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J:.-IHTRODUCCJ:OM. 

El edema pulmonar ea deet.nido C0090 la presencia de líquido en exceso en el 

pulm6n, ya aea en loa espacios intaraticiales o en loa alveolos. Su :ere -
cuencia se ve aUJDentada en pacientes del aexo :t'emenino de edad avanzada C.!:! 

yos hábitos higiénicos die~ticoa son de:t'icientas. 

Este padecimiento representa la úl ti- etapa de la congeati6n pulmonar y 

en ella el líquido que ha salido de la pared de los capilares invade las 

vías aéreas, lo que origina disnea de gravedad impresionante. 

El edeaa pulmonar no cardiaco tiene una amplia variedad de causas, aiendo­

éetaa: la Inhalación de T6xicos, Adainiatración de drogas en doaia excesi­

vas, Edema Pulmonar Neurogeno. 

La causa alíe t"recuente de edema pu1aonar es la cardiopatía ateroeecler6ti­

ca, hiperteneiva, valvular o. aiopl'tica. La mayoría de loe pacientes con 

edema pulmonar sut'ren cardipatía crónica de un tipo que impone esfuerzo 

adicional al ventrículo izquierdo, COl90 hipertensión arterial o valvulopa­

tía aórtica. 

Los capilares pulmonares inguraitados con exceso de sangre que el ventr!c.!:! 

lo izquierdo no puede desalojar,pierde su capacidad para retener el conte­

nido. un líquido que primero ea seroso y más tarde senauínolento, eacapa­

de loe alveolos cercanos a través de bronquios y bronquiolos comunicantes­

ae mezcla con aire y movilizado con la agitación respiratoria es expulsado 

por boca y naríz, produciendo el "estertor aaónico". 

El ataque típico de edema pul100nar aparece por laa noches después de que -

el paciente ae ha acostado por unas horas. Loa vasos pulmonares se inaur­

gitan con sangre y comienza el escape de líquido • Mientras tanto el pa -

ciente ha mostrado en modo progresivo inquietud, aenaaci6n de opresión con 

ansiedad, inao111nio, tez con tono grisáceo, estertores. 



El tratamiento es a base de Digit&licoa, Oxigenaci6n, Torniquetes Rotato -

rioa, Flebotomia, DiurEticoa. 

B.T.C. 



II-.JIJSTIFICACION. 

Por •edlo de eate proceso ae pretende conclentizar a EnCermería aobre le -

l91pOrtancla de ~llar loa conocl•lentoa para el manejo de pacientes de T~ 

rapla Intanalva. 

En la aecc16n de Terapia Intensiva. la enrermere tiene le oportunidad de -

poner en jueao toda au capacidad de obaervaci6n siendo importante pnre el­

dlagn6atico y tretaaiento del paciente arave. 

La patoloala - reault6 intereaante lnveati.garla debido e que a.e preaente­

coeo una coepli.cac16n de la :tnauri.ciencie Cardiaca Co~eatlve e Hiperten -

alón Arteri.al y CU)'o pron6ati.co ea aal.o e peear de la terepeúti.ce i.nmedla­

ta. Conai.daro la reunl6n de datoa como aspecto i.aportente pera comprender 

loa ceabi.oa que ocurren y tener loe conoci.•ientoa del cuadro que preaenta­

el paci.ente para llevar un diagn6at1co conr1able y que de esta manera la 

enrermera y el equipo lnterdlciplinari.o ayuden a la r6pida recuperación 

del paciente. 

B.T.C. 



III.OBJETIVOS. 

- Conocer la Fisiopatología del Edema Pulmonar Agudo. 

Proporcionar cuidados espec!Cicos al paciente con Edema.Pulmonar l\&Udo. 

Fomentar las medidas de prevenci6n sobre probl.eaaa de Hipertenai6n Arte­

rial. y Cardiacos para evitar complicaciones como el. Edema Pulmonar Aaudo 

IV.CAMPO DE LA INVESTIGACION. 

HOSPITAL "RUBEN 1.ERERO" DEL D.D.F. 

UNIVERSO DE TRABAJO. 

Secci6n de Terapia Intensiva (Pacten~ Adul.to con Ed- Pulmonar) 



5 

V.-llETODOLOGIA 

- Selecci6n del caso. 

- T.ipo de .1nveatipci6n: 

Prospectiva.- Debido a que se 11 var6 a cal>o el aesuiaiento del paciente 

con ed- pulllOll&r 

De•cr.iptiva.- Ya que ae anali 

pulllOll&r. 

- T6cnica. 

loa f'actorea que ori&inar&n el ade-

Inveatiaaci6n docU11ental indirec por aedio del expediente cllnico, t:'i -

chas biblioara1'icaa, f'ichaa de t abajo 7 resuaen p&rB la elaboraci6n del 

marco teorico. 

For'llll d.irecta.- A trav6s del pee ente por medio de la Historia Cllnica 7 

aplicaci6n del Plan de Atenc16n e Enf'eraer!a. 

DfSTRIMENTOS. 

Expediente cllnico. 

F.ichas bil>lioaraf'lcaa. 

H.iatoria Cllnica de Enf'e....,ria. 

Elaborac16n del aarco teorico. 

Elaboraci6n 7 ,8Plicac16n del PLan de Atenci6n de. Enf'el'IMlrla. 

- Concluaionea 7 SuaerenciBB. 
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VI MARCO TEORICO. 

PULMON 

APARATO RESPIRATORIO. Cuaderno de Anatomía Humana. pag. 1 
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6.1.APARATO RESPIRATORJ:O 

Para 118lltener la Tida, e1 oJdgeno debe alcansa:r las c6lul.- en cantidades 

adecuadas para las reacciones -tab6lic .... que dependen del oxfaeno molecu­

lar. La pri-ci6n de oJdgeno, durante pocos aJ.nutoe, produce muerte de 

las c6lul-, siendo 6ataa c6lulaa cerebrales 1- 1168 aenaibles a la anox:ia 

Como resultado del metabolismo celul.ar son producidas constan~te en 

loa tej:idoa grandes cantidades de bi6x:ido de carbono. Ea aab:ido que son 

eaenc:ialea pequellluJ cantidades de este gas para la aintes:ia de diveraoa 

compu-toa orPnJ.coa y para el f'uncionaalento efic:as de 1.... c6lul..... y 6"@ 

noa. Sin ...i..rao, la scuail.ac:i6n de b:i6x:ido de carbono es t6x:ica 7 cauaa­

-rte de la c6lul.a. La mQOr parte de bi6xido de carbono - el:i•:l.nada 

del cuerpo por loe pul.aaa-, aunque al8\D1aa cantidades son -cretadaa por­

el riff6n en t'o~ de ureaP> 

RESPIRACION. 

Ea el trtmaporte de oxtaeno a laa c6lulaa desde la at.6atera externa y ee­

el transporte de regreso de bi6xido de carbono desde laa c61ulaa hacia la­

at.oatera. 

La respiraci6n ae divide en doa etapas Externa e Interna. 

RESPIRACION EXTERf(A. 

:Incl.U7e;1) PllÍao de aire por laa vraa reap:iratoria 7 pulaonea(ventilaci6nf. 

2) D:it'uai6n de l.oa psea reapiratorioa entre loa alveolo• de loa pul.llonea­

y loa capil.area pul.monarea. 3) Transporte de oxiseno y bi6x:ido de carbono­

ª trav6a de l.a aangre. 4) Dif\iai6n de loa gasea reapiratorioa entre la ª'"!! 
are 7 loa tejidos. 

(1) Strand, Fleur F:iaioloa:ia Humana ED. Interamericana M6x:ico 1982, Paa;. 

336 
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RESPIRACION INTERNA. 

La respiración interna o respiraci6n celular implica la útilizaci6n de ox! 

geno y la producci6n de bi6xido de carbono por loe tejidos, reacciones me­

tabólicas esenciales en la producci6n de energía a partir del alimento. 

La naríz, boca, Caringe, tráquea, bronquios y pulm6n, integran el sistema 

respiratorio, el cual está revestido de células ciliadas especializadas y­

termina en una de las estructuras vivientes más delicadas, ésta es, la m"!! 

brana respiratoria, que separa el medio externo (el aire inhalado) del me­

dio interno (la sangre). 

El desarrollo del siste111a respiratorio cumple un triple objetivo: protec -

ci6n de la membrana respiratoria por la disposici6n peculiar de los alveo­

los pulmonares; paso del aire a estas estructuras ocultas, en el curso del 

cual, es calentado humedecido y Ciltrado, e incremento del area disponible 

para la diCusi6n de gases( 2 ). 

HARIZ·Y VIAS NASALES. 

La nariz consta de una porción inCerior movible Conaado principalente de -

cartílago y piel y una porci6n superior rígida con un esqueleto 6seo. El­

veatíbulo de la nariz se halla revestido de piel provista de pelos para 

proteger la entrada. La cavidad nasal está dividida por un tabique en una 

mitad derecha y otra izquierda cuyas aberturas posteriores se abren en la­

Caringe. 

Huesos de la nariz: El techo o puente es una estructura Cormada por los 

huesos propios o nasales y porciones de otros huesos del cráneo, incluyen­

do la parte nasal del Crontal y las ap6Cisis ascendentes de los maxilares, 

y en la parte media contribuye la lámina perpendicular del etmoides, la 

cual como loa huesos :frontales y loa maxilares se halla per1"orada por esp.! 

(2) Strand, Fleur Op. i::it. Pag. 337 
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; 
cios a6reoe, o aenoa que comunican con la cavidad da la nariz. ll!:L piao o-

suelo de la naria est6 :f"or88do por loa huesoa del paladar duro (ap6:f"iais -

palatinas de los aaxilares auperiores y huesos palatinos 

La pared lateral de la cavidad nasal ea irregular, está f'oraada por tres 

huesos en f'or'lllll de anaquel con incurvaci6n hacie abajo, en la cavidad. Es­

tos huesos son 11 .... dos conchas nasalea, y los espacios que lo separen, 

•eatos y se c09Ufticen con los aenoa, .o espacios a6reos del cráneo. La por­

ci6n nasal del conducto la¡irimal dese.-boca en el meato inf"erior. 

llucosa de la nariz: 11!:1 vestíbulo de ceda cavidad no.aal. está cubierto por -

piel, el reato de la pared lateral es~ revestida por una 11Uco11a su.amente 

delicada, mJ7 rico en v-o• y que contiene llUChsa &lándulas 11Uco11aa. Ea -

tas estructuras junto con la turbulencia que brindan las conchas contorne_! 

das, f'acilitan la f'unci6n respiratoria de la 11Ucoea, que consiste en cale~ 

tar y h11111edecer el aire inspirado. El epitelio es también ciliado y loe -

cilios laten en direcci6n de la f'arinae aientras que laa partículas inhal,! 

daa quedan atrapadas en l.a 11Ucosa de la nariz <3 > • 

La porci6n superior se hal.la especializada en la f'unci6n olf'atoria cuyas -

:finas prolonaaciones :forman nervios ol:f"atorios, los cuales pasan a través­

de pequell'laa aberturas en l.a 16-llua cribosa del et.oidea al techo de la na­

riz, per:f"orando las vainas protectoMl9 del cereb.ro y ter..inan en el bulbo­

olf"atorio. 

La boca y la nariz ee comunican con la :f"aringe de la cual parten el es6f"a­

ao y la tr6quea, así como las trompea de Eustaquio. 

Porci6n de vías reapirator:laa que conduce ·el aire de laa partea inicialee­

del aparato respiratorio a la trliquea, au papel principal es la f"onaci6n. 

(3) Strand, Fleur, Qp. CJ.t. Pag. 338 
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La laringe camara o caja de voz~ f'orman la porci6n superior dilatada de la­

tráquea y gracias a su integraci6n a baac de cartílagos, ligamentos, membr~ 

nas y músculoa ha sido cuidadosamente modif'icada para la producci6n de la -

voz. 

Es un 6rgano impar, simétrico, situado en la parte media y anterior del cu~ 

llo,adelante de la f'aringe, abajo del hueso hioides y arriba de la tráquea. 

Su dimensi6n varía,en el hombre el diámetro vertical 44 .... , diámetro trlm!! 

versal. 43 mm., diámetro anteroposterior 36 mm., circunf'erencia &81'0r 136 -

En la mujer, diámetro vertical. 36 ,__, diámetro transversal 41 -·, diáme -

tro anteroposterior 26 mm., circunf'erencia &81'0r 112 -· 

La laringe se eleva en los movimientos de degluci6n arrastrada por la f"ari~ 

ge, aaí como también en la emisi6n de loa sonidos agudos. Puede trasladarse 

latera1mente impulsada por una f'uerza ajena a su contracci6n muscular. 

Se distinguen trea caras , una posterior y dos anterolaterales. La cara 

posterior la cual se divide en parte posterior del cartílago cricoides cu 

bierta por músculo cricoritenoideo y cara poaterior de los aritenoides cu 

bierta por músculo ariaritenoideo. Por arriba de esta saliente existe una 

escotadura que recibe el nombre de escotadura interaritenoidea. Está cerra­

da hacia abajo por el repliegue interariotenoideo., A los lados de estas -

:f'ormaciones se encuentran dos canal.es denominados :f'arigolaríngeo, por estos 

canales pasan los ali,...ntos o seailiquidos.C 4 ) 

La cara anterolateral está constituida por cartílago cricoides abajo, y por 

el tiroides arriba. Estaa cares cubiertas por músculo esternotiroideo aba­

jo, y el tirohioideo, arriba, por delante se encuentra el esteniocleidohio_! 

deo y el omohioideo. 

Conf'irmaci6n interna: Las cuerdas vocales dividen a la laringe en tres po~ 

ciones, una media glotis, otra superior o aupragl6tica e inferior o inf'ra -

g16tica. 

La a6a importante ea la porci6n media o gl6tica. Se compone de las cuerdas~. 

(4) Quiroz Gutierrez, Fernando Anatomía Humana Tomo III 
14• ed. Ed. Porrua México 1975 Pag 9 
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vocales auperiorea e inf'eriorea aeparadoa derechas e izquierdaa por un eap.!. 

cio alaraado que ae den<>11ina &lotia. 

Lea cuerdaa vocal.ea superiores con do• lMinaa aplanadas que ae extienden -

desde el Angulo entrante del cartílaao tiroidea hasta la cara anteroexterna 

del aritenoidea. Las cuerdaa eatiin constituidas por un plieaue de la mucosa 

que contiene en au espesor al liaamento tiroaritinoideo superior. 

Cuerdas vocales :l.nCeriorea son aplanados de arriba abajo y ae extiende del-

4ngul.o entrante del tiroidea a la ap61'iaia vocal del aritenoidea. 

