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INTRORUCC ION

Este trabajo trats sobre e! edema agudo de puimdn como wuna
emergencia médica en el consultorio dental; se seabe que las
probabil idades de que se presente una emergencia de este tipo
durante una sesién son casi nulas, sin embargo, observando la
eticlogd{as de la insuficiencia cerdiacs izquierda resulta de
interés para el profesional de la odontologf{a tener en cuenta
los primeros auxilios que deberdn adecuarse para el

tratanionto de la emsrgencia.

El edesa pulmonar surge cuando pasa |{quido seroso desde los
capilares pulmonares a los espacios alveclares y bronqulolos.
Suele ser secundaric s graves trastornos cardiovasculares,
Tanbién es frecuente en el cuso de diversos trastornos renalas
agudos o crdénicos, especialmente aquellos que evolucionan con
hipertensidn o hiperproteinemia. E| edema pulmonar aparece a
menudo como uno de los accidantes terminales en pacientes con
Infecciones fuiminantes agudas o procesos crdnicos generalaes o
debilitantes.

E! paciente con sdenas agudo de pulmdn representa una verdadera
urgencla médica que debe ser tratada rapidamente, para lo cual
existen seis pasos fundamentales a los que el dentlsta puede
recurrir como primeros auxilios para lograr transpcrtar al
paclente con exito al medio hospltalario, donde el médico

deberd hacerse cargo de la terapedtica adecuada.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Entre !a variedad de pacientes que aasfsten a la consulta
cdontoldgica, existen tndlviduos con antecedentes patoldgicos
cardiorespiratorios, por 1o que ol dentista no estd exento de
presenciar alguna emergencia médica, de |a que tiene obliga-
¢idn de prestar los priseros auxiiios que pueden jugar un

pape! importante en la vida del paciente.

JUSTIFICACION

La insuficiencia cardiaca izquierda se asocia con signos y
s{ntocams de congestidn vascular pulmonar, E! edema pulmonar es
generalmente una condicidn aguda que sw caracteriza por la
presancia de un exudado sercsc en |0s espacios alveclares o en
los tejidos intersticiales de los puimones y que se acompafa
de una dificultad respiratoria extrema. Por lo tanto, Ila
fnsuficiencia cardiaca es una entidad cl{nica representada por
un grupo de signos y s{ntomas que suceden cuando el corazdn no
es capaz de cumplir eu funcién de bomba, de tal manera que
priva a los tejidos y drgancs del aporte adecuado de oxigeno y
nutrientes. El| grado de insuficlencia cardiaca var{a, desde
paclentes con manifestaciones cl {nicas moderadas que solamente
se presentan con el esfuerzo, hasta casoa mayores que
presentan signos y si{ntomas aun durante el reposo, Estos
pacientes tlenen un riesgo muy alto durante el tratamiento

dental .,
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Esta @8 una urgencia médica que debe ser tratada inmediatamen-
te. El dentista de prédctica general se eancuentra con las
necesidades dentales de pacientes con diferentes gradoa de
insuficiencis cardiaca, es amuy importante estar capacitado
para evaluar adecuadamente a estaos pacientes antes de ({nlciar

un tratamiento dental.

OBJETIVOS

Que @] Cirujano Dentista tenga la informacidn suficiente para
poder afrontar |a emergencia médica de edema agudo de puimdn

en la consulta dental.,

Que el QOdontdlogo tenga los conocimientos para diagnosticar el
edema agudo de puimdn, y saber que se trata de una emaergencia

y que requierae de tratamiento inmediato.

E! dentista estard preparado con el equipo necesarlo de
primeros aux{lios para atender wuna emergencia de esta

magnitud.
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CAPITULO 1t
ANATOMIA DE LOS PULMONES

1.1, LA PLEURA

Loa dos pulmonea, cada uno con su saco pleural, cstan canteni-
dos en la cavidad tordcica. Lla pleura es una membrana serosa,
delgada, brillante y resbalosa que reviste la pared tordcica
al medi{astino y el dlafragma donde se le llama pleura parie-
tal, Se refleja desde @i mediastino hasta el puimdn, donde se
le ilama pleura visceral o pulmaonar. La pleura visceral cubre
los pulmones y se mete en sus cisuras., Las caras opuestas de
las pleuras parifertal y viaceral se destizan !lgeramente una
con otra durants la respiracidn., La pleura visceral estd
frrigada por las arterias bronquiales, pero su sangre venosa
as drenada por las venas pulmonares. Los vasos linfdticos &son

numerosos y dranan en los gangllos de! hillo.

Lag dos cavidades pleuraies se aproximan entre =84 hasta quedar
a distancia de sdlo unos milimetros en la cara posterior del
esterndn, Sin embargo, permanecan independiantes, hecho impor-
tante s! se considara que al estar wunidas o comunicadas no se
podr{a colapsar un puimén solamente sin producir 1lo mismo en
®l atro, inmediatamente antes de llegar al apéndice xifoldes

los dos sacos pleurales se separan; el de! lado {zquierda g
hace nfs alid de 1a | {nea media que el derecho, o que deja un
*drea desnuda" de! corazdn y paricardlo que en eata parte no

quedan cubiertos por pleura,



Este es un haecho clinicamnte {mportante dado que permite
abordar @l corazdn sin colapsar los pulmones, Hacia abajo, la
pleura de cada lado cruza por detrds a la séptima costilla,
cruza la décima a nivel de la | {nea media axilar, y la duodé-
cima posteriormente. Se extiende por el cuallec hasta una
distancia de aproximadament@a 5 ¢m. por arriba de la primera

costilla y 2.5 ca ancima de la clavicula.

1.2, LOS PULMONES

Los pulmonss son los 8rganos dae la respiracidn. Cada pulmdn
estf unido al! corazén y a Ia trdquea por su pedfculo y su
ligamento pulmonares. Por otra parte, se encuentra libre en |Ia
cavidad tordcica. Los puimones son |igeros, biandos, esponjo-
808 y eifsticos. Los pulmones sancs siempre conti{enen algo de
aire; flotan en al agua y crepitan cuando s; les comprime. Un
puiedn (lano de |{quido, 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 adad, sea
debe a la Impregnacidn de polvo atmosferico {nhalado. Las
porciones superiores de |os pulmones se distlenden princt-
paimente en un plano horizontal durante la respiracidn, y Ia
coloracidn de las mismas tiende a di{sponerse en bandas profun-

das y correspondientas a los espacios intercoatales,



El bronquio principal que penetra en el hillo de cada pulmdn
ge divide vy subdivide en el parénquima pulmopnar, formando wun
sigtema de conductos aéreos denominado 4drbol bronquial, Los
tubos conducen aire a los alveolos, donde se realiza el (nter-
cambio de gases con la sangre. El pulmdn derecho pesa mds que
el izquierdo. Es mds corto porque la cdpula derecha del dia-
fragma es mds alta (el |dbulo derecho del hfgado la empuja
hacia arriba}l y es mds ancho porque el corazén y el pericardio

estan mds a la {zquierda,

Cada pulmdn presenta un vértice, una base, tres caras (costal,
interna y diafragmdtica) y tres bordes |( anterior, Inferior y
posteriorl. La cara diafragmdtica contituye la base de! pul-
mdn, Las suparficies interiobuiares también estdn presentes,
pero aparecen en la profundidad de las cisuras. El pulmdn
izquierdo estd dividido en 16bulos superior e {nferior por
medio de wuna cisura oblicua, EI pulmdn derecho estd dividido
en ldbules superior, medio e inferlor por una clsura oblicua j

una horizantal.

Los bronquios y los vasos pulmonares se extienden desde la

tr#quea y @l corazdn, respectivaments, hacla cada pulmdn vy

juntos forman el pedfculo pulmonar en cada lado,



1.2,1 CARAS Y BORDES

VERTICE; E! vértice estf redondeado. Tiene las mismas relacio-
nes que la cdpula pleural, El vértice del pulmdn derecho es
mds pequeio que el del izquierdo y estd mds cerca de la tr4-
quea, Probablemente esto explica el que la percusidn del
vartice derecho eea mfs alta y menocs resonante que la de!

izquierdo.

CARA COSTAL; La cara costa! convexa corresponde a fa parte de
la pared tordcica formada por e! esternén, las costillas y los
cart{iagos costales, La cara costal se une con la cara interna

en los bordes anterfor y posterior y con la diafragmdtica en

o! borde i{nferior.

CARA INTERNA{ La cara interna tiene dos porciones, la verte-
bral y la wmediast{nica. La porcidn vertebral se adosa a los
lados de@ |08 cuerpos vertabraies. La porcidn mediast{nica se
relaciona con las porcicones media, posterior ¥y superior del
mediastino,

La impresidn cardiaca, producida por el corazén y e! pericar-
dio, es mds profunda an el pulmdn izquierdo que en @l dereche.
E! hilio es un 4drea en forma de cufa por encima y por datrds
de |a impresidn cardiaca; contiene vasos sangu{neos, vasos
iintdticos, nervios y bronquios que entran o salen del pulmdn.
La disposicidn de las estructuras dentro dal hilio es diferen-

te en los pulmones derecho e {zquierdo.



