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INTRODUCCION 

Este trabajo trata sobre el edema agudo de puledn como , una 

emergencia médica en el consultorio dental; se sabe que las 

probabilidades de que se presente una emergencia de este tipo 

durante una sesión son casi nulas, sin embargo, observando la 

etiología de la insuficiencia cardiaca izquierda resulta de 

interés para el profesional de la odontología tener en cuenta 

los primeros auxilios que deberán adecuarse para el 

tratamiento de la emergencia. 

El edema pulmonar surge cuando pasa liquido seroso desde los 

capilares pulmonares a los espacios alveolares y bronquiolos. 

Suele ser secundario a graves trastornos cardiovasculares, 

También es frecuente en el °uso de diversos trastornos renales 

agudos o crdnicos, especialmente aquellos que evolucionan con 

hipertensidn o hiperproteinemia. El edema pulmonar aparece a 

menudo como uno de los accidentes terminales en pacientes con 

infecciones fulminante■ agudas o procesos crdnicos generales o 

debilitantes. 

El paciente con edema agudo de pula* representa una verdadera 

urgencia médica que debe ser tratada ra'pidamente, para lo cual 

existen seis pasos fundamentales a los que el dentista puede 

recurrir como primeros auxilios para lograr transportar al 

paciente con exito al medio hospitalario, donde el médico 

deberá hacerse cargo de la terapedtica adecuada. 



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Entre la variedad de pacientes que asisten a la consulta 

odontoldgica, existen individuos con antecedentes patoldgicos 

cardiorespiratorios, por lo que el dentista no estd exento de 

presenciar alguna emergencia médica, de la que tiene obliga-

cidn de prestar los primeros auxilios que pueden Jugar un 

papel importante en la vida del paciente. 

JUSTIFICACION 

La insuficiencia cardiaca izquierda se asocia con signos y 

síntomas de congestidn vascular pulmonar. El edema pulmonar es 

generalmente una condicidn aguda que se caracteriza por la 

presencia de un exudado seroso en los espacios alveolares o en 

los tejidos intersticiales de los pulmones y que se acompaña 

de una dificultad respiratoria extrema. Por lo tanto, 	la 

insuficiencia cardiaca es una entidad clínica representada por 

un grupo de signos y síntomas que suceden cuando el corazdn no 

es capaz de cumplir su funcidn de bomba, de tal manera que 

priva a los tejidos y drganos del aporte adecuado de oxigeno y 

nutrientes. El grado de insuficiencia cardiaca varia, desde 

pacientes con manifestaciones clínicas moderadas que solamente 

se presentan con el esfuerzo, hasta casos mayores que 

presentan signos y síntomas aun durante el reposo. Estos 

pacientes tienen un riesgo muy alto durante el tratamiento 

dental. 



Esta es una urgencia médica que debe ser tratada inmediatamen-

te. El dentista de practica general se encuentra con las 

necesidades dentales de pacientes con diferentes grados de 

insuficiencia cardiaca, es muy importante estar capacitado 

para evaluar adecuadamente a estos pacientes antes de iniciar 

un tratamiento dental. 

OBJETIVOS 

Que el Cirujano Dentista tenga la informacidn suficiente para 

poder afrontar la emergencia médica de edema agudo de pulmdn 

en la consulta dental. 

Que el Odontdlogo tenga los conocimientos para diagnosticar el 

edema agudo de pulmdn, y saber que se trata de una emergencia 

y que requiere de tratamiento inmediato. 

El dentista estará preparado con el equipo necesario de 

primeros auxilios para atender una emergencia de esta 

magnitud. 
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CAPITULO 1 

ANATOMIA DE LOS PULMONES 

1.1. LA PLEURA 

Loa dos pulmones, cada uno con su saco pleural, estan conteni-

dos en la cavidad torácica. La pleura es una membrana serosa, 

delgada, brillante y resbalosa que reviste la pared torácica 

el mediastino y el diafragma donde se le llama pleura parie-

tal. Se refleja desde el mediastino hasta el pulmdn, donde se 

le llama pleura visceral o pulmonar. La pleura visceral cubre 

loe pulmones y se mete en sus cisuras. Las caras opuestas de 

las pleuras pariertal y visceral se deslizan ligeramente una 

con otra durante la respiracidn. La pleura visceral está 

irrigada por las arterias bronquiales, pero su sangre venosa 

es drenada por las venas pulmonares. Las vasos linfáticos son 

numerosos y drenan en los ganglios del hilio. 

Las dos cavidades pleurales se aproximan entre sí hasta quedar 

a distancia de odio unos milímetros en la cara posterior del 

esterndn. Sin embargo, permanecen Independientes, hecho impor-

tante si se considera que al estar unidas o comunicadas no se 

podría colapsar un pulmdn solamente sin producir lo mismo en 

el Otro. Inmediatamente antes de llegar al apéndice xifoides 

los dos sacos pleurales se separan; el del 	lado Izquierdo lo 

hace más allá de la linea medía que el derecho, lo que deja un 

"área desnuda" del corazdn y pericardio que en esta parte no 

quedan cubiertos por pleura. 
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Este es un hecho clínicamnte importante dado que permite 

abordar el corazdn sin colapsar los pulmones, Hacia abajo, 	la 

pleura de cada lado cruza por detrás a la séptima costilla, 

cruza la décima a nivel de la línea media axilar, y la duodé-

cima posteriormente. Se extiende por el cuello hasta una 

distancia de aproximadamente 5 cm. por arriba de la primera 

costilla y 2.5 cm encima de la clavícula. 

1.2. LOS PULMONES 

Los pulmones son los drganos de la respiracidn. Cada pulmdn 

está unido al corazdn y a la tráquea por su pedículo y su 

ligamento pulmonares. Por otra parte, se encuentra libre en la 

cavidad torácica. Los pulmones son ligeros, blandos, esponjo-

sos y elásticos. Los pulmones sanos siempre contienen algo de 

aire; flotan en el agua y crepitan cuando se les comprime. Un 

pulmdn lleno de líquido, debido a alguna enfermedad, no puede 

flotar en agua. La superficie de un pulmdn de un adulto gene-

ralmente es moteada y presenta manchas grises oscuras o azules 

sobre un fondo azulado. El aumento de color segdn la edad, se 

debe a la impregnacidn de polvo atmosférico inhalado. Las 

porciones superiores de los pulmones se distienden princl-

palmente en un plano horizontal durante la respiracidn, y la 

coloractdn de las mismas tiende a disponerse en bandas profun-

das y correspondientes a los espacios intercoetales. 
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El bronquio principal que penetra en el hillo de cada pulmdn 

se divide y subdivide en el parénquima pulmonar, formando un 

sistema de conductos aéreos denominado árbol bronquial. Los 

tubos conducen aire a los alveolos, donde se realiza el inter-

cambio de gases con la sangre. El pulmdn derecho pesa más que 

el izquierdo. Es mis corto porque la cdpula derecha del dia-

fragma ea más alta (el Idbulo derecho del hígado la empuja 

hacia arriba) y es más ancho porque el corazón y el pericardio 

°sten más a la izquierda, 

Cada pulmón presenta un vórtice, una base, 	tres caras (costal, 

interna y diafragmitica) y tres bordes ( anterior, inferior y 

posterior). La cara diafragmática contituye la base del pul-

mdn. Las superficies interlobulares también están presentes, 

pero aparecen en la profundidad de las cisuras. El 	pulmón 

izquierdo está dividido en lóbulos superior e inferior por 

medio de una cisura oblicua. El pulmdn derecho está dividido 

en lóbulos superior, medio e inferior por una cisura oblicua y 

una horizontal. 

Los bronquios y los vasos pulmonares se extienden desde la 

tráquea y el corazón, respectivamente, hacia cada pulmdn 

Juntos forman el pedículo pulmonar en cada lado. 

Y 
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1.2.1 CARAS Y BORDES 

VERTICE; El vértice está redondeado. Tiene las mismas relacio-

nes que la cdpula pleura!, El vértice del pulmdn derecho es 

más pequeño que el del izquierdo y está más cerca de la trá-

quea. Probablemente esto explica el que la percusión del 

vértice derecho sea mío alta y menos resonante que la del 

izquierdo, 

CARA COSTAL; La cara costal convexa corresponde a la parte de 

la pared torácica formada por el esternón, las costillas y los 

cartílagos costales. La cara costal se une con la cara interna 

en los bordes anterior y posterior y con la diafragmdtica en 

el borde inferior. 

CARA INTERNA; La cara interna tiene dos porciones, la verte-

bral y l ■ ■ediastinica. La porción vertebral se adosa a los 

lados de los cuerpos vertebrales. La porcidn mediastínica se 

relaciona con las porciones media, posterior y superior del 

mediastino. 

La impresidn cardiaca, producida por el corazón y el pericar-

dio, es más profunda en el pulmdn izquierdo que en el derecho. 

El hilio es un área en forma de cuña por encima y por detrás 

de la impresidn cardiaca; contiene vasos sanguíneos, vasos 

linfáticos, nervios y bronquios que entran o salen del pulmón. 

