutivos: 1) el bronquio introl lobulillar y sus -
múltiples romificacione, de la arteria~obu!i!!ar.

,

1.
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2) el porénquima respiratorio, soporte dEl' los capilares pul-
monares que se reúnen en la periferia del lobulillo en las venas
perilobulillares. (13)

El tronco del bronquio intralobulillar, se dillide por úl~
mo en dos ramos terminales, que a su vez, se dividen más o m=.
nos rápidamente en conductos llamados alveolares, como los
ramos colaterales del tronco principal. En el curso de la di-
visión progresiva de los bronquiolos sus paredes son cadO vez
más alveolizadas, hasta el momento en que las aberturas 01-
veolares ocupan toda la superficie de la pared bronquio lar. En
este momento el bronquiolo toma el nombre de conducto alveo
lar. (13)

El lobuli 110 está envuelto por todas partes por una form.<:
ción extremadamente delgada, la pared peri lobuli llar. Los-
alveolos se adosan entonces unos con otros, y esto crea un ta-
bique ph.irialveolar. Se cuentan generalmente 404 millones
de cavidades alveolares en los dos pulmones reunidos. (13)

Los lobulillos pulmonares contienen dos ordenes de vasos:
vasos sanguíneos (arterias y venas) y vasos lirifáticos. Cado
lobulillo recibe, igualmente que el bronquio int'erlobulillar,
una' rama de la arteria pulmonar, la arteria lobuli llar. Las v=.
nos del lobulillos proceden de la red capilar alveolar. Estas
se dirigen hacia la periferia del lobulillo y se reúnen unas con
otras en las paredes interlobuli llares para formar las 'I"Qmasde
las venas pulmanares. (13)

.

:

En la pared alveolar ha hay vías linfáticas ni ofrece nin-
guna laguna intersticial. La linfa solo circula en '"llobulillo
en ias hendiduras linfáticas del tejido conjuntiva. En el inte
riar del lobulillo no parece que haya verdaderos linfáticos.
(l3)

_1
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Se han observado fibras nerviosas amielínicas en la muscu-
lat.ura lisa de los bronqui~los y_de los-conductos alveolares,y,
bala los e!ement.os del epitelio bronquial. En cambio, no pare
ce que eXIstan fdetes nerviosos en la pared alveolar. (13) -1
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Consideraciones estructurales:
Fundamentos de los 'compartimientos:

El líquido que fluye a través del sitio tenminal de intercambio ga-
seoso comprende 4 compartimientos anatómicos distintos: (1 A) 19.

I

I

Compartimiento Vascular:.

Este espacio incluye todos los vasos que participan en el intercam-
bio de fluídos con el espacio intersticial del pulmón, y comprende no
sólo los capi lares pulmonares, sino también pequeñas arteria las pulmona
res, así como también vénulas. El compartimiento intravascular es sep;;--

rada de el espacio intersticial por las células endoteliales capilares,
las <ouales son separadas del tejido conectivo intersticial por una menbra
no fonmada por una red de finas fibras suspendidas en un material granu=-
lar amorfo de mucopolisacáridos. (1 A) 19

Los vasos capi lares pulmonares de intercambio pueden ser divi didos
en dos diferentes categorías funciona les: los vasos a Iveolares 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. Lo microvascularidad bronquial puede tener
una función de reabsorción en el pulmón y ha sido implicada en ciertos
tipos de edema pulmonar. (1 A) 19

Compartimiento Alveolar:

I

L

Los paredes alveolares están compuestas de una capa contínua de_éé
lulas epiteliales alveolares. Hay evidencia anatómica mecánica y quí~
ca, que una capa de lipoproteína(surfactante) cubr~ el 'interior de la sup;r
fjcie alveolar. Lo principal función de esta capa es la prevención del

c;;- I

lapso alveolar, reduciendo fuerzas de superficie en caa" interfase aire-!! l.
quido. Esta capa de lipoproteína puede también mantener el alveolo en
relativo estado de sequedad. La superficie interior alveolar es también I
recubierta por una capa acuosa. La fluidez interalveolarcle liquido ocurre
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a través de los poros de Cohn, 165 cuales participan en la vent;l¡
ción colateral de oire. (1 A) 19

ELEspacio Intersticial:

Este está di.r",ctamente impli'iado en el balance líquido 011;,
vel alveolar, porque se interpone entre alveolo y capilar pulmo.
nar. Se divide en dos regiones mas o menos funcionales:. Uno ~
el esp'acio de sostén del tejido alveolary capilares pulmonares;,
otro es el espacio proximal a los conductos alveolares, y que COI
tiene pequeñas arteriolas, vénulas y linfátic05 pulmonares. ,El e~
dema pulmonar se acumula en el espaciointersticial qúe.sosfiene

,e,ltejido~!\Íe~lary ~apilares pulmon9res.'

El espacio intersticiol no sólo pequeflos vasos extroolveola-,
res 'sino también pequeños linfát1cos y condudos oéreos. Est'os el
tructurasestón expuestos a la presión interticial producida por ei,
edema pulmonar, serío de esperar modificociones en la dinámica'
de fluídez de estos conductos interst1cioleso (1 A) 19

El Compartimiento Linfótico Pulmonor:"

El pulmón tien~ una profusa red de linfáticós.
'

Pequeños linl
fát1cos pulmonares están presentes en el tejido perivascular c'one:
tivo y posiblemente en porciones avasculares de los paredes alv;
lores (linfát1cos yuxta-alveolares). Exceso de líquido del espa'
cio alveolar y compartimiento vascular drena hacia el,interior di
los linfát1cos distales pulmonares. (1 A) 19 '

Bases Celulares:

Diferentes tipos de células son comprometidas potencialmenl¡
en el intercambio anormal de líquido dentro de los pulmones. E!
tm incluyen las células que forman el límite de loscompartimie~¡
tos descritos anteriormente. (1 A) 19

(
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la línea celular endotelial de los capilares pulmonares
que e5 la porción de vasos sanguíneos que intervienen en el
'intercambio de fluídos. Abundantes vesícul,as pinocitóticas

esián presentes en el interior y !"xfe:rlor dé la membran,!,er:... ;..
dotelial, Y su presencia iridica que 'odemásde s'el:'/.iq:omó '

estructura de los conductos sangumeos, estas célulastiene,n
otras funciones biológicas, toles comocel transporte y meta-,

,'.' "

,

bolismo hormonal. (1 A)
,

."
',,,, ",.

: ,," -

la línea de células epitelio les (pneumocitbm~mb'ro~~s~¡:".:c:~-
lulo ,,"",t'ipo I -), cOn un núcleo central y amplio, y un, fino cito--
plasma que, forma la pared alveolar. El citoplasma, de 'estas

,
células también contiene un ,gran número de estas vesículas pino-
citóticas., Edema de estas células (edema intracelular) es un co~
ponente importante de muchas formas de edema pulmonar.

Otros tipos de células también pueden estar inmiscuidas en v':!..
das formas de edema pulmonar. Estas incluyen neumocitos gran.::!,
lores, macrófagos, fibroblastos intersticio les, mastocitos pulmon~
res, pericitos vasculares, nervios pulmonares, linfocitos intersti~
dales, monocitos, leucocitos y células plásmaticaso Participa--
ción de estas células depende de la naturaleza del agente agresor,
la naturaleza y extensión del'líquido edema/oso y la duración de
la acumulación anormal de líquido. (1 A)

Algunas de estas células son de particular importancia, Fre-"
,cuentemente se encuentran uniones de tabiques interalveolares
con distintas células, neumocitos granulares (Cél. del tabique a~
veolar, cél. tipo íl). Recienfeme'nte se evidenció que ",stas ',cé-
lulas son responsables de la síntesis de surfactante pulmonaro Esta
función, tanto como otras actividades metabólicas'celulares, pu~
den ser influencias adversas del edema pulmonaro Estas células r~
emplazan líneas celulares epiteliales durante la resolución del
transcurso inflamatorio del problemao (lA) 19. la pared alveolar
contiene macrófagos alveolares, de los cuales su mayor función:

Comprende el mecanismo de defensa pulmonar. Estas células pose-
en alta penmeabilidad para el agua y una variedad de solutoso
Los rnacrófagos alveolares toman hierro,hemosiderina y ferritina i~

---L -
+", '

I
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tracelularmente, por medio de un transporte que es esencialmen-
te unidireccional.