CARA DIAFRAGMATICA; La cara diafragmdtica cdncava corresponde
a la cdpula del dtafragma. La cara diafragmdtica del pulmdn
derecha @s profundamente mds cdncava que la del {zquierdo
segyn la posicidén nds elevada de 1la cdpula derecha del dia-
fragma. lLa cara diafragmdtica del pulmdn derecho estd relacio-
nada con el Idbulo derecho del hf{gada, la del {zqulerdo con el
fondo del estdmago, el bazo, algunas veces al 4ngulo izquierdo

del colon y frecuentemente el I1&bulo i{zquierdo de! h{gado.

BORDE ANTERIOR; Aproximadamente corresponde con el de la
pleura. El borde anterior del pulmén izquierdo probablemente
se desvfa mds hacia la lzqulerda (escotadura cardiaca) que el
de la pleura, pero el tamafioc de esta escotadura durante la
vida es {ncierto, Una escotadura similar pero'més pequena, a
veces aparece en el pulmdn derecho. La l{ngula es wuna parcldn
pquaha. I {nguiforme del [dbulo superior del puimdn t{zquierdo

que se encuentra entre esta escotadura y la cisura oblicuaj

carrasponde al |dbulo medio del pulmén derecha.

BORDE INFERIOR; El borde inferfior separa la cara diafragmdtica
de la costal e interna. Este borde de! pulmdn ocupa el seno
costodiafragmdtico de la pleura durante todas las fases de la
respiraciéni Sin embargo, el borde inferior, como se ha demos-
trado por percusidn, estd a un nivel mds alto, nivel que
desciende durante la inspiracidn profunda.La explicacidn es
que durante la respiraci{dn normal, la parte del pulmén que

estd en e! seno costodiafragmitico es demasiado delgada para



ser demostrable por percusidn. Durante la inspiracidn profun-
da, el pulmdén se expande en el espacio que ya ocupa,

E! borde inferior, delimitado por percusidn, empieza aproxima-
damente a nivel de la articulacidn xifosternal. Después se
extiende hacia afuera en una | {nea un poco mds recta que la
pleura, aproximadamente dos espacios intercostales mds arriba
cruza la sexta costilla en ia 1§{nea medioclavicular, la octava

en la | {nea axilar media,

BORDE POSTERIOR; Las relaciones del borde posterior son las

mismas que las de la pleura.

1.2.2 LOBULOS Y CISURAS

El pulmdn izquierdo estd dividido en |dbulos superior e infe-
rior por una cisura larga, profunda, oblicua, que se extiende
hacia dentro, casi hasta el hilio. E! ldbule superfor que se
encuentra por encima y por delante de esta cisura, comprende

el vértice y el borde anterior del pulmdn,

La i {ngula del pulmén 1izquierdo corresponde al ldbulo medio
del! pulmdn derecho. El l!dbulo inferior, mds grande, es {nfe-
rior y dorsal a esta cisura y comprende casl toda la base y la

mayor parte de la porcldn posterior del pulmdn,

El pulmdn derecho se divide en Idbulos superior, medioc e

inferior por una cisura oblicua y una horfzonmtal. La ciaura



oblicua separa e! 1dbulo infarior de loe 16bulos medio vy
superior., La cisura horizontal se extiende hacia adelante de
la cisura oblicua y separa los |dbulos superior y medio. El
14bulo medioc generalmente es triangular o tiene la forma de

una cufia .

CISURA OBLICUA; En @1 lado derecho la cisura oblicua general~-
mente empieza a nive! de !a cabeza de la quinta costiila, pero
puede estar uds abajo o wds arriba . EI origen de la cisura
oblicua izquierda generalmente estf a un nivel mfs alto que al
de la derecha, Vista deade la cara costal, en el ser humano
vivo, la cisurs oblicus se curva hacia abajo, saiguiendo la
l1{nea de la sexta costilla. Termina cerca de !la sexta articu-
lacidn costocondral, donde se une al! borde inferior del pul-

ndn,

CISURA HORIZONTAL; Esta cisura empieza en la clsura oblicua
cerca de la | {nea media axilar, aproximadamente a nivel de la
sexta costilla., Se extiende hacla adelante, en forma extrema-
damente variable hacia @! borde anterior a nivel del! cuarto

cart{lago costal.

$.2,2 RRONQUIOS Y PEDICULO PULMONAR

El ped{culo del puimdn, formado por las estructuras que entran
y salen del hilioc, une la cara interna de cads puledn con el

corazén y 1a tréquea.



Las principales estructuras de! pedfculc son locs bronquics ¥
los vasos pulmonares, Otras estructuras son los nervios, los
vasos bronquiales y los vasos y ganglios linfdticos, todos
ellos envueltos en tejlido conective., E! ped{culo estd rodeado
por la pleura, la cual se prolonga {nferiormente como el
| {gamanto pulmonar.

La trdquea y los bronquios principales ocupan un plano poste-
rior al! de! corazén y los grandes vasos. Esta relacidén se
mantiene en el ped{culc del pulmén, donde, de delante hacia
atrds, 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 estd dividldo en segmentos
mds y mds pequefocs, slendo cada segmento el drea de distribu-

cidn de un bronguio especifico.

Al fina)l estos tubos conductores teraminan en pequefios espaclos
aéreos |lanados alveolos. La pared de un alveolo es la membra-
na alveolar o barrera hematoaérea, a través de la cual se
difunde el ox{genc y el didxido de carbono. E| #rea del pulmdn
en el hiilo carece de tejido respiratorio y se le denomina

porcidn no respiratoria o no expansible de! pulmdn.



E! término segmento broncopulmonar se aplica a los segmentos
mds grandes dentro de un [débulo. E! bronquio de un segmento es
una rama directa de up bronquio lobular o de "divisidn®, Los
degmentos broncopuimonares estdn separados uno de otro por
tabiques de tejido conactivo, Los tabiques se contindan con la
pleuras visceral y envian prolongaciones a los segmentos, Estos
tabiques detienen la difusidn de aire en un segmento, cuyc

bronquic ha sido bloqueado.

Los trastornos pulmonares ee pueden localizar en un segmento
broncopulmonar. El! eegaento afectado se puede localizar por
radiograffa o broncoscopia. Ademds es posible |a extirpacidn

quirdrgica de un sagmento afectado por un tumor o infeccidn.

Las ramas de las arterlas pulmonares acompafan a los bronquios
y tienden a corresponder con los segmentos. Las venas pulmona-
res no acompafian a los bronquios son Intersegmentarias en su
drenaje y, por tanto, son gulas para los planos intersegmenta-

rios,

1.2.5 ARTERIAS Y VENAS

La sangre que tiene que ser oxigenada es conducida por las

arterias pulmonares. los tejidos de los pulmonea aan irrigadaw

por las arterias bronquiales,

1B



ARTERIAS PULMONARES; Las ramas intrapulmonares de las arterlias
pulmonares acompafan a los bropqulos y se sitdan en sus cu-
biertas de tejido conactivo, Terminan en redes caplilares en

los conductos y saces alvaolares y en los alveolos,

VENAS PULMONARES; Las venas pulmonares que caracen de vdlvu-
las, recogen la sangre oxigenada de la zona raspiratoria del
puimén y la sangre venocsa 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 locallzacidn. Se
dirigen por tabiques de tejido conectivo hacia e! hillio vy

algunas veces cruzan una cisura.

Generalmente una sola vena pulmonar deja cada |dbulo, las
venas lobulares superior y media derechas se unen cerca de!
hilic para formar !a vena pulmonar superior derecha, Después

cuatro venas pulmonares (superiores derecha e izquierda e
inferiores derecha e {zquierda) pasan a la aurfcula {zqulerda

del corazdn.

ARTERIAS BRONQU!ALES; Generalmente hay una arteria brongquial a
la derecha, la cual procede con frecuencia de la aorta coma un
tronco comdn con |a tercera arteria {ntercostal posterior
derascha, pero la cua! puede aparecer en la arteria bronquial
tzquierda superior. por lo genera! hay dos arterias bronquia-

les a la {zqulerda que surgen de la aorta. Varias ramas anaa-



tomdticas langlitudinales de cada arteria acompafan a los bran-
qulios Intrapulmonares hasta los bronquiclas respliraterios,
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 dlvisiones de los bronquios @8 conducida por las venas
bronquiales a las venas dcigos, hemjdcigos o Intercostal
posterior, El resto de la sangre vaenosa es conducida por las

venas pulmonares.