Glotis: Es el espacio coaprendido entre loa bordea librea de laa cuerdas v2 

cales inf"eriores. su 1'oraa ea de un tri6Jl&ulo ia6aceles.mide en au base de-

7 a 8 -· • e~ el hombre. y 2 -· • en la llUjer. Se divide en doa partea gl2 

tis vocal e i'.onterlig-ntoaa y glotis intercartilaginoaa. 

La larinae tiene un esqueleto 1'onaado por cartílagos, unidos entre sí por 

articulaciones, ligamentos y 1'olMIUlciones 1'ibrosas y aovidos por músculos. 

cartilagos:. son nueve .• tres son impares y medios• el cricoides.el tiroi­

dea y la ep:l.aJ.otia, -ia parea y laterales ar:l.tenoidea, corniculadoa o de 

Santorini y de lk>ngagni o de Wr:l.aberg. Hay además otros cartílagos incons 

tantea con loa aeaaaoideoa mnteriorea. loa seaB1110ideos posteriores y el in­

teraritenoideo. 

Articulaciones: Articulaci6n aricorniculadoa considerados COllO ertrodiaa 

provistas de cdpsula sinovial o bien an1'iartroaia, articulaciones cricoti 

roideaa unen laa astas aenores del tiroidea con la cera externa del arco 

cricoideo. Articu1aci6n cricoaritenoideas 9on las ll6a iaportantea de la la­

ringe. (S) 

llúaculoa.- Se div:l.den en extrinaecoa que se diri&en a la laringe y le iapr_! 

aen aoviaiento de conjunto coao el esternotiroideo, tirohioideo. eetil.of'a -

ringeo. 1'aringot:at"ilino, constrictor inf'erior de la 1'aringe y loa Intrinse-

(5) Quiroz Gutierrez. Fernando .QJ!. Q!!_. Pag 17 



12 

cos se dividen en pares e i11q>ares. Pares músculo cricotiroideo, cricoarite­

noideo posterior cricoaritenoideo lateral, Impares Tiroaritenoideos, ariar! 

tenoideo, aritenoepiglotico. <5 > 

Ligamentos: Cricocarnicu1ado, gl.oseoepigl.oticos, faringoepigl.oticos. 

Membranas: Tirohioidea, cricotraqueal., hioepigl.otico. 

Arterias: Se originan en las arterias tiroideas son arteria l.aringea supe­

rior, laringes inferior y J.aringea posterior. 

Venas.- Siguen el trayecto de las arterias correspondiente, laa venas lari!! 

geas e inferiores, son tributarias de J.a vena tiroidea superior y la poste­

rior. 

Linfáticos: Red rica que se origina en las porciones supra e inf"ragloticas. 

Se forman tres grupos de troncos colectores , superiores, inferiores y pos­

teriores. 

Nervios: Provienen del. neumogástrico y del siapatico. Son el l.aringeo supe­

rior y l.aringeo inferior o recurrente. <7 ) 

TRAQUEA. 

Es la porci6n del conducto respiratorio comprendida entre l.a laringe y los­

bronquios. Ocupa l.a parte media y anterior del. cuello, penetra en J.a parte­

superior del. t6rax, por detrás del. estern6n. 

Ea wi tubo cil.indrico c,.ya parte posterior es apl.anada. En aua dos ex-­

es aplanada de adelante a atrás, la curvatura de este cilindro no es perfe_: 

-nte reauJ.ar, tiene dos depresiones. LB superior determinado por el 16b_!! 

(6) Quiroz Gutierrez, Fernando 

(7) ~ PB&• 25 

_2!'. ~Pag. J.9 



1o izquierdo de1 tiroides, 1a inf~rior situada cerca de la bifurcación so­

bre el lado izquierdo(8 ) 

Su longitud es de 12 cm. en el hombre y 11 cm. en la mujer, diámetro tran~ 

versa1 mide 20 mm., y e1 anteroposterior 10 nun. 

La tráquea está compuesta por una parte externa fibrosa y cartilaginosa y 

otra interna mucosa reviste e1 interior del conducto Cibrocartilaginoso 

compuesta de epite1io cilíndrico ·Y ciliado. El movimiento unidireccional 

de los ci1ios ayuda a e1iminar partículas extrañas de las vías respirato 

rfBS. 

Arterias 

Venas 

Linfáticos 

BRONQUIOS 

Derivan de las tiroides superiores, de las 
in~eriorea, de las tímicas, y de la braquial 
derecha. 

Forman anillos que recorren los espacios inter 
cartilaginosos y desembocan en troncos longitÜ 
dinales que recorren la parte posterior de li 
tráquea para desembocar en las venas eaoCagícas 
y en las tiroides inferiores. 

Provienen de una red mucosa y submucoea. Termi­
nan en 1os ganglioa que ocupan las partes late­
rales de 1a tráquea y del esófago. 

Proceden de1 neumogastrico y de1 simpatico. 
Los primeros emanan del plexo pulmonar y nervios 
laringeos. Loe segundos de 1oe gang1ioe cervica­
les y primeros dorea1es.{9) 

Se encuentra en la bifurcación de 1a tráquea, 1igeramente desviado de 1a -

línea media hacia 1a derecha y corresponde a un punto variab1e, comprendi­

do entre 1a tercera y quinca vertebras dorsales. El plano de bifurcación 

(8) LOCKART DOUGLAS, ROBERT Anatomía Humana 2• ed. Ed. Interamericano 
México, 1981, pag. 273 

(9) Quiroz Gutierrez, Fernando Qe... ~ Pag. 31 
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es algo oblicuo de atrás e _adelante, por lo que el bronquio izquierdo es­

más anterior que el derecho. loe bronquios terminan en el hilio del pulm6n 

respectivo, al separarse se limiten un angulo de 75 a 85 grados. 

El bronquio izquierdo es más: largo que el derecho mide de 45 a 50 mm., haa­

ta el nacimiento de la primera colatera1, el derecho s6lo a1canza de 20 e -

25 mm., diámetro del bronquio derecho es de 15 a 16 mm., el izquierdo s6lo­

a1canze de 10 a 11 milimetros. 

Relaciones.- Se consideren tres puntos: 

1.-En el origen.- La bifurcación de la arteria pulmonar queda en un plano ant~ 

rior e inCerior a la biCurcaci6n de la tráquea. Los bronquios, en su por 

ci6n inical Corma loe lados de un triangulo cuya baae f"ormada por lea ra -' 

mas de la pulmonar y que encierra loe ganglios intertraqueobronquiales de 

Barety. El cayado aortico en su porci6n horizontal cruza por arriba del 

bronquio izquierdo. 

Por delante esta relaci6n con la porción ascendente del cayado aortico, con 

la vena cava superior, los sacos pleurales y la pared torácia anterior. (lO 

2.-Fuera del Hilio:- Bronquio derecho relacionado con organos del pedículo la­

arteria pulmonar derecha llega al borde interno del bronquio paaa por su C!! 
ra anterior penetra en el hilio, la vena pulmonar superior cruza el bronquio 

por debajo de le arteria, la vena pulmonar inf"erior se halla en un plano i~ 

Cerior y posterior con respecto a la precedente. La arteria bronquial pasa­

por detrae del bronquio. 1as venas bronquia1ee anteriores corren por 1a ca­

ra anterior del bronquio, terminando en la vena ácigos. Los nervios pulmo­

nares rodean al bronquio. (ll) 

Relaciones con loe organos próximos: Por delante se encuentra 1a vena cava-

(10) Quiroz Gutierrez Fernando Q!>. Cit. Pag 32 

(11) Quiroz Gutierrez,Fernendo .QE_. ~ Pag 33 
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superior, por arriba con e~ cayado de la ácigos, por debajo con el pericar­

dio y la aurícula derecha, por detras con la vena ácigos mayor a el neumo -

gastrico. 

Bronquio izquierdo relaciones con los 6rganos del.pedículo.- La arteria pu! 

monar izquierda cruza la cara anterior del bronquio y se coloca por delante 

para penetrar al hilio, la vena pulmonar superior paralela e in:ferior pasa­

por delante del bronquio. La vena pulmonar in:ferior es posterior e inf'"erior 

al bronquio, la arteria branquial pasa entre el bronquio y el neumogestrio. 

Relaci6n con órganos vecinos.- Se relaciona con la arteria y venas pulmona­

res, arriba con el cayado aortico penetra en el pui.6n y tráquea por el ne.!! 

mogaetrio y ee6:fago en su porci6n inicial. 

3.-Hilio:-Bronquio derecho: Emite una rama superior eparterial o rama pedicu -

lar secundaria superior después se divide en dos, llaaadas lobularee media­

e in:ferior. La arteria pulaonar emite su arteria biliar superior por delan­

te del bronquio eparterial, la vena puleonar anterosuperior situada delante 

de la arteria y del bronquio reside una vena superior y media. Los tres pe­

dículos se hallan :formados el superior por la vena , arteria y bronquio, el 

medio.por una vena, bronquio y arteria, el in:ferior por el bronquiolo, art_!! 

ria y vena. ( 12) 

Bronquio :Izquierdo:- Se bi:furca en su dos ramas perpendiculares secundarias 

Loa pedículos secundarios se hallan constituidas de la siguiente manera:eu­

perior por la vena, arteria y bronquio, inf'"erior por bronquio, arteria y ve 

na. 

Vasos 

Las arterias bronquiales provienen de la aorta 
torácica. Las venas bronquiales tambi6n son dos, 
la derecha ee vierte en el ácigos mayor y la iz 
quierda menor. Los lin:fáticoe teX'lllinan en loe = 
ganglios bronquiales. 

(12) Quiroz Gutierrez,Fernando 21!• Cit Pag 34 
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Nervios. los nervios provienen del plexo lumbar posterior. 

PULMONES. 

Están contenidos en el tórax, se hallan separados de la cavidad abdolllinal -

por la bóveda diaf'ragmática. El volumen del pulm6n derecho sería de 875 ce. 

el del izquierdo sería 744 ce. Su peso es de 1100 gr. los cuales correspon­

den 600 al pu1m6n derecho y 500 al izquierdo.Cl3 ) 

La cantidad total de aire contenida en los pulmones es aproximadB111ente de 5 

litros. Su color es rosado y coní'orme avanza la edad es de color blanco gr! 
saceo. Su consistencia es blanda, se compara con la esponja. son además muy 

elásticos y tienen la forma de un cono de base inferior. Cada pul.m6n está -

rodeado de una delicada membrana,la pleura, la cual se re:f".l.eja hacia atrás­

sobre la raíz, para continuarse con el liga.ente triangular del pula6n. La 

pleura viceral inmediatamente adherida a la superficie de los pulmones y la 

parietal que reviste la pared del torax, se hallan separadas por un espa 

cio infinitesimal., la cavidad intrspleural. La presión normsl. del líquido 

en el espacio intrapleural. es de 10 a 15 mm., de Hg. Esta presión netamente 

negativa es el espacio intratoracico; depende de la resorción contínua de -

líquido hcia los capilares pulmonares por un sistema especial de bomba lin­

fática. (l4 ) 

Se distingue en ellos una cara externa e interna, dos bordes anterior y Po.! 
terior, un vértice y una bese. 

Cara Externa:- Es convexa y lisa cubierta por la pleura. Presenta una cisu­

ra que se dirige de arriba a abajo y de atrás a adelante, por lo que se 11~ 

ma oblicua. Las cisuras son profundas y dividen la cara externa de los Pu.! 

monee en segmentos denominados lóbulos. El pulm6n izquierdo se divide en 1~ 

bulo superior e inferior. El derecho a causa de la cisura horizontal se ha­

lla dividido en tres lóbulos;superior, medio e inferior. 

(13)Ibidem Pag 35 
(14)Strand,Fleur .Q2i ~ Pag 339 
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Cara rnterna. 

Llamada truabién mediastinal y presenta el hilio cavidad crateriforme de 5 -

cm. de alto por 4 de ancho. En el lado derecho ea rectangular y del izquie!: 

do asemeja a una raqueta. Por el penetran todos loa elementos anat6aicoa 

que constituyen el ped~culo pulmonar. 

Por detrás del hilio. 

En el pullll6n izquierdo ae encuentra un canal ancho y prof'undo para la aorta 

En el derecho también existe un canal de menores dimensiones. 

Por delante. 

La cara interna está excavada para recibir al coraz6n y al pericardio,la f'!! 

aa cardiaca es mayor en el pulm6n izquierdo que en el derecho. Se encuen 

tran además dos depresiones en el derecho la impreai6n de la vena cava aup_!! 

rior y en el izquierdo la parte ascendente, del cayado aortico. (lS) 

Arriba. 

El pulm6n derecho tiene dos canales verticales y el izquierdo se encuentra­

un canal horizontal con el cayado aortico. 

Debajo. 

En el borde se halla depreei6n causada por la vena cava inf'erior. 

Borde Posterior. 

Separa por detrás la cara externa de la interna, ocupa el canal costo vert_!! 

bral, donde se pone en relaci6n co~ la cara lateral de los cuerpos vertebr! 

(15) Quiroz Gutierrez, Fernando ~ Q1b Pag. 39 



18 

les con los articulares costovertebrsles y el cord6n del gran simpático~lS) 

Borde Anterior. 

Es delgado y corto el lado derecho , es casi vertical, el pulll6n izquierdo 

es más o menos rectilineo en su parte superior forma una escotadura denoa! 

nada escotadura cardiaca. 

Vertice. 

Es la parte del cono pulmonar que sobresale del orificio superior del torax 

Se puede distinguir en él dos caras, interna y externa separadas por un bo!: 

de anteroposterior. 

Cara Interna.- Ladoderecbo ae halla en contacto con los troncos braquicefá­

licos venosos y arterial, arteria subclavia, y algunas de sus ramas inter -

costal y mamaria interna y el neumogástrico, ganglio cervical inferior del 

simpático. 

Hacia la izquierda ae relaciona con la carotida priaitiva izquierda y con -

e..l. canal torácico.<17> 

Cara Externa.- Se relaciona de uno y otro lado con la arteria y vena subcl.!! 

via, con los troncos del plexo braquial y músculos escalenos. 

Se adepta a la convexidad del dia~regiaa. En su uni6n con la cara externa se 

origina una especie de lengüeta que penetra en el seno costodiafnqpiiatico. 

Constituci6n Anat6mica.- Son tres partes que entran en la constituci6n ana-

(J.6) Quiroz Gutierrez, Fernando QI!.. filb Pag 40 

(17) Quiroz: Gutierrez, J"ernando .22.• ~ Pag 42 
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t6mica. 

A) Bronquios Intrapulmonaree. 