.

Este proceso do por resultado la formación de la llamada. "in-
suficiencia card(aca celular", la cual simplemente es por macró-
fagos "cargados" de hemosiderina. (J A)

Otra célula mediadora importante, responsable de edema pul
manar, es el fibroblasto intersticial pulmonar, en la fibrosis del -
mismo nombre. líquido edematoso rico en ,proteína, prov')ca la
formaci

,

ó
,

n de colágeno, fibras elásticas y reticulares en el espacio

l
intersticiol. (L A)

Fo I I t "J " fO b o

"C" d IlOa mente os recep ores y I ras nerviosas e espa
cio intersticial pueden jugar un papel importante enel..edema pul'
manar. Estas uniones nerviosas probablemente son estimuladas - I

I

por el líquido intersticial, o incrementan lo presión intersticial
que provoca la característica 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 pulmón de acuerdo con las propiedades de permeabilidad de
los diferentes barreras en acuerdo con la suma vectorial de las'
fuerzas físicos que actúan sobre estas barreras. (1 A)

PERMEABILIDAD

Es la característica estructural que resulta de una resistencia
dada del flujo difuso de varias especies químicas.

los capilares pulmonares fienen alta permeabilidad al agua.
Sumando a esto, estos capi lares son permeables a una amplia va-
riedad de solutos, justamente tan',pequeños; como (sodio, potasio,
cloro, etoc.)/ m:tabolitos como la urea, ~Iuc~sa y saca.rosoo

- ISubstancias relativamente de alto peso molecular como las protei-
nas no podrán atravezar, pero son capaces de difundirse a través
dE las células. (1 A)

~
I
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FUERZAS FISICAS DE lOS CAPIlARES PUIMO NAR ES

La presión coloidosmótica (normalmente 25 torr) actúa mantenie~

do el agua en los capilares. Lo presión pulmonar de los capilares
(normalmente alrededor de 10 torr) actúa llevando líquido desde los
capilares hacia el espacio intersticial, (esta presión no es homogénea
en el pulmón empezando por la influencia ejerci da por la fuerza gra-
vitacional). Si éstas fueran las únicas fuerzas, consecuencias seve--
ras se observarían. La superficie alveolar estaría persistentemente s~
ea. No sería un mecanismo obvio para producción de linfa pulmonar,
y el edema pulmonar no se desarrollaríaa menos que la_presi~n capi-
lar pulmonar excediera a la presión oncótica (25 torr). 'lo superficie
alveolar estó persistentemente húmeda o Hay un constante flujo de Ii.
quido en los linfóticos pulmonares y el edema pulmonar puede ser en-
contrado con presiones capilares pulmonares de 25 torr. Esto es obvio
si otras fuerzas físicas son operadas. (1 A)' '

B) FUERZAS INTERSTlCIALES

Las principales fuerzas a ser considerados son: lo presión hidros-
tática intersticial y lo presión oncótica intersticiol. (1 A)

Al igual que la presión hidrostática capilar, la presión dellíqui-
do intersticial no es homogénea. Se ha descrito que la presión total
tisular está formada por dos componentes:

la presión del líquido intersticial yla presión del tejido sólido.
De estas dos la más importante para el, transporte de agua y SQlutos es

la presión del líquido., Se ha establecido que esta presión es negativa
(apx. - IOnm de Hg) y que tiende a movilizar líquido del lecho cap.!..
lar y el espacio alveolar hacia el compartimiento intersticial y capi~
res linfáticos. Efectivamente se ha observado que en el edema pulmc:.

nar la presión del líquido intersticial aumentaría. Otra fuerza inters!!,
ciol importante es la presión oncótica y depende del eslado químico
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del agua, de la exclusión de las proteínas plasmáticas por el in~-.
tersticio extravascular y de la contribución de substancias ~ocó-~.
ticamente activas como el ácido hialurónico. Se estima que la
presión oncót.iCa intersticial es suficientemente alta que el movi"
miento de líquido del lecho capi lar ocurre aún en ausencia de u-
napresión intersticial negativa. Durante la acumulación del ede
ma, esta presión oncótica probablemente disminuye. (lA) 19 -

C) FUERZAS DE FUNCION SUPERFICIAL

Estas se generan en la interfase aire-líquido de las unidades
alveolo-capilares y tiende a sacar líquido desde el lecho vascu-
lar al espacio alveolar. El efecto de la tensión superficial es que
creo. un vector de fuerza dirigido hacia el centro del alveolo --,
siempre que la superficie del alveolo seo convexa. En los puntos
de la curvatura, la presión alveolar es parcialmente neutralizada
por lo fuerzo generado de lo tensión superficial que es opuesta a
la primera; quizá por esta razón, el edema intraalveolar parece i
niciarse en las esquinas de los alveolos. (lA) -

D) FUERZAS ALVEOLARES

. La presión intraalveolar fluctua, siendo sub-otmosférica (ne-
gativa) durante la inspiración, atmosférica (neutral) durante la fo.
se de! ciclo respiratorio,'cuando no'hay flujo de aire, ysobré' lel
presion atmosférica durante. la espiración (positiva). ( lA)

E) FUERZAS LlNFATICAS

Hay un constante flujo de linfa desde los linfáticos pulmona-
. res, elevaciones de la presión venoso pulmonar y un aumento de

la permeabilidad capilar, produce un incremento en el flüjo lin-
fático pulmonar, así el vólumen de flujo linfático parece reflejar
la tasa neta de filtraciones capilares. La presión hidrostática !in
fá~ica normalmente podría ser sub-atmosférica (negativo) lo que-

ditaría el drena!e_~e. líquido desde el espacio intersticial'hacia
'r'\¡ n :T ,,~~

'U '1 <,.- ,,"

~
----
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1 s terminales linfáticas, 'la pronta penetración de agua y solutos in-

~u endo proteínas hacia el espacio intersticio 1, enfatiza la importa~
~ilde los mecanismos linfáticos de drenaje. La función princ~~ol de
el sistema linfático puede incluir un filtrado .c,olectivo d<;.pro~el~a.s
desde el espaci<> intersticial. L

/
a concentraclOn de,proteln

l
a
b

,¡'~fatlca

eSaproximadamente 3-4 gramos 100 cc y la relocion de a. umlno-.
globulina es mayor que la del plasma, I? que sugi.ere una gran re~tlt:'.

ción a lo permeabilidad de grandes moleculas. Sin embargo, esta r~
loción puede no reflejar la concentración de proteína presente en los
linfáticos distales del pulmón, ya que la composición de la linfa pue-
de variar con la circulación de la linfa. Analizando finalmente el e-
dema intersticial e intraalveolor, son consecuencias de insuficiencia
del flujo linfático. (1 A) 19

TRANSFERENCIA DE VOLUMEN LIQUIDO ENTRE EL PLASMA YLOS
LlQUI DOS INTERSTlCIABLES

(11)

¡

Una de las consi deraciones más importantes de la dinámi ca capi lar
son los medios gracias a los cuales el plasma queda en la circulación y
no puede trasudar contínuamente a .través de la membrana capilar hacia
el líquido intersticial o en dirección opuesta se mencionan a continua-
ción:

.
.