1,2.6 DRENAJE LINFATICO

Los vasos linfdticos profundos drenan el 4rbol brongquial, los
vagos pulmonares y los tablques de tejido conective, Los vasge
profundos tienen pocas vflvulas y se ({ntercomunican con los
vasos superficliales en los tablques de los idbulos secunda-
rios., Los vasos superficlales tienen muchas vdivulas. La linfa
en ambos grupos de vasos fluye hacla @l hilio, donde los vasos
term{nan en los gangllos pulmonares Yy broncopulmonares. Estos

3 Bu vaz desembocan en los gangllos traguacbrongqulales,

{.2,7 [INERVACION

Loa plexoa pulmonares anterior y poaterior, ventral y dorsal-

mente al ped{culo de! pulmdn, estdn formados por ramas proce-
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dentes de los nervios vagos y 1os troncosg simpdticos. Grupos
de células ganglionares parasimpdticas estdn presentes en los

plexos y a lo largo del drbol bronquial.

FIBRAS AUTONOMAS; Las fibras parasimpdticas preganglionares
procedentes de los narvios vagos hacen slnapsis con las célu-
las ganglionares, cuyos axones inervan e! misculo liso y las
gldndulas del! 4rdo! bronquial. Probablamente son excitadoras

de estas estructuras,

Las fibras simpdticas posganglionares se originan en los
cuatra o cinco ganglios simpfticos tordcicoe superiores vy
ilegan 2 los plexos por ramas directas. Inervan a los vasos

sangufneos, @l amdsculo Iis0o y las gldndulas de! d4rbol bron-
quial. Probablemente son inhibitorias dal mdsculo !is0 de |los

bronqulos y de los bronquiolos,

FIBRAS AFERENTES; Se originan en e! vago. Algunas forman
terminaciones sensitivas en las paredes de los vasos pulmona-
res, especialmente !as venas, en su trayecto pulmonar y extra-
puimonar. Las funciones de estas terminaciones son inciertas,
aunque su estimulacidn mecdnica en las paredes de los vasos
puede producir una baja de la prasidn arterial y el funciona-
miento del corazdn, Hay otras terminaciones sensitivas en Ila

membrana mucosa bronquial; su irritacidn provoca tos.



CAPITULO 2

FISIOLOGIA DE LOS PULMONES

2.1, VENTILACION PULMONAR

Ei proceso de la venti{lacldn puede dividirse en cuatro etapas
mecdnicas principfles; 1) ventilacién puimonar, que significa
entrada y ealida de alire entre la atmdsfera y los alveolos
pulmonares; 2) dlfusidn del ox{geno y diéxido de carbono entrs
alveolos y sangre; 3) transporte de oxigeno y didxido de
carbono en la sangre y |f{quidos corporales a las células, y
viceversa, y 4} regulacidn de la ventilacidn y de otros aspec-

tos de la respiracldn,

2,4.1 MECANISMOS BASICOS DE EXPANSION Y CONTRACCION

PULMONARES .,

La respiracidn tranquila normali se lleva a3 cabo cas! por conm-
pleto por el movimiento inspiratorio del diafragma, que duran-
te la inspliracidn tira l!as superficies puimonares inferiores

hacia abajo. Después, en |a espiracidn el diafragma simplemen-

te se rejaja y @l retroceso eldstico de los pulmones, la pared
del tdrax y laa estructuras abdominaies comprimen los pulmo-
nes, Sin embargo, durante la respiracidn intensa las fuerzas
aldsticas no son lo bastante potantes para causar la espira-
cidn rdpida necesaria, de tai forma que se logra contayendo

los mUsculos abdominales que forzan el contenido del abdomen

haci{a arriba contra el fondo de! diafragma.
15



Otro método para expandir 1los pulmones consists en elevar la
caja costal. Se expanden porque en la posicldn naturail de
reposo las costillas se encuentran hacla abajo permitienda
as{ que el esterndn caiga para atrds hacia la columna verte-
bral. Pero cuande |a caja costal ece eleva, l|as costillas se
proyectan directamente hacia adelante de tal forma que ahora
el estorndn se mueve también separfndose de la columna vy
aumentando el didnetro anteroposterior del térax en un 20% mds
durante la inspiracidn mdx{ma que en la espiracién, Por tanto,
los miscuios que elevan la caja tdracica pueden clasificarse
como mdsculos de la Ilnspiracidn y son: i) jos esternocleido-
mastoideos que tiran hacia arriba el esterndn , 2) los serra-
tos anteriores que elevan las costiilas , 3) los escalenos que
elevan las dos prineras costillas y los intercostales externos

cuya funciédn es la de elavar las costillas,

Los muscuios que tiran hacia abajo la cajla costal durante la
espiracidn son: 1) los rectos abdominales que tienen el efecto
potente de tirar haclia abajo las costillas inferiores al mismo
tiempo que los otros mdsculos abdominales comprimen el conte-
nido del abdomen hacia el diafragma y 2} los intercostales

{nternos cuya funcidn consta de deprimir las costillas.

2,1,2 EXPANSIBILIDAD PULMONAR Y ADAPTABIL IDAD TORACICA

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

bilidad. Esto se expresa como el aumento de velumen en loa



pulmones por cada unidad de aumento an la presidn i{ntraalveo-
lar. La adaptabilidad de los pulmones Yy tdrax normales es de
0.13 litros por centimetro de presidn de agua. Esto significa
que cada vez que |a presidn alveclar aumenta en un cm de agua,

los pulmones se expanden 130 mi,

ADAPTABILIDAD DE LOS PULMONES: Los pulmones extraf{dos del
tdrax son casi dos veces mds distensibles que las pulmones y
el tdrax Juntos, debido a que la cala tordcica debe ser tam-
bién distendida cuando los pulmones se expanden {pn-situ. Por
cansiguiente, la adaptabilldad de los pulmones normales cuando
son extirpados de! tdrax es de aproximadamente 0.22 l/cm de

agua.

FACTORES QUE CAUSAN DISTENSIBILIDAD ANORMAL: Cualquier estado
que produzca destruccidn o cambios fibrdticos o edematcsos de
tejldo pulmonar, o que bloquee los alveolos o que en cualquier
otra forma impida la expansidn o retracciédn pulmonar provocard
disminucidn de la adaptabi}idad pulmonar. Al considerar la
distensibilidad de pulmones Yy tdrax Juntos, deberemos también

ifnclulr cualquier anormalidad que reduzca la expansibilidad de

la cala tordcica,

EL TRABAJO DE LA RESPIRACION: La contraccidn de los mdsculos
respiratorios sdlo ocurre durante la i{nsptracidn, en tanto que
en la espiracidn es un proceso completamente pasivo causado

por =9l retroceso eldstico de los pulmones y de las estructuras
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de la caja tordcica. En consecuencla, leos misculos resplrato-
rios normalmente eélo trabajan para causar la inspiracidn y no
la espiracidn.

E! trabajo de la inspiracidn puede dividirse en tres fracclo-
nes diferentes: 1) la necesaria para expandir loa pulmonea
contra sus fuerzas eldsticas, |lamada trabajo de adaptabili-
dad; 2) la que se necesita para vencer la viscosidad del
pulsén y de las estructuras de la pared tordcica, !lamada
trabajo de rasistencia tisular, y 3) la necesaria para vencer
la reasistencia de !a v{a aérea durante el paso del aire

hacia los pulmones, llamada trabajo de resistencia de la via

aérea.

2.1.,3 VOLUMENES PULMONARES

i} VOLUMEN DE VENTILACION PULMONAR: Es el de aira {inepirado y
gspirado en cada respiracidn normal; tiene valor de aproxima-

damente 500 ml.,

2) VOLUMEN DE RESERVA INSPIRATORIA: Es el volumen extra de
aire que puede ser i{nspirado sobre el volumen de ventjilacidn

pulmonar normal, siendo habitualmente de aproximadamente

3 000 ml.,

3) VOLUMEN DE RESERVA ESPIRATORIQ: Es el de aire que puede ser

espirado en espiracién forzada, despuds del final de wuna

espiracidn normal; su cantidad normalmente es de 1| 100 ml.



4) VOLUMEN RESIDUAL: Es el alre remanente en los pulmones
después de la espliracidn forzada. Es de aproximadamente

1 200ml .

2.1.4 ESPACIO MUERTO

El aire que llena las v{as respiratorias con cada resplracidn
s |lamado aire del! espaclo muerto. En la ({inspiracidn gran
parte de! aire nuevo debe primero llenar las diferentes zonas
de espacic muerto -vi{as nasales, l!a faringe, trdquea y bron-
quios- antes de llegar a log alveolos. Mds tarde, en la espi-
rac{dn todo el aire del! espacio muerto es expulsado antes que
el aire alveolar llegue a la atmosfera, E! volumen de alire del
aspacio muerto normal en un hombre joven adulto es de aproxi-

madamante 150 ml. Aumenta )igeramente con la edad.

2,1.5 CAPACIDADES PULMONARES.

Al describlr las etapas en el ciclo pulmonar serd conveniente

a veces tomar en cuenta dos o mds voldmenes Juntos,

{. La capacidad inspliratoria equivale al volumen de ventila~
cidn pulmonar mds e! volumen de reserva inspiratoria. La
cantidad de aire que una persona puede respirar comenzande en
el nivel de espiracidn normal y distendiendo sus pulmones a

mdxima capacidad es de aproximadamente 3 500 ml.