Son todas las ramas que se dividen en las vías aerif'eras en el interior de­

los pulmones. Cada bronquio penetra por el hilio y ee dirige oblicuamente 

de arriba a abajo, disminuyendo de calibre. La diviei6n en rlllllSB ee hace 

por un tipo monop6dico, eignif'ica que cada ramif'icaci6n se i!!!!t>lante en el 

tronco principal en un s6lo pie. Las divisiones de loe troncos más gruesos, 

desprendidos del principal y que se llama colaterales primarios, la ramif'i­

caci6n puede ser dicotómica y monop6dico.(lB) 

Arbol bronquial. derecho. Primera colateral derecha.- Se desprende del tron­

co principal, se dirige hacia af"uera y arriba se divide en tres ramas sec"!! 

darias; la primera lleva el nombre de bronquio lobular ventral superior, la 

segunda ea el bronquio lobular dorsal superior y la tercera bronquio lobu -

lar apical destinado al pulm6n. Después.siguen tres grupos de ramas, ventr!! 

lee inf'eriores, dorsales inf'eriores y anterointernas. 

Arbol bronquial izquierdo.-La primera colateral bronquial izquierdo.-Reeul­

te de la uni6n de el bronquio superior ventra1 inf'erior. Se dirige primero -

hacia adelante y despuee hacia arriba d~vidiendoee en rama superior hom6lo­

ga del bronquio superior derecho y otra que corresponde al primer bronquio­

ventral inf'erior. 

B) Segmento Pulmonar 

Los pulmones están c0111pueetoe por una serie de f'ormaciones anat:6micas yux1'!! 
puestas llBllSdas zonas pulmonares, ae¡pnentoe pulmonares o zonee de ventila­

ción pulmonar. Cada segmento posee un pedículo broncopul11<>nar propio, pedí­

culo seg111entario, están separados por un tabique conjuntivo y su f'unciona 

miento es autonomo. Loe segmentos de f'orma y dimensi6n variable, son c6ni 

( 18) .IbiJ1tm Pag 43 
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cos o piramida1es. de base cortical o de vertice. 

Pul..m6n derecho. Comprende el segmento apical y ocupa la cupula del pul.Ja6n 

que sobreea1e de la primera costilla, segmento dorsal y sepento ventral. 

El 16bulo medio comprende el segmento externo o lateral, ee~nto interno o 

medial.. El 16bulo in:f"erior comprende segmento apical 1.n:f"erior, basal inter­

no, basal anterior, basal externo, basal posterior. (l9 ) 

Pul..m6n Izquierdo.- Comprende una parte superior, ésta c09prende trae porci~ 

nea: segmento apica1, dorsal y ventral. Parte lingula o subyacente compren­

de segmento superior in:f"erior. 

El 16bulo in:f"erior compuesto por cinco segmentos; segmento apical 1.n:f"erior, 

basal. interno, basa1 externo, basal posterior, basal anterior. 

Fonaa y estructura de los bronquios intrapulmonares.- En el interior de loa 

pul.monee presentan forma cilindrica debido a que loa anillos cartilaginosos 

incompletos :f"orman parte del esqueleto bronquial. A medida que las raai.f"i­

caciones bronquiales se van haciendo 116& delgadas los anillos desaparecen y 

son substituidas por placas llllie o ..,..os delgadas. 

Lobulillos pulmonares.- Consisten en pequeftos ascos que se llenan de aire -

con los movimientos respiratorios. El volumen es por tél"lli.no -.dio de 1 ce. 

la :f"~ es auy variable, ae pueden dividir en peri:f"ericoe y central.ea. P,!! 

ri:f"ericos son de :f"orma poligona1 ocupan la super:f"icie de los pulmones. Cen­

trales :f"ormae variables continúan con el bronquio aupralobulillar. 

El lo~ulillo se convierte en bronquio supralobulillar y éste en bronquio i!! 

tralobulillar. Se raaif"ie&o en ramas colateralaa y tel"llinalea que acaba en -

ácimos como uvas de un racimo por eso se llaman bronquios ácinosos. 

C) Vaeos y Nervios del Pui.6n. 

Las arterias y venas pulmonares se dividen según su :f"unci6n en doa grandes 

(19) Quiroz Gutierrez, Fernando Q2.. ~ Psg 48 
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grupos: Vasos de le Hematosi.e y Vasos Nutrici.011. 

Vasos de la Hematosis.- Son lae arteri.as y venas pulmonares. 

Arterias Pulmonares; Se dirigen respecti.vamente a cada ))Ulm6n, cruzan por 

delante del. tronco braqui.al • Cada arteria ee rBl8if"ica a aedi.da que lo ha 

cen loe bronquios. 

Venas Pulmlonaree.- Ti.enen su origen en la red capilar del lobuli.llo , paea­

a loe espacios interlobuli.llares con el nombre de venas interlobuli.llaree,­

ee reúnen con eue veci.nas que f"ormen troncos cada vez aás gruesos que se di 

ri.gen hasta el hilio, unos siguen a loa bronquioa en di.recci6n opuesta a 

las arteri.aa, otras ei.guen trayectos di.f"erentee hasta formar en el hili.o 

respecti.vo dos troncos, que· se colocan detr&s de los bronqui.oa y que dea 

puée van a terminar a la aurícula izqui.erda. (20) 

Vasos Nutri.cios. 

Artari.as bronqui.ales aon en nCimero de dos 6 tres, nacen en la aorta toráci­

ca, se diri.gen haci.a abajo y a1\aera para alcanzar la cara posterior de loe­

bronqui.oe, ademA.a eai.ten f"i.naa raaaa para las diviei.onea de la arteri.a y v~ 

nas pul.8onarea, para 1011 ganglios lin:f"Aticos y pleuraa. 

Venas Bronquiales.- Si.auen el aiaao trayecto de las arterias, las últi.­

divieionea bronqui.alea son tri.butari.aa de laa venas broncopul110nare11, se 

reúnen en un tronco úni.co o en dos o tres, al ni.vel de la cara posteri.or 

del bronquio En el lado derecho de11ellboca la vena Aci.gos IUl,Yor y por excep­

ci6n en el t:ronco de las intercostales superi.orea derechas o en la vena cava 

lado izqui.erdo ae vi.erten en la vena 6ci.aos menor, en el tronco braquicef"A­

lico derecho o vena asaaria interna.<21 > 

Linf"Aticos.- Se di.atinauen loa grupos ganglionares y loa vasos li.nf"Aticos 

(20) Qui.roz Gutierrez, Fernando _Qe. ~ Pag 51 

(21) Qui.roz Guti.errez, Fernando Op, ~ Pag. 52 
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de los pulmones. 

Grupos ganglionares constituidos por cuatro grupos ganglionares: Los media~ 

tinales anteriores, mediastinalee posteriores, peritraqueobronqueales,y los 

intrapulmonares. 

Los vasos linfáticos de los pulmones forman una red en ls superficie de los 

lóbulos. 

En el pulm6nderecho existen tres territorios linfáticos superior, medio e -

inferior. En el pulmón izquierdo existen los miemos tres territorios que en 

el derecho. 

Nervios del pulm6n.-Provienen de los plexos pulmonares anteriores y poste -

riores formando ramas del neumogastrico y del simático. Penetran siguiendo­

los vasos arteriales y conductos aeriferos. 
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MEMBRANA RESPIRATORIA. 

A trav6e de la cual se efectúa el intercambio de gasea, consta del fino ?"!! 

veati•iento de loe alveolos, del endotelio, de loa capilares y de una deli­

cada cepa de tejido conectivo intersticial y se for11a como sigue: 

Loa bronquios ae dividen en ramas terminales auy finas con músculo liso en­

aua paredes capacee de contraerse, reeulan l .. cantidad de aire que pasa a -

los alveolos. Estas ramaa ae bif'urcan entonces para convertirse en bronqui~ 

loa reepiratorioa verdaderos, loa cuales a au vez, deae•bocan en loa alveo­

los, por vS:a de loe conductos alveolares y del 6rbol alveolar o porci6n te!: 

minal alveolar de un bronquiolo. 

Las ramas de la arteria pulmonar, portadoras de sangre venosa procedente -

del coraz6n derecho, siguen las ramificaciones de loe bronquilos. El reves­

timiento endoteliel de loe capilares se halla separado del epitelio alveo 

lar por una pequel'is capa intersticial de tejido conectivo. Loe capilares 

-iten gradualmente ramas de •eyor calibre, las cuales f"ormsn dos venas pu! 

manares une en cada pulm6n que regresa con eanue aireada al lado izquierdo 

del corazcSn.< 22> 

Nervios. 

Finas ramas de los nervios vagos (parasimp&ticos) y de los ganglios siarp&t! 

coa torácicos entran por el hilio en cada pul...Sn. Loa receptores de preei6n 

especializados ae encuentran en las paredes de loe alveolos y loa impulaos­

procedentee de loe mismos ae deeplazan a lo largo de las ramas af'erentea 

del vago hasta el cerebro posterior y meeenc6f"alo. 

Ventilaci6n de los Pulmones. 

Las motone\U'ODIUll espinales que inervan estos músculos reciben impulsos des­

de niveles .&a altos del encEfalo, esto ea, del bulbo raquídeo y protuber8!! 

cia, de la f"onaaci6n reticular y tambi6n -de la corteza cerebral. 

(22) Strand, Fleur, .Q2_, ~ Pag. 340 



24 

CAMBIOS DE PRESION EN EL TORAX. 

El tórax actúa como una cavidad cerrada, la cual por aW11ento o dimainución­

de su volumen altera la presión sobre loe pul.monee. 

"Cuando el tórax se dilata la presión negativa en el mismo a\Dllenta desde 4-

a ~10 msn., de Hg. ,lo que disminuye la presión ejercida sobre loe pulmones. -

La presión atmos:férica, permanece invariable. Durante la espiración el vol~ 

men torácico disminuye con incremento de la presión sobre los pul.monee a-2 

mm. de hg., lo que impulsa al aire hacia a:!Uera,la elasticidad de los pul~ 

nes permiten la recuperación de eu :fonaa y taasño previos"<23> 

Fuerzas que balancean la expansión y colapso de loe pulmones.Presión de lí­

quido intratorácico. 

La presión m~ negativa del líquido intratorácico (intrapleural) (-10 mm de 

Hg.), mantienen a los pul.Jllones contra la pared del tórax en una posición de 

expanaió'!r la elasticidad de las paredes pulmonares tiende a retraerlas y a­

producir colapso. Otra :fuerza es la tensión super1":1.cial. de la capa m4a ex­

terna de líquido que reviste los alveolos y de la cual depende más de le •.! 
tad de la elasticidad del pulm6n. Este tensión euper:ficia1 es regulada por 

una substancia tensioactiva denominada en inglés eur:f"ectant, secretado por­

ciertas células de las paredes del alveolo. 

Esta substancia es un complejo lipoproteíco,siendo lecitina el componente 

lípido más importante al agente tenai6act:l.vo,disainU1re la tensión euper"ri 

cial. de los alveolos, cuando se reduce el área de super:ficie del pui.6n du­

rante la espiración, lo que impide eu colapso. 

Presión Intratoracica. 

Es la presión necesaria para impedir que la elasticidad y la tensión super-

(23) Strand, Fleur Op. ~· Pag. 341. 
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ficial de los pulmones causen colsp~o es de cerca de 4 mm. de Hg., esto es, 

la diferencia entre la presi6n negativa del líquido intratorácico (intra 

pleural) y la opuesta por la elasticidad pulmonar y la tensi6n superficial. 

NOVDllIENTOS DEL TORAX EN LA RESPIRACION. 

La estructura 6sea está formada por las vértebras dorsales, las costillas­

con sus cartílaaos y el estern6n. Las costillas están unidas a las verte -

bras dorsales a nivel un poco 11iis al to del que se hallan unidas por sus CD.!: 

tilagos al estern6n, lo qua implica una inclinaci6n de la caja 6sea desde -

la parte posterior a la anterior. 

Las dos últimas costillas no se fijan al estern6n (las costillas flotantes) 

y no tomen parte en la respiraci6n. 

"El único moviaiento posible de las costillas es una ligera rotaci6n a nivel 

de la articulaci6n con las vértebras. El estern6n se desplaza con las cost!_ 

llas, y debido a la msyor 1110bilidsd de las mi81118S en la línea media se dir!_ 

gen hacia arriba y adelante en la inspiraci6n. El movimiento de las costi -

llas durante la inspiraci6n aumenta el di6metro anteroposterior del t6rax,­

los músculos que elevan la caja torScica son" los de la inspiraci6n e inclu­

yen los intercoatales externos y los del cuello y el hombro (los esternocle!_ 

dcmastoideoe elevan el estern6n, los aerratoa mayores y escalenos, (loa es­

ternocleidcmestoideos elevan el estern6n, los serratos ma,yores, muchas de -

las costillas y los escalenos las costillas superiores. Los serratos mayo­

res levantan las costillas tan s6lo si las escápulas se encuentran simulta­

neamente en aducci6n, de modo que los lllÚSculos adductores del hOlllbro trua 

bién son inspiratorios ) ... <24> 

La espiraci6n reintegra de las costillas a su posici6n inclinada lo que di_!! 

minuye el volumen de la cavidad torácica, lograda por los músculos sbdomln!! 

les, rectos, oblicuos mayor menor y transverso. cuando estos múscu1os se 

contraen comprimen las vísceras abdominales contra el hígado, lo cual des 

plaza hacia arriba el diaf':ragaa relajado, al •ismo tiempo que descienden 

las costillas y el estern6n. 

(24) Strand Fleur .QE,Cit, Pag. 342 



26 

MUSCULOS DE LA RESPIRACION. 

Diafragma. 

El diafragma establece una separaci6n movible entre el tórax y el abdomen -

el que f"orma un techo abovedado y muestra un nivel más a1to en el lado de­

recho que en el izquierdo. La parte central de este músculo es un tend6n 

muy :f\Jerte que se inserta en loe bordea del orif"icio de salida del tórax. 

Tiene el diaf"rapa tres grandes aberturas y además varias pequei'lae, a tra 

vée de las cuales pasan la aorta junto con el conducto torácico y la vena 

ácigos, el ee6f"ago y la vena inf"erior. 

Movimientos del Diaf"ragma 

La contracci6n del diaf"ragJll8 aumenta el volumen de la cavidad torácica en -

tres diamétroe pero principalmente por alarg,ruaiento de su diámetro vertical 

a medida que desciende. El área transversal de· la cúpula diaf'raginti.tica es -

de 250 ce., aproximadamente. "Sí el diaftagaa desciende 10 -·· aumentará -

el volumen de la cavidad torácica a 250 ce. • El diaf'rapa es el músculo 

principal de la inspiraci6n, produciendo la espiraci6n pasiva incUllbe los 

intercostales externos, la elevaci6n de las costillas durante la respira 

ci6n normal. Se insertan entre dos costillas vecinas y se dirigen hacia aba 

jo y adelante. La relajaci6n de estos músculos induce espiraci6n pasiva.<25 

Los intercostales internos f"orman una capa más pro:f\Jnda de músculo entre 

las costillas y sus f'ibras se dirigen en direcci6n opuesta, esto es, de 

arriba, abajo y atrás. La contraci6n de estos músculos desciende las costi­

llas, y ayuda a la eepiraci6n durante la respiraci6n f"orzada o 1111.1,)' prof"unda 

esto es, la respiraci6n activa. 