1.- La presión capilar quetiende.J¿despl¿"zar líquid¿',h6ciaafuera a
través de la membrana capilar (Pc).

. . .' . .

2.- La presión del líquido intersticial que tiende adesfllozar líquido
hacia adentro a través de la membrana capilar (Pif). .

3.- la presión coloidosmótica del plasma que tiende a producirósmo-
sis"del. líquido hacia adentro a través de la membrana (11P).

4.- L~ pi'esión coloidosmotica del líquido intersticial que tiende a
provocar ósmosis del líquido, sliendo o través de la m",mbrana
(11 if). (11)

:

I
~ I
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PRESION CAPIlAR,
-'(:/' ",' -.: "~ --~.;

.,

.,_.,' ,_.:': ,:
. .

,>JIl rceaJida,9' no se conoce cual sea la verdadera presión ca-
pi){r,porqpe,.ha,sida imposible medirla en condiciones absoluta--

.
.rr~r),\e rbnh~I~,s. Sin embargo se h',ln empleado dos métodos para
~~t\rn~r,~~ccQ~apr~si9n: ' e

",
~

+-:""

,~,
",

,.:.
,"'~"

r .,- ~
1:':

.,:

-;"i ),;;,~~~~¿At~)~i;;tTgducción dilecto, .de un~ cán,ula <;n los cap!.,

- "I,?r~s~e,_~",_obt<,mldo un valor medro de presion capilar de.a-.

e" - .,: :pr?!i~a<~~iíie!'té
25 1J!m de. Hg. y

, 00' .'.

',2',~,kJ~'rY\!e(jic,ó.ñ'fúncional, indirecta de la presión capilar¡.q<ie
o

. ' hci:pro,porcion'ódo una presión capilar' con valor medio de 0-'
prox. 17 mm de Hg. (Método isogravimétrico e isovolumé-
trico). (11)

.

PRESION CAPILAR FUNCIONAL

Como los dos métodos ant~riormente descritos no proporcio--
, nan.elrrismo,valor.de presión, hay que decidir cuál de estas me-

::cJidr¡s.,~epr;~~'w~ta;la presión capi lar verdadera de los tejidos.

'.'-
.,r ",!., .

.'
.-:,~.

'. o','" '

'''J'''".~}e~
!§},,t,,?,nt?'.,hay muéhos motivospa~a creer que la presión

funcIOnal normal media de los capi lores es de aproximadamente
17 mm de Hg. (11)

.

-: .'
_! . ¡" ~, "'::

PRESION DELLlQUI DO INTERSTlCIAL

i 1'~'~"'~:::--'''~'--':'~ -'"
.

LO"pr.es¡ó~:.~éllíquido intersticial, c(jmo la presión capilar,

""ha,r~s~\%~ldi~i)~~9il de medir, fundamentalmente parque la anch~

ral]1axl')1~'9,E:'.Jos "spacias intersticio les es de 'aproximadamente 1
nilc;r(]"Finalmente se ha logrado la medición de la presión del lí
qui~o inferstic;ial con esferas perforadas implantadas. La presió;
del líquido intersticio Imedida con este método en los tejidos nor-
males, en pr9medio es de aproximadamente - 7 mm Hg. o sea,
que en realidad, la presión es menor que la presión atmosférica,

d",

I
r

-
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en otras palabras hay un semi vacío. (11)

~RESION COLOIDOSMOTlCA DELPlASMA
Presión Coloidosmótica Causada por Proteínas:

Las proteínas son las únicas substancias disueltas del plasma que
no pasan fácilmente hacia el líquido intersticial. Además,

.

~equeñas cantidades de proteínas difunden hacia el líquido intersti -
~ial por vía de los vasos linfáticos. (11)

I

I

Por lo tanto, la concentración de proteínas en el plasma es, en
promedio, cuatro veces mayor que en el líquido intersticial; 7.3
g/IOO mi en el plasma para 1.8 g/IOO mi en el líquido intersticial.
Sólo aquellas substancias que no pasan a través de los poros de la
membrana semipermeable ejercen presión osmótica. (11)

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

Es un fenómeno especial, que hace que la presión coloidosmóti-
ea sea aproximadamente 50 por 100 mayor de la causada por las pro-
teínas solas. Esto resulta de que las proteínas son iones negativos, y
para equi librar estos iones negativos, tiene que qeudar en e I mismo
lodo de la membrana donde están las proteínas un número mayor de
iones cargados positivamente (caiones), principalmente iones No.
(11)

.

La presión coloidosmótica del plasma humano normal es de 0',"'-'
proximadamente 28 mm Hg. - 19 mm de Hg., éstos provienen de la
proteína disuelta, y 9 mm Hg. de los caiones conservados en el plas
'(la por las proteínas, según antes seña lomos. (11)

-

I
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PRESION COlOIDOSMOTICA DElUQUIDO INTERSTlCIAl

Aunque las dimensiones,de los poros capilares usuales son me
nores de las dimensiones de las moléculas de las proteínas plasma
ticas, esto no es cierto para todos los poros. Por lo tanto, pequ~
ñas'éOntida'i:Jes'&'proteínas plasrñáticas escapan' hacia 'los espa':':-
cios inteYstiC:iales..las moléculas de albúmina, a consecuencia'
'¿¡e'ser merlO'res qué la mayor parte de moléculas de globul ¡no, nor
molmente se,escapan 1.6 ve<::esmás fácilmente que las globulinas~
la consecuen,cia es que las proteínas del líquido intersticial tie--

'nen,una'phipÓ'rciónmuy elevada de albúminas. ','

Por lo tOnto la presión 'colOidOsmóticc,'media de esteí concen-
traciónde proteínas en líquidos intersticio les es más o menos de
4.5 mm de Hg. (11)

,
"

RECAMBIODElUQUIDO EN El CAPilAR PULMO
NAR

.."''''tadinániica de recambio de líquidos a nivel de las membra-
'nos 'capi larés pulmonares es casi idéntica a la dinámica en otras
partesíae Itfcirculación. 'excepto que lo presión capi lar pulmo-- I
nar"es'muéli'ci'inenorque en el resto del cuerpo, sólo unas 7 mm
H¡f; en cOntraste con 17 mm.. las fuerzas que intervienen"a ni
vel de'la membrana 'capilar, ya fueron explicados anteriormente.
(11) '"

,~," Por IO'timto'existe una ligera fuerza neta de "filtración",
"que li'éiEéün';éxéesOmuy ligero de líquido pase hacia afuera de

N'IOs' 'capi lá~es pulmonares, mayor que la resabido. Este exceso,
vuelve a la circulación por vía de los vasos linfáticos, como ocu
rre en la circulación general. (11)

~
I

---
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MECANISMO PARA CONSERVAR SECOS
lOS AlVEOlOS

la membrana alveolar es contínua y no tiene grandes poros como
los que hay en la membrana capilar. Por lo contrario, 19Súnicas s~
tancias que pueden difundir a través,de la membranaalveolar son los
que pueden difundir a travésde las células alveolares epiteliales m~
mas." Por ejemplo: las substancias:liposolubles como el oxígeno y
bióxido de carbono difunden a través' de esta membrana con 'gran rapi
dez. -Analógi'camente la sangre difunde rápidamente porque los poros
celulares son más,.v'oluminosos 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. Así,pues, la membrana alveolar es
muy diferente de la membrana capilar pulmonar. (11)

Sin embargo, la presión negativa en los espacios con líquidos in-
tersticiales, - 17 mm Hg, crea suficiente desequilibrio a través de la
membrana alveolar para originar absorción del mismo desde 'el alveolo
hasta los espacios líquidos intersticio les. Por lo tanto, la presión ne-
gativa de líquido intersticial brinda un mecanismo que conserva los al
veolos secos. (11)