La disposición de las estructuras dentro del hilio es diferen-

te en los pulmones derecho e izquierdo. 
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CARA DIAFRAGMXTICA; La cara diafragmática cdncava corresponde 

a la cdpula del diafragma. La cara diafragmática del pulmdn 

derecho es profumdamente más cdncava que la del 	izquierdo 

segdn la posición más elevada de la cdpula derecha del dia-

fragma. La cara diafragmática del pulmón derecho está relacio-

nada con el lóbulo derecho del hígado, la del izquierdo con el 

fondo del eatámago, el bazo, algunas veces el ángulo izquierdo 

del colon y frecuentemente el lóbulo izquierdo del hígado. 

BORDE ANTERIOR; Aproximadamente corresponde con el de la 

pleura. El borde anterior del pulm6n izquierdo probablemente 

se desvía más hacia la izquierda (escotadura cardiaca) que el 

de la pleura, pero el tamaño de esta escotadura durante la 

vida es incierto. Una escotadura similar pero'mds pequeña, a 

veces aparece en el pulmón derecho. La língula es una porción 

pequeña, linguiforme del 	(dbulo superior del pulmón izquierdo 

que se encuentra entre esta escotadura y la cisura oblicua; 

corresponde al lóbulo medio del pulmón derecho. 

BORDE INFERIOR; El borde inferior separa la cara diafragmática 

de la costal e interna. Este borde del pulmón ocupa el seno 

costodiafragmático de la pleura durante todas las fases de la 

respiración; Sin embargo, el borde inferior, como se ha demos- 

trado por percusión, está a un nivel más alto, nivel que 

desciende durante la inspiración profunda.La explicación es 

que durante la respiractdn normal, la parte del pulmón que 

está en el seno costodiafragmático es demasiado delgada para 
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ser demostrable por percusidn. Durante la inspiración profun-

da, el pulmdn se expande en el espacio que ya ocupa. 

El borde inferior, delimitado por percusidn, empieza aproxima-

damente a nivel de la articulación xifosternal. Después se 

extiende hacia afuera en una línea un poco más recta que la 

pleura, aproximadamente dos espacios intercostales más arriba 

cruza la sexta costilla en la línea medioclavicular, la octava 

en la línea exilar media. 

BORDE POSTERIORI Las relaciones del borde posterior son las 

mismas que las de la pleura. 

1.2.2 	LOBULOS Y CISURAS 

El pulledn izquierdo está dividido en lóbulos superior e infe-

rior por una cisura larga, profunda, oblicua, que se extiende 

hacia dentro, casi hasta el hilio. El lóbulo superior que se 

encuentra por encima y por delante de esta cisura, comprende 

el vértice y el borde anterior del pulmdn. 

La língula del pulmdn izquierdo corresponde al lóbulo medio 

del pulmdn derecho. El 	lóbulo inferior, más grande, es infe-

rior y dorsal a esta cisura y comprende casi toda la base y la 

mayor parte de la porcidn posterior del pulmdn. 

El pulmdn derecho se divide en lóbulos superior, medio e 

inferior por una cisura oblicua y una horizonmtal. La cisura 
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oblicua separa el ldbulo inferior de los Idbulos medio y 

superior. La cisura horizontal se extiende hacia adelante de 

la cisura oblicua y separa los Idbulos superior y medio. El 

ldbulo medio generalmente ea triangular o tiene la forma de 

una cuba . 

CISURA OBLICUA; En el lado derecho la cisura oblicua general-

mente empieza a nivel de la cabeza de la quinta costilla, pero 

puede estar ■ís abajo o ■ís arriba . El origen de la cisura 

oblicua izquierda generalmente está a un nivel mío alto que el 

de la derecha. Vista desde la cara costal, en el ser humano 

vivo, la cisura oblicua se curva hacia abajo, siguiendo la 

línea de la sexta costilla. Termina cerca de la sexta articu-

lacidn costocondral, donde se une al borde inferior del pul-

mdn. 

CISURA HORIZONTAL; Esta cisura empieza en la cisura oblicua 

cerca de la línea media axilar, aproximadamente a nivel de la 

sexta costilla. Se extiende hacia adelante, en forma extrema-

damente variable hacia el borde anterior a nivel del cuarto 

cartílago costal. 

$42,2 BRONQUIOS Y PEDICULO PULMONAR 

El pedículo del puledn, formado por las estructuras que entran 

y salen del htlio, une la cara interna de cada pulmdn con el 

corazdn y la tríquea. 
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Las principales estructuras del pedículo son los bronquios y 

los vasos pulmonares. Otras estructuras son los nervios, los 

vasos bronquiales y loa vasos y ganglios linfáticos, todos 

ellos envueltos en tejido conectivo. El pedículo estd rodeado 

por la pleura, 	la cual se prolonga inferiormente como el 

ligamento pulmonar. 

La taquea y los bronquios principales ocupan un plano poste-

rior al del corazdn y los grandes vasos. Esta relacidn se 

mantiene en el pedículo del pulmdn, donde, de delante hacia 

atrio, se encuentran las venas, las arterias y el bronquio, 

con la arteria por encima de las venas. 

1.2.4. SEGMENTOS BRONCOPULMONARES 

Se puede considerar que el pulmdn está dividido en segmentos 

mis y más pequeños, siendo cada segmento el área de distribu-

cidn de un bronquio específico. 

Al final estos tubos conductores terminan en pequemos espacio■ 

aéreos llamados alveolos. La pared de un alveolo es la membra-

na alveolar o barrera hematoaérea, a través de la cual se 

difunde el oxígeno y el didxido de carbono. El área del pulmdn 

en el hilio carece de teDdo respiratorio y se le denomina 

porcidn no respiratoria o no expansible del pulmdn. 
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El término segmento broncopulmonar se aplica a los segmentos 

más grandes dentro de un lóbulo. El bronquio de un segmento es 

una rama directa de un bronquio lobular o de "divisidn'. Los 

segmentos broncopulmonares están separados uno de otro par 

tabiques de tejido conectivo. Los tabiques se contindan con la 

pleura visceral y envían prolongaciones a los segmentos. Estos 

tabiques detienen la difusidn de aire en un segmento, cuyo 

bronquio ha sido bloqueado. 

Loa trastornos pulmonares se pueden localizar en un segmento 

broncopulmonar. El segmento afectado se puede localizar por 

radiografía o broncoscopia. Además es posible la extirpación 

quirdrgica de un segmento afectado por un tumor o infección. 

Las ramas de las arterias pulmonares acompañan a los bronquios 

y tienden a corresponder con los segmentos. Las venas pulmona—

res no acompañan a los bronquios son intersegmentarias en su 

drenaje y, por tanto, son gulas para los planos intersegnenta—

ríos. 

1.2.5 ARTERIAS Y VENAS 

La sangre que tiene que ser oxigenada ea conducida por las 

arterias pulmonares. los tejidos de los pulmones son irrigados 

por las arterias bronquiales. 
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ARTERIAS PULMONARES; Las ramas intrapulmonares de las arterias 

pulmonares acompafian a los bronquios y se sitdan en sus cu-

biertas de tejido conectivo. Terminan en redes capilares en 

loa conductos y sacos alveolares y en los alveolos, 

VENAS PULMONARES; Las venas pulmonares que carecen de v41vu-

las, recogen la sangre oxigenada de la zona respiratoria del 

pulmdn y la sangre venosa de la pleura visceral y de 	los 

bronquios. Sin embargo, las primeras divisiones escasas de los 

bronquios principales son drenadas por venas bronquiales. Las 

venas pulmonares son intersegmentarias en su localizacidn, Se 

dirigen por tabiques de tejido conectivo hacia el hipo y 

algunas veces cruzan una cisura. 

Generalmente una sola vena pulmonar deja cada ldbulo, 	las 

venas lobulares superior y media derechas se unen cerca del 

hilio para formar la vena pulmonar superior derecha. Después 

cuatro venas pulmonares (superiores derecha e izquierda e 

inferiores derecha e izquierda) pasan a la aurícula izquierda 

del corazdn. 

ARTERIAS BRONQUIALES; Generalmente hay una arteria bronquial a 

la derecha, la cual procede con frecuencia de la aorta como un 

tronco coedn con la tercera arteria intercostal posterior 

derecha, pero la cual puede aparecer en la arteria bronquial 

izquierda superior. por lo general hay dos arterias bronquia-

les a la izquierda que surgen de la aorta. Varias ramas anas- 
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tomdticas longitudinales de cada arteria acompañan a los bron-

quios intrapulmonares hasta los bronquiolos respiratorios. 

Proporcionan sangre oxigenada a los tejidos pulmonares no 

respiratorios, incluyendo los nervios, 	las paredes de los 

vasos pulmonares y una porcidn de la pleura visceral. 

VENAS BRONQUIALES; La sangre venosa que procede de las prime-

ras divisiones de los bronquios es conducida por las venas 

bronquiales a las venas dcigos, hemiácigos o intercostal 

posterior. El resto de la sangre venosa es conducida por las 

venas pulmonares. 