2, La capacidad funcional residual equivale al volumen de
resarva espiratoria mds el volumen residual, Esta as la ocanti-
dad de aire que permanece en los pulmcnes al final de wuna

aspiracidn normal y es de aproximadamente 2 300 ml.

3, La capacidad vital equivale a! voldmen de reserva {nspira-
toria mds el volumen de ventilacidn pulmonar, mds e! volumen
de reserva espiratoria. Esta es la cantidad mdxima de aire que
una persona puede eliminar de sus pulmones daspuéds de haberlos
llenado al mdéximo, espirando al méximo también y es de aproxi-

madamente de 4 600ml,

4, La capacidad pulmonar total es el volumen mdximo que !os
pulmones pueden alcanzar con mdximo oesfuarzo {Inspiratorio

posible realizado par ellos y es de aproximadamente 5 800 mi.

Todos los voldmenes vy capacidades pulmonares son aproximada-
mente de 20 a 25% menores en Ia mujer que en el hombre, vy,
ldgicaments, son mayores en los {ndividuos de gran talla vy

atléticos que en personas asténicae y pequefias,

2.,1.8 VENTILACION DE LOS ALVEOLOS

El factor verdaderamente impartante para el procesa ventilata-
rio pulmonar total es el ritmo al qua se renueva el aire cada
minuta con el alre atmasférico en @) drea de intercambio de

gases en los pulmones, las alveolos, sacos alvealarea, conduc-
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tos alveolares y bronquioios respiratoriosy se denomina venti-
lacidn alveolar. Es posible comprender fdcilmante que la
ventilacién alveolar por minuto no es i{gual al volumen respi-
ratorio por minurto parque una gran parte del aire {nspirado
llena las v{as aéreas respiratorias cuyas membranas no son

capaces de un intercambio gaseoso importante con la sangre.

DIFUSION DE GASES ENTRE LOS BRONQUIOLDOS TERMINALES Y LOS
ALVEDLDS: Durante 1a inspiracidn sdélo una pequefia parte del
aire inepirade fluye realmente en masa mds aild de los braon-
quiolos terminales hacia !os alveolos. En lugar de eilo,
cuando el aire inspirado llega a estas pequefias vias, el drea
transversal total de la v{a aérea se ha hecho tan grande y la
velaocidad de flujo tan lenta que el {ndice de difusién de alire
es ahora mayor que sl de! flulo. La difusién es causada poar la
movilidad cinética de las moléculas, moviendose cada molécula
de gas a gran velocidad hasta que choca con otra o una pared
de ia v{a aérea. Por medio de esta difusldén rdpida se mueven
los gases en al resto de las v{as hasta los alveolos. Mds adn,
todos los gases de los alveolos, nuevos y vielos, se mezclan

completamente entre s{ en una fraccidn de segundo,

2,2 CI{RCULACION PULMONAR

2.2,1 DEFINICION

E! nombre circulatorio de la sangre sugliere su significado;

filujo de la sangre por vasos dispuestos para formar un circui-
22



to, la sangre fluye de! corazdn (ventriculo {zquierdo) a todos
los vasos sanguineos y pares del cuerpo, y vuelve al corazdn
taurf{cula derechal), y a estoc se le llama circuito mayor o
general. El ventriculo 1{zquierdo impulsa sangre a la aorta
ascendente, desde 1a cual fluye a arterias que la transportan
a os diversos 4rganos y tejidos de la econom{a. Dentro de cada
estructura, la sangre pasa de arterias a arteriolas, y luego
a capllares; en este sitlo, hay recambio vital de doble senti-
do entre la sangre y las células. Después, 1|a sangre fluye de
cada drgano por las vénulas, las venas y por dltimo drena en
las venas cava infarior o superior. Estas dos grandes venas
llevan la sangre de ratorno al corazdn, pues desembocan en la
aurfcula derecha, y as{ se clerra el circuito mayor. Sin
embargo, la sangre no ha hecho un cfrculo completo desde el
punto de partida, el VI; para hacer lo anterior, vy volver a su
aitie inicial, debe flulr por otro circuito, el circuito

pulmonar o menor,

La sangre venosa va de la aurfcuia derecha al ventr{culo
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 venoaa se transforma en sangre arterlal,

La sangre oxigenada cursa paor las vénulas pulmonares a cuatra
venas pulmonares y vuelve a la aurfcula {zquierda; la contrac-
cién auricular la lleva al wventriculo izqulerdo y as{ se

completa e! cfrculo.
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2.2.2 ANATOMOF ISIOLOGIA DEL SISTEMA CIiRCULATORIQ PULMONAR.

El volumen de sangre que atraviesa los pulmones es esenclai-
mente igual al que fluye por la gran circulacidn. Sin embargo,
hay problemas relacionados con la distribucidn del riego
sanguineo y otros fendmenos hemodi{ndmicaos peculiares de la

circulacidn pulmonar,

EL. LADO DERECHO DEL CORAZON: El ventr{culo derecho (VD) rodea
ia mitad dei ventrficulo lzquierdo (VI), La causa de ello es la
diferencia de presiones desarrolladas por los dos ventriculos
durante la s{stole. Como ei ventrfculo Ilzquierdo se contrae
con gran fuerza, en comparacidn con el derecho, el primero
adopta una forma globular y el tabligque hace protrusidn hacla
el corazdén derscho, Sin embargo, cada lado dal corazén impulsa
exactamente el mismo volumen de sangre; por tanto, la pared
externa del VD hace prominencia y se extiende rodeando gran
parte de! Vi, de manera que acomoda el mismo volUmen de sangre

que el Vi,

VAS0S PULMONMARES: La arteria puimonar sdlo se extiende unos 4
cm mds alld de la punta del ventrfculo derecho; luego se
divide en ramas derecha e f{zquierda, que mandan sangre a los
pulnones respectives. La areteria pulmonar también es delgada
con pared de espesor aproximadamente doble que el de laa
parades de las venaas cavas, y de un tercia a un cuarto del

espesor de la aorta, Sin embargo, todas las arterias pulmona-



res, inciuso las pequefas y las arteriolas, tienen didmentros
mucho mayores que sus contrapartidas de la gran circulacidn,
esto, combinado con e] hecho de que los vasos son muy delgados
y distensibles, proporcionan al drbol arterial pulmonar wuna
adaptabilidad en promedioc de 3 ml/ma Hg, o sea, casl igual a
la del 4drbo! arterial general, permitiendo que las arterias
pulmonares acomoden e! voldmen sistdlico del VD,

Las wvenas pulmonares, como las arterias pulmonares, tamblién
son cortas, pero sus caracter{sticas de distensibilidad son

similares a las de la gran circulacidn.

VASOS BRONQUIALES: La sangre también fluye a los pulmonzs a
travéas de varifas arterias bronquiales, correspondiendo aproxi-
madamente al ! a 2% del gasto cardiaco total. Esta sangre
arterial bronquial es sangre oxlgenada, en contraste con la
sangre parcialmente desoxigenada de ias arterias pulmonares.

Riega 103 tejidos de sostén de {os puimones, incluyendo telido
conectivo, tabique y bronquios mayores y pequenos, Después que
esta sangre bronquial ha atravesado .0s tejidos de sostén, se
vacfa en ias venas pulomonares y penetra en la aurfcula fz~
quierda en lugar de pasar a la auricula derecha. As{, el gasto
ventricular fzquierdo es ligeramente mayor que el gasto ven-

tricular derecho,

LOS LINFAT!ICOS: Se extienden desde todos log tejidos de sostén
del pulmén, empezando en los espacios perivasculares y peri-

bronquiales que se hallan en las unionee angulares entre los
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alveoios, siguien hacia el hilio del puimdn, y desde ah{
principalmente hacia el conducto linfdtico derecho. Las part{-
cuias que penetran en jos alveolos suelen ser eliminadas
rdpidamente sigulendo otras v{as, y tamblén protefna de los

tejidos pulmonaras, con lo cual se gvita el edenma.

2.2,3 VOLUMEN DE SANGRE EN LOS PULMONES

El voldmen de sangre que hay en ios pulmones, es de aproxima-
damente el 9% del! voidmen sanguineo total en el sistema circu-
latorlo. En otras palabras, los dos pulmones contlenen aproxli-
madamente 250 ml de sangre en el paciente media., Aproximada-
mente 70 ol de este voldmen se hallan en los capilares; el

resto se distribuye por lgual entre arterias y venas.