FIS IOPATOlDGIA:

A) Alter.:Jción de los volúmenes pulmonares:

Se ha encontrado la reducción de 'la capacidad residual funcio
nal (CFR) el mecanismo de esta reducción no se ha dilucidado, pero-
Se establecen 3 posibilidades: 1) AClJf\1u\aGión c/e líquido en el espa-
cio intersticial peribroncovascular lo que disminuye el gradiente de
presión transparietal, que sirve para mantener la permeabi lidad de la
vía aérea, produciendo atelectasia y pérdida del volumen pulmonar"
2)" Colapso alveolar por aumento de las fuerzas superficiales o alveo-:-

los anegados; 3) Congestión pulmonar con disminución del rendimien-

J
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to pulmonar, con un vólumen menor a una presión dada (I-B). 19

B) Alteración de las propiedades mecánicas de los pulmones:

la acumulación anormal de líquido reduce la complacen
cia pulmonar, esto significa que son necesarias presiones veñ
ti latorias más elevadas que las normales para conseguir un vo
lúmen periódico adecuado. Esto es secundario a un aumento
de la elasticidad en el pulmón asociado con congestión pulmo
nar y un aumento en las fuerzas superficiales alveolares resul
tante de la pérdida o de la surfactante. Aumento de la rígi-=
dez se asocia con disnea y taquipnea observadas en estos pa-
cientes y esto último puede estar relacionado con la estimula
ción de las terminales nerviosas libres localizadas en el espC;-
cio intersticial; los impulsos nerviosos son llevados hacia el
sistema nervioso central por medio del vago, así la taquipne
a refleja, disminuye el trabajo elástico anórmalmente alto-
de la respiración. En casos severos la acumulación de líqui
do en los alveolos reduce la actividad en la surfactante au-=
mentando más la rigidez de los pulmones; en fase pretermi--
nal, es común que el pulmón llegue a ser virtualmente inex-

t~nsibl~, lo q~e hace casi imposible la ventilación, la per--
slstencla del smdrome se asoda con el desarrollo de fibrosis
pulmonar, produciendo ulteriores reducciones en el rendimien
to pulmonar, (I-B) (3) (4) 19

C) Alteración en el intercambio de gases:

la h ipoxia es un aspecto importante e invariable. La re
ducción de la tensión de oxígeno en la sangre arteria I puede-
ser resultado de dos o tres factores: a causa del estrechamien
to o colapso de la vía aérea de la atetacia alveolar y de la ¡
nundación alveolar, gran número de unidades del intercam'::
bio gaseo;o no contribuyen plenamente a la captación de oxi
geno y eliminación de Dióxido de Carbono. Los alveolos

,7:'"

I -- -

I
I
I

I
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que reciben la corriente de sangre, pero no reciben venti lación, sir
ven como lugares de derivación intrapulmonar de sangre, mientras qüe
aquellos alveolos con ventilación reducida contribuirán a la hipoxia a
causa de las diferencias en la tasa, Ventilación/perfusión (Va/Q)

Con edema pulmonar extenso puede haber hipoventiliación alveo-
lar generalizada, lo que resulta en una retención (lB) (3) (4) (5) (6)
(19)

Hay un número de anormalidades homodinámicas relacionadas con
el edema pulmonar; las ramas extraalveolares de la vasculatura pulmo
nar están expuestas a la presión intersticia I y cuando ésta llega a

se;:-

positiva por la acumulación de líquido, aumenta la resistencia al flu-
jo en estos vasos, dando como resultado un aumento en la presión arte
rial media pulmonar, además la hipoxia produce vasoconstricción ar-=
teriolar pulmonar lo que tiende a incrementar aún más la resistencia -
á.l, flujo sanguíneo pulmonar; todo lo anterior provoca una hiperten--
slCn pulmonar arteria I, un incremento en la presión ventricular dere--
cha de expulsión y anormalidades en la función ventricular derecha.
La hipertensión pulmonar altera la distribución del flujo sanguíneo en
las distintas regiones pulmonares; en la posición de pie los ap-éx pulmo
nares están hipoperfundidos si cuando se desarrolla el edema intersti-:-
cial, aumenta la presión arterial media pulmonar, aumentado la per-
fusion a las regiones apicales del pulmón; estos segmentos pueden lle-
gar a ser hiperfundidos si se comparan con las regiones basales. Este

c.~mbio es de importancia diagnóstico ya que la alteración en la perfu
Slon, puede ser detectada por un incremento en la vascularidad de

100s

apex pulmonares, observando en una placa de Rx de tórax. (1 -B)
19.

Se ha demostrado otro factor contribuyente a la hipoxia, además

d~,las anteriores, descrito en bases morfológicas, como una dfsminu-
Clan en la difusión provocada por un engrosamiento marcado del sep-
tun alveob-.capilar con una reducción del volumen capilar por uni
dad de tejido; se asume que una reducción en el volumen capilar p;:'

~
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dría disminuir el tiempo:'de trónsito de los glóbulo; rojos, con
una caída,en la toma de oxígeno (3) (4,19)

En pacientes quienes sobreviven mós alió de la fase ede
matosa inicial del proceso, las anormalidades del intercam-:
bio gaseoso como la hipoxia y las derivaciones de derech a - ,

izquierda, llegan a ser menos importantes y lahipercapnia:"',
con acidosis respiratoria se establecen. Esta alteración pro
bablemente refleja los efectos de un proceso de reparación -:

pulmonar con fibrosis interstici a I y obliteración capi lar, lo
que conduce a un incrementoenel número de unidades de -
intercambio gaseoso con una proporción (va/O elevada y -
una disminución concomitante en las que presentan propor--
ciones Va/O bajas.) Esta variación en las proporciones de
Va /0 predominantemente baja, aumenta el espacio muer-
to y conduce a una reducción en la ventilación alveolar efec
tiva, aumentando la tensión arterial de C02 (3) (4) (5) -

D) Alteraciones Sistémicas: Las anormalidades sistémicas
producidas por el edema pulmonar estón relacionadas prima-
riamente con la hipoxemia arterial e hipoxia celular, en -

,estado agudo los efectos de la deficiencia en el aporte de
oxígeno pueden desarrollarse tempranamente ya que ha habi-
da tiempo insuficiente para que los mecanismos compensato
rios se desarrollan; por ejemplo, desviación hacia la de;:-e
cha de la curva de disociación de oxigenoglobina producida
por un incremento en' las concentraciones de 2,3 difosfogli
cerate en los hematíes, esto se observa en la hipoxemia cró
nica y tiénde a incrementar el aporte de oxígeno a lo; tejí-
dos. En edema pulmonar agudo este mecanismo adaptatt:
vo puede no tener suficiente tiempo para establecerse. Los
cC'mponer>tes de los efectos sistém i GOSde !o h ipoxemia están I.

I

~

-
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relacionados con las altera~iones del metabo~ismo ócido graso; -
en muchos pacientes hipertensión a;veolar esta ?rese;'te provoca!:.
do alea!osis respiratoria lo que dana o ,altera ~un ~q~"e.ltranspor-
te de oxígeno a los tejidos por un áesvlO hacia la Izquierda de la. . .' d °h I bOna En pacientes con edecurva de d,soclaclon e OXI emog el.. . o o -
ma pulmonar severo puede presentarse acidosJs resplraton~- asocl~

do con acidosis metabólica, lo que indica un .extenso dano~,la
u¡-ilización de 02 por las mitocondrias con excesiva producclon -
de ácido lóctico (l-B).

I

I

ECUACION DE STARLlNG:

Ernest Starling relató la filtración de agua de la r:d tra~s.ca-
pilar a través de la barrera endotelial, con presiones h.drostat.ca
y osrr:óticas efectivas. La ecuación descrita por Starling es la
siguiente:

F.M. = K (Pcap-pif) + (; if- r. cap)

En donde: FoM. = Movimiento de fluídos. Valor positivo que-
saca líquido fuera de la pared.