INl!RVACION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS. 

Nervios Frénicos. 

(25) Strand Fleur, ..Q2, Cit, Pag. ~ 
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Los nervios más imprtantes para la contracción y relajación rítmica del di~ 

Cragma son los Crénicos, que nacen del cuello,del tercero, cuarto y quinto­

nervios cervicales, descienden a lo largo del tórax, un poco por delante 

del hilio del pu1'"6n para entrar en el dia1"rag¡na. 

Nervios Intercostales. 

Loa nervios intercostales Corll&D taabién parte del sistema nervioso perifé­

rico. tienen au origen en loa once nervios dorsales superiores, conectan 

con el tronco simp~tico y emiten ramas para loa músculos intercostale~. 

RESPIRACION EXTERNA. 

Coaipoaici6n de la ataósfera. 

"LB atmósfera externa. a 760 -· de Kg. y en día cálido, consta de 78 por -

100 de nitrógeno y otros gases inertes, 21 por 100 de oxígeno, 0.04 por 100 

de bióxido de carbono y 0.5 por 100 de vapor de agua. Se cree que la vida -

puede existir tan a6lo bajo estas condiciones"<25> 

Gaae11 Inerte11. 

El gran vol.-n de gases inertes, principalmente nitr6aeno, inspirado nor 

llllll.mente Pll8a a la sanare con el oxígeno y el bióxido de carbono por 11u 

inactividad química, impide que participen en las reacciones metabólicas 

del organismo. 

Gasea Activos.- Oxígeno, bióxido de carbono y vapor de agua. 

LB presión parcial ejercida por cada ges determina la velocidad con la cual 

ae diCunde a trav6a de las membranas celulares. Las moléculas de gas dif"un­

den ae,gún su gradiente de concentración. 

(26) Strand , Fleur OP. Cit. Pag. 346 
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En loe pulmones, el aire inspirado en la pared delgada el alveolo o aaco 

del aire, eetii separado de la eange, con aue altas concentraciones de bi6x! 

do de carbono, por una estructura muy delicada, la aellbrana respiratoria, a 

trav6e de l.a cual se establece un gradiente concentraci6n para loa aaaee 

respiratorios activos. 

En el aire alveolar, la preei6n parcial del ox!geno es de 100 -· de Hg, y­

la bi6xido de carbono de 40 - de Hg., En el otro lado de la meebrana alv~ 

l.ar, la preei6n parcial. de ox!geno en la sangre regresa de loe tejidos ea -

de 40 mm. de Hg., mientras que la de bi6xido de carbono ea de 45 -· de Hg. 

El cambio de ¡:asee en el pul...Sn según sus presiones pareialea (gradientea­

de concentraci6n ) ee:(2?) 

Al veol.o pulmonar 100 111111 Hg. 40- Hg 

1 oxígeno 1 bi6xi-
do de 
carbo-
no. 

Capil.ar pulmonar 40 45 

INTERCAMBIO DE GASES A TRAVES DE LA MEMBRANA RESPIRATORIA. 

Area de euper~icie. 

El área total. de la membrana respiratoria en el adulto normal. ha sido esti­

mado en 50 a 70 m2 y la cantidad total de sangre en loa capilares en 60 a-

100 1111.; 6eta eran cantidad de aangre relativB111ente peralte la dif'Uai6n r6p! 

da de gasee a trav6e de la aeabrane. 

Bi6xido de carbono y vol.umen •inuto. 

La f'recuencia noraal en el. adul t<T es de 14 aovi•ientoa respiratorios por 1111! 

(27) Strand, P'leur !!2· ~ Pag. ~7 
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nuto, pero ea más rápida en nifio. (30/min). Cada inspiraci6n admite aproxim~ 

damente 350ml.. de aire nuevo que se mezcla con loa 2500 ml. de aire ya pre­

sente en los pu1mones. 1a cantidad de aire nuevo que entra en los pulnaones­

en la unidad de tiellpO ea conocida como volumen minuto y en el adulto prom~ 

dio ea de 4900 ml. aproximadamente. 

Volumen minuto Cantidad de aire nuevo x Frecuencia respiratoria/ min. 

4900ml 350ml 14 

"La intensidad del intercambio de bi6xido de carbono a través de la membra­

na respiratoria depende de su gradiente de conccntraci6n en amboe lados de­

la membrana, lo que represente un equilibrio entre el indice ventilatorio y 

la velocidad con la cual los tejidos f'orman bi6xido de carbono y lo liberan 

en la sangre. El incremento del índice ventilatorio eliminará bi6xido de 

carbono de loa alveolos con rápidez suf'iciente para disminuir la presi6n 

parcial alveolar de co2en los pulmones y aumentar le velocidad con la cual­

el bi6xido de carbono se dif'unde desde la sangre al alveolo. <2 a> 

El incremento de la concentraci6n de co
2 

en la sange actúa como estímulo p~ 

ra loa centros respiratorios, aumental:lóo el rodice ventilatori~, constiti 

yendo un excelente, de control homeostático entre la sangre y la respira 

c16n. 

Oxígeno y volU111en minuto. 

El gradiente de concentraci6n para el oxígeno depende en f'onaa análoga del­

ri tmo con que el oxígeno entra en loa alveolos y de la velocidad con la cual 

la sangre abeorve este gas. 

CAMBIOS EN LA PRESION BARONETRICA. 

Sí la presi6n barométrica aumenta o disminuye bruscamente, son af'ectsdos la 

(28) Strand,FLeur, .QI!. ~ Pag. 348 
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preei6n total y en consecuencia las preeionee parciales de loe gasea inhal~ 

dos, con B111bos resultantes en el gradiente de concentraci6n del oxígeno a -

través de la ..,llbrnna respiratoria. 

TRANSPORTES DE OXIGENO Y BIOXIDO DE CARBONO POR LA SANGRE. 

Transporte de Oxígeno. 

La proteína hemoglobina contenida en loe gl6buloe rojos, f'orma una coabi­

naci6n revereJble·con el oxígeno o el bi6xido de carbono, según la concen -

traci6n de eatoa gasee en la sangre. Algo de oxígeno que llega a la sangre.­

desde loe alveolos y el bi6xido de carbono que entre desde loe tejidos se 

encuentra en aoluci6n ai11ple en el plasma. La coabinaci6n de estos gasee 

con he11<>globina perai te el tranaporte de 50 a 100 veces a§s gas del que po­

dría ser transportado en soluci6n simple. La retenci6n de hemoglobina en 

los gl6bulos rojos aumenta inmensamente la ef'icacia de este sistema de 

transporte, ya que una soluci6n no celu1ar de hemoglobina escap~ rápidamen­

te hacia los tejidos y ee deetruida o eliminada. 

Eetructure de la Hemoglobina. 

La he1110globina es tma proteina conjugada, f'ormada por hem. (grupo prostéti­

co que contiene hierro ) , y globina (porci6n proteínica). La hemoglobina e~ 

tá compuesta de dos cadenas alf'a (141 wainoAcidoa ) y dos beta (146 aainoA­

cidoe). Estas cadenas polipeptídicas se encuentran plegadas o eneortijadas­

para f'ormar la 11<>lécula globular de hemoglobina, con loa cuatro grupos hem­

incorporados eimetricamente. La he*>globina (peso 90lecular 68000) puede 

fragmentarse en 4 eub-unidadea, cada una con una cadena alf'a o una beta y 

un peso 110lecu1ar ele 17000 

Co•binaci6n de hemoglobina con oxígeno. 

"Cada átOllO de hierro en la porci6n hem. de la hemoglobina se combina con 

una molécula de oxígeno parQ...f'o.naar oxihe11<>globina, la cual transporta el 
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oxígeno en forma molecular más que i6nica. Esta combinaci6n laxa con el oxí­

geno se denomina oxígenaci6n más que axidaci6n. El oxígeno llega á los teji-
2 

dos en forma molecular (02 ) y no i6nica (O ). Como cada molécula de hemogl~ 

bina posee cuatro átomos de hierro puede transportar cuatro moléculas de oxf 

geno."C 29 l 

La oxidaci6n de la hemoglobina c<>lllienza con las cadenas alfa a sub-unidades­

progresa a través de las otras cadenas, debilitando los enlaces. Este proce­

so aumenta notablemente la afinidad del hierro del hem por el ox.ígeno. 

CUrva de disociaci6n oxígeno-hemoglobina. 

Cuando se expone hemoglobina a una ro2 de 100 na. de Hg.; 97 por 100 aprox! 

madamente de la misaa se combina con oxígeno para formar oxihemoglobina. Se­

observa una disminuci6n muy gradual en la cantidad de oxígeno fijado hasta -

que la P02 cae a 40 111111 de Hg, ya que al llegar a este nivel tan s6lo 70 por-

100 de la hemoglobina se encuentra en foraa de oxihemoblogina. Por debajo de 

esta P02casi todo el oxígeno es liberado. La relaci6n entre la cantidad de -

oxihemoglobina formada y la presi6n de oxígeno a la cual se expone la sangre 

se ..,...tra en las curvas de disociaci6n oxígeno-hemoglobina. 

Capacidad, contenido, y aatursci6n de oxíaeno de la sangre. 

"La sangre normal. en el hombre tiene aproximedmoente 16 gr. de hemoglobina -

/100 ml. y en la mujer 14 gr./100 m1, Un gramo de hemoglobina puede colllbin"!: 

ae con un mAxiJDo de 1.3 ml. de oxígeno, lo cual significa que la capacidad 

de oxígeno o cantidad ..iixima de este gas de la cual puede ser portadora 1a -

sangre con estas cantidades de hemoglobina es de 21 m1, para el hombre y 16-

para la mujer." (30) 

La capacidad de oxígeno indica la cantidad máxima que puede aer fijada por -

la hemoglobina contenidad en 100 m1, de sangre, el contenido de oxígeno es­

la cantidad que rea1,...nte es ligada. La re1aci6n entre la capacidad de oxí-

(29) Strand, Fleur, .QJ!. Q!l¡_. P_ag. 350 
(30)Strand, F1eur, Op, Cit. Pag, 351 
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geno y contenido del mismo (excluyendo la pequeffa cantidad disuelta en el 

plaama),es le saturación de oxígeno en sangre. 

Otros factores que ef"ecten la disociación de oxígeno de la hemoglobina. 

"La f"unci6n más imprtante de la hemoglobina es su capacidad para f"oraar una­

combinnci6n reversible y laxa con el oxígeno mediante f"ijación de este gas -

en los capilares pulmonares, en donde la P0
2 

es alta y la liberación del mi~ 
\31) 

llO en los tejidos, en donde la P02 es baja" 

BIOXIDO DE CARBONO. 

El aumento del bióxido de carbono producido por el •etaboliSIDO resulta en: 

1.-Vaaodilatación.-De las arteriolas y capilares lo cual acelera el flujo sengu! 

neo y permite una extracción más rápida de la sangre por los tejidos, desee~ 

sos adicionales de la P0
2 

en la sangre, lo que acelera la liberaci6n de oxí­

geno por la hemoglobina. 

2.-Liberación más rápida de oxígeno a loa tejidos.- Existe un erecto directo de 

la PC0
2 

sobre la f"ijación de oxígeno a la hemoglobina y así vemos que cuanto 

ll4a alta la PC0
2 

•áa rápidamente ea liberado oxígeno de la hemoglobina (Rel.!! 

ci6n entre la PC0
2 

y la disociación de la oxihemoglobina, la cual se ref"leja 

por desviación de la curva de disociación de oxígeno a la derecha 'efecto de 
Bohr) (32) 

El efecto de Bohr depende con toda probabilidad de la caída concomitante del 

PH de la sangre, cnuaada por el incremento en la cantidad de bi6xido de car­

bono que dif"unde hacia la sangre desde los tejidos activos. 

Un descenso del PH disminuye considerablemente la af"inidad de la oxíhemoglo­

bina por oxígeno, liberando un volumen •ucho aoayor de este gas a los tejidos 

(31) ~ Pag 351 
(32) Strsnd, li"leur .QJ!. Cit. Pág. 351 
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an6xicos. 

El incremento en la producción de bióxido de carbono por loa tejidos acti -

vos, la oxihe11<>globlna libera Cácilmente eu oxígeno y la vaaodilatación lo­

cal permite a loe tejidos extraer máe eficazmente el oxígeno de la sangre. 

Estas interacciones convierten al bióxido de carbono en el regulador local­

m§s importante en cuanto a la liberación de oxígeno a loe tejidos. 

2-3 diefoefoglicerato. 

"Un co..pueeto foeforilado 2,3-difoefoglicerato {DGP) dese111pel'la un papel 

importante en la liberación de oxígeno a los tejidos • Un aumento de DPG se 

acompal'la de dis•inución de los niveles de oxígeno , ejem.: La insuCiciencia 

cardíaca. El difoafoglicerato reacciona con la hemoglobina para reducir la­

afinidad de ésta por el oxígeno y aumentar a.sí el volumen de este gas disp~ 

nible para los tejidos anóxicos."< 33> 

Significación de la curva de disociación oxígeno-he11<>g1obina. 

En los pulmones es expuesta la sangre de loe capilares pulmonares a la P0
2

-

de loe alveolos, la cual ea de100 mm de Ha· Con esta P02 la sangre ee en 

cuentra esturada en 97 por 100, y se observa ligero descenso en la satura 

ción de oxígeno, a pesar de una caída de 1a P02a 60 ó 70 .... de Hg, a medi­

da que la sanertt circula por el sistema arterial, la cual est6 indicada por 

la parte de la curva relativa.ente plana. 

Cuando la sangre llega a los tejidos, queda expuesta de repente, a niveles 

de P02 de 30 a 40 nm. de Hg. La P02 tisular puede eer tan baja como 20 mm,­

de Hg., durante el ejercicio intenso. Ahora la hemoglobina libera fácilm"!! 

te oxígeno, el cual se difunde en loe tejidos. 

Pulmones (Po
2

= 100 mm Hg.) 

llb + o2~~~----::> llb0
2 

(oxihemoglobina) 

(33) Strend, Fleur Qe. ~ Pag 353. 
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Transporte de bióxido de carbono 

El bióxido de carbono que llega a la sangre puede ser transportado en solu­

ción en el plasma o en loa glóbulos rojos. 

En el plasma.- El bióxido de carl>ono se combina con agua para :rormar áci­

do carbónico, que he au vez ae disocia en bicarbonato a iones hidr6geno. 