PULMONES COMO DEPOSITO DE SANGRE: En diferentes estados fislo-
1églcos y patoldgicos la cantidad de sangre que hay en los
pulmones var{a entre el 50 hasta el 200% de lo normaj. Cuando
una persona expele alre con tanta Intensidad que c¢rea una
presidn elevada en sus pulmones, salen hasta 250 ml. de sangre
del slstema circulatorio pulmonar que pasan ala gran circula-
cidn. La peérdida de sangre de la gran clreulacidn por hemorra-
gia pueda compensarse parclalmente por desplazamiento automd-

tico de sangra desde los pdlmones a los vasos de la gran

circulacidn,
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2.2.4 RIEGD SANGUINEQ A TRAVES DE LOS PULMONES

Y SU DISTRIBUCION,

El riegoc sangu{neo a través de los pulmones equivale al gasto
cardlace. Por tanto, los factores que controlan el! gasto
cardiacoe (factores periféricos), tamblén controlan el riego

sangu{nec pulmonar.

En la mayor parte de las circunstancias los vasos pulmonares
actudn como tubcs pasivos y sensibles que se dilatan al ele-
varse la presidn y se estrechan cuandc ésta disminuye. Pero,
para que la aireacidn seea adecuada es i{mportante que la sangre
se distribuya a los segmentos pulmonares en que los alveolos
estan melor oxlgenados, Ello se logra por el siguiente meca-
nismo,

Cuando la concentracidn de ox{genc alveolar es muy baja, ilos
vasos sangufineos vecinos se constrifien lentamente durante los
tres o diez minutes siguientes, y la resistencia vascular
aumenta hasta el doble de la normal.

Este efecto de la presidn baja de ox{geno sobre la rasistencia
vascular pulmonar tiene un fin importante: distribuir el riego
de sangre donde resulte mds eficaz. En otras palabras, cuando
algunos alveolos estdn mal ventilados y en ellos la concentra-
cidn de oxfgeno es baja, los vascs locales se contraen, Esto,
a su vez, origina que la mayor parte de la sangre atraviese
otras zonas pulmonares mejor alreadas, proporcicnando as{ un
sistema de control automdtico para distribuir el flujo de
sangre a travées de las diferentes zonas pulmonares segdn su

grado de ventilacidn. 27



2.2,5 EFECTO DEL GASTO CARDIACO AUMENTADO SOBRE LA CIRCULACION

PULMONAR DURANTE EL EJERCICIQ INTENSQ.

Durante un ejerciclo {ntenso los pulmones pueden necealtar
absorber hasta 20 vaces mds ox{geno para la sangre que normal -
mente, Esta absorcidn se logra de dos maneras: 1) aumentando
el ndmeroc de capllares ablertos, de manera que el oxf{geno
pueda difundir mds f4cilmente entre el gas alveolar y I3
sangre y 2) aumentando el gasto cardliaco, con el consigulente
aumento de riego sangufneoc a través de los pulmones, donde !la
sangre capta cantidades mucho mayores de ox{geno por minuto.
Por fortuna el gasto cardlaco puede aumentar de cuatro a seis
veces su valor normal antes que la pres{dn an 1a arteria

pulmonar aumente excesivamente.

A medida que aumenta el flujo sangufneo en Jos pulmones, se
abren mds capflares cada vez; asimismo, se expanden las arte-

riolas y capilares pulmonares.

Esta capacidad de |los pulmones de acomodar un riego sanguineo
muy aumentado durante el eljerciclo, con Incremento relativa-
mente pequefio de !a presidn en vasos pulmonares, es Importante
por lo menos en dos sentlidos: 1) evidentemente conserva la
energ {a del corazdn derecho, y 2} evita un aumento {mportante
de la presildn capllar pulmonar y, con ello, el desarrollo de

edena pulmonar cuando aumenta mucho el gasto cardiaco.
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2,3 GASTO CARDIACO Y RETORNO VENOSO.

El gasto cardlaco constituye quizd a! factor aislado mds
importante que debemos considerar en relacldn con la circula-
cidn, pues le caorreponde el transporte de substancias hacia

los tejidas, y sallendo de allas.

El gasto cardlaco es e! volumen de sangre Impulsado cada
minuto por @l ventrfculo ifzqulerdo hacia !a aorta, E! termino
retorno venosc indica el volumen de sangre que sale de !as

venas hacia la aurfcula deracha pdér minuto.

£1 gasto cardiaco normal de! vardn adulto Joven sano es en
promedio de unos 5.6 litros por minuto y en ta muler de 10 a
20% menor, sin embargo, sl consideramos tambiédn a las personas
de edad avanzada, e! gasto cardi{aco en el adulto promedi{o es

casi de 5 litros por minuto.

INDICE CARDIACO: El gasto cardiaco cambia netamente segdn el
volumen corporal., El gasto cardiaco aumenta aproximadamente en

proporcidn de 1a superficie del cuerpo, Por tanto, el gasto
cardiaco suele expresarse en términos de! 4{ndice cardiaco, o

g2a, al gasto cardiaco por metro cuadrado de superfiaie corpo-

ral.

2,34 REGULACION DEL GASTO CARDIACO.

La ley de Frank~Starling del corazdn, afirma que el corazdn
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impulsard el volumen de sangre que le lilegue a la aurfcula
deracha, dentro de los ! {mites fisicldgicos de la capacidad de
bonbeo de! d4rgang y 3in acumulacidn de presidn ratrégrada en
la aurfcula derecha. En otras palabras, el <corazdn es una
bomba automdtica que tiene la capacidad de impulsar mucho mds
de los cinco ti{tros por minuto que normalmente le liegan pro-
venientes de la circulacidn periférica. En consecuancia el
factor primario que establece cfal serd el volumen de sangre
impul sada por @l corazdn es el volumen de sangre que penetra
en ¢él procedente de la gran circuiacidn, no 1la capacidad de
bombeo del corazdn.

As{ pues, @l factor determinante principal de! gasto cardiaco

es la {ntensldad de! retorno venoso.

El corazdn desempeia un papel permisivo en {a regulacidn del
gasto cardiaco. Es capaz de impulsar cierto volumen de sangre
por minuto y, por lo tanto, permitiré que el gasto cardiaco se
regule en cualquier valor por debajo de este valor permitido.

As{, el retorno venoso desde el sistema circulatorio perifeéri-
co controla el gasto cardlaco, siempre que el valor permisivo

del bombec cardiaco es mayor que el retorno venoso,
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CAPLTULO 3

EDEMA AGUDO DE PULMON

3.1 DEFINICION DE EDEMA.

El edema @8 la acumulacidén anormal de l{quldo en espacios
{ntercelulares de los tejldos o en cavidades corporales.

El edema results del desequilibrio entre las fuerzas que tien-
den a conservar ) fquido en el compartimiento intravascular y
lae que tienden a dasplazarlo hacia los espacioa {nterstlcia-

les de los tejidos.

3.2 EDEMA PULMONAR.

Presenta un conjunto particular de circunstancias. La presidn
en capllares pulmonares es s8dlo de 9 mm da Hg, aproximadamen-
te, lo cual brinda una cifra diferencial grande entre la
presidn osmética del plasma y la presidn de flltracldn o
hidrostdtica. Ademds, los linfdticos pulmonaraes son abundantes
y actlves., En consecuencia, 108 pulmones poseen proteccidn
intr{nseca contra el adema, la cual se desorganiza adlo cuando
la presidn venosa y capllar pulmonar alta excede de la presidn
osmdtica neta, y cuando se forma edama alveolar mds rdpidamen-
te de lo que pueden eliminarlo los linfdticos. En consacuan-
cia, el edsma pulmonar resulta de trastornos bastante gravea
de un factor o varios, de los que modifican en términos gene-

rales al recambio de }{quldos.
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3.3, ETIOLOGIA,

E! edema pulmonar es un s{nhome que puede depender de multi-
ples agentes causales que se presentan en numerosas enfermeda-
des y procesos.

Surge cuando pasa | {quido seroso desde los capilares pulmona-
res a los espacios alveolares y bronquioclos,

Suele ser agecundario a graves trstornos cardiovasculares,
tales como estenosis o coartacidn adrtica, miocarditis reumdi-
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 hipoproteinamia, y pueda observarse también en
las infecciones agudas, intoxicaciones por morfina, alcohol,
barbitdricos u otras sustancias, La inhalacidn de gases tdx{i-
cos como los empleados en la 1{luminacidn para e! hogar, amo-
niaco, didxido de nitrégeno pueden producir un edasma pulmonar
agudo, lo mismo que la {nhalacidn de humos. E! edema pulmonar
aparece a menudo como unoc de los accidentes termipales en
pacientes con infaeccliones fulminantes agudas o procesos gena-

rales crdnicos y debilitantes.