(Incluye órea de su-
K = Coeficiente de filtroción de agua.

perficie y permeabi lidad.

Pcap. = Presión hidrostótica capilar pulmonar.

Presión Hidrostótica del tejido pericapilar. 'Pif. =

"if - Presión osmótica de proteínas del líqui do pericapi lar.
Pres

O,o"n Oncótica del Plasma.n cap==

I
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ETIO LOGIA: Las causas de edema pulmonar basado en meco
nismos pueden ser las siguientes: ('1 - B) 19.

1) PermeabiJidad Alteradas: Edema pulmonar por infecciones-
como neumonía vi.a' o bacteriana.

Inhalación de agentes tóxicos tales como el Fosfógeno, oxo
ne y óxido de nitroso.

Toxinas circulantes tales' como el aloxan, alfa naftiltiurea,
y Veneno de reptiles (vfbora)

Sustancias vasoactivas tales como la histamina, quinina y -
prostaglandinas.

Síndrome del escape difuso capi lar como en endotoxemia y
el escape capilar idiopótico.

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

-

(Golpe de calor)

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

Neumonía o Radiacfón
Uremia
Ahogamiento
Neumon ía 'por aspi rac ión
Inha lación de humo
Aumento en la Presión Capilar Pulmonar
Cardiogénico: Como ta obstrucción de válvula mitra! o la
insuficiencia ventri cular izquierda.

~
-

I
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No Cardiogénico: Como la enfermedad pulmonar ven osa de-
bi do ,a enfermedad veno-oclusiva pulmona r, fjbrosis pulmonar
venosa con alto flujo sanguíneo, estenosis congénita de venas
pulmonares y estenosis adquirida (gramuloma mediastinal,
rriedióstii1itis Hbrosatló, -ymasas mediastina les)"

,

"

Sobre Hidratación:

Disminución de la Presión Oncótica Hipoalbuminemiá
nada con enfermedades hepáticas o renales.
Pérdida de proteínas por enteropatía
Desórdenes nutricionales
Insuficiencia Linfática

relacio

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

.
Mecanismo mixtos y Desconocidos
Edema pulmonar de grandes alturas

l'
11 N ' .

eurogen 1co

Sobredosis de heroína (Narcosis)
Embolia pulmonar
Enfermedad pulmonar parenquimatosa
Eclampsia
,Cardioversión
Post anestesia
Derivación cardiopulmonar
Carcinomatosis linfangítica

c, Presión intracraneal
Gromerulonefritis crónica aguda
Malaria
Enf. hepática (Q - 1)

.

- ------
II- - - -
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Clasificación: El edema pulmonar puede clasificarse en dos
grandes grupos dependiendo de la causa. Estos son:

- Edema pulmonar cordiógeno
" "no Cordiógeno. (I-B) 19

Esta investigaCión se encargará del edema pulmonar no carg~
geno.

Edema Pulmonar no Cardiógeno

Puede ser definido como uno acumulad ón anormal de
líquido en el intersticio y espacios alveolares pulmonares en
presencia de presiones normales en el corazón izquierdo (2)
(8). Agentes y circunstancias asociadas con lo anterior han
sido bien descritas pero a métodos diagnósticos a menudo son
difiCrles y los mecanismos involucraaos son solamente coni~
turas. La característica común de todas las noxas de este -
desorden, parececser un daño físico y químico a la membrana
alveolo-capilaroo sea sitio de intercambio gaseoso en el pul
món causando un incremento de la permeabilidad alveolo-ca
pilar (7) (2), En fases tempranas se observa edema inte~
ticial que progresa a un edema rico en proteínas, hemorragia
descamación celular en el alveolo. Más tarde se presenta
hiperplasia organización y por último se ha observado fibro-
siso

Las manisfestaciones clínicas del edema pulmonar no
cardiógeno incluyen: Dificultad respiratoria, hopoxemia s~
cundaria a corto circuito intrapulmonar e infiltrados difu--
soso La disminuCión de la complacencia pulmonar (pulmo-
'1es rígidos). y disminución de los volumenes plJlmonares se

~
--
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desarrollan cuando el edema se acumula. Estos fenómenos dan
por resultado un colapso prematuro de las víasaéreas~'p!,q~~éñas, -
principa 1mente en las bases pulmonares, en dDnde la preslon pleu-
rol es llevada. Esto da como consecuenCia,. los ester.tores finos,
característicos sobre los lóbulos inferiores, los que,resultan de la
abertura explosivs de las vías aéreas durante la inspiració'n, las que
habian permanecido cerradas en la inspiración:previa. Esto tam-
bién causa una venti lación no uniforme, así como variaciones re--
gionales. De este modo los corto-circuito intrapulmonares y.aé-
reos de baja ventilación en relación a' la perfusión dan. como resul
tado la hipoxemia. La mezcla venosa aumenta progresivamente -
en relación a la acumulación de líquido de edema en los a Iveolos
(2) esta hipoxemio provoca alteraciones sistémicas que resultan en
hipoxemia celular. En las etapas agudas el impacto de la deficie~
da de oxígeno, se puede desarrollar tempranamente, provocando
alteraciones en el metabolismo ácido-básico con acidosis respi-
ratoria presente. En muchos pacientes está presente una hiperve~
tilación alveolar que conlleva a una alcalosis respiratoria que di-
ficulta el transporte de oxígeno hacia los tejidos, desviando hacia
la izquierda la curva de disociación de la oxihemoglob,ina. (l-B)
La fibrosis pulmonar también contribuye a la disminución de la co'::.

placencia pulmonar y estos pacientes muchas veces. debi litados, en
estado catabólico muy enfermos, con pulmones rígidos a veces, --
muestran una menos respuesta compensadora de la venti lación que
se esperaba; aumenta la ventilación del espacio muerto no a~í la
alveolar.. (2) ,En conclusión sea cual sea el agente desencade-
nante, una vez que la membrana es dañada, los problemas clínicos
son similares y el objetivo de la terapéutica es sostener al pacie~
te hasta que la integridad de esta barrera pueda ser restablecida;
esto a menudo sucede rapidamente en algunas entidades; pero en
otras donde el daño es más extenso, el proceso de reparación es
lenta.y muchos pacientes sucumben durante este período. (2)

I

I
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Las causas que pueden provocar edema pulmonar no -
cardiogenico pueden resumirse en la siguiente forma:

1)
2)

3)

4)

5)

Shock de cualquier Etiologia
Causas infecciosas: Sepsis a gram negativos. Neu-
monía virol y bacteriana, Neumonía por hongos, Neu
mocistis Carinii

Trauma: Embolia grasa confusión pulmonar, trauma
no toróxico, trauma cráneo-encefálico.

AspiraCfón de líquidos: Jugo gástrico o Síndrome de
Mendelson. Aspiración de agua dulce o salada, co
mo en la asfixia por inmersión. Líq uídos hidraca~-
bono dos.

Relacionado con Drogas: Heroina, Metadona, propo
xifano, barbitúricos, clardiazepóxido, placidil,

m;-r

fina, colchicina, salicilatos, tiacidicos, dextraín';'
fluoresceína, mostaza "nitrogenada, nítrofurantaina.

6) Toxinas inhaladas: Oxígeno a grandes concentracio
nes, Humo, Productos químicos corrosivos como el-
óxido nitroso, cloro, ozono, amonio, fósfógeno, C~

7) Toxinas circulantes: Haloxano, Alfa naftilt'iurea y
veneno de serpientes, Baygon.

8) Hipersensibi Iidad a agentes orgán icos inha lados:
Proteínas del Actinomy.ces Thermophillic.