1,2.6 DRENAJE LINFATICO 

Los vasos linfáticos profundos drenan el árbol bronquial, 	los 

vasos pulmonares y los tabiques de tejido conectivo. Los vasos 

profundos tienen pocas válvulas y se intercomunican con los 

vasos superficiales en los tabiques de los idbulos secunda-

rios. Los vasos superficiales tienen muchas válvulas. La linfa 

en ambos grupos de vasos fluye hacia el hilio, donde los vasos 

terminan en los ganglios pulmonares y broncopulmonares. Estos 

a su vez desembocan en los ganglios traqueobronquiales. 

1.2.7 1NERVACION 

Loa plexos pulmonares anterior y posterior, ventral y dorsal-

mente al pedículo del pulmdn, están formados por ramas proco- 
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dentes de los nervios vagos y los troncos simpáticos. Grupos 

de células ganglionares parasimpdticas están presentes en los 

plexos y a lo largo del árbol bronquial. 

FIBRAS AUTONOMAS; Las fibras parasimpdticas preganglionares 

procedentes de los nervios vagos hacen sinapsis con las célu-

las ganglionares, cuyos axones inervan el mdsculo liso y las 

glándulas del árbol bronquial. Probablemente son excitadoras 

de estas estructuras. 

Las fibras simpdtioas posganglionares se originan en los 

cuatro o cinco ganglios sispiticos torácicos superiores Y 

llegan a los plexos por ramas directas. Inervan a los vasos 

sanguíneos, el rdsculo liso y las glándulas del árbol bron-

quial. Probablemente son inhibitorias del mdsculo liso de los 

bronquios y de los bronquiolos. 

FIBRAS AFERENTES; Se originan en el vago. Algunas forman 

terminaciones sensitivas en las paredes de los vasos pulmona-

res, especialmente las venas, en su trayecto pulmonar y extra-

pulmonar. Las funciones de estas terminaciones son inciertas, 

aunque su estimulacidn mecánica en las paredes de los vasos 

puede producir una baja de la presida arterial y el funciona-

miento del corazdn. Hay otras terminaciones sensitivas en la 

membrana mucosa bronquial; su irritacidn provoca tos. 
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CAPITULO 2 

FISIOLOGIA DE LOS PULMONES 

2.1. VENTILACION PULMONAR 

El proceso de la ventllacidn puede dividirse en cuatro etapas 

mecánicas principáles) 1) ventilacidn pulmonar, que significa 

entrada y salida de aire entre la atmósfera y los alveolos 

pulmonares; 2) difusidn del oxígeno y dióxido de carbono entre 

alveolos y sangre; 3) transporte de oxígeno y didxido de 

carbono en la sangre y líquidos corporales a las células, y 

viceversa, y 4) regulactdn de la ventilacidn y de otros aspec-

tos de la respiracidn. 

2.1.1 MECANISMOS BASICOS DE EXPANSION Y CONTRACCION 

PULMONARES. 

La respiracidn tranquila normal se lleva a cabo casi por com-

pleto por el movimiento inepiratorio del diafragma, que duran-

te la inspiracidn tira las superficies pulmonares inferiores 

hacia abajo. Después, en la espiracidn el diafragma simplemen-

te se relaja y el retroceso elgstico de los pulmones, la pared 

del tdrax y las estructuras abdominales comprimen los pulmo-

nes. Sin embargo, durante la respiracldn intensa las fuerzas 

elásticas no son lo bastante potentes para causar la espira-

oldn rápida necesaria, de tal forma que se logra contayendo 

los mdsculos abdominales que (orzan el contenido del abdomen 

hacia arriba contra el fondo del diafragma. 
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Otro método para expandir los pulmones consiste en elevar la 

caja costal. Se expanden 	porque en la posicidn natural de 

reposo 	las costillas se encuentran hacia abajo permitiendo 

así que el esterndn caiga para atrás hacia la columna verte- 

bral. 	Pero cuando 	la caja costal 	se eleva, 	las costillas se 

proyectan directamente hacia adelante de tal forma que ahora 

el esterndn se mueve también separándose de la columna y 

aumentando el diámetro anteroposterior del tdrax en un 20% más 

durante la inspiracidn máxima que en la espiración. Por tanto, 

los edsculos que elevan la caja tdracica pueden clasificarse 

como adsculos de la inspiraoidn y son: 1/ los esternocleido-

mastoideos que tiran hacia arriba el esterndn , 21 los Berra-

tos anteriores que elevan las costillas , 31 los escalenos que 

elevan las dos primeras costillas y los intercostales externos 

cuya funcidn es la de elevar las costillas. 

Los musculos que tiran hacia abajo la caja costal durante la 

espiración son: 11 los rectos abdominales que tienen el efecto 

potente de tirar hacia abajo las costillas inferiores al mismo 

tiempo que los otros mdsculos abdominales comprimen el conte-

nido del abdomen hacia el diafragma y 21 los intercostales 

internos cuya funcidn consta de deprimir las costillas. 

2.1.2 EXPANSIBILIDAD PULMONAR Y ADAPTABILIDAD TORACICA 

La expansibilidad de los pulmones y el tdrax se llama adapta-

bilidad. Esto se expresa como el aumento de volumen en los 
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pulmones por cada unidad de aumento en la presión intraalveo-

lar. La adaptabilidad de los pulmones y tórax normales es de 

0.13 litros por centímetro de presión de agua. Esto significa 

que cada vez que la presión alveolar aumenta en un cm de agua, 

los pulmones se expanden 130 ml. 

ADAPTABILIDAD DE LOS PULMONES: Los pulmones extraídos del 

tórax son casi dos veces más distensibles que los pulmones y 

el tórax juntos, debido a que la cala torácica debe ser tam-

bién distendida cuando los pulmones se expanden ln-situ. Por 

consiguiente, 	la adaptabilidad de los pulmones normales cuando 

son extirpados del tórax es de aproximadamente 0.22 1/cm de 

agua. 

FACTORES QUE CAUSAN DISTENSIBILIDAD ANORMAL' Cualquier estado 

que produzca destrucción o cambios fibróticos o edematosos de 

tejido pulmonar, o que bloquee los alveolos o que en cualquier 

otra forma impida la expansión o retracción pulmonar provocará 

disminución de la adaptabilidad pulmonar. Al considerar la 

distensibilídad de pulmones y tórax Juntos, deberemos también 

incluir cualquier anormalidad que reduzca la expansibilidad de 

la caja torácica. 

EL TRABAJO DE LA RESPIRACION: La. contracción de tos músculos 

respiratorios odio ocurre durante la inspiración, en tanto que 

en la espiración es un proceso completamente pasivo causado 

por 91 retroceso elástico de los pulmones y de las estructuras 
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de la caja torácica. En consecuencia, los mdsculos respirato-

ríos normalmente odio trabajan para causar la inspiracidn y no 

la espiracidn. 

El trabajo de la tnspiracidn puede dividirse en tres fraccio- 

nes diferentes; 	la necesaria para expandir los pulmones 

contra sus fuerzas elásticas, llamada trabajo de adaptabili-

dad; 21 la que se necesita para vencer la viscosidad del 

pulgón y de las estructuras de la pared torácica, llamada 

trabajo de resistencia tisular, y 31 la necesaria para vencer 

la resistencia de la vía aérea durante el paso del aire 

hacia los pulmones, llamada trabado de resistencia de la vía 

aérea. 

2.1.3 VOLUMENES PULMONARES 

11 VOLUMEN DE VENTILACION PULMONAR: Es el de aire inspirado y 

espirado en cada respiración normal; tiene valor de aproxima-

damente 500 ml. 

21 VOLUMEN DE RESERVA INSPIRATORIA: Es el volumen extra de 

aire que puede ser inspirado sobre el volumen de ventilación 

pulmonar normal, siendo habitualmente de aproximadamente 

3 000 ml. 

31 VOLUMEN DE RESERVA ESPIRATORIO: Es el de aire que puede ser 

espirado en espiración forzada, después del final de una 

espiración normal; su cantidad normalmente es de 1 100 ml. 
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4) VOLUMEN RESIDUAL: Es el aire remanente en los pulmones 

después de la espiracidn forzada. Es de aproximadamente 

1 200m1. 

2.1.4 ESPACIO MUERTO 

El aire que llena las vías respiratorias con cada respiracidn 

es llamado aire del espacio muerto. En la inspiracidn gran 

parte del aire nuevo debe primero llenar las diferentes zonas 

de espacio muerto -vías nasales, la faringe, tráquea y bron-

quios- antes de llegar a los alveolos. Más tarde, en la espi-

racidn todo el aire del espacio muerto es expulsado antes que 

el aire alveolar llegue a la atmosfera. 	El volumen de aire del 

espacio muerto normal en un hombre joven adulto es de aproxi-

madamente 150 ml. Aumenta ligeramente con la edad. 

2.1.5 CAPACIDADES PULMONARES. 

Al describir las etapas en el ciclo pulmonar será conveniente 

a veces tomar en cuenta dos o más voldmenes juntos. 