Otras posibles causas son: 1) Aumento de! volumen sanguineo
capilar, qua rasulta de desproporcidn del! gasto de los ven
triculos darecho a izquierdo (como ocurre gn la hipertens!dn
arterial grave, insuficiencia adrtica y oclusidn coronarial,

insuficiencia del 1lenado o vaciamianto del ventr{culo
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izquierdo (como en la estencsis o insuficiencias mitraies);
elto aumenta la presidn en las venas pulmonares, Un cdlculo
senciiio demuestra que sif el ventriculo izqulerde bombea
cantinuamente la pequefa cifra de 0.01 m! menos de sangre por
latido que el ventrficulo derecho, en 24 horas se acumuiard en
los pulmones mds de un litro de sangre. Si la desproporcidn es
de ! ml, @n una hora se acumularfan casi cinco iltros y aumen-
tarf{a mucho la presién en las venas pulmonares, Sa ha calcula-
do que aqcurrird edema pulmopar cuando los pulmones presentan,
aproximadamente, 2 a 3 litros adiclonales de sangre.

Es un trastorno fislopatoidglco de brusca congestidn pasiva
pulmonar es un sindrome, donde {a Insuficiencia cardiaca
izquierda es una gran causa, como consecusncia retrdgrada de
ia faila de bomba, Constituye un sdbito aumento del volumen
del {f{quido intersticial alveolar, gque por su estrecho contac-
to anatdmico con el alveclo provoca la inundacidn alveolar

pulmonar.

Un edema agude de pulmédn, es el resultado de un aumento de la
presidn capitar pulmonar que llava a {a acumulacidn de |igquido
interstictal en los pulmones, Normalmente, hay un centinuo
Intercamblo de |f{quido, colaides y solutes entre el leche
vascular y el {ntersticlo y diversos factores que implden
gdema de pulmdn, incluyendo el drenalje lintdtico del {nters-
tleio, baja concentracidn de protefnas en el espacio Intersti-

cial y una concentracidn normal de protefnas en el plasma,

Cuando ta presidn hidrostdtica capliliar puimonar aumenta exce-
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sivamente, se produce un desequilibrio y el 1{quido se acumula
en el espaclo Intersticial pulmonar y luege en los espaclos

alveolares.

3.4 FISIOPATOLOGIA

Existen tres principales mecanismos que impiden !a trasudacion
intersticial, que son la presidn oncdtica, que es superior a
la praalon capllar pulsonar, la impermeabl!idad del endotello
vascular y la distansibilidad del sistema simpdtico. Todos los
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 !a presencia de cant{dades exceslvas de sangre en los
pulmones, particularmente en log capllares, mientras que el
termino edema pulmonar s2 reflere especi{ficamente a la presen-
cia de exceso de | {quido en los intersticios y alveolos de las
pulmones. La causa subyacente comdn de ambos procesos es la
presidn venosa pulmonar alta, En esencla, la congestidn pulmo-
nar es realmente un edema pulmonar subagudo, ya qua sl el
pulmon congestlonado simplemente contuviera mds sangre, cabria

anticipar una cantldad de difuzién superlor a la normal,

mientras que casi siempre se halla diaminulda,

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

si{dn coloidosmdtica de la sangre es de 28 mm/Hg aproximadamen-
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te, la presidn capilar de los pulmones debe elevarse 4 o mds
veces antes que el exceso de ) {quido pueda pasar de los capi-
lares al tejido pulmonar (a menos que ocurran cambios en la
permeabilidad de la pared del capilar), A pesar de tan amplio
margen de seguridad, la presidn venocsa pulmonar alcanza a
menudo este vafior crftico (27mm/Hg) en casos de insuficiencia
de corazdn fzquierde y de valvulopatfa mitral. A nedida que
las presiones capllares superan este nival, el |{quido penetra
en los puimones por trasudacidn sumamente rdpida, arrollando
materialmente la capacidad de drenaje del sistema linfdtico
puleonar y a 30 am Hg o @fs por encima del nivel cr{tico,
sobreviene 1a muerte por edema pulmonar en 10 a 20 minutos,
Por otra parte hanp sido registradas elevaciones transitorias
fntensas de la presidn capilar pulmonar, ocasionalmente supe-
riores 8 50 mm Hg en pacientes con estencsis mitral 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 alveolocapilar la cual resuito
entonces menos permeable al paso del l{quido, quilzd con la

contribucidn adicional da un incremento del drenaje linfdtico.

3.5 PATOGENIA

Los dos factores fundamentales de ia patogenta del edema pul-

mén son la insuficiencia ventricular jzquierda y un trastorno

nervioso vasomotor, Cuando la insuficiencia del ventriculo
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izquierdo, con sus diversas fases, iiega a la fase de gran
insuficiencia provoca el edema puimonar agudo. Ei ventr{culo
{zquiaerdo, al no poder i{mpeler la sangre que le envi{a el
ventr{culo derecho a través de la circulacidn pulmonar, la
estanca en los vasos pulmonares , donde sa produce una estasls
wuy {ntensa, y los capilares hinchades trasudan |f{quldo seraso

que embsbe e! telido {nterticial e invade los aiveolos.

Lo esencial dal adema pulmonar agudo es ia rdpida trasudacién
de |{quido que saie de |lcs capilares pulmonares hacia los
alvaolos, sobrepasando la capacidad de los linfdticos pulmona-
res para reabsorber tal | {quido. Los factares principales del
edema pulmonpar son el aumento de presidn hidrostdtica en lcs
capiiares de! pulmdn y el de su permeabllidad, pero pueden
contribuir la disminucidn de 1las protednas plasmdticas o un
trastorno o aumento de presidn en los |infdticos, La retencidn
de! agua y de sodio es importante en tanto que contribuye o
sostiene el aumento de presidn venocapilar de los pulmones. En
la insuficienci{ia cardiaca congestiva el factor causal princi-
pal parece ser la brusca elevacidn de la presidn de los capi-
lares pulmonares., Probablemente sea necesarioc pasar del valar
crf{tico de 35 a 40 mm de agua, o sea por encima de la presidgn
oncdtica del plasma, pero el edema pulmonar puede no presen-
tarse i{ncluso cuvando ia presidn capilar es mayor que la pre-
sidn oncdtica, El! aumento de drenaje linfdtico pulmonar,
cuando ia presidn venocapiiar pulmonar estf aumentada, puede

ser el mecanismo compenaador que evite &l edema pulmanar,
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La permeabil{dad caplilar, si{ es que estd alterada, tiende a
disminuir graclas a la fibrosis y engrosamlientc de la membrana
basal de los capilares y de la membrana alveclocapilar, como
ocurre en la estenosis mitral. Tal trastorno de la permeabili-
dad puede explicar lo imperfecto de las correlaciones entre el
nivel de la presidn en los capliaraes pulmonares y la presencia
o ausencia de edema pulmonar., Este UJitimo se produce en las
enfarmedades cardiacas que se complican de Insuficlencla
ventricular o aurlicular izquierda y congestidn pulmonar soste-
nida con aumento de la presidn capilar en los pulmones. El
desancadenamiento del edema pulmonar agudo parece depender de
un aumanto intenso en ia resistencia al curso de l|a sangre por
las cavidades cardiacas izquierdas, con brusca disminucidn dsi
gasto de aurf{cula o ventr{culo {zquierdo, aumantc excesi{vamen-
te rdpido de! retorno venosao y del gasto ventricular derecho,
o, combinacidn de estos factores que elevan rdplidamente la
presidn capllar, vya mayor de la normal, hasta que excede dal

valor crf{tico de edema.

3.8 CUADRO CLINICO

El cuadro cl{nico varfa segdn la extensiédn y duracidn del pro-
ceso y, por lo tanto, segdn la gravedad. Son cuadros general-
mente drdsticos, con cardcter asf{ctico, acompamados de ({nten-
sa disnea con taquipnea, angustla y sensaci{dn de muerte inmi-
nente; es frecuente que se escuchen estertores a dlastancia, la

imposibilidad para adoptar el decdbito y tos productiva con
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espectoracidn asalmonada (l{quido de edema con sangre prove-
niente de los capilares pulmonares), la clanosts distal, los
tiros {intercostales y el aletec nasal, son signes tamblén
frecuentes.

A la auscultacldn pulmonar son evidantes los estertores crepl-
tantes y subcrepitantes, acompaifiados de estertores siblliantes
eapiratorios, Lla taquicardla es un hallazgo constante y la
exploractidn precordial es diffcil por la transmisidn de los
estartores pulmopares y el apagamiento de los ruldos cardia-
cos. El ritmo de galope traducird insuficiencia ventricular

lzquierda,

3.6.1 SIGNQS

La disnea de esfuerzo cardiaca se relaclona con la {ngurgita-
cidn pulmonar que se produce como consecuencia de la falla
ventricular lzquierda que diflculta el vactamlento de la
auricula fzquierda y aumenta la presidn en venas pulmonares Yy
capilar pulmonar, En etapas mds avanzadas de insuficiencia
cardiaca aparece disnea en decYbito que obliga al enfermo a
incorporarse para obtener alivio: ésta es la ortopnea, Lla

ortopnea es bastante caracter{stica de insuficiencia cardiaca

izquierda ,

En la progresidn habitual de la insuficiencia cardiaca, puede
agregarse otra forma de disnea de decybito: la disnea paroxis~

tica nocturna (DPN), Se preasenta generalmente después de la
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media noche como una brusca crisis de ahogo que desplerta al
enfermo, obligdndole a incorporarse, abandonar el lechoe o
abrir ventanas, Esta crisis dura entre {0 y 20 minutos vy se
acompana de tos y siblianclas come en el asma bronguial, por
lo cual se le Ylama también asma cardiaca. se le relaciona con

ia reabsorcidn de J{quido intersticial favorecido por 1

i)

decybito nocturno vy, generalmente, regresa espontaneamente.
Ahora, cuando ia presidn hidrostdtica a nivel caplilar llega a
sobrapasar la presidn oncdtica del plasma (y 1ia membrana
alveclo-capilar estd {ndemne), lo que se va a traducir en
intensa sofocacidn, tos y abundante expectoracidn de celor
asalwonado; es e! edema pulmonar agudo, uno de los cuadros mds
drapdticos que s8f{ no es atendido oportunamente puede ser

fatal.