9) In~unológicos: Reacciones de idiosincrasia ü drogas,
Alueolitis alérgicas, Síndrome se Good-Pasture, hi-

~
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per eritematoso sistémico, reacciones leuco-aglutininas.

10) Desórdenes Hematológicos: Coagulación intravascular, -
transfusión masiva de sangre, post-derivación cardiopulm~
nar.

11) Desordenes metbólicos: Pancreatitis, Uremia, Cetoacido--
sis, Hipoglicemina, ingestión de pesticidas.

12) Otras: Post-reexpansión, neurogénicos como el estado post-
ictal, neumonía par radiación, eclampsia, embolia pulmo-
norf carcinomatosis lingangítica, presión intracraneal au--
mentada, Post-cardioversión, glomerulonenitis aguda, Ma
laria, Tumores mediastinales, enfermedad hepática.

13) Intoxicación por Salicilatos: El edema pulmonar es una --
complicación que con mayor probabi lidad sea causa de muer
te en este trasntorno. (18)
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PATO LOGIA:

los pulmones son 'pa'rticulármente susceptibles al ed!
ma porque consisten en grandes cavidades alveoláres reviesti
das de células planas delgadas; que no oponen resistencia a
la acumulad ón de líquido edematoso. El gran volumen de
la pared capilar expuesta también predispone para el edema;
este suele circunscribirse, o.ser más intenso, ,en los lóbulos -
inferiores. El edema avanzado puede afectar todos los lób~
los, que adquieren consistencia gelatinosa, semejante al ca~
chao Al efectuar el corte, escapa líquido sanguinolento'es-
pumoso que corresponde a una mezcla de aire, sangre yede-
ma. El examen histológico demuestrá que hay precipita-
ción de proteína coagulada granulosa rosada dentro de los e~
paci os alveolares, de ordinario acompañada de congestión
y dilatación de las paredes alveolares capilares. Cuando ha
durado cierto tiempo, el líquido del edema de los pulmones
tiende a experimentar infección secundaria, por lo cual a m!
nudo se observan focos concomitantes de neumonía. (neum9.
nía hipostática.) (15)

MANIFESTACIONES CLlNICAS:

El signo más temprano es siempre un aumento en la -
frecuencia respiratoria, seguido por períodos cortos de disnea.
Al medir gases arteria les, en este período, puede observar-
se disminución ele P02, al contrario de pC02 que se encue:'.

tra aumentada, por lo que la diferencia de concentraciones
de Ü2 alveolar-arteria I está aumentada. En este pe,ríodo
temprano, la administración de °2 con máscara o sonda na-

sal, resulta en un aumento significante de P02' El aumento

súbito de P02 indica que la ventilación-perfusión no con--
cuerdaQ. (16)

-~
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El examen físico puede no ser significativo, aunque esterto-

res finos inspiratori~s pÜeden ser audibles. Radiológicamente los
campos pulmonares pueden estar libres, o demostrar un infiltrado
intersticial mínimo. A medida que progrese, el pacient~puede
tornarse cianótico, dispneíco y taquipneíco. los estert()res se --
vuelven másprominentes y pueden ,auscultarse más; facilmente "'~

-
ambos campos pulmonares, acorTÍpañado' de soplos 'tublares. lo ~
diografía de tórax demuestra un infiltrado intersticial alveolar, di
fusoy bilateral. (signo de la mariposa). '

En este estadío la hipoxemia n'o puede ser corregida, por sir::.
pie aumento de la concentración de Ü2. (por inspiraGió,r1;9~,1 ga,s
por móscara), sien,do necesario iniciar ventilact~~~;a~.~sti~a. ,~e~~á-
nica.' (16)

,""', '

La deriváción de dera::ha a izquierda de sangre, a travé,s -
de lo;alveolos llenos y colapsados, viene a ser el mecanismo.m~
yor de hipoxemia arteria I en este, estado avanzado. En contraste
con la pérdida de relación entre ventilación-perfusión, y la inad!
cuada difusión con derivacione~ de derecha a izquierda, la (PAOT
paOÚ se mantiene, alta, recibiendo concer1yaciories,'?7"P2 ,puro.
La presión positiva a,l final de la expiración sirve'para"óuinantar el
volumen pulmonar y además dilata al alveolo colápsacis y,~,i,slT1ir1u-

ye las derivaciones alveolares. Si al progresar la enfermedad,-
hay retraso de oxígenoterapia con ventilación mecánica o presión
positiva al final de la expiración, el aumento de la taquipnea, la
disminución de los volumenes que resultan de la'hipoventilación,
el aumento de pC02 y el empeoramiento de la hipox"mio,'. son -
signos de estado terminal de la enfermedad. ' Típicamente el pa--
ciente está ansioso y suda libremente, saliéndole' por la boca, e~
puto espumoso y sanguinolento. (hemoptoico). Sin tratamiento
efectivo, sobreviene acidemia progresiva, hipoxemia e insUficie:'.
cia respiratoria. (17)
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CONSI DERACIONES TERAPEUTlCAS

Medidas Generales aplicadas a las distintas formas de Ecema
Pulmonar:

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

Cualquiera que sea la causa del desorden, el mejora-
miento del intercambio g06e.oso es obJigado. En r¡1uchos pa-
cientes a quienes se les administra 0:2 por catéter nasal o má~

cara facial, resultan en una adecuada oxigenacíón de la san-
gre arterial. Cuando la hipoxemia es severa y no se puede
revertir con simples concentraciones de oxígeno inspirado, es
necesario tomor medidas a considerar:

Asistencia o control de la ventilación, por medio de un respi-
rador de presión positiva intermitente. Su uso tiende a dismi
nuír el gasto cardiaco, por disminución del retorno venoso,
por lo tanto disminuye el llenado ventricular. (l-B) Ade-
más, oxígeno administrado al 100/., aumenta la presión in-
traalveolar, y por lo tanto reduce la trasudación de líquido
al capilar alveolar e impide el retorno venoso al tórax, redu-
ciendo la presión capilar pulmonar. '(18)

Los mecanismos producidos por la contínua,admini.tr5:
ción de oxígeno a presión positiva, rncluyen los siguientes:

- Aumenta la capacidad funcional residual (CFR), la cual -
aumenta el transporte de oxígeno al diámetro alveolar, d~
minuye la obstruccián de la vía aérea y el colapso alveolar.
(1-3)

~
---
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- Mejoramiento en la distribución de la ven ti lai:ión alveolar.
Esto disminuye las derivaciones intrapulomonares; reduce el flujo
de sangre,pulmonar secundario al aumento de gradientes de presión
intra-extratorácica y disminuye el retorno venoso; por último, ele
va la presión intersticia!. (l-B)

-

El uso de la presión positiva puede presentar complicacio--
nes. Esta puede disecar el aíre dentro del intersticio pulmo--
nar; dentro del pericardio (con posible producción de taponamien
to cardiaco), dentro del espaci o pleural (neumotórax a tensión)~
y dentro del tejido subcutáneo, y potencialmente puede causar rup
tura del pulmón. (l-B) -

I

.

I
Medidas Generales dirigidas hacia la normalización del transtorno
Acido básico. (l-B)

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

Acidosis metabólica generalmente ocurre por la combinación
de serera reducción del gasto cardíaco y función inadecuada del
hígado. En estas circunstancias, es necesario el tratamiento con
bases (Bicarbonato).

,,,,

Otras Medidas Generales:

1) El Sulfato de Morfina es administrado por vía subcutánea, -
intramuscular o intravenosa en dosis de 3-20 mgs., dependiendo -
de la severidad del caso. Esta droga reduce la ansiedad., y por
lo tanto reduce el estímulo adrenérgico vasoconstrictor del' lecho

"

arteriolar y venoso, cortando el ciclo vicioso. En caso de depr~

J
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sión respiratoria, puede ser evaluado Naloxone (17)

2) El paciente será colocado en posición 'semi-sentado, 10-
cual tiende a reducir el, retorno venoso hacia el corazón.
(17)"

,

3) Torniquetes rotatorios serán aplicados en las extremidades
(17).