1. La capacidad inspiratoria equivale al volumen de ventila-

cidn pulmonar más el volumen de reserva inspiratoria. La 

cantidad de aire que una persona puede respirar comenzando en 

el nivel de espiracidn normal y distendiendo sus pulmones a 

máxima capacidad es de aproximadamente 3 500 ml. 
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2. La capacidad funcional residual equivale al volumen de 

reserva aspiratoria más el volumen residual. Esta es la canti-

dad de aire que permanece en los pulmones al final de una 

espiración normal y es de aproximadamente 2 300 ml. 

3. La capacidad vital equivale al 	voldmen de reserva inspira- 

torta más el 	volumen de ventilación pulmonar, más el volumen 

de reserva 'aspiratoria. Esta es la cantidad máxima de aire que 

una persona puede eliminar de sus pulmones después de haberlos 

llenado al máximo, espirando al máximo también y es de aproxi-

madamente de 4 60001. 

4. La capacidad pulmonar total es el volumen máximo que los 

pulmones pueden alcanzar con máximo esfuerzo inspiratorio 

posible realizado por ellos y es de aproximadamente 5 800 ml. 

Todos los voldmenes y capacidades pulmonares son aproximada-

mente de 20 a 25% menores en la mujer que en el hombre, y, 

ldgicamente, son mayores en los individuos de gran talla y 

atléticos que en personas asténicas y peque/as. 

2.1.8 	VENTILACION DE LOS ALVEOLOS 

El factor verdaderamente importante para el proceso ventilaia- 

rio pulmonar total 	es el ritmo al que se renueva el aire cada 

minuto con el aire atmosférico en el área de intercambio de 

gases en los pulmones, loa alveolos, sacos alveolares, conduc- 
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tos alveolares y bronquiolos respiratorios; se denomina venti-

lacidn alveolar. Es posible comprender fácilmente que la 

ventilacidn alveolar por minuto no es igual al volumen respi-

ratorio por minurto porque una gran parte del aire inspirado 

llena las vías aéreas respiratorias cuyas membranas no son 

capaces de un intercambio gaseoso importante con la sangre. 

DIFUSION DE GASES ENTRE LOS BRONQUIOLOS TERMINALES Y LOS 

ALVEOLOS: Durante la inspiración adío una pequeha parte del 

aire inspirado fluye realmente en masa más allá de los bron- 

quiolos terminales hacia 	los alveolos. En 	lugar de ello, 

cuando el aire inspirado llega a estas pequehas vías, el área 

transversal total de la vía aérea se ha hecho tan grande y la 

velocidad de flujo tan lenta que el índice de difusión de aire 

es ahora mayor que el del flujo. La difusidn es causada por la 

movilidad cinética de las moléculas, moviendose cada molécula 

de gas a gran velocidad hasta que choca con otra o una pared 

de la vía aérea. Por medio de esta difusión rápida se mueven 

los gases en el resto de las vías hasta los alveolos. Más aún, 

todos los gases de los alveolos, nuevos y viejos, se mezclan 

completamente entre sí en una fracción de segundo. 

2.2 C1RCULACION PULMONAR 

2.2.1 DEFINICION 

El nombre circulatorio de la sangre sugiere su significado; 

flujo de la sangre por vasos dispuestos para formar un circul- 
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te, la sangre fluye del corazdn (ventrículo izquierdo) a todos 

los vasos sanguíneos y pares del cuerpo, y vuelve al corazdn 

(aurícula derecha), y a esto se le llama circuito mayor o 

general. El ventrículo izquierdo impulsa sangre a la aorta 

ascendente, desde la cual fluye a arterias que la transportan 

a os diversos órganos y tejidos de la economía. Dentro de cada 

estructura, la sangre pasa de arterias a arteriolas, y luego 

a capilares; en este sitio, hay recambio vital de doble senti— 

do entre la sangre y las células. Después, 	la sangre fluye de 

cada drgano por las vénulas, las venas y por dltimo drena en 

las venas cava inferior o superior. Estas dos grandes venas 

llevan la sangre de retorno al corazdn, pues desembocan en la 

aurícula derecha, y así se cierra el circuito mayor. Sin 

embargo, la sangre no ha hecho un círculo completo desde el 

punto de partida, el VI; para hacer lo anterior, y volver a su 

sitio Inicial, debe fluir por otro circuito, el circuito 

pulmonar o menor. 

La sangre venosa va de la aurícula derecha al ventrículo 

derecho, el 	cual impulsa a la arteria pulmonar, arteriolas y 

capilares de los pulmones; en este dltimo sitio, ocurre el 

recambio de gases entre la sangre y el aire, de manera que la 

sangre venosa se transforma en sangre arterial. 

La sangre oxigenada cursa por las vénulas pulmonares a cuatro 

venas pulmonares y vuelve a la aurícula izquierda; la contrac—

ción auricular la lleva al ventrículo izquierdo y así se 

completa el círculo. 
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2.2.2 ANATOMOFISIOLOGIA DEL SISTEMA CIRCULATORIO PULMONAR. 

El volumen de sangre que atraviesa los pulmones es esencial-

mente igual al que fluye por la gran circulacidn. Sin embargo, 

hay problemas relacionados con la distribución del riego 

sanguíneo y otros fenómenos hemodinámicos peculiares de la 

circulacidn pulmonar. 

EL LADO DERECHO DEL CORAZON: El ventriculo derecho (VD) rodea 

la mitad del ventrículo izquierdo (VI). 	La causa de ello es la 

diferencia de presiones desarrolladas por los dos ventrículos 

durante la sístole. Como el ventrículo izquierdo se contrae 

con gran fuerza, en comparación con el derecho, el primero 

adopta una forma globular y el tabique hace protrualdn hacia 

el corazón derecho. Sin embargo, cada lado del corazón impulsa 

exactamente el mismo volumen de sangre; por tanto, 	la pared 

externa del VD hace prominencia y se extiende rodeando gran 

parte del VI, de manera que acomoda el mismo voldmen de sangre 

que el VI. 

VASOS PULMONMARES: La arteria pulmonar odio se extiendo unos 4 

cm más allá de la punta del 	ventrículo derecho; 	luego se 

divide en ramas derecha e izquierda, que mandan sangre a los 

pulmones respectivos. La areteria pulmonar también es delgada 

con pared de espesor aproximadamente doble que el de las 

paredes de las venas cavas, y de un tercia a un cuarto del 

espesor de la aorta. Sin embargo, todas las arterias pulmona- 
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res, incluso las pequeñas y las arteriolas, tienen didmentros 

mucho mayores que sus contrapartidas de la gran circulación. 

esto, combinado con el hecho de que los vasos son muy delgados 

y distensibles, 	proporcionan al árbol arterial pulmonar una 

adaptabilidad en promedio de 3 ml/mm Hg, o sea, casi igual 	a 

la del 	árbol arterial 	general, permitiendo que las arterias 

pulmonares acomoden el voldmen sistdlico del VD. 

Las venas pulmonares, como las arterias pulmonares, también 

son cortas, pero sus características de distensibilidad son 

similares a las de la gran circulación. 

VASOS BRONQUIALES: La sangre también fluye a los pulmones a 

través de varias arterias bronquiales, correspondiendo aproxi-

madamente al 1 a 2% del gasto cardiaco total. Esta sangre 

arterial bronquial es sangre oxigenada, en contraste con la 

sangre parcialmente desoxigenada de las arterias pulmonares. 

Riega loa tejidos de sostén de los pulmones, incluyendo tejido 

conectivo, tabique y bronquios mayores y pequeños. Después que 

esta sangre bronquial ha atravesado kos tejidos de sostén, se 

vacía en las venas pulomonares y penetra en la aurícula iz-

quierda en lugar de pasar a la aurícula derecha. Así, el gasto 

ventricular izquierdo es ligeramente mayor que el gasto ven-

tricular derecho. 

LOS LINFATICOS: Se extienden desde todos loa tejidos de sostén 

del pulmón, empezando en los espacios perivasculares y peri-

bronquiales que se hallan en las uniones angulares entre loa 
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alveolos, sigulen hacia el hilio del pulmón, y desde ahí 

principalmente hacia el conducto linfático derecho. Las partí-

culas que penetran en los alveolos suelen ser eliminadas 

rápidamente siguiendo otras vías, y también proteína de los 

tejidos pulmonares, con lo cual se evita el edema. 

2.2.3 VOLUMEN DE SANGRE EN LOS PULMONES 

El voldmen de sangre que hay en los pulmones, es de aproxima-

damente el 9% del voldmen sanguíneo total en el sistema circu-

latorio. En otras palabras, los dos pulmones contienen aproxi-

madamente 250 ml de sangre en el paciente medio. Aproximada-

mente 70 ml de este voldmen se hallan en los capilares; el 

resto se distribuye por igual entre arterias y venas. 