+ a+ 

ácido carbonico ión bicarbonato <34) 

Estos iones ae combinen entonces con los amortiguadores de la sanare sólo -

una pequefla proporción del bióxido de carbono tota1 ea transportado de esta 

manera-~ 

En loa g1obuloa rojos. 

Cerca del 95 por 100 del bióxido de carbono se encuentra en loa g1obúl.os ~ 

joa, en donde puede :ronaar ácido carbónico con el agua de la cálu1a o c011b! 

narae en :ronna reversible y laxa con la hemoglobina (carbaainohe..,glob1.na). 

Formación de ácido carbon:fco - La enzima_ anhidrasa carbónica acelera la 

reacción 200 a 300 veces. Así, a pesar del bajo gradiente de concentraci6n­

(PC02 tisular en 45 nm de Hg. y en los capilares arteriolares 40 ..... de Hg) 

el bióxido de carbono, dif'unde rápidamente de loa tejidos a la sangre. 

Deeprendimiento del cloro.- Cerca de 50 por 100 del bióxido de carbono es 

transportado a los pulmones como ácido carbónico y como su iÓn, el idii bi .:. 

carbonato. El ion hidrogeno liberado como un producto de disociaci6n del 

ácido carbónico ea amortiguado por la hemoglobina en el interior del eri~ 

cito. El ión bicarbonato dif'undo del globulo rojo, alterando el equilibrio-­

eléctrico en aaboa lados de la membrana en grado auCiciente para inducir el 

paso de otros iones una carga negativa principalmente iones cloruro, hacia 

(34) Strand, Fleur, f!1!.: Cit. Pag. 353 
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el eritrocito. Este aumento en la concentración de iones cloruro. en los 

glóbulos rojos de la sangre venosa recibe el nombre de deaplazaaiento de 

cloruro y es consecuencia directa de la salida de iones bicarbonato de ea 

tas células durante el desplazB111iento de bicarbonato. 

Formación de Carbominohemogl.obina: 

"El 45 por 100 restante del bióxido de carbono f'or'lllB carbaainoh....,alobina. 

EL bióxido de carbono Cor'lllB rápidamente un complejo laxo con la molécula de 

hemoglobina, cuya estabilidad es Clicil.mente alterada por un incremento en -

la P0
2

• Cuando la carbinohemogl.obina llep a loe pulmones, donde la P02 es-­

alta, la aCinidad de la he11<>globina llega a los pulmones, donde la P02 ea -

alta, la aCinidad de la hemoglobina es mucho mayor para el oxígeno 1\lli para 

el bióxido de carbono, simul.tAneaaente la liberación del bi6xido de carbono 

es Cacili tada por la PC02 ligeramente inCerior de la sangre en los pulmones 

debido a la pérdida de bióxido de carbono en los alveolos."C 35 l 

Combinación de la hemogl.obina con monóxido de carbono. 

La molécula de mon6xido de carbono es una t6xina respiratoria r6pida, que 

se combina con la hemoglobina en el lliBJllO sitio activo de la molécula que 

el oxígeno para f"ormar carboxi.hemoglobio"I&. El desplazaai.- del aoncSxi.do 

de carbono de la sangre requiere ¡irandea cantidades de oxf&eno puro. La te­

rapeutica es a6s ef'lcaz ai ae adainietra e111úl.tanewaente b16xldo de carbono 

lo que a".llllBnta el índice ventilatorio y f"acilita el paao del llOll6xido de 

carbono desde los capilares pulmonares a loa alveolos. 

RESPIRACION INTERNA: LIBERACION DE ENERGIA Y ACOPLAllIENTO. 

La respiración interna puede ser considerada como la euma de todas las 

reacciones metabólicas que ocurren en el interior de la clilula que f"~ 

te utiliza oxJ:geno y produce bióxido de carbono. La capacidad de la base de 

(35) Strand Fleur, Op. E!.!:..:_ Pag. 354 
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las c.Slulas pera combinarse y :r~rmar bicarbonato y otras sales neutras es 

también lbdtada, por lo tanto, el transporte rápido de este gas desde el 

sitio de su :ronaaci6n es esencial para la vida. 

Kn :rorma aniloga es esencial wi flujo constante de oxígeno a los tejidos y 

c.Slulas ya que la i.nterrupci6n .de lllis de unos pocos aünutos puede causar 

auerte c.Sluler. 

CONTROL NERVIOSO Y QUDIICO DE LA RESPJ:RACIOH. 

La frecuencia y pro:t'Undttad de la respiraci6n puede ser regulada por :f"acto -

res químicos y nerviosos. 

Control Herví.oso: Centros respiratorios en el cerebro posterior. 

Centros motores en bulbo y :rormaci6n reticular.-Exí.eten dos tipos básicos­

de neuronas respiratorias, las inepiratorias y espiratorias. Estas neuronas 

se agrupan en centros, un centro inspiratorio en el bulbo y parte ventral­

de la :rormaci6n reticular, y un centro espiratorio en el. bulbo en direcci6n 

caudal al centro 1.nspiratorio. 

El concepto funcional. de centros motores respiratorios en el cerebro poste­

rior es todavía v6lido. "Le esti11Ulaci6n el~ de las neuronas inspira1'!?. 

ria11 causa i.napiraci6n, 7 ae -.tiene la eati.ul.aci6n el.Sts-ica en :rorma 

contínua ae produce une inspiraci6n, prolongada sin eepiraci6n • proceso C!! 
nocido como apneuaia. La esti1111llaci6n aiaultmea de las neuronas espiTato -

rias e inllpiretorias causa, inep1raci6n."(S6) 

El ciclo respiratorio consta de una a1teraci6n rítaica de inspiraci6n y es­

piraciún. Este ritmo es al parecer controlado por circuito oscilantes entre 

loe centros inepiratorios y espiratorio 7 entre estos centros y los coordi­

nadores en el puente o protuberancia. EL centro inspiratorio probebleaente-

(36) Strand, Fleur. Clp. ~ Psg. 355 
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origina loe impulsos respiratorios, loe cuales son modiricadoe por centroe­

euperiores y también por impulsos de loe nervios espinales eferentes, sobre 

todo de los que corresponden a loe pul1110nee. Loe nervios motores de los cen 

tros espiratorios e inspiratorioe inervan loe músculos de la inepiraci6n y­

eepiraci6n respectivamente. 

Centros coordinadores en el puente: La f'unci6n de muchas neurona.e respira~ 

rias del puente consiste en coordinar la traneici6n de la inepiraci6n a la­

eepiración y viceversa, proporcionando asf. regularidad al ritmo respirato·.:.. 

rio. La destrucci6n de loe centros pontino, o de eue coneXionea a los cen 

tros bulbaree,cauea reepiraci6n irregular principalmente de naturaleza in~ 

piratoria. 

Centro Neumotaxico.- EL centro neumotaxico, en la parte superior del puente 

es un componente de circuito oscilante entre los centros inepiratorio y es­

piratorio y el centro neumotáico • Cuando el centro neumotáxico es activo,­

estf.mula al centro espiratorio bulbar e inhibe al. otro pontino, el centro -

apnéuatico lo que racilita la espiraci6n. 

Centro Apnéustico.- "Situado en la parte ...,dia e inferior del pue te estf.111!! 

la al centro inapiratorio del bul.bo y causa inepi:raci6n. En la respiraci6n­

normal., el centro apnéuatico se hal.la inhibido rf.tlllicsmente por el centro -

neU*>Uxico lo que peralte que ocurra la eepiraci6n."C 37> 

Ref'lejo Her!nc-Breuer. 

Descrito por Hering y Breuer en 1868, implica ambos centrcurespiratorios 

bulbar y potino. Es. iniciado por la insuflsci6n de los pulmones, lo cual. e~ 

tf.aula los receptores de tenai6n en las paredes de estos 6raanos y produce­

incremen to en la intensidad y rrecuencia de las descargas de estas neuro -

nas. Estos impulsos se desplazan a lo largo de las ramse arerentee del ner-­

vio vaao al tallo encefálico, y producen inhibici6n del centro apnéuatico -

lo que peraiite que ocurra le eepiraci6n. La socci6n de estas ramas vagales­

o la deetrucci6n del centro apnéustico, eliminan el ref'lejo Hering -Breuer. 

(37) Strend , Fleur Qp. ~ Pag. 356 
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En la respiración normal, el reflejo de Hering-Breuer i111pide la insuf"1Rci6n 

excesiva de los pulmones al. inhibir la inspiración a medida que progresa la 

repleción de estos órganos. Ee probable que exista un reflejo de Hering­

Breuer a la inversa que inhiba la espiración cuando loe receptores de ten 

sión cesen su deacarga a medida que sal.e el aire en la espiración. Este "! 
flejo de amortiguación de la inspiraci6n y eepiraci6n facilita la uniformi­

dad del ritmo respiratorio. 

Mecanismo de cerebro anterior: Telencéfal.o·en el control de la respiración: 

Las estructuras nerviosas situadas por encima del puente, desempel'la un pa -

pel importante en los ajustes respiratorios implicados en lenguaje y condu= 

ta (controles voluntarios en deglusión, risa, toa, etc ... ) influye tembi.Sn 

en el patrón respiratorio, Cani>ioa posturales, estíllUl.oe emocionales, con 

centración mental. La respiraci6n puede ser afectada por eet;i.ucturaa en to­

dos loa niveles del Sistema Nervioso Central.. 

¡­
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"La respiraci6n normal. implic_a circuitos neuronales reverberantes entre los 

centros ritmicos del bulbo y probablemente, entre las áreas respiratorias -

bulbar y pontina. Las f'J,echas continuas representan estimulaci6n r~as ind.!. 

can inhibici6n."(3S) 

Control qui.aico. 

Las contracciones de bi6xido de carbono, oxigeno e iones hidrogeno en la 

sangre arterial y líquido cef'alorrequ:l:deo, son agentes reguladores importB!! 

tes de la f'recuencia y prof'undidad de la respiraci6n ejerciendo un ef'ecto -

homcost.6.tico por medio de cambios que provocBn en los quimiorreceptores re~ 

piratorios del organismo. Los quimorreceptorea son células o terminaciones­

nerviosas que corresponden a·cambios qu:l:micos específ'icos en su med:iointe~ 

no, el líquido tisular y exis·ten doa tipos, los quimiorreceptores centrales 

sensibles o cambios en la PC0
2 

y PH y los perif'ericos que responden a la 

f'alta de o
2 

Quimiorreceptores centra1es: 

Se encuentran en ambos lados del bulbo raquldeo, cerca de la entrada IX y X 

por crBnea1es. Esta regilln es llam- area latera1 y las c~lulas de la misma 

son activadas por un incremerito de le PC0
2 

de la sangre y del liquido cef'a­

lorraquído. El bi6xido de carbono se dif'unde libremente entre estos líqui -

dos y produce un aumento considerable•· en la f'recuencia y prof'unclidlid respi­

ratoria, lo que elimina el exceso de bi6xido de carbono del organismo a tr,! 

v6s de los pulmones. 

La respuesta de los quimiorreceptores centrales a los c...,bios del PH es m~ 

nos directa debido a la barrera sangre-liquido cef'alorraquídeo es practice­

mente impenetrable a los iones hidr6geno. Como el bi6xido de carbono entra­

libremente el liquido cof'elorrequ:l:deo, son f'ormadas cantidades crecientes 

de ácido carb6nico, a medida que este ácido se dimocia, le concentración 

de i6n hidrógeno en el líquido cef'alorraqu:l:deo aumenta con gran répidez y 

esto constituye un estimulo-potente para incrementar la actividad de loe 

(38) Strand , Fleur 0p,¡ ~ Pag. 356 
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quimiorreceptorea centrales. 

Quimiorreceptorea periCéricoa: 

En 1929 HeY111Bn y Heyman'a demostraron la existencia de qui•iorreceptorea en 

loa dos cuerpos carotídeoa y en el grupo de cuerpos aórticos. 

Cuerpos Csrotideoa.- "El cuerpo carotideo (bilateral) ea un 6rgano diminuto 

que se encuentra en la bifUrcaci6n de la arteria car6tida pri•itiva. Cada -

cuerpo carotideo está inervado por una raaa muy fina del nervio de Hering,­

el cual lo une al nervio gloaot"aringeo e :IX par) que entra al bulbo raquídeo 

Cuerpos A6rticoa.- Localizado• a lo largo del arco de la aorta alrededor de 

algunaa de laa arterias principales cercenas al corazón, loa cuerpos eat6n­

inervadoa por ramas del vago aCerente."<39> 

Respuesta de quimiorreceptorea periCéricoa a loa cambios en la P02 : 

"Loa cuerpos a6rticos y carotídeoa aon a.-.ente sensibles a una diS1Rinuci6n 

de la P0
2 

arterial sobre todo en loa límites Ciaiol6gicoa entra 70 y 30 1m1. 

de "2· UNa caída de la P02 a.-enta la f"recuencia y Bll(Jlítud de loe ímpul -

aoa nerviosos que parten de loa nervios del cuerpo carot!deo a loa centros­

reapírator1oa bulbarea. El incremento reeultante en la reapiraci6n alveolar 

ea un -caniamo de retroali•entaci6n que a.-te la ro
2 

arterial. 

La P02 no ea un regulador importsnte de la respiraci6n debido a que hasta -

que cae a 60 - de Hg., o menos, el oxígeno permanece adecuadamente ligado­

ª la hemoalob1na. Una caída de la P02 de 100 a 80 mm • de H¡t., erecta la ª!! 
turac:l.6n de ox!aeno de l.a aangre"( 40J 

(39) Strend, Fleur,.Qf.. Cit. Pag. 357 

(40) Strend, Fleur QI?• filb Pag. 357 
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6.2EPIDEMIOLOGIA 

Se dice que la proporción de mortalidad por Edema Pulmonar es de un 55 a 

65'1:. Se presenta con mayor Crecuencia en personas de edad avanzada y princ! 

pal•ente del sexo Cemenino. 

La prevención para esta patología consiste en: 

Control Médico Dietético de las enf"ermedades cardiovascu­

lares. 

Donnir en posición semiCowler. 

Mejoramiento de h§bitoa higiénicos. 

Disminuir el stress emocional y ejercicio para reducir a~ 

bre carga del ventrículo izquierdo. 

Eliminación del hébito de Cumar. 

Evitar excesos en la comida y bebida. 

Descansar después de la comida. 

Pasearse todos los días para estilllBr cualquier tendencia 

a retención de líquido.( 4 l) 

(41) Brunners, Lillian. Enf"ereería ~ O.lfnn•glca 4• ed. Tomo I 
Ed. InterBJ11ericana, México, 1985 Pag. 
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6.3 DEFINICIONES. 