.

'

4) Diuréticos intravenosos: Tales como la Furasemide o el
ócido Etacrínico (40-10Qngs), rapidamente establecerá diu-
resis reduciendo el volumen sanguíneo circulante, y sumado,
a esto, cuando se administra por vía intravenosa, esta droga'
también ejerce una acción 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 administrarse a razón de --
20-30 8/min. si presión arterial sistólica excede de 10Qnm
de Hg. (17)

6) Si no se ha administrado pre~iamente digital, tres cuartas
partes de la dosis de un glicósido 8e ac'ció" rápida, (ouabaí-
na, digoxina o lanatósido e) serán administrados por la vía
endovenosa. (17)

,

9) Aminofilina (Etilendiamino teofilina), en dosis de 240 a
480 mgs. IV. disminuye efectivamente la broncoconstricción
aumenta el flujo sanguíneo renal, 'f' ,la excresión de sodio;

y aumenta la contracti lidad cardiaca. (17)

ESTEROIDES:. El papél de los esteroides, en el tratamiento
del edema agudo del pulmón no cardiógeno, es una controver

~
- --
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sic.

Algunos creen que dosis masivas ( 30 mg/kg. de Metil pred-
nisolona cada 8 horas), son beneficiosas y de lecho muy útiles, -
tanto en la prevención y tratamiento de este proceso, no imPorta'2..
do la causa etiológico Otros creen que el uso rutinario de estero.!.
des puede alterar los mecanismos inmunes y disminuír la resistencia
a la infección sin ningún efecto beneficioso. Sin embargo algu1"
nos autores, han utilizodo los glucocorticoides, en el tratamiento
del embolismo pulmonar, grado, shock séptico ~ aspiració~ de jugo

gástrico, aunque lo eficacia y los estudios sobre los efectos ter~--
peúticos de los mismos no son convicentes. Se ha ,P<:>stulodoq~e'
el uso de corticosteroides, puede disminuir los efectos a,l<;,rgo 'pla-
zo del severo doña puimonar y reducir la cantid?d dé'fibrasis que
se desarrolla en los sobrevivientes. "", ",", oO.,

, ,

Después'de esta terapia de 'emergencia, y ,de Ia..con'~."cuente
estabiliiación del paciente, se iniciaran medidas preventivas de
futuros episodios de edema pulmonar, dependiendo ,de , la c,~,~sar-
que provocó el anterior. ,,' ,,'...',

,""o"

,':i,(,:DV~i;
'.

.,!
"L'r' ? '~:

. .-} s.' ~..
;

-":~ ',' ,-;:~" :

._,:'-;U!': ~J

I

I

J
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PRESENTACION DECASOS

CASO No 1

Pcte. de sexo mosculino, de 15 años de edad, quién ingresó
el 2/6/81 a las 8: 1{) A.M.-pbr inc()cJenCia de 1 hora de --
evolución. -

En la historia refieren que hacía 24 horas, el niño
se encontraba en perfectas condiciones de salud; por la noche
se acostó como de costumbre, y al día siguiente lo encontró
en estado i-nconciente, sobre su cama, expulsando espuma por
la boca. Además dentro del donmitorio (completamente--
cerrado), se encontraba un brasero de carbón, el cual estuvo
encendido toda la noche.

Al examen físico: S/V: F; resp. 60x ; p/a: 90/70; T.A.:
37.5"C.,;P.R.: llOx .

El pcte. inconciente, dispneico, responde a estímulos dolo-
rosos levemente. La piel está caliente y los ojos con pupi-
las que responden lento a la luz. Boca con secresiones abun
dantes; nariz con restos alimenticios.

Pulmones: con estertores .gruesos basa les diseminados.

Extremidades completamente flácidas.

Neurolágico: Inconciente, sin rigidez de nuca, reflejos 05-
teotendinosos disminuídos, flacidez e hipotonía muscu lar.
3abinsky insin.uado bilateral.

-~
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A los quince minutos a su ingreso, paciente presenta perío-

do de apnea aprox. 10." ,con desviación en prono de miembros
superiores. El paciente es ingresado a la Unidad de cuidados In
tensivos, en pésimas condiciones generales, comatoso, sin-respue;:'
ta a estímulos, pupÍ'ias mióticas. Salida de espuma rosada por la
boca. Pulmones con estertores gruesos congestivos y diseminados.
Se le inicia rapidamente tratamiento con metil-prednisolona a ra-
zón de 1 gramo por vía endovenosa, 60 mgs de furosemide, y 250
mgs de Aminofilina por vía I.V. y por supuesto 02. Exactamente
10 minutos más tarde, recupera su estado de conciencia, respon--
diendo al dolor, y sus pulmones respondieron en cuanto al acúmulo
de secreciones. A los tres días el nilio está en perfectas condicio
nes de salúd, con examen físico completamente nonmal. I.C.: Ede
ma Agudo del Pulmón no Cardiógeno.
Intoxicación por monóxido de carbono.
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CASO No 2

Pete. de sexo masculino, de 70 años de edad, quien
ingresó el 26-12-80 por haber sido atropellado por autom~
vil hacía 10 minutos." "

Refiere que caminaba por la calle, cuando repetinamente --
fue atropellado por un camión, recibiendo múltiples golpes,
de los cuales, el más severo resultó en la región del hemitó-
rax izquierdo, en donde le pasó por encima la llanta delan-
tera de dicho vehículo. "

Al examen físico: S/V. P/A: 70/40; F.C.: 90x
F.R. : 25x P.V.C.: 3 cms. H20.

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

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

A los tres días presenta dificultad respiratoria, pre--
senta períodos de desorientación, y en pulmones se auscultan
estertores congestivos diseminados en ambos campos pulmona-
res Se decide entonces a iniciar tratamiento esteroide a in
te~alos de 6 horas y administración contínua de oxígeno.

-
Sin embargo., el paciente muestra más adelante, signos de --

~ ---
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congestión pulmonar, inciándole tratbm'iento con furosemide, a
razón de80 mgs. y digitalizaci ón i.v.; además que contInúa con
oxígenoterapia yestero¡de~. En los días.siguientes el pcte. con-
tinuó desmejorondo, y fue trasladado a un centro privado, a la
unidad de neumología.

I.C.: Trauma toracico.,

Torax Batiente
'Co'ntusión pulmonar severa.
Edema pulmonar no cardiógeno.

¡



~

-42 -

CASO No 3
,..'

Pete. de sexo femenino, de 38 oños de edad, ingresó al Hospi
tal General San Juan de Dios, el 7/Feb/81 , can motiva de:-
Consulta de cefalea intensa súbita de 1 hora de evolución, re
firiéndo en la historia que cuando dormía, despertó espontá--
neamente con fuerte dolor de cabeza que no mejoró con anal-
gésicos por lo que desesperamente consultó a dicho centro, per
diendo el conocimiento por pocos minutos en el camino.

-

Al examen físico: P/A: 180/110; P.R.: 92x ; T.A.:
38'C. F.R.: 2Ox. Mal estado general, estuporosa, con hi
perreflexia, y sumamente inquieta. Se realiza punción Lumb~r
la cual es positiva para sangre, previa centrifuga¿ión del líqui
do. Se inicia inmediatamente !tratamiento antiedema con pr.;d
nisona y furosemide. Tres horas después pete. presenta difi--
cultad respiratoria, con F.R.: 36x ,salida de espuma sangui-
nolento 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, oxígeno al 100%

Y Aminofi lino: 480 mgs. l. V. A los pocos minutos paciente
había recobrado el conocimiento, el acúmulo de secreciones
a nivel pulmonar era casi nulo, y la frecuencia respi~atoria -
había disminuído. Dos días después pacte. egresa con trata
miento antihipertensivo, en buenas condiciones generales.