PULMONES COMO DEPOSITO DE SANGRE: En diferentes estados fisio-

lógicos y patológicos la cantidad de sangre que hay en los 

pulmones varía entre el 50 hasta el 200% de lo normal. Cuando 

una persona expele aire con tanta intensidad que crea una 

presión elevada en sus pulmones, salen hasta 250 mi. de sangre 

del sistema circulatorio pulmonar que pasan ala gran circula-

ción. La pérdida de sangre de la gran circulación por hemorra-

gia puede compensarse parcialmente por desplazamiento automg-

tico de sangre desde los pulmones a los vasos de la gran 

circulación. 
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2.2.4 RIEGO SANGUINEO A TRAVES DE LOS PULMONES 

Y SU DISTRIBUCION. 

El riego sanguíneo 	a través de los pulmones equivale al gasto 

cardiaco. Por tanto, 	loa factores que controlan el gasto 

cardiaco (factores periféricos), también 	controlan el riego 

sanguíneo pulmonar. 

En la mayor parte de las circunstancias los vasos pulmonares 

actuán como tubos pasivos y sensibles que se dilatan al ele-

varse la presidn y se estrechan cuando ésta disminuye. Pero, 

para que la aireación sea adecuada es importante que la sangre 

se distribuya a los segmentos pulmonares en que los alveolos 

estan mejor oxigenados. Ello se logra por el 	siguiente meca- 

nismo. 

Cuando la concentración de oxígeno alveolar es muy baja, los 

vasos sanguíneos vecinos se constriñen lentamente durante los 

tres o diez minutos siguientes, y la resistencia vascular 

aumenta hasta el doble de la normal. 

Este efecto de la presidn baja de oxígeno sobre la resistencia 

vascular pulmonar tiene un fin importante: distribuir el riego 

de sangre donde resulte más eficaz. En otras palabras, cuando 

algunos alveolos están mal ventilados y en ellos la concentra- 

ción de oxigeno es baja, los vasos locales se contraen. Esto, 

a su vez, origina que la mayor parte de la sangre atraviese 

otras zonas pulmonares mejor aireadas, proporcionando así un 

sistema de control automático para distribuir el flujo de 

sangre a través de las diferentes zonas pulmonares eegdn su 

grado de venttlacidn. 	 27 



2.2.5 EFECTO DEL GASTO CARDIACO AUMENTADO SOBRE LA CIRCULACION 

PULMONAR DURANTE EL EJERCICIO INTENSO. 

Durante un ejercicio intenso los pulmones pueden necesitar 

absorber hasta 20 veces más oxígeno para la sangre que normal-

mente. Esta absorcldn se logra de dos maneras: 11 aumentando 

el ndmero de capilares abiertos, de manera que el oxígeno 

pueda difundir más fácilmente entre el gas alveolar y la 

sangre y 21 aumentando el gasto cardiaco, con el consiguiente 

aumento de riego sanguíneo a través de los pulmones, donde la 

sangre capta cantidades mucho mayores de oxígeno por minuto. 

Por fortuna el gasto cardiaco puede aumentar de cuatro a seis 

veces su valor normal antes que la presidn en la arteria 

pulmonar aumente excesivamente. 

A medida que aumenta el flujo sanguíneo en los pulmones, se 

abren más capilares cada vez; asimismo, se expanden las arte-

riolas y capilares pulmonares. 

Esta capacidad de los pulmones de acomodar un riego sanguíneo 

muy aumentado durante el ejercicio, con incremento relativa-

mente pequeño de la presión en vasos pulmonares, es importante 

por lo menos en dos sentidos: 1) evidentemente conserva la 

energía del corazón derecho, y 21 evita un aumento importante 

de la presidn capilar pulmonar y, con ello, el desarrollo de 

edema pulmonar cuando aumenta mucho el gasto cardiaco. 
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2.3 GASTO CARDIACO Y RETORNO VENOSO. 

El gasto cardiaco constituye quizá el factor alelado más 

importante que debemos considerar en relación con la circula-

ción, pues le correponde el transporte de substancial hacia 

los tejidos, y saliendo de ellos. 

El gasto cardiaco es el volumen de sangre impulsado cada 

minuto por el 	ventrículo izquierdo hacía la aorta. El 	termino 

retorno venoso indica el volumen de sangre que sale de las 

venas hacia la aurícula derecha pdr minuto. 

El gasto cardiaco normal del varan adulto Joven sano es en 

promedio de unos 5.6 litros por minuto y en la mujer de 10 a 

20% menor, sin embargo, si consideramos también a las personas 

de edad avanzada, el gasto cardiaco en el 	adulto promedio es 

casi de 5 litros por minuto. 

INDICE CARDIACO: El gasto cardiaco cambia netamente segdn el 

volumen corporal. El gasto cardiaco aumenta aproximadamente en 

proporción de la superficie del cuerpo. Por tanto, el gasto 

cardiaco suele expresarse en términos del índice cardiaco, o 

sea, el gasto cardiaco por metro cuadrado de superficie carpo- 

ral . 

2.3.1 REGULACION DEL GASTO CARDIACO. 

La ley de Frank-Starling del corazón, afirma que el corazón 
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impulsará el volumen de sangre que le llegue a la aurícula 

derecha, dentro de los límites fisioldgicos de la capacidad de 

bombeo del drgano y sin acumulacidn de presidn retrdgrada en 

la aurícula derecha. En otras palabras, el corazdn es una 

bomba automática que tiene la capacidad de impulsar mucho más 

de los cinco litros por minuto que normalmente le llegan pro-

venientes de la circulacidn periférica. En consecuencia el 

factor primario que establece cdal será el volumen de sangre 

impulsada por el corazdn es el 	volumen de sangre que penetra 

en él procedente de la gran circulacidn, no la capacidad de 

bombeo del corazdn. 

Así pues, al factor determinante principal del gasto cardiaco 

es la intensidad del retorno venoso. 

El corazdn desempeña un papel permisivo en la regulacidn del 

gasto cardiaco. Es capaz de impulsar cierto volumen de sangre 

por minuto y, por lo tanto, permitirá que el gasto cardiaco se 

regule en cualquier valor por debato de este valor permitido. 

Así, el retorno venoso desde el 	sistema circulatorio periféri- 

co controla el gasto cardiaco, siempre que el valor permisivo 

del bombeo cardiaco es mayor que el retorno venoso. 
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CAPITULO 3 

EDEMA AGUDO DE PULMON 

3.1 	DEFINICION DE EDEMA. 

El edema es la acumulación anormal de liquido en espacios 

intercelulares de los tejidos a en cavidades corporales. 

El edema resulta del desequilibrio entre las fuerzas que tien-

den a conservar líquido en el compartimiento intravascular Y 

las que tienden a desplazarlo hacia los espacios intersticia-

les de los tejidos. 

3.2 	EDEMA PULMONAR. 

Presenta un conjunto particular de circunstancias. La presión 

en capilares pulmonares es sólo de 9 mm de Hg, aproximadamen- 

te, 	lo cual brinda una cifra diferencial grande entre la 

presión osmótica del plasma y la presión de filtración o 

hidrostática. Además, los linfáticos pulmonares son abundantes 

y activos. En consecuencia, los pulmones poseen protección 

intrínseca contra el edema, la cual se desorganiza sólo cuando 

la presión venosa y capilar pulmonar alta excede de la presión 

osmótica neta, y cuando se forma edema alveolar más rápidamen-

te de lo que pueden eliminarlo los linfáticos. En consecuen-

cia, el edema pulmonar resulta de trastornos bastante graves 

de un factor o varios, de los que modifican en términos gene-

rales el recambio de líquidos. 
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3.3. ETIOLOGIA. 

El edema pulmonar es un síndrome que puede depender de multi-

pies agentes causales que se presentan en numerosas enfermeda-

des y procesos. 

Surge cuando pasa líquido seroso desde los capilares pulmona-

res a los espacios alveolares y bronquiolos. 

Suele ser secundario a graves tratarnos cardiovasculares, 

tales como estenosis o coartacidn adrtica, miocarditis reumá-

ticas o causadas por infecciones Coxackie. El edema pulmonar 

también es frecuente en el curso de diversos procesos renales 

agudos o crdnicos, especialmente aquellos que evolucionan con 

hipertensidn o hipoproteinemia, y puede observarse también en 

las infecciones agudas, intoxicaciones por morfina, alcohol, 

barbitdricos u otras sustancias. La inhalación de gases tdxi-

cos como los empleados en la iluminacidn para el hogar, amo-

niaco, didxido de nitrógeno pueden producir un edema pulmonar 

agudo, lo mismo que la inhalacidn de humos. El edema pulmonar 

aparece a menudo como uno de los accidentes terminales 	en 

pacientes con infecciones fulminantes agudas o procesos gene-

rales crónicos y debilitantes. 