Constituye un brusco aumento del volumen de líquido intersticial pulmonar 

que por su estrecho contacto anat6mico con el al.veolo provoca la inunda -

ci6n alveolar pulmonar. 

CHAVEZ RIVERA 

- Inriltraci6n serosa del parénquima del pulm6n con rezumamiento final del­

líquido en loa alveolos y bronquiolos. 

PETER LAWIN. 

Es la extravaeaci6n en los alveolos de gran cantidad de líquido seroso y­
rico en albumina procedente de loe capilares pulmonares. 

FERRERAS VALENTI. 

- Es la extravasaci6n de elementos del plas11& sanguíneo desde loe capilares 

pulmonarea a loe espacios alveolares a través de una si11ple lllellbrans. 

J.R. ANDERS01'. 

Es la presencia de líquido en ......, en el pul..Sn, ya sea en loa eapacios­

intereticiales o en los alveolos. 

ROBBINS L. STANLEY. 

Es la trasudaci6n rápida de líquido plasmatico desde los capilares peria! 

veolares hasta el interior del alveolo, en rorma generalizada en ambos 

pulmones, aunque pocas veces sea dominante y rara vez exclusivo de un lad:> 

DONATO G. ALARCON. 

- Síndrome caracterizado por el encharcamiento rápido y brusco de los al· -

veolos pulmonares y sus vías respiratorias intrapulmonarea, de plasma ª8!! 

guíneo que ha salido a través de loe capilarea pulmonares. 

ENRIQUE ROMERO. 
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Ea un sindrome por lo general paroxístico, debido s ls extravasación en -

loa alveolos pulmonares de un trasudado seroso proveniente de loa capil~ 

rea pulJoonares. 

VITTORIO FATTORUSSO. 

6.4 ETIOLOGIA 

Las causas pueden ser: 

A) Padeciaientoa cardiovaacularea de cualquier tipo adquiridas o cong&.itaa 

inclusive el: 

• Cor-pu1monale agudo ;y cr6nico. 

B) Padecimientos del siste- nervioso coBIO: 

• TraU11Stismos Craneanos • 

• Hemorragias. 

• Knce:fal.:i tia • 

• Mening:itis. 

Poliomielitis • 

• Tetanos • 

• Tullores Ha.orragicoa. 

~sis o Embolias Cerebro-Vasculares. 

C) Padecia.ientoa del Aparato Respiratorio: 

NeUJ10nias y Bronconeumonías. 

Extrangul.ación • 

• As:fixia 

Obstrucción Respiratoria por edema de glotis. 

Asma bronquial • 

• Cuerpo extraiio • 

• Inhalación de gJ!Ses irritante o tóxicos • 

• Toracocenteeia rápida. 
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D) A1ergías como en e1 caso_de1 edema angioneur6tico, 1os accidentes seri -

cos ante cua1quier antígeno por cua1quier vía. 

E) Estimul.aci6n de viceras huecas • 

• Distenci6n de1 es6fago, est6mago y vesicu1a bi1iar. 

F) Cirugía y Obatetricia. 

G) Toxicidad • 

• Durante e1 -barazo 

._Después del. trabajo de parto, particu1armente si hay cardio­

patía rewnática. 

• Transfusiones o inyecciones intravenosas particu1armente en­

enfermos de1 coraz6n, rifl6n o anémicos. 

• Después de manipul.aci6n quirurgica de1 gang1io estre11ado. 

• Poso1ogía excesiva de tiourea • 

• Yoduros. 

• Jluscarina 

• Sa1icil.sto de Metilio • 

• Etér Acético. 

• l'.rulul.ina. 

H) Misceláneos • 

• Crisis Tiroideas • 

• Beribéricas. 

• Choque insu1ini.co 

• Quemaduras C42> 

Ferreros Valenti totaa el cuadro de Robbins y Co1s. de las principa1es cau -

(42) Chavez Rivera, Cardio~1ogia Vo1 I Ed. U.N.A.M. Facul.tad de Medici­
na México, 1973 Pag. 740 
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eas y mecaniemoe de edema pulmonar. 

- Aumento de la permeabilidad. 

Edemas inCeccioaos, bacterianos y viricos • 

• Toxinas circulantes. 

Inhalaci6n de gases t6xicos • 

• Por substancias vasoactivas, histamina, quin~nas. 

• Sindrome de extravasaci6n capilar difUsa, idl6paticos o por 

endotoxinas • 

• Coegu1sci6n Intravascular diseminada • 

• Reacciones Inmunol6gicas e las drogas y
0

algunas alveolitis, 

alergica. 

Radioneumonitis 

• Uremia • 

• Ahogado por inmerci6n • 

• Neumonia por aspiraci6n. 

• InsuCiciencia respiratoria reCractaria o Sindrome del Die -

tress Res?iratory del Adulto (AROS) 

- Por aumento de la presión capilar pul11<>nar. 

De origen cardiogénico como la estenosis mitral o insuCi 

ciencia ventricular izquierda. 

Ho cardiogénico como la enCermedad venoclisiva pulmonar, 

trombosis venosa pulmonar, estenosis coogenita de la raíz 

de las venas pulmonares, la estenosis venosa pulmonar sdqu! 

rida (granuloma mediaetínico, Masas mediastínicas) 

• Exceso de percusiones. 

- Presi6n Osm6tica Disminuida. 

• Hipoalbumineaaia. 
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Insuficiencia Linfática • 

• Linfoma 

- Awnento de la Presi6n Negativa Intersticial • 

• Edema Pulmonar por elevada presi6n negativa espiratoria. 

- De causa Mixta o Desconocida. 

Edema Pul.manar por Altitud. 

Neurogénico. 

Heroina 

Embolisis Pulmonar 

• Enfermedades Pulmonares Parénquimatosas. 

Eclampsia. 

Cardioversi6n. 

• Post anestésico. 

Casio tiene la siguiente claeificaci6n: 

- por enfeI'9edad de la valvula A6rtica. 

Infarto a Miocardio. 

Estenosia mitral como complicaci6n del coito. 

Hipertensi6n. 

Asma cardiaco. 

- Edema renal generalizado en especial cuando también exista hipertensi6n 

arterial eje., glomerulonefritis insuficiencia renal aguda y cr6nica. 

- Enfermedades infeccionsas no pulmonares. 

~ Fiebre tiroidea. 



Escarl.atina. 

sarampi6n. 

- Intoxicación producida por al.gunos gases. 

Fosgeno • 

• Amoniaco. 

Cl.oro 

• Dioxido de nitrógeno. 

Así ca.o 

Veneno de serpientes • 

• Pil.orarpina. 

• aal.icil.ato de Metil.io. 

Heroins o Metadona. 

- Otros como Expl.osión y Asma cardiogénico. 

Ferreras considera dos grandes grupos de edema pul.manar: 

47 

1.- Ede- Pul.l!llOnar Lesional..- Cuando se produce a consecuencia de una a1te­

raci6n de l.a •e•brana al.veol.o-capil.ar con importantes lesiones de l.as -

célul.as endotel.ial.es y epiteliales. Tales cOllO en el. caso de l.os ede8as 

pu1monares por asees t6xicos 7 sot'ocantee, hiperoxia, por aspiraci6n 

del. contenido ácido del. estomago (síndrome de Mendelaon), los edemas 

pul.monsres 11amadoa inf'ecciosoa, el ede- pul.lllonar de l.oe ahogados. 

2.- Edema puhlonar de causa fundamental.mente hel!llOdinámica.- Constituye el -

edClllB puhlonar "Cl.úico" originado l.e mayoría de las veces por un t"a11o 

ventr1cular izqu1erdo, pero en el que l.a "membrana alveol.o-eapil.ar", P.!! 

rece normal.. El aumento de l.a presión del. capilar pulaonar, sea por 

aumento de la preai6n venoaa pul.Jllonar o ya sea por auaento de pres1ón 

arterial. pul111<>nar es el. responsable del edema. Las causas más corrien 

tea son cardiopati~ vascul.area, hipertena16n arterial., etc. 
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6.5 ANATOMIA PATOLOGICA 

El parénquima pulmonar se encuentra típicamente inf"iltredo por líquido de 

edema. El pulm6n af"ectado de edema pulmonar agudo siempre es mayor de tame­

Ho que el normal, cuando ee abre la ceja torácica no se retrae por f"alta de 

elasticidad natural, tiene una mayor densidad, por lo cual cuando ee sumer­

ge en el euga cae al rondo, crepita como la nieve cuando se aprieta y se 

marca la huella del dedo (signo del hoyo). Tiene un color moreno rojizo 

cuando la conaeati6n ea crónica y roja si f"uera aguda, al cortarlo sale 

abundante líquido de edema, espumoso, de color asalmonado. El líquido puede 

tener cierto carácter exudativo en cuanto es rico en proteínna (2 e 3 ") y­

lo mismo está en el intersticio alrededor de los vasos septales alveolares­

que dentro del alveolo, en la pared y la luz bronquial. 

Loa alveolos aparecen repletos de líquido coagulado por el f"ijador. los lí­

quidos albuminosos se tiffen intensamente con la eosina. si el líquido con -

tiene pocas proteínas, tiende a ser eliminado por el f"ijador,en estos casos 

el tejido se f"ija al f"ormaldehido que coagula el líquido in situ.< 43 > 

En los alveolos no hay f"ibrina, pero en medio del exudado albuminoso se en­

cuentran leucositos y hematiea. 

(43) Willia111 Boyd. Compendio de Anatomía Patológica Ed. El Ateneo. 

Argentina 1979, Pag. 378. -
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6.6 FISIOPATOLOGIA 

Laennec f'ué el primero en aislar y descubrir este síndrome dándole el nombre 

de edema ideopatico. 

El edema pulmonar coneiate en la traaudaci6n del líquido del vaso al inters­

ticio a nivel veno capilar pulmonar. En el pulmón la presiáthidroatática ve­

.nular ea un promedio de B •Hg., y en ella se opone la presión oncotica de -

las proteínas del plasma, que es de 25 mm Hg. En el lado arterial la presión 

hidroatática promedie es de la a 15mm Hg. y la oncoti,ca es igualmente de 25 -

- Hg. 

Con estudios estructurales se ha visto que la barrera entre la sangre de los 

capilares pulmonares y el gas alveolar es más complicada de lo que pensaban­

los histólogos, y que el edema alveolar es une maniCeatación tardía y no 

constante del excesivo acúmulo de Cluido en el pulmón. 

La sangre capilar está aeparads del aire alveolar por trea capas snst6mica 

mente diCerentes. El endotelio capilar, una estrede zona intersticial y el 

epitelio a1veolar. Los capilares slveolares. están tapizados por Cines exte~ 

siones citoplasmaticas de las células endoteliales, que contienen escasos º!: 

gáneloa, sin contar las nwaeroaaa y pequeffas vesículas de pinacitoais. Este­

endotelio normal.mente no es Cenestrado. Las células se unen las unas a las -

otras mediante zonas ocludentes. Entre el endotelio capilar y el epitelio &! 
veolar hay una zona intersticial de anchura variable. 

En las convexidades de loe capilares que hacen protruei6n hacia el slveolo,­

no hay verdadero espacio intersticial y la separación entre endotelio y epi­

telio está Coraado por laa células epitelial y endotelia¡, éstas están se­

paradas por un espacio intersticial que contiene Cibras eláaticae, ases de -

Cibras colágenas, Cibrobalstoe y macróCaaos.< 44 > 

(44) J. R. Anderson Patología ED. ESPAXS, S.A. Espal'la 1977, Pag. 460 
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Los septos alveolares no contienen linCáticos, éstos se inician en el espa -

cio intersticial que rodea s los bronquilos terminales, arteriolas y venas. 

El citoplasma de estas células es muy parecido al de las células endotelis -

les subyacentes. 

Las margenes de los neumocitoe membranosos o granulares contiguos conectan -

entre sí o se superponen Cormandose hendiduras. A dJ.Cerencia de las uniones 

entre células endotelisles que permite el intercambio de fluido entre los es­

pacios extrsvssculsrea e intrsvssculsres, las hendiduras entre las células 

epiteliales están de hecho obliterados, por :f"usi6n de las membranas celula 

res contactsntes. La salida de Cluido entre las uniones intercndotelialea ~ 

tán en Cunción como en cualquier tejido de la presi6n intrscapilar. 

Un aumento de la presi6n intrsvascular da lugar a un incremento en la canti­

dad de Cluido que pass al espacio intersticial del sept:o-al.veoler. Es el ep~ 

telio alveolar más que el endotelio capilar, el que constituye la auténtica­

barrera al paso de Cluidos s los espacios alveolares. <45) 

La distribuci6n del líquido de edema en el espacio intersticial del septo aj,_ 

veolar dependers de la causa del edema. 

Lo importante del edema pulmonar agudo es la rápida trasudaci6n de líquido 

que sale de los capilares pulmonares hacia los alveolos sobrepasando la cap~ 

cidad de loe linCáticoa pulmonares para reabsorver ta1 líquido. loa Csctores 

responsables del edema pulmonar son: 

1.- El BWM!llto de la presi6n hidrostática en los capilares del pulm6n.-La 

aparici6n de edema pulmonar suele precisar de una considerable elevaci6n 

de la presi6n hidroatática. Esta elevación acontece junto con la permea­

bil.idsd vascular suaentads en las lesiones inClsmatorise agudas. 

El edema depende de un aumento intenso de la presión hidrostática en los es-

(45) J. R. Anderson. Op. E!!:_ Pag. 460 
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pilares pulmonares por aumentar la-congesti6n venosa del órgano. El conteni­

do relativa11ente elevado de proteínas (2 a 4 %) en el líquido de edema pUllJI!:! 

nar hace pensar en el aumento de la permeabilidad de la pared de los vasos -

Cacilite la Cormaci6n de edema pulmonar. 

2.- Permeabilidad de los capilares pulmonares:- La permeabilidad capilar, si 

es que está alterada tiende a dieai.nuir gracias a la Cibroeie y engroea­

aiento de la •e•brana basal de los capilares, y de la -mbrana alveolo 

capilar. Eate transtorno de la permeabilidad, lo imperCecto de las 

corrientes entre el nivel de la presi6n en loa capilares pulmonares y la 

presencia o ausencia de edema pulmonar. Este se produce en las enCe1'llled~ 

des de inauf'iciencia cardiacas que se complican de insuí'iciencia ventri­

cular o auricular izquierda y congesti6n pulmonar sostenida con aumento­

de la presi6n capilar en loe pulmones.C4S) 

El desencadanBllliento del edema pulmonar agudo parece depender de un 

aumento intenso en la resistencia al curso de la sangre por las cavida 

des cardiaca.e izquierdas con brusca disminuci6n del gasto de la aurícula 

o ventrículo izquierdo awnento excesiV&lllente rápido del retorno venoso y 

del gasto ventricular derecho o combinaci6n de estos f"actores que elevan­

rápi-.ite la presi6n capilar ya IU)<Or de lo normal. 