3,7 PRUEBAS DE LABORATORIO Y GABINETE

3.7.1 GASES EN SANGRE ARTERIAL

lLes gases en sangre arterial son esenciales para la valora-
cidn inicial y la valoracién subsiguiente en 1los pacientes con
edema pulmonar. Una PCO, que se eleva en forma constante con
dieminueidn de PO, a pesar del tratamiento, por lo general es
premonitorio que el paciente requiere intubacidn y ventiiacidn
mecdnica. Si el paciente desarrolla acidosis respiratoria
netebdiica, 8e puede administrar bicarbonato en forma Juiciosa
para elevar el pH a 7.2 . E! préposito de tratar la aclidosis

es el de mejorar el funcicnamiente pulmonar y cardlace,
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3.7.2 RADIOGRAF IAS DE TORAX

La radiogratf{a de tdrax suele demostrar los datos cldsicos del
adema pulmonar cardidgeno: redistribucidn del flujo sanguineo
y @l aumento del tamafo de los vasos en ia parte asuperior de
los pulmonas, |{neas Kerley B, lf{quidos en las fisuras mayores
o menores, cardiomegalia, opacidad perihilar en forma de
*mariposas® o derrame pleural. Por otra parte la radiografia

puede mostrar una causa inesperada de insuficliencia reapirato-
ria, como puede ser el naumotdrax o un derrame pleural grande.
La radiograf{a de tdtax puede también emplearse para vigilar

loe efectos dael tratamiento.

3.7.3 ELECTROCARD!OGRAMA
Se obtiene un EGC para descubrir una causa posible de edema
pulmonar agude, como 1o es el ({infarto del miocardio o la

arritmia.

3.7.4 ELECTROLITOS

El tratamiento con diuréticos sigue siendo un punto principal
an la terapéutica de! edema pulmonar, Por lo tanto, el estado
electrol {tico del paciente puede cambiar. El potasio, sodio y
claro pueden diaminufr a causa de la terapéutica con diuréti-
cos, ean tanto que el bicarbonato muestra wuna disminucidn
temprana a causa de la alcalosts respiratoria. Se pueds reque-

rir potasio pars reemplaze durante el curso del tratamlento.
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3.7.5 DIAGNOSTICO

El diagndstico de una crisis tipica es fdci!. En los comienzos
de la crisis es dfficil distinguirla del asma cardiaca, pues,
al fin y al cabo, son dos fases sucesivas de un mismo proceso:
la insuficiencia cardiaca 1izqulerda. Los estertaores finos, as(
como la expectoracidn espumosa y rosada, son los elementos

fundamentales del diagndstico, Puede confundirse con una
cri{sis de asma bronquial, pero el tipo repiratorio y saobretodo

el aspecto del esputo son decisivos.

3.7.6 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Puede plantearse el diagndstico diferencial con todas las
afecciones capaces de producir {ntensa disnea, como son la
granulia tuberculosa, la carcinosis amitral, la embolia puimo-
nar, el neumotdrax espontdneo y los tumores de! mediastino.
Cuando la crisis de edema agudo no es t{pica hay que pensar en
todas estas afecciones.

No es diffcil el diagndstico diferencial con la angina de
pecho, En ésta el violento dolor precordial {rradiado es lo
caracterd{stico. Pero hay que recordar que en el curso del
edema agudo del pulmdn puede presentarse un dolor t{pico, por
concomjtancia de una angina de pechae o infarto del miocardio,
y. ademds, que en e! curso de una crisis angincsa pueden
aparecer estertores finos expectoracidn rosada y espumosa, por

coexistencia un edema pulmonar agudo.



3.8 TRATAMIENTQ

La insuficiencia cardiaca o edema de pulmdn agudo es wun tras-
torno peligroso para la vida del paciente que exige un trata-
miento urgente. los principios terapéuticos son los mismos que
rigen el tratamiento de la ({insuficiencia cardiaca crdnica.
Dado que estos pacientes sufren invariablemente un aumento de
fa precarga, las medidas {niclales se orfentan predominante-
mente a reducir la precarga en un intento de aliviar fa con-

gestidn pulmonar,

{. La posicidn wvertical, de preferencia con las piernas col-
gando para disminuir el retorno venoso al corazdn,

2, Debe administrarse ox{geno con una mascarilla o c¢dnula
nasal, para aumentar la presidn parcial de ox{geno arterial,

3., Debe administrarse sulfato de morfina por v{a {ntravenosa a
una dosis de 5 a 10 mg. Este producto tiene un gran valor, ya
que produce dilatacidn venosa y disminuye la ansiedad. Debe
tenerse bien a mano naloxona (Narcan} por si{ aparecen hipoten
sidn o sedacidn exesivos,

4., En el tratamiento inicial es Jtil la administracidn de un
diurético potente como la furosemida por v{a intravenosa, a
una dosis de 40 a 80 mg. este medicamento aumenta 1a acumu-
lacidn venosa periférica a los pocos minutos de su adminis-

tracidn., Ademds, su efecto diurético se inicia en 15 min.
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5. Aplicacidn de torniquetes rotatorios en las extremidades
para intentar ocluir el retorno vencse, rotandose de cada 10 a
{5 nin,

6. La aminofi{lina, administrada en forma de una embclada
intravenosa de 250 wmg, en 20 min, sirve para aumentar la
contactil!idad y para resclver el brencoespasmo, Si es necesa-
rio puede segu!lr administrdndose en un gota a gota de

{ mg/kg/min.

7. 8! la oxlgenacidn no mejora con estas medidas debe pensarse
en una intubacidn, sobretodo s! !a fatiga respiratoria es
evidente. S| es necesario puede obtenerse upa dllatactidn
venosa mnds potente amediante el empleo de nitroglicerina o
nitroprusiato, Eetos productos no deben uti{lizarse en pacien-
tes hipotensos,

8. Hay que prestar atencidn a otros trastornos que puedan
infiluir en el tratamiento. Debe obtenerse un electrocardicgra-
ma en las primeras fases del tratamiento de la insuficlencia
cardiaca aguda, pues puede mostrar signos de un infarto de
miocardio reciente o wuna aritmia importante que puedan exigir

una atencidn inmediata.

3.8.1 EVOLUCION

La evoloucién del edema agudo de pulmdén es completamente

distinta si se practica o no el tratamiento de eleccién.
La extraccidn de 300 o 400 mi{ de sangre produce rdpido alivio,

la disnea desaparece y con ella la clanosis, la angustia y las
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estertores. En cambio, si se deja al paciente a su suerte
aumenta la cianosis, desaparace la expectoracidn por branco-
plej{a , se eleva la taqulcardia hasta 140, hay suderes frios,
la respiracidn se torna superficial y el enfermo muere unas

horas después.,

Una de las caracter{sticas del edema agudo de pulmdn es la
tendencia a recidivar, Todo hipertenso que ha sufrido una
crisis de edema agudo de pulmén presenta otras crisis. La
terapedtica resulta poco eficaz en prevenir la repeticidn del

edema pulmonar agudo.

3.9 PRONOSTICO

El prendstico de las formas agudas o fulminantes siempre es
letal; en las demds, el prondstico estd siempre en relacidn
con la causa y, desde luego, con la velocidad y acierte de la
intervencidn terapéutica, que en la mayorfa de los casos salva

la vida del enfermo.
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CAPITULOD 4

EDEMA AGUDO DE PULMON COMO EMERGENCIA EN EL CONSULTOR!O DENTAL

La insuficiencia cardiaca no es un hallazgo raro entre la
pablacidn general, La mayorfa de las personas con una
enfermedad cardiovacular progresiva desarroilan cierto grado
de insuficliencla en algdn periodo de su vida,.

El dentista de prdctica general se enfrentard con tas
necesidades dentales de pacientes con diferantes grados de
insguficiencia cardlaca, Es muy lmportante estar preparado para
evaluar adecuadamente a estos paclentes, antes de comenzar un
tratamiento dental. Se deben tomar medidas para prevenir el
desaroilo de un episodio agudo de insuficlencla cardiaca

(edema agudo de puimdn) durante el tratamlento,

4,1 FACTORES PREDISPONENTES

La tendencia de que la insuficiencia cardlaca a empezar como
una insuficlencla ventricuiar {zqulerda estd relacionada con
una mayor carga con el predominio de trastornos cardlaceas en

este lado del corazdn.