Otras posibles causas son: 	il Aumento del volumen sanguíneo 

capilar, que resulta de desproporcldn del gasto de los ven 

trículos derecho e izquierdo (como ocurre en la hipertensidn 

arterial grave, insuficiencia adrtica y oclusión coronaria), 

insuficiencia del llenado o vaciamiento del ventrículo 
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izquierdo (como en la estenosis o insuficiencias mítrales); 

ello aumenta la presión en las venas pulmonares. Un calculo 

sencillo demuestra que si el ventrículo izquierdo bombea 

continuamente la pequeña cifra de 0.01 ml menos de sangre por 

latido que el ventrículo derecho, en 24 horas se acumulará en 

los pulmones más de un litro de sangre. Si la desproporción es 

de 1 mi, en una hora se acumularían casi cinco litros y aumen-

taría mucho la presión en las venas pulmonares. Se ha calcula-

do que ocurrirá edema pulmonar cuando los pulmones presentan, 

aproximadamente, 2 a 3 litros adicionales de sangre. 

Es un trastorno fisiopatoldgico de brusca congestidn pasiva 

pulmonar es un síndrome, donde la Insuficiencia cardiaca 

izquierda es una gran causa, como consecuencia retrógrada de 

la falla de bomba. Constituye un sdblto aumento del volumen 

del líquido intersticial alveolar, que por su estrecho contac-

to anatómico con el alveolo provoca la inundacidn alveolar 

pulmonar. 

Un edema agudo de pulmón, es el resultado de un aumento de la 

presión capilar pulmonar que lleva a la acumulación de líquido 

intersticial en los pulmones, Normalmente, hay un continuo 

intercambio de líquido, coloides y solutos entre el 	lecho 

vascular y el 	intersticio y diversos factores que impiden 

edema de pulmón, incluyendo el drenaje linfático del 	inters- 

ticio, baja concentracidn de proteínas en el espacio intersti-

cial y una concentración normal de proteínas en el plasma. 

Cuando la presión hidrostática capilar pulmonar aumenta exce- 

33 



sivamente, se produce un desequilibrio y el liquido se acumula 

en el espacio intersticial pulmonar y luego en los espacios 

alveolares. 

3.4 FISIOPATOLOGIA 

Existen tres principales mecanismos que impiden la trasudacion 

intersticial, que son la presidn oncdttca, que es superior a 

la precian capilar pulmonar, la impermeabilidad del endotelio 

vascular y la distensibilidad del sistema simpático. Todos loa 

procesos que alteren alguno de estos mecanismos son suscepti-

bles de producir un edema pulmonar. 

El edema y la congestidn pulmonar son complicaciones de la 

hipertensidn venosa pulmonar. Se define la congestidn pulmonar 

como la presencia de cantidades excesivas de sangre en los 

pulmones, particularmente en los capilares, mientras que el 

termino edema pulmonar se refiere especificamente a la presen-

cia de exceso de líquido en los intersticios y alveolos de los 

pulmones. La causa subyacente comdn de ambos procesos es la 

presidn venosa pulmonar alta. En esencia, 	la congestidn pulmo- 

nar es realmente un edema pulmonar subagudo, ya que si el 

pulmon congestionado simplemente contuviera mas sangre, cabria 

anticipar una cantidad de difusión superior a la normal, 

mientras que casi siempre se halla disminuida. 

Como la presidn capilar pulmonar es de 6 a 8 mm/Hg y la pre-

sidn coloidosmótica de la sangre es de 28 mm/Hg aproximadamen- 
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te, la presidn capilar de los pulmones debe elevarse 4 o más 

veces antes que el exceso de liquido pueda pasar de los capi-

lares al tejido pulmonar la menos que ocurran cambios en la 

permeabilidad de la pared del capilar). A pesar de tan amplio 

margen de seguridad, 	la presidn venosa pulmonar alcanza a 

menudo este valor crítico (27mm/Hgl en casos de insuficiencia 

de corazdn izquierdo y de valvulopatía mitrad. A medida que 

las presiones capilares superan este nivel, el líquido penetra 

en los pulmones por trasudacidn sumamente rápida, arrollando 

materialmente la capacidad de drenaje del sistema linfático 

pulmonar y a 30 am Hg o más por encima del nivel crítico, 

sobreviene la muerte por edema pulmonar en 10 a 20 minutos. 

Por otra parte han sido registradas elevaciones transitorias 

intensas de la presidn capilar pulmonar, ocasionalmente supe-

riores a 50 mm Hg en pacientes con estenosis mitra) de vieja 

fecha 	en quienes no se produJo edema pulmonar. Es probable 

que este hecho dependa 	del efecto protector derivado del 

engrosamiento de la membrana alveolocapllar la cual 	resulto 

entonces menos permeable al paso del líquido, quizá con la 

contribución adicional de un incremento del drenaje linfático. 

3.5 PATOGENIA 

Los dos factores fundamentales de la patogenia del edema pul-

mdn son la insuficiencia ventricular izquierda y un trastorno 

nervioso vasomotor. Cuando la insuficiencia del ventriculo 
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izquierdo, con sus diversas fases, llega a la fase de gran 

insuficiencia provoca el edema pulmonar agudo. El 	ventrículo 

izquierdo, al no poder impeler la sangre que le envía el 

ventrículo derecho a través de la circulación pulmonar, 	la 

estanca en los vasos pulmonares , donde se produce una estasis 

muy intensa, y los capilares hinchados trasudan líquido seroso 

que embebe el tejido interticial e invade los alveolos. 

Lo esencial del edema pulmonar agudo es la rápida trasudación 

de liquido que sale de loa capilares pulmonares hacia los 

alveolos, sobrepasando la capacidad de los linfáticos pulmona-

res para reabsorber tal líquido. Los factores principales del 

edema pulmonar son el aumento de presidn hidrostática en los 

capilares del puladn y el de su permeabilidad, pero pueden 

contribuir la disminución de las proteínas plasmáticas o un 

trastorno o aumento de presión en los linfáticos. 	La retención 

del agua y de sodio es importante en tanto que contribuye o 

sostiene el aumento de presión venocapilar de los pulmones. En 

la insuficiencia cardiaca congestiva el factor causal princi-

pal parece ser la brusca elevación de la presión de los capi-

lares pulmonares. Probablemente sea necesario pasar del valor 

critico de 35 a 40 mm de agua, o sea por encima de la presión 

oncdtica del plasma, pero el edema pulmonar puede no presen- 

tarse incluso cuando la presión capilar es mayor que la pre-

sión oncótica. El aumento de drenaje linfático pulmonar, 

cuando la presión venocapilar pulmonar está aumentada, puede 

ser el mecanismo compensador que evite el edema pulmonar. 
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La permeabilidad capilar, si es que está alterada, 	tiende a 

disminuir gracias a la fibrosis y engrosamiento de la membrana 

baaal de las capilares y de la membrana alveolocapilar, 	como 

ocurre en la estenosis mitral. Tal trastorno de la permeabili-

dad puede explicar lo imperfecto de las correlaciones entre el 

nivel de la presido en los capilares pulmonares y la presencia 

o ausencia de edema pulmonar, Este dltimo se produce en las 

enfermedades cardiacas que ■e complican de insuficiencia 

ventricular o auricular izquierda y congeatidn pulmonar soste- 

nida 	con aumento de la presido capilar en los pulmones. El 

desencadenamiento del edema pulmonar agudo parece depender de 

un aumento intenso en la resistencia al curso de la sangre por 

las cavidades cardíacas izquierdas, con brusca dieminucidn del 

gasto de aurícula o ventrículo izquierdo, aumento excesivamen-

te rápido del retorno venoso y del gasto ventricular derecho, 

o, combinación de estos factores que elevan rápidamente la 

presidn capilar, ya mayor de la normal, hasta que excede del 

valor crítico de edema. 

3,6 CUADRO CLINICO 

El cuadro clínico varía segdn la extensidn y duracidn del pro-

ceso y, por lo tanto, segdn la gravedad. Son cuadros general-

mente drásticos, con carácter asfictico, acompaNados de inten-

sa disnea con taquipnea, angustia y sensación de muerte inmi-

nente; es frecuente que se escuchen estertores a distancia, la 

imposibilidad para adoptar el decdbito y tos productiva con 
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espectoracidn asalmonada (líquido de edema con sangre prove- 

niente de 	los capilares pulmonares!, 	la cianosis dista!, 	los 

tiros intercostales y el aleteo nasal, son signos también 

frecuentes. 

A la auscultacidn pulmonar son evidentes los estertores crepi-

tantes y subcrepitantes, acompañados de estertores sibilantes 

espiratorios, La taquicardia es un hallazgo constante y la 

exploración precordial 	es difícil 	por la transmisión de los 

estertores pulmonares y el apagamiento de los ruidos cardia- 

cos. El 	ritmo de galope traducirá insuficiencia ventricular 

izquierda. 