3.- Disminuci6n de proteínas plasmatícas (presi6n osmotica en sangre).- La -

presi6n Ot11M>tica del plasaa es bastante mayor que la presi6n hidroetáti­

ca normal de los capilElres pulmonares. 

La concentraci6n de proteínas en loe exudados procedentes de los capila­

res pulmonares lesionados puede aproximaree a la del plasma-Cibrin6geno, 

incluso )peso molecular 341000). Este líquido proteinoide es homog6neo,­

eoeinoCilo, y sin estructura visto al microscopio. Contiene un número v~ 

riable de c6lulas. La posterior degradación de proteínas y le Cormación­

de Cibrina predispone a la Cormaci6n de membrana hialina; otra mayor al­

teración de proteínas puede conducir a lesi6n del tejido.< 47> 

(46) H.W. Knippin&. ~ 1111 lila IUftc.....,dndcn PulwmaNm Ed. Cientif"i­
ca M6dica Eapal'lola 1970, pag. ~12 
(47) Sir Ronald B. Scott.Kedicina ~ TOmo II Ed. ESPAXS, Espal'la 
1982, Pag. 1176 
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4.- Aumento de preei6n en loe linfáticos.- En tranetornoe de le circulaci6n­

Linfátice, e6lo en caeos de ruptura y le reebaorci6n de líquido intreva.!! 

cular. El aumento de drenaje linfático pulmonar, cuando la preei6n veno­

capilar está aumentada puede ser el mecanismo compensador que evite el­

edema pulmonar. 

La preai6n hidroetátice vena capilar pulmonar, puede sobrepasar la onc6-

tica siempre que haya: 

1) Insuficiencia ventricular izquierda: El aumento de preai6n dieet6li­

ca del ventrículo aumenta la presi6n media aurícular izquierda y de_!! 

puée la de venas pulmonares. 

2) Insuficiencia Auricular Izquierda: En donde una barrera mitral dere­

cha aumenta la presi6n media auricular izquierda mientras la aurícu­

la está imposibilitada de disminuirla durante la presístole. Esto 

ocurre en la estenosis mitral, reumatica o congénita o ante tumores. 

trombos auriculares izquierdos. 

3) Insuficiencia de venas pulmonares: Para vaciarse correctamente como­

sucedería en caso de tumores, pericarditis constructivas, etc. (4S) 

Estas causas son capaces de distender pasivamente el lecho vena capilar pul­

monar al máximo en un intento de compensaci6n franqueando, al cual se produ­

ce la trasudación. Para ello se requiere: 

A) Que halla mal vaciamiento sistémico del corRz6n izquierdo con su con 
"-

siguiente congestión retr6grada pero coincidiendo. 

B) Con ineludible buen llenado del ~erritorio vascular pulmonar a expe!! 

sas de buen flujo de llegada por el corazón derecho. 

(48) Chavez, Rivera. 21.>• Cit. Pag. 741 



Teorías Patogenicas. 

1.- Teoría Mecainica o Hemodinámica: 

Podría exp1icar e1 edema agudo pulmonar en :!Unción de aumentos de 

presión y volumen del lecho veno capilar pulmonar,. Serían maniCest~ 

ciones de insuCiciencia ventrícular izquierda aunque no obligadamen­

te. Tiene su punto de partida en los estudios experimentales de Walch 

(1878). Desgraciadamente hay muchos casos de edema pulmonar agudo en 

donde estas alteraciones no existen y no basta para explicar el cua­

dro. 

2.- Teoría Funcional o ReCleja: 

(Teissier 1900) Lo explica como una brusca dilatación del 1echo vas­

cular pulmonar con aumento de la permeabilidad vascular sin tomar en 

cuenta los ~actores cardiaco. 

3.- Teoría Mixta: 

Enunciada por Perserico (1930) y actualizada por SarnoCC (1952) Cue 

la de tipo "Neurohemodinamico". 

La estimulaci6n anonnal del sistema nervioso central del cuerpo carotí -

deo podría producir, según ellos, mal vaciamiento del corazón izquierdo­

con abundante llenado del corazón derecho. Por vía r~Cleja simpatice ha­

bría una muy severa vasoconstricción sistémica desigua1, que traería co­

mO consecuencia: 

A) Desplazamiento importante de la sangre de la circulación mayor a­

la menor, lo que haría el erecto de un corto circuito arterioveno 

so, con hipervolemis de rápido r;torno al ventrículo derecho, di= 

latación de éste e inundación pulmonar por esta vía. 
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B) La severa vasoconstricción producirá gran sobrecarga del ventrículo­

izquierdo con aparición de insuf'iciencia ventricular izquierda "rel.!! 

tive" y por lo tanto, aumento de le presión aurícular izquierdo y de 

le veno capilar pulmonar. 

Luisade piensa que los estudios de Sarnof'f' han demostrado que la redistrib~ 

ción de la sangre y el aumento del retorno venoso, al. corazón derecho junto 

con la sobrecarga e hipodistensibilidad del ventrículo izquierdo son la ba­

se de este edema pulmonar de mecanismo neurohemodinaaico. <49> 

En conclusión la f'ormación de edema pulmonar es a consecuencia de une alte­

ración en las f"uerzae hidroetáticas, o un aUJ11ento de la permeabilidad capi­

lar a la proteína, se desplaza líquido desde el capilar hacia el espacio i~ 

tersticial aumenta, se desplaza dentro del tejido conectivo alrededor de 

los vasos sanguíneos, bronquios y en los tabiques interlobulillares, El f'l~ 

jo de linf'a está aumentado y suprime parte de este líquido. Si este líquido 

intersticial sigue acumulandose va disecando entre las células endoteliales 

capilares y la membrana basal f'in~ la resultante es una lesi6n de la pared 

capilar. Finalmente el líquido se desplaza a través del espitelio alveolar-­

penetrando en el alveolo. Este líquido contiene prote!naa plasmaticas y mu­

chas veces f'ibrionogeno y globulos rojos. 

Patogenia en algunas f'onaas de Edema Pulmonar. 

l.- Insif"uciencia ventricular izquierda: 

Puede ser originado por af'ecciones como infarto a miocardio, "'nf'ermedad­

cardiaca arterioesclerotica o rápidas arritmias cardiacas hacen que el­

ventrículo izquierdo sea incapaz de mantener su~iciente gasto de san­

gre en cada contracción. No obstante, el ventrículo derecho continua 

bombeando sangre a los pulmones. Los capilares y los alveolos pulmona 

res ee llenan de sangre que sigue llegando a los pul1110nes y que no es-

1 levada con rápidez y eficacia a la circulaci6n general. por el ventríc~ 

lo izquierdo. A veces los pulmones se llenan rápidamente de líquidos, -

esta ~nundación " pulmonar puede ocurrir en pacientes de insuficiencia-

( 49) Chavez Rivera Cardionewnologia Pag. 743 



cardiaca congestiva y pu_ede ser desencadenada por ejercicio intenso o 

deslizamiento en la cama durante el suefio. (Cuando el paciente está 

acostado horizontalmente, la congeati6n pulmonar aumenta debido a un 

aumento en ei retorno venoso sistémico. así como por una reducci6n en 

materia de capacidad vital. Aparece dificultad respiratoria aguda. 
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En la insuficiencia ventricular izquierda cualquier patología capaz de­

desembocar este alndroÍoe producirá: 

A) Remanente aanguineo diaatolico, intraventrlcular izquierdo con 

aumento de su preai6n telediaatolica y consiguiente dificultad 

para el vaciamiento durante la dió.atole auricular hacia el ven 

trlculo. El aumento de la preai6n media en la aurícula se traam! 

tiré hacia el territorio veno capilar pu1-onar, aumentando au 

presi6n hidrostática, que llegando a cierto limite permite la 

trasudaci6n vasculo intersticial. 

B) La descarga catecolaminica, con efecto alf"a estimulante, aument_! 

rá por vaso conatricci6n les resistencias arteriolares siste11icas. 

participando en la sobrecarga sistólica en el ventriculo izqui~r 

do. 

C) El. retorno venoso se incrementará probablemente por venocons 

tricci6n sistémica y en ello participará a nivel venular pulmonar­

aumentando l.a presi6n hidroatática.(50} 

En las alteraciones hemodinamicas el edema queda limitado a los lugares de­

la pared alveolar en que hay tejido intersticial y no se acumula en las po~ 

ciones más f"inaa de la barrera aire sange, o sea, en las convéxidadea de 

los capilares alveolares donde se da la f"unci6n de las membranas basales de 

los neumocitoa membranoso y de las células endotelialee subyacentes. 

El edema pulmonar de insuficiencia ventr{cular izquierda ha eido también 

(50) Donato G, Alarc6n, Éiif'ermedades Respiratorias. Ed. Salvat S.A. 

México,JCéxico, 1980 Pag-. 300 
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atribuido a reClejos neurog~nos que se originan en la raíz de la aorta, 1oa 

receptores corotídeos, la arteria y grandes venas pulmonares y ventrícula -

res izquierdas. 

2.- Ventrículo Derecho Insuficiente: 

Provoca congesti6n pasiva, detráli de la cámara cardiaca, con edema retro­

grado en pierna e hígado, lo que puede COIJIPensar la insuf"iciencia ventrí­

culo izquierdo por disminuci6n del a1"lujo sanguineo pulmonar y l.a conai -

guiente disminución de l.a congestión pulmonar. Un ejemplo es la estenosis 

aitral, con gran disnea por congesi6n pulmonar, que de un día a otro de .o. 

la disnea y empieza a presentar edema periCerico debido a que la tricúsp! 

de se volvío insuf"iciente por la gran dilataci6n del. ventrículo derecho,­

por lo que el volumen de eyecci6n de éste se transmite, ya no total•ente 

del circ~ito pulmonar, sino que regresa al sistema venoso genera1, a· tra­

vés de la válVUla trícuspide insuf"iciente. 

3.- Auaento del Rendimiento Ventrícul.ar: 

Se trata de una situaci6n de discordancia ventricular inversa, aunque ra­

ra vez basta por si sol.a, puede ser un factor importante. 

Lo más importante en· el.la es la hipervolemia ligada a la reabsorci6n ráp_! 

da de edemas periCericos, a la inyecci6n de cantidades excesivas de solu­

ciones salinas y a las transfusiones de sangre hechas indiscriminadamente 

A veces es provocado el. edema pul.manar agudo por la terapeutica digitali­

ca como en una insuCiciencis cardiaca congestiva derecha. C5ll 

4.- En el InCarto a Miocardio Agudo: 

Hay un aumento intenso de presión en los capilares pul.manares con edema -

del 6rgano a consecuencia de lesi6n grave de ventrícul.o izquierdo que di~ 

minuye su gasto. 

(51) Pelaez Redondo. Manual de Patol.og!a Médica. 
Ed. Paz Montalvo, Espal'la 1974, Pag. 1205 
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5.- En la Estenosis IU.tral: 

El aumento ma,yor todavía de la presi6n capilar y el edema pulmonar puede­

producirse cuando la taquicardia, el ejercicio y otros facotres incremen­

tan el gasto cardiaco. A consecuencia de la firme resistencia del orifi -

cio mitral estrechamiento, el aumento de flujo sanguineo se traduce en i~ 

cremento de la presi6n capilar y venosa en los pulmones. 

6.- La Hipertensi6n Arterial Sistémica: 

El edeMa pul100nar agudo aparece sobre todo cuando el paciente está en po­

sici6n horizontal, es probable que como consecuencia dé un aumento del r~ 

torno venoso procedente de las piernas y quizás también por crecimiento -

del volumen sanguieno al reabsorveree líquido del edema procedente de las 

extremidades inferiores. 

7.- Derrames Pleurales: 

El ede111& agudo de pulm6n que aparece tras el brusco vaciamiento de derra­

mes pleurales se atribuye en general al brusco incremento de la presi6n -

negativa intratorácica. 

8.- Hipoproteinemia. (caracter predisponente) 

Con la disminuci6n de las proteínas muy especialmente albumina- se supone 

una predisposici6n a la infiltración de líquidos a la pared capilar por -

el descenso de la presi6n coloidosmotica. Esto ocurre en estados de desnu 

trici6n, cirrosis hepaticas, sindrome nefrotico y quemaduras extensÁa~) 

9.- Transtornos en la Circulación Linfática.-

Si hay libre aflujo linfático al espacio pleural, el derrame puede susti-

(52) Dorothy W. Smith. Medicinai Cirugía para enfermera 2• Ed. 
Ed.Inte~americana México, 1975 pag. 388 
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tuir el edema a manera-de represa de desahogo. Si el espacio pleural -

está ocluido por anbigua pleruitis, aparecerá el edema más Cacilmente, 

porque la presi6n negativa no está embotada por el líquido. 

En sí loe linCáticos son muy sensibles respecto a la cantidad de líqu! 

do intersticial y cuando éste aumenta bombean para desalojar el eeceso 

Así la rápidez del Clujo de líquido y proteínas tiene que aumentar mu­

chas veces su volumen antes de que cualquier aumento en el contenido -

extravascular sea clinicamente perceptible.C 53> 

10.- Aumento de la Permeabilidad Capilar: 

Algunos gases inhalados lesionan a los capilares pulmonares y awaentan 

la penneabilidad de la pared capilar para la proteína. Entre estos ga­

see están Coegeno, cloro y bíoxido de nitrógeno. Ciertos herbicidad c~ 

mo el paraquat, pueden producir edema pulmonar, por acción loca1 de DI,! 

tabolitoa endogenos (cuerpos histaainicos en las que11aduras, acidoeis­

metabolicas. ) 

11.- Choque Séptico. 

El edeaa pul010nar puede ser una complicación de choque septico, tall 

bién puede ocurrir en pacientes a loe que se resucita a partir de cho­

que grave • que se asocia a traumatismos torácico. Loe datos patologí­

coa en el pulmón de choque consiste en zonas de atelectaeia y edema i!! 

tereticial y alveolar. 

l.2.- EdellB Pullllonar T6xico.: 

Tal como el que sigue a la aparición de contenido gastrico ácido con d,! 

generaci6n de loe neUIDOCitos membranoso y del endotelio capilar, el 

Cluido se ecU111Ula en las delgadas zonas de la convexidad de la membra-

(53) Donato G., Alarcon. EnCermedadee Respiratorias Pag. 301 
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ns-alveolo capilar produciendose el desprendimiento de la célula endo­

teliar de la membrana basal. Esta da lugar a le Cormeción de burbujas 

endoteliales, que son vesicules que hacen proetración en la luz cspi -

lar, ocluyendols parcialmente.< 54> 

13.- Edema Pulmonar por Uremia: 

En la producción del edema pulmonar por uremia con rápido pseo hacia 

neumonía uremica, intervienen varios ~actores a la vez. En primer lu 

gar inCluye la insuCiciencie del centrículo izquierdo, siguiendole la­

lesión tóxica de la pared de los capilares pulmonares, con aumento de­

la penaeabilidsd capilar e hipoalbuminuria, con r~ducción de la pre 

sión coloidosmotica.< 55 > 

14.- Presión Intrspleural Negativa: 

La brusca r~exoansiéridel pulmón cuando se extraen rápidamente grandes­

volumenes de líquido pleural puede originar edema pulmonar unilateral. 