La agudizacidn de la lnsuficiencia cardiaca preexistente y el
edema agudo de pulmdn pueden ser precipl{tados por cualquier
factor que implique un aumento del trabajo del! corazdn, E!
edema pulmonar agudo sucede en cualquier momenta, pero es mgs

frecuente que ocurra durante la noche, despuds de que el



paciente ha w@stado durmiendo algunas horas. Otro factor que
aumenta el trabajo del corazdn es al estrés f{sico,
fislolidgico o ciinico. E! ambiente de! consultorio dental

suscita muy fdciimente a culquiera de éstos.

4.2 PREVENCION

Existen preguntas relevantes que se deben hacer al pacfente
para poder prevenir un evento de emergencla cardiopulmonar,
como por ejemplo:

i. ¢ Ha tenido o tiene usted alguno de los sigulentes
trastornos o problemas: a) fiebre reumdtica b) enfermedad
congenita en el corazdn, ¢} enfermedad cardiovascular
lataque cardiaco, Insuficiencia u ociusldn coronaria ,
hipertensidn 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 respiracidn breve que

aparece después de efectuar ejercicios moderados, es uno de

les signos inciplentes de la 1insuficiencla ventricular

fzquierda.

3,- L Tiene diflcultad para respirar cuando se acuesta, o

cuantas almohadas pone debajo de su cabeza para dormir?
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Se denomlina ortopnea a la dificultad para resplrar estando en
posicidn supina; se corrige mediante el wuso de dos o mds

almochadas, Es un signo de insuficiencia cardiaca {zqulerda.

4.~ L Estd usted tomando algdn medicamento para controlar |la
hipertensidn, digitdl{cos, o medicamentos para trastornos
cardlacos?
Los paciantes con insuficiencia cardiaca habitualamente toman
fdrmacos, como los digitdlicos y los dfuréticos, La accldn
fundamental de los glucdsidos digltales es aumentar la fuerza
y la velocidad de la contraccidn cardiaca, ya sea que exista o
no insuficienc{a. En la {neuficiencia cardiaca congestiva, los
digitdlicos aumentan asigni{flcativamente el gasto cardlaco,
diem{nuye 1ia presién en {a aurfcula derecha y la presidén
vencsa y aumentan la excrecidn de sddio y agua, de esta manera
corrigen algunas de lae  alteraciones hemodindmicas y

metabdlicas de la {nsuficiencia.

4.3 EVALUACION FISICA
Esto permite corocer el estado de salud actual del paciente en

una forma mds precisa.

4.3.1 SIGNOS VITALES

Se dehen registrar los signos vitales de! paciente. Es decir,
la presidn arterial, la frecuencia respiratoria, la frecuencia
y ritmo (pulso) cardiaco y e! peso. El paciente con una

insuficiencia cardiaca presenta:



1, La presidn arterial puede estar elevada, el aumento de ta
diastdlica @8 mayor que el de la sistdlica. La presidn del

pulso, @s menor.

2.la frecuencia cardiaca (pulsc) y la frecuencia respiratoria

estdn aumentadas.

3. Cualquier aumento reciente de peso corporal {nexplicable vy
significativo (mds de 1.5 kg por semana) puade indicar
fnstalacidn de wuna {nsuficiencia cardiaca aguda, S{ esto se
acompafia ademds de edema dependiente (en los tobillos), se
suspenderd el tratamiento dental hasta que se haya efectuado

la interconsulta con el médico.

4,3,2 EXAMEN FISICO

La evaluacidn f{sica que efectdye el dentista también dehe
incluir la {nspeccidn cuidadosa da) pacienta.

COLOR DE LA PIEL, Lla clanosis, que es un tono azviado en )a
piel, indica falta de oxigenacidn de la sangre. Su presencia
puede deberse a insuficiencia cardiaca. Aunque el color de la
piel es importante, quizd sea mds relevante examinar las
mucosas del paciente, particularmente las ufas y los lablos.
Hay que observar slempre la mucosa oral.

CUELLO. Se observan las venas yugulares ingurgitadas en el
paciente con insuficiencia cardiaca derecha.

TOBILLOS, La f{nflamacidn de los tobillos puede observarse en
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pacientes con Insuficiencia cardiaca derecha y en muleres

embarazadas,

4.4 CONSIDERACIONES PARA EL TRATAMIENTO DENTAL

Toda la {nformacidn reunida debe ser integrada de tal manera
que se pueda determinar el grado de riesgo que tliene el
paciente., Las clasificaciones de la reserva funcional y del

estado f{sico combinadas dan un {indicador de riesgo.

Estado f{sico L (Clasificacidn de reserva 1 seglin McCarty)

No hay fatiga indebida ni disnea durante la actividad normal.

COMENTARIO: Si todos los demds elementos de la historia son
negativos, este paciente debe ser considerado una persona
normal y saludable, No se necesitan modiflcaciones especlales

durante el tratamiento dental.

Estado f{sico 2 (Clasificacidn de reserva 2 segdn McCarty!

Hay una disnea y también fatiga moderada durante el ejercicio.

COMENTARIO: St el resto de su historia clinica resultd
negativa, Se debe considerar la aplicacion del protocolo para
reducir e! estrés, f{sico o psicoldgico, si{ este es evidente o
conocida.

Estado f{sico 3 (Cilasificaclidn de reserva 3 segin McCarty)

Hay disnea y fatiga indebida durante las actividades normales,
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Este paciente descansa cdmodamente en cualquier posicidn, pero
puede tener tendencia a la ortopnea y antecedentes de disnea

parox{stica nocturna,

COMENTARIO: Este paclente representa un wmayor riessgo durante
el tratamiento dental, por lo tanto, antes de iniciarlo sa
recomienda hacer una consulta con su médico. Hay que reducir

el astrés.

Estado f{slco 4 (Clasiflcacidn de resarva 4 segdn McCarty)
En tode momento estan presentes la disnea, ortopnea y fatiga

fndebida,

COMENTAR!IO: Este paclente representa un riesgo definitivo. Se
debe suspender todos los procedimientes de rutina de
tratamliento dental! hasta que el trastorno cardiovascular sea
corregido o© contreolado, Llas urgencias cdontoldglcas (dolor o
infeccidn) tendran que ser tratadas con medifcamentos, y sl se
requiere de wuna intervencidn f{sica, el paclente debera sar
hospltallizadoe y estar bajo el cuidado de un madico genaral

antes de, durante y después del tratamiento dental.

En los pacientes con algdn grado de insuficiencia cardiaca y
en los que presentan trastornos cardiovasculares tangina de
peche o {nfarto al wmiocardioc)l no estd contraindicado el
suministro de ox{genc. mientras dura el tratamiento. Se puede

utilizar una cdnula o un capuchdn nasal de fa unldad de



sedacidn por inhalacidn. Se administra de una forma adecuada
a una frecuancia de 4 a 5 litros por minuto, Puede ser diffcil
colocar al paciente en la posicidn correcta en silldn dental,
Si tiene dificultad para respirar en posicién supina, se debe

reclinar el s{l1dn hasta que se ancuentre cédmadae otra vez.

4.5 SE!S PASOS PARA EL TRATAMIENTO INMEDIATO DEL EDEMA AGUDO

DE PULMON.

1,- Colocar al paciente en posicién vertical, sentado con las

plernas colgando.

2.~ Administrar ox{geno (de preferencia con una cdnula nasal}

a una frecuencia de 4 a 5 litros por minuto.

3.~ Reglistrar los signos vitales: presidn arterial,

frecuencia y ritmo cardfacos, frecuencia respiratoria,

4,- Allviar la dificultad respiratoria.ttorniquetes

rotatorios)

5.- Aliviar la aprensidn con Meperidina 50 mg.

6.- Pedir asistencia médlica.
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CONCLUSIONES

Es importante que todo profesional de ia odontolog{a esté
consciente de que las emergencias pueden presentarse y que no
se estd exento de estas; por elio es indispensable el tener la
capacidad y la preparacidn adecuada para enfrentar todo tipo

de eventos durante el ejercicio laborai.

Se sabe que el edema agudo de pulmdn como emergencia en el
consultorio dental tiene una frecuencia cast nula, sain
embargo, es uno de los s{ndromes mds peligros, ya que cuando
una de estas emergencias no es atendida con eficiencia puede

llevar al paciente a 1a muerte.

Este trabajo pretende aportar un compendio de {nformacldn
bibliogrdfica con la finalidad de apoyar el conocimiento de
los alumnos de la facultad de odontologf{a, ademds de dejar un
antecedente para que en un futuro este tema sea retomado para

incrementarlo y actuaiizarlo .
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