3,6,1 SIGNOS 

La disnea de esfuerzo cardiaca se relaciona con la ingurgita- 

ción pulmonar 	que se produce como consecuencia de la falla 

ventricular izquierda que dificulta el vaciamiento de la 

aurícula izquierda y aumenta la presido en venas pulmonares y 

capilar pulmonar. En etapas más avanzadas de insuficiencia 

cardiaca aparece disnea en decdbito que obliga al enfermo a 

incorporarse para obtener alivio: ésta es la ortopnea. La 

ortopnea es bastante característica de insuficiencia cardiaca 

izquierda , 

En la progresidn habitual de la insuficiencia cardiaca, puede 

agregarse otra forma de disnea de decdbito: la disnea paroxis-

tica nocturna IDPNI. Se presenta generalmente después de la 
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media noche como una brusca crisis de ahogo que despierta al 

enfermo, obligándolo a incorporarse, abandonar el lecho o 

abrir ventanas. Esta crisis dura entre 10 y 20 minutos y se 

acompaña de tos y sibilanclas como en el asma bronquial, por 

lo cual se le llama también asma cardiaca. se le relaciona con 

la reabsorcidn de líquido interstícial favorecido por el 

decdbito nocturno y, generalmente, regresa espontaneamente. 

Ahora, cuando la presión hidrostática a nivel capilar llega a 

sobrepasar l ■ presión onc6tica del 	plasma ty la membrana 

alveolo-capilar está indemne), lo que se va a traducir en 

intensa sofocación, tos y abundante expectoración de color 

asalmonado; es el edema pulmonar agudo, uno de los cuadros más 

dramáticos que si no es atendido oportunamente puede ser 

fatal. 

3.7 PRUEBAS DE LABORATORIO Y GABINETE 

3.7.1 GASES EN SANGRE ARTERIAL 

Los gases en sangre arterial 	son esenciales para la valora- 

ción inicial y la valoración subsiguiente en los pacientes con 

edema pulmonar. Una PCO2  que se eleva en forma constante con 

disminución de PC/2  a pesar del tratamiento, por lo general es 

premonitorio que el paciente requiere intubacidn y ventilación 

mecánica. Si el paciente desarrolla acidosís respiratoria 

metebdlica, 	se puede administrar bicarbonato en forma juiciosa 

para elevar el pH a 7.2 . El prdposito de tratar la acidosis 

es el de mejorar el funcionamiento pulmonar y cardiaco, 
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3.7.2 RADIOGRAFIAS DE TORAX 

La radiografía de tdrax suele demostrar los datos clásicos del 

edema pulmonar cardidgeno: redistribucidn del flujo sanguíneo 

y el aumento del tamtifio de los vasos en la parte superior de 

los pulmones, líneas lerley B. líquidos en las fisuras mayores 

o menores, cardiomegalia, opacidad perihilar en forma de 

"mariposas" o derrame pleural. Por otra parte la radiografía 

puede mostrar una causa inesperada de insuficiencia respirato-

ria, como puede ser el neumotdrax o un derrame pleural grande. 

La radiografía de tdtax puede también emplearse para vigilar 

los efectos del tratamiento. 

3.7.3 ELECTROCARDIOGRAMA 

Se obtiene un EGC para descubrir una causa posible de edema 

pulmonar agudo, como lo es el 	infarto del miocardio o 	la 

arritmia. 

3.7.4 ELECTROLITOS 

El tratamiento con diuréticos sigue siendo un punto principal 

en la terapéutica del edema pulmonar. Por lo tanto, el estado 

electrolítico del paciente puede cambiar. El potasio, sodio y 

cloro pueden disminuir a causa de la terapéutica con diuréti- 

cos, en tanto que el 	bicarbonato muestra una disminucidn 

temprana a causa de la alcalosis respiratoria. Se puede reque-

rir potasio para reemplazo durante el curso del tratamiento, 
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3.7,5 	DIAGNOSTICO 

El diagndstico de una crisis típica es fácil. En los comienzos 

de la crisis es dificil distinguirla del 	asma cardiaca, pues, 

al fin y al cabo, son dos fases sucesivas de un mismo proceso: 

la insuficiencia cardiaca izquierda. Los estertores finos, así 

como la expectoracidn espumosa y rosada, son los elementos 

fundamentales del diagndstico. Puede confundirse con una 

crisis de asma bronquial, pero el tipo repiratorio y sobretodo 

el aspecto del esputo son decisivos. 

3.7.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

Puede plantearse el diagndstico diferencial con todas las 

afecciones capaces de producir intensa disnea, como son la 

granulia tuberculosa, la carcinosis mItral, la embolia pulmo- 

nar, el 	neumotdrax espontáneo y los tumores del mediastino, 

Cuando la crisis de edema agudo no es típica hay que pensar en 

todas estas afecciones, 

No es difícil el diagndstico diferencial con la angina de 

pecho. En ésta el violento dolor precordial 	irradiado es lo 

característico. Pero hay que recordar que en el curso del 

edema agudo del pulmdn puede presentarse un dolor típico, por 

concomitancia de una angina de pecho o infarto del miocardio, 

y. además, que en el curso de una crisis angincsa pueden 

aparecer estertores finos expectoracidn rosada y espumosa, por 

coexistencia un edema pulmonar agudo. 
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3,8 TRATAMIENTO 

La insuficiencia cardiaca o edema de pulmón agudo es un tras-

torno peligroso para la vida del paciente que exige un trata-

miento urgente. Loa principios terapéuticos son los mismos que 

rigen el tratamiento de 	la insuficiencia cardiaca crónica. 

Dado que estos pacientes sufren invariablemente un aumento de 

la precarga, 	las medidas iniciales se orientan predominante- 

mente a reducir la precarga en un intento de aliviar la con-

gestión pulmonar. 

1. La posición 	vertical, de preferencia con las piernas col- 

gando para disminuir el retorno venoso al corazón. 

2. Debe administrarse oxígeno con una mascarilla o cánula 

nasal, para aumentar la presión parcial de oxígeno arterial. 

3. Debe administrarse sulfato de morfina por vía intravenosa a 

una dosis de 5 a 10 mg. Este producto tiene un gran valor, ya 

que produce dilatación venosa y disminuye la ansiedad. Debe 

tenerse bien a mano naloxona INarcan/ por si aparecen hipoten 

sión o sedación exesivos. 

4. En el tratamiento inicial es dtil la administración de un 

diurético potente como la furosemida por vía intravenosa, a 

una dosis de 40 a 80 mg. este medicamento aumenta la acumu- 

lación venosa periférica a los pocos minutos de su adminis-

tración. Además, su efecto diurético se inicia en 15 min. 
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5. Aplicación de torniquetes rotatorios en las extremidades 

para intentar ocluir el 	retorno venoso, rotandose de cada 10 a 

15 min. 

6. La aminofilina, administrada en forma de una embolada 

intravenosa de 250 mg, en 20 saín, 	sirve para aumentar la 

contactilidad y para resolver el broncoespasmo. Si es nece,--ia-

rio puede seguir administrándose en un gota a gota de 

1 mg/kg/min. 

7. Si la oxigenación no mejora con estas medidas debe pensarse 

en una intubacidn, sobretodo si la fatiga respiratoria es 

evidente, Si es necesario puede obtenerse una dilatación 

venosa más potente mediante el empleo de nitroglicerina o 

nitroprusiato. Estos productos no deben utilizarse en pacien-

tes hipotensos. 

8. Hay que prestar atención a otros trastornos que puedan 

influir en el tratamiento. Debe obtenerse un electrocardiogra-

ma en las primeras fases del tratamiento de la insuficiencia 

cardiaca aguda, pues puede mostrar signos de un infarto de 

miocardio reciente o una aritmia importante que puedan exigir 

una atención inmediata. 

3.8.1 EVOLUCION 

La evoloucidn del edema agudo de pulmón es completamente 

distinta si se practica o no el tratamiento de elección. 

La extracción de 300 o 400 ml de sangre produce rápido alivio, 

la disnea desaparece y con ella la cianosis, la angustia y los 
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estertores. En cambio, si se deja al paciente a su suerte 

aumenta la cianosis, desaparece la expectoracidn por bronco-

plejía , se eleva la taquicardia hasta 140, hay sudores fríos, 

la respiracidn se torna superficial y el enfermo muere unas 

horas después. 

Una de las características del edema agudo de pulmdn es la 

tendencia a recidivar. Todo hipertenso que ha sufrido una 

crisis de edema agudo de pulmdn presenta otras crisis. La 

terapedtica resulta poco eficaz en prevenir la repetición del 

edema pulmonar agudo. 

3.9 PRONOSTICO 

El prondstico de las formas agudas o fulminantes siempre es 

letal; en las demás, el pronóstico está siempre en relacidn 

con la causa y, desde luego, con la velocidad y acierto de la 

intervención terapéutica, que en la mayoría de los casos salva 

la vida del enfermo. 
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CAPITULO 4 

EDEMA AGUDO DE PULMON COMO EMERGENCIA EN EL CONSULTORIO DENTAL 

La insuficiencia cardiaca no es un hallazgo raro entre la 

población general. La mayoría de las personas con una 

enfermedad cardiovacular progresiva desarrollan cierto grado 

de insuficiencia en algdn periodo de su vida. 

El dentista de práctica general se enfrentará con las 

necesidades dentales de pacientes con diferentes grados de 

insuficiencia cardiaca. Es muy importante estar preparado para 

evaluar adecuadamente a estos pacientes, antes de comenzar un 

tratamiento dental. Se deben tomar medidas para prevenir el 

desarollo de un episodio agudo de insuficiencia cardiaca 

(edema agudo de pulmdnl durante el tratamiento. 