El edeaa también puede provenir de la rápidaexpansión.del pulmón en c~ 

lapso por neumotorax se cree que resulta de la aplicac16n de ''~ª pre -

sión intrapleural muy negativa al pulmón. 

15.- Presión Coloidosmotica disminuida del Plasma: 

El edema pulmonar en algunos casos depende de la disminución de la co~ 

centraci6n de proteínas plasmaticas, si no coinciden otros factores 

predisponentes • En el edema de los pulmones producido por inyección 

masiva de solución salina, la dis~nución de proteínas plásmaticas co~ 

tribuye a le ~ormación de edema. 

16.- Por Cactoree reClejos o Mecánicos 6 Edema Pulmonar Neurógeno Postrsum! 

tico: 

(54) J. R. Anderson, Patología Pag. 460 
(55) H.W. Knipping. Clinico de EnCermedades pulmonares Pag. 612 
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Es bien conocido experimenta1mente por una serie de causas capaces de­

irri tar e1 sistema nervioso centra1 o e1 cuel'p<> carotídeo desencadenan 

en segundos o minutos un edema pu1monar agudo. 

E1 ede111& pul110nar consecutivo a 1eeiones de1 sistema nervioso centra1-

ee explicaba por un aumento de1 ref'1ejo de 1a permeabi1idad capi1ar, -

en la actualidad se estiman otros aecaniBl90B como la acci6n indirecta­

de la disnea por a1teración del centro respiratorio, 1aa a1teraciones­

eecundarias de1 rendimiento de1 ventrícu1o izquierdo y la descarga de­

adrena1ina que muchas veces de produce en ta1.,.; situaciones. (S6) 

17.-· Enfermedades Hervioeas: 

!.a enrermedad nerviosa puede causar- edema pu1monar por awnentar J.a 

permeabi1idad de 1oe capi1aree, sino aftadiendo la egresi6n de la hipe!: 

tensión neurogena, 1a anoxia y la arritaie cardiaca del proceso patol~ 

gico bssico del coraz6n. 

l.8.- Edema de la Altitud. 

Fue descrito por Hurtado, en Perú, ParadojiCBl9eflte se da en individuos 

previa11ente sanos y relativamente vigorosos, como eeca1adoree de lllOllt_! 

ftaa y persona1 •ilitar. Se requiere aegur&11ente de ejercicio des-sur.! 

do y excesos en la alimentaci6n. 

En la Ciudad de México, a pesar de que ee encuentra a 2240 mt. sobre -

el nivel del mar, no se ha observado el edelllS pulmonar entre los enfe!: 

moa que vienen de la costa,muchos de ellos enfieematoeos, tuberculosos 

lobectomia, etc.; cuyos sintocaa empeoran en esta altitud pero no se -

reve1a frecuentemente e1 edema. 

Es seguramente a alturas que sobrepasan loe 3000 mt. se observa el ed~ 

ma con frecuenca mayor. Este edema de al.titud cede con rápidez al adm! 

(56) Pelaez, Redondo, Op., Cit. Pag. 164 
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ministrar oxígeno a doais bajaa.< 57> 

19.- Reacción Idiosincratica a Farmacos. 

El edema pulmonar puede ser una reacción idiosincratice a ciertos rar­

macos que se ha notiricado que producen aumento de le permeabilidad c~ 

pilar y edema, son hexametonJ.o, nitrot'Urantoina,busulran y metotrexato 

20.- Por ExploaJ.6n. 

TambJ.én puede provenir el edema pulmonar de lesión de tejJ.do pulmonar­

en caso de explosión que causa muchos focos de hemorragia diminutos~ 

en el pul.m6n y de estadoo en que se obstruye la salida de secreaionea­

pulmonarea, Ejem. , Enrermedsdea pulmonares crónicas como el enfia~.ill? 

21.- Edema :Pulmonares no Cardiacos nJ. Renales: 

En au omienzo o en las f ormaa minil8BS están localizados en las vaJ.nss 

conjuntivas, peribroncovaaculares, en seguJ.da se extienden al interat! 

cio alveolar y rinalmente a los alveolos y a las vías aereaa. 

Loa edemas de origen no cardiaco y rene~ ae considera que forma un ~ 

po lesional que dependen del coericiente de riltración de las membra­

nas y se clasifican por Rven en el siguiente cuadro.< 59> 

T6xicoa: 

Otros que •enciona eon: 

Por heroina: 

Amoniaco, vaporea ácidos, aindrome de Men 
delsohn (por aapiraci6n de contenido gaa= 
trico), por reducción de metabolismo oxi­
dantes: CO, hipoxia. 

POr oxidoa metálicos, vapor de cadmio, t~ 
flon. 

Hipoventileci6n. 

(57) Donato G. Alarcon, 22_. Cit. PAg. 302 
(58) Dorothy w. Smith. Medicina .i. ~ 2!!!!!enCermeras Pag. 389 
(59) Donato G. Alarcon Qp. Cit. Peg. 303 
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Inmersi6n: Embolias Gnseoaes (lieolecitines) 

Pulm6n. Hiperperfundido (ehock) 

Deficit de Suffectente: Vasooctivas p1aquetarias. 

oxígeno Puro: Hipokalemia. 

22.- Mecanismo Anterogrado. 

Otro mecanismo importante en la génesis del edema pulmonar en general­

es e1 llamado mecanismo 11anterogrado" en la insuf"iciencia cardiaca 

consistente en que el coraz6n insu~iciente conlleva a 1a disminución 

del gasto cardiaco, lo que provoca disminuci6n del filtrado de glome 

rulos; esto es sentido por la macule densa o las células yuxtaglomer~ 

lares del riñ6n, can la consecuente liberaci6n de renina que actúa so­

bre un precursor plasmático para formar angiotensina I y posteriormen­

te angiotensina II (potentes vasoconstrictores que aumenten la resis -

tencia al vaciamiento cardiaco ), ambas aumentan la síntesis y la lib~ 

ración de aldosterona de la corteza suprarrenal hormona que actúa en 

el tubúlo renal distal promoviendo la reabsorci6n de sodio y por sim 

ple osmosis de agua aunque también interviene la hormona antidiuretica 

Este mecanismo provoca retenci6n de líquido, y consecuentemente, el -

volumen sanguineo aumenta, elevando la presión hidrostática intracapi­

lar y la posibilidad de extravasaci6n de los tejidos circundantes. 

23.- El edema pulmonar es una insuricienca crónica cardiaca se cree que de­

pende de uri circulo vicioso. 

Una carga aumentada temporalmente sobre el ventrículo izquierdo, ya . ' 
débil proviene del retorno venoso desde la circulación périferice. -

Dada la disminuci6n de la capacidad de bombeo del coraz6n izquierdo 

la sangre empieza a acumularse en los pulmones • 

• El aumento de sangre en los pulmones incrementa le presi6n capilar -
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pu1monar y empieza a trasudar una pequeffa cantidad de 1íquido pene -

trando en 1os tejidos y a1veo1os de 1os pu1mones. 

• E1 1íquido aumentado en 1os pu1mones disminuye ia oxigenaci6n de 1a­

sangre. 

E1 oxígeno disminuido en 1a sangre transportada a 1os tejidos provo­

ca vasodi1ataci6n periférica. 

La vasodi1ataci6n periférica aumenta más todavía.e1 retorno venoso 

desde 1a circu1aci6n periférica. 

• E1 incremento de1 retorno venoso aumenta 1a acumulación de sangre en 

1os pulmonea, originando mayor trasudaci6n de líquido, mayor de sa~ 

raci6n de oxígeno arteria1. más retorno venoso. etc •• así como el ea 

b1ecimiento de1 círculo vicioso • 

• Una vez que este círculo vicioso pasa de un punto critico persistirá 

hasta la muerte del paciente.(60) 

Aunque e1 edema se considera un accidente agudo existen edemas pulmonares 

crónicos como parte de un edema rena1 generalizado, en especial cuando tam 

bien existe una hipertensi6n artria1 sistéllica, ejem., g1omeru1oneCritis &a!! 
do o en insuficientes cardiacos con cBIBbioa que se lllBllifiestan a la auscul­

taci6n por estertores húmedos de abundancia variable y 1a disnea de intensi­

dad intermitente de un d!a a otro. 

Hay enCermedades crónicas que ocupan vo1umenes físicos de1 pc1m6n por rech_! 

za o invasi6n de1 tejido y que son más susceptibles de provocar edemas mort_! 

les, como 1a enfermedad de Hodgkin, la sarcoidoisis y más aún en canceres m~ 

tastásicos. 

El umbra1 de tolerancia de los edemas puede ser muy bajo. Es decir :fue de 

(60)Arthur C. Guyton. Pisiología.x. Fisio1opatología 2• ED. Ed. Interamerica­
na México, 1979, Pag. 210 
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una discreta congesti6n pasiva,_con disnea de grandes es~uerzos puede caerse 

edema concidentecon insuriciencia cardiaca agravada. 

Sin embargo e1 edema pulmonar tiende a producirse como consecuencia de es 

:ruerzoe Císicoe u otros Cactoree que aumentan el Clujo sanguíneo pulmonar. 

La teoría de congestión pulmonar como base del edema pulmonar incluye necee!! 

riamente la sensibilidad del centro respiratoria. ésta interviene en el arco 

neural eCerente que aumenta la Crecuencia respiratoria y la ventilaci6n. 

Dependiendo de loe Cactores causales el edema pulmonar puede estar conCina­

do en el interior de los tabiques alveolares, es un edema intersticial o 

bien el líquido puede derramarse hacia el interior de los espacios de los 

mismos. 

En las Cases iniciales de edema pulmonar de tipo hemodinamico, el Cluido ee 

acumula en la porción intersticial del septo alveolar. Este eetad.Ío de ede­

ma intersticial no es detectable por microscopio óptico. 

En cualquier edema pulmonar hay una estimulaci6n reCleja. por anoxia de los 

receptores aórticos y carotideos, así como del centro respirntor~o. pero 

hay también una disminución de la elasticidad del pulm6n, que diCiculta la­

puesta en marcha del ref'lejo de distención de Hering-Breuer, una dieten 

ción vascular que estimula la respiración (reClejo de Churchill-COpe); el 

resultado de ambas cosas es una reepiraci6n rápida y superCicial con el tó­

rax en situaci6n inspiratoria, lo cual ejerce una aspi~ación alveolar ape­

nas equilibrada por las débiles aspiraciones que es un Cactor más para la -

producción del edema o persistencia de éste.C 5 l) 

El edema pulmonar puede desarrollarse en Corma aguda, sub aguda y crónica. 

En el edema sub-agudo del pulmón la eintomatología se desarrolla poco a poco 

(61) Pelaez Redondo, _Q2 • Qib Pag. 164 
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en forma gradual., sin llegar a ser tan intensa como el edma pulmonar agudo.­

se presenta generalmente en poliartritis reumatica, neumonias. El edema pul­

monar cr6nico ea a menudo e61o radiologicB111ente diagnosticable. 

Desde el punto de vista anatomo-estructural puede dividirse en tres clases 

edema pulmonar agudo alveolar cuando la exudación inunda exclusivamente al 

alveolo pul.Donar, ede111a pulmonar intersticial en que la salida no ea dentro­

de loe capilares sino en el espacio interalveolar, y el tercer tipo sería el 

mixto, es el más corriente. La mayoría de loa edemas pulmonares son de tipo­

alveolar <52> 

Según Romero los mecanismos que origina el edema pulmonar agudo se pueden d! 

vidir en: 

1) Ede111a¡ A1teraci6n consistente en el paso del plasma sanguíneo de la luz­

capilar alveolar, que trapasa la membrana del mismo y la del al 

veolo, alean.za éste último a sus espacios intersticial entre al 

veolo y alveolo. 

2) Fase de Exudaci6n: Hay engrosamiento de loe tabiques alveolares y la 

permeabilidad del capilar sanguíneo se aumenta. 

3) Formaci6n de espuma: Entra el aire al alveolo encharcado, originando una 

especial espuma que se va tornando rojiza. 

4) Asfixia parcial o total: Comprende el taponamiento de los alveolos ascen­

diendo el líquido e;cudado desde loa capilares, -

por los bronquios originando una intensa hipove!! 

tilaci6n y una marcada hipoxia. 

6.7 SIGNOS Y SINTOMAS 

El edema pul.monar es habitualmente bilateral y principia en las regiones 

(62)Enrique Romero Patologfa ~ i Fieooatología Tomo I 31 Ed. Ed.ALAM 
BRA S.A. Espafla 1970, Pag. 1131 
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biliares. Aunque sea raro puede s.er unilateria1. 

En muchas ocasiones el cuadro va precedido de pr6dromos como inquietud. cos­

quilleo Caríngeo, tos, dolor precordial, inquietud durante el decúbito, si -

el paciente dormía. 

El ataque típico de un edema pulmonar aparece por la noche después de que el 

paciente se ha acostado por unas horas, Empieza el p·aciente a demostrar de -

modo progresivo inquietud, sensaci6n de opresión con ansiedad e insomnib~3) 

Las extremidades se tornan húmedas y Crías ocasionada por riego insuCiciente 

El edema pul1110nar se caracteri2'B por episodios graves de disnea paroxistica, 

ésta es la consecuencia de la rigidez del pulmón perdiendo su capacidad de -

expansión provocada por la colecci6n intersticial de líquido que aumenta el­

trabajo respiratorio y diCiculta el intercambio gaseoso. 

La disnea es progresivamente severa con opresi6n torácica, hasta llegar al -

colapso en anoxia. Suele conCUndirse y hasta se le ha llamado, asma cardiaco 

La intensa disnea obliga al paciente a sentarse. 

La ortopnea es ocasionada por el aumento del retorno venoso del corazón y C~ 

cilita la reabsorci6n del líquido de edema de loe miembros inCeriorea. La 

sangre circulante se diluye y awoenta su volumen principalllente en las horas 

de la noche y por una posible hipoxia provocada por la reducción respirato -

ria propia del sueffo. 

La ortopnea es acomp&aada por tos con abundante eepectoraci6n ssnguinolenta­