-

I.C. :.Hemorragia sub-aranoidea.
Hipertensión arterial
Edema Agudo del Pulmón no cardiógeno.

~ I
I
I
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PRESENTACIONDE RESULTADOS

/
/

/Iv\ayores de 40 años
Menores de 40 años
sub- Toto I

Total

EDA D Y SEXO
MASCUUNO

1
1
2

FEMENINO
o:. O

1
1

3

2) MOTiVO DE CONSULTA:

INCbNCIENCIA 1
CASO

1 CASO--
CEfALEA '"''''

1 CASO
TRAUMA. . . ., . . . . . . . . . . . .

.,
1)
2)
3)

3) SIGNOS CL1NICOS:

4)

1 CASO
DISNEA "'''''''''''' 1 CASO
DEFORMIDAD DELTORAX 1 CASO
HIPERTEN.SION

.

HALLAZGOS DE LABORATO.RIO:

OXI~)
-- 2CASOS

GASES ARTERIALES:(HIP --
..,

1 CASO
L.C.R..(ANORMAL) ",''''.''''''.. . /..



+ +
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+
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GASES ARTERIALES EN LOS TRES CASOS:

P02
PC02
ph

HC03

TRATAMIENTO ADMINISTRADO:

Casó No']
FURO SEMI DE +
ESTEROI DES +
MORFINA
OXIGENO
SAN GRIAS
DIGITAL
AMINOFllINA +

6)

7)

Caso No ]

32.3

32.4
7.32
15.4

Caso No 2
75.4

3507
7.35

19.4

Caso No 3

. Caso No 2 Caso No 3
+ +
+ +

+

CONDICIONES PATOLOGICAS ASOCIADAS:

CASO No1

CASO No-2
CASO No 3

INTOXICACION POR MiQNOXIDO DE
CARBONO .
CONTUSI0N.PULMONAR
HIPERTENSION ARTERIAL(A.C.V.)

- J
I
I

-- - --- '"--
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ANAlISIS DE RESULTADOS ."., i1,:'

1) En el cuadro No. ] podemos notar la variación en las edades
de los tres casos presentados, en donde un caso sobrepasa los 40 a

ños de edad (70'a), y dos bajo el límite, de ]5 y 38 años; los dos pri
meros, mascu linos y el último de sexo femen ino. -

I
2) El motivo de consulta, en este cuadro, resultó también varia

ble, presentando tres diferentes etiologías de edema agudo pulm;-
nar no cardiógeno. -

I

3) Al igual-que en el cuadro anterior, éste nos muestra variabi-
lidad en la semiología clínica que presentaron los pacientes. los
tres casos presentaron la misma complicación;: con'.c:lifer€'n.te cau--
so primaria. :,-,:e::':'"q::~~

,

~'I ,)~-: ! '--:~1; C!¡

4) Entre.los hallazgos de laboratorio, el cuadró Np...4men cio-
na que en dos casos los gases arteriales fue la prueb;ique mostró a
normalidad significativa, como lo es la hipoxia; un caso present6
L. CR. anormal, el cual dió el diagnóstico (Caso No. 3). los de

"más resultados de laboratorio no fueron significativos en el diagn~
tico". - - - '.

~':):' 'j(-O: .<
'.

I 5)' RESULTADOS DE GASES ARTERIALES,-solami;mte en'dos de
.,de.los tres casos se realizó esta prueba, la cualJue.,:definitiva en

el diagnóstico. Podemos notar que en el ca~o,No.<,¡"':,la,presión
de oxígeno se presentaba exageradamente baja, mientr.as-.que la P
C02 se encontraba por arriba de los límites normales, lo que indi
cabo una hipoxia severa. En el caso No. 2, los resultados eran -
menos: exagerados, pero también nos indicaba una. disminución con
siderable en la P02' con valores dentro lo normal de PC02' En-
el tercer caso no se realizó esta prueba.

1

I
----.
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6) Con respecto altrotamiénto que recibió cada uno de
los pacientes hay similitud entre los me&camentos que fue-
ron administrados.' Podemos notar que los tres pacientes re
cibieron Furosemide"Esterbides y oxígeno. En estos tres -
casos no se utilizó morfina, ni sangrías; en un paciente fue
necesaria la digitalización, mi'ent.ras que el uso devasocons

'

trictores (Aminofi!ina) se utilizó en dos pacientes. -

7) , , En este cuadro' podemos observar que en los tres casos va
ría el tiempo de hospitalización, y que depende masque to=-
do por la causa primaria de edema pulmonar. El paciente
con intoxicación con monóxido de carbono, necesitó solamen
te tres para',recuperarse, mientras que un paciente que pre--
sentó contusión pulmonar fue necesario el traslado a un cen-
tro especializado en neumoligía, después de once días de
hospitalización. El paciente que presentó edema pulmonar
neurogénico secundario a un A.C.V. y con hipertensión ar-
terial necesitó 15 éJías para recuperación.

8) Es notorib las diferentes condiciones patológicas que se
asociaron en estos tres casos que presentaron como complica
ción, edema agudo del pulmón. Podemos decir que en el -

primer caso con intoxicación con monóxido de corbono el e
dema pulmonar fue secundario a la inhalación de humos. El
segundo caso lo podemos clasificar como edema pulmonar se
cundario a trauma torácico. Y el tercer caso es un caso de-
edema pulmonar neurogénico.

C) ~

t
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eo N Q,LUSI'ONE S

1) Todos los"casos que se presentaron,'ingresaron con problemas
diferentes y no relacionados; en donde el edema pulmonar fue co!:,:,
plicación de las distintas causas primarias que se' ob5ervaron.

2) El oxígeno es de primordial importancia en el tratan,;ento del
edema pulmonar, y fue uti !izado en estos tres casos, como trata--
miento inicial. '

3) Los tres casos presentados nos dan una idea de lapolic:ausali-
dad del edema pulmonar no cardiágeno. 'Caso No. 1 (inhalación
de Humos), Caso No. 2 (Trauma), Caso No. 3 (Neurogénico).

4) El edema agudo del pulmón, sin importar la causa desencade~
te, requiere de diagnóstico y tratamiento rápidos, ya que la tar--
danza en la aplicación de estos puede acarrear severas complicac~
nes, y llegar a producir un transtomo irreversible.

I

5) Es necesario el conocimiento fisiológico, anatómico, físico y
hemodinámico, de la porción en donde se lleva a cabo el interco,!:
bio gaseoso, para comprender totalmente el, mecanismo, o mejor ,

dicho, los diferentes mecanismos por medio de los cuales puede d~
sarrollarse edema pulmonar.

L
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RECOME N DAC 10 N ES

1 ) Mornotorizor a .todo paciente con sospecha de edema a-
gudo del pulmón, en una unidad especializado en cuidados
intensivos.

2) Administrar oxígeno en estos pacientes, en concentracio
nes adecuadas y, si es necesario, a presión positiva, y con
respirador de volúmen.

3)
. , .

Utilizar y aplicor trotomiento con esteroides, a menos
que exista alguna contraindicación paro el uso de éstos.

4) Monitorreo contínuo de goses arteria les, Ph songuíneo y
equilibrio hidroeléctrico, y bosorseen estos resultados,ppra
la administración de oxígeno, soluciones electrolíticas y o-
tros.

.

5) Conoce todo lo relacionado con ~I mecanismo d~ occión
efectos, absorción, metabolism;', excresión, usos clínicos y

,

efectos adversos, de los diferentes medicamente utilizados
en el edema pulmonar.
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