4.1 	FACTORES PRED!SPONENTES 

La tendencia de que la insuficiencia cardiaca a empezar como 

una insuficiencia ventricular izquierda está relacionada con 

una mayor carga con el predominio de trastornos cardiacos en 

este lado del corazón. 

La agudización de la insuficiencia cardiaca preexistente y el 

edema agudo de pulmón pueden ser precipitados por cualquier 

factor que implique un aumento del 	trabajo del corazón. El 

edema pulmonar agudo sucede en cualquier momento, pero ea más 

frecuente que ocurra durante la noche, después de que el 
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paciente ha estado durmiendo algunas horas. Otro factor que 

aumenta el trabajo del corazón es el estrés físico, 

fisioldgico o clínico. El ambiente del consultorio dental 

suscita muy fácilmente a culquiera de éstos. 

4.2 PREVENCION 

Existen preguntas relevantes que se deben hacer al paciente 

para poder prevenir un evento de emergencia cardiopulmonar, 

como por ejemplo: 

1.- L Ha tenido o tiene usted alguno de los siguientes 

trastornos o problemas: a) fiebre reumática bl enfermedad 

congénita en el corazón, cl enfermedad cardiovascular 

(ataque cardiaco, insuficiencia u oclusión coronaria , 

hipertensión arterial o paro) 

Una respuesta afirmativa a cualquiera de estas preguntas, 

necesita investigarse durante la entrevista para determinar la 

gravedad del caso. 

2.- L Ha notado usted que le falta el aire después de un 

esfuerzo moderado? 

La denominada disnea de esfuerzo o respiración breve que 

aparece después de efectuar ejercicios moderados, es uno de 

loa signos incipientes de la insuficiencia ventricular 

izquierda. 

3.- t Tiene dificultad para respirar cuando se acuesta, o 

cuantas almohadas pone debajo de su cabeza para dormir? 
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Se denomina ortopnea a la dificultad para respirar estando en 

posición supina; se corrige mediante el uso de dos o más 

almohadas. Es un signo de insuficiencia cardiaca izquierda. 

4.- L Está usted tomando algón medicamento para controlar la 

hipertensión, digitálicos, o medicamentos para trastornos 

cardiacos? 

Loa pacientes con insuficiencia cardiaca habitualmente toman 

fármacos, como los digitálicos y los diuréticos, La acción 

fundamental de los glucósidos digitales es aumentar la fuerza 

y la velocidad de la contracción cardiaca, ya sea que exista o 

no insuficiencia. 	En la insuficiencia cardiaca congestiva, los 

digitálicos aumentan significativamente el gasto cardiaco, 

disminuye la presión en la aurícula derecha y la presión 

venosa y aumentan la excreción de sódio y agua, de esta manera 

corrigen algunas de las alteraciones hemodinámicas Y 

metabólicas de la insuficiencia. 

4.3 	EVALUACION FISICA 

Esto permite conocer el estado de salud actual del paciente en 

una forma más precisa. 

4.3.1 SIGNOS VITALES 

Se deben registrar los signos vitales del paciente. Es decir, 

la presión arterial, la frecuencia respiratoria, la frecuencia 

y ritmo (pulso) cardiaco y el peso. El paciente con una 

insuficiencia cardiaca presenta: 
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1. La presidn arterial puede estar elevada, el aumento de la 

diastdlica es mayor que el de la sistálica. 	La presidn del 

pulso, es menor. 

2.La frecuencia cardiaca (pulso) y la frecuencia respiratoria 

están aumentadas. 

3. Cualquier aumento reciente de peso corporal inexplicable y 

significativo (más de 1.5 kg por semana) puede indicar 

instalación de una insuficiencia cardiaca aguda, Si esto se 

acompaña ademas de edema dependiente len los tobillos), se 

suspenderá el tratamiento dental hasta que se haya efectuado 

la interconsulta con el médico. 

4.3.2 EXAMEN FISICO 

La evaluación física que efectie el dentista también debe 

incluir la inspección cuidadosa del paciente. 

COLOR DE LA PIEL. La cianosis, que es un tono azulado en la 

piel, indica falta de oxigenación de la sangre. Su presencia 

puede deberse a insuficiencia cardiaca. Aunque el color de la 

piel es importante, quizá sea mas relevante examinar las 

mucosas del 	paciente, particularmente las uñas y los labios. 

Hay que observar siempre la mucosa oral. 

CUELLO. Se observan las venas yugulares ingurgitadas en el 

paciente con insuficiencia cardiaca derecha. 

TOBILLOS, La inflamación de los tobillos puede observarse en 
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pacientes con insuficiencia cardiaca derecha y en mujeres 

embarazadas. 

4.4 CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DENTAL 

Toda la información reunida debe ser integrada de tal manera 

que se pueda determinar el grado de riesgo que tiene el 

paciente. Las clasificaciones de la reserva funcional y del 

estado físico combinadas dan un indicador de riesgo. 

Estado físico 1 (Clasificacidn de reserva 1 segdn McCarty) 

No hay fatiga indebida ni disnea durante la actividad normal. 

COMENTARIO: Si todos los demás elementos de la historia son 

negativos, este paciente debe ser considerado una persona 

normal y saludable. No se necesitan modificaciones especiales 

durante el tratamiento dental. 

Estado físico 2 (Clasificacidn de reserva 2 segdn McCarty) 

Hay una disnea y también fatiga moderada durante el ejercicio. 

COMENTARIO: Si el resto de su historia clínica resultd 

negativa. Se debe considerar la aplicacion del protocolo para 

reducir el estrés, físico o psicoldgico, si este es evidente o 

conocido. 

Estado físico 3 tClasificacidn de reserva 3 segdn McCarty) 

Hay disnea y fatiga indebida durante lao actividades normales. 
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Este paciente descansa cdmodamente en cualquier posicidn, pero 

puede tener tendencia a la ortopnea y antecedentes de disnea 

paroxística nocturna. 

COMENTARIO: Este paciente representa un mayor riesgo durante 

el tratamiento dental, por lo tanto, 	antes de Iniciarlo se 

recomienda hacer una consulta con su médico. Hay que reducir 

el estrés. 

Estado físico 4 ICIasificacidn de reserva 4 segdn McCarty) 

En todo momento estan presentes la disnea, ortopnea y fatiga 

indebida, 

COMENTARIO: Este paciente representa un riesgo definitivo. Se 

debe suspender todos los procedimientos de rutina de 

tratamiento dental hasta que el trastorno cardlovaacular sea 

corregido o controlado, 	Las urgencias odontoldglcas (dolor o 

infeccidnI tendran que ser tratadas con medicamentos, y si se 

requiere de una intervencidn física, el paciente debera ser 

hospitalizado y estar babo el cuidado de un médico general 

antes de, durante y después del tratamiento dental. 

En los pacientes con algdn grado de insuficiencia cardiaca y 

en los que presentan trastornos cardiovasculares (angina de 

pecho o infarto al miocardio) no está contraindicado el 

suministro de oxígeno. mientras dura el tratamiento. Se puede 

utilizar una cánula o un capuchdn nasal de la unidad de 
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sedación por inhalación. Se administra de una forma adecuada 

a una frecuencia de 4 a 5 litros por minuto. Puede ser difícil 

colocar al paciente en la posición correcta en sillón dental. 

Si tiene dificultad para respirar en posición supina, se debe 

reclinar el sillón hasta que se encuentre cómodo otra vez. 

4.5 SEIS PASOS PARA EL TRATAMIENTO INMEDIATO DEL EDEMA AGUDO 

DE PULMON. 

1.- Colocar al paciente en posición vertical, sentado con las 

piernas colgando. 

2.- Administrar oxigeno (de preferencia con una cánula nasal) 

a una frecuencia de 4 a 5 litros por minuto. 

3.- Registrar los signos vitales: presión arterial, 

frecuencia y ritmo cardiacos, frecuencia respiratoria. 

4.- Aliviar la dificultad respiratorIa.(torniquetes 

rotatorios) 

5.- Aliviar la aprensión con Meperidina 50 mg. 

6.- Pedir asistencia médica. 
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CONCLUSIONES 

Es importante que todo profesional de la odontología esté 

consciente de que las emergencias pueden presentarse y que no 

se esti exento de estas; por ello es Indispensable el tener la 

capacidad y la preparación adecuada para enfrentar todo tipo 

de eventos durante el ejercicio laboral. 

Se sabe que el edema agudo de pulmón como emergencia en el 

consultorio dental tiene una frecuencia casi nula, sin 

embargo, es uno de los síndromes mas peligros, ya que cuando 

una de estas emergencias no es atendida con eficiencia puede 

llevar al paciente a la muerte. 

Este trabajo pretende aportar un compendio de informacidn 

bibliográfica con la finalidad de apoyar el conocimiento de 

los alumnos de la facultad de odontología, ademas de dejar un 

antecedente para que en un futuro este tema sea retomado para 

Incrementarlo y actualizarlo . 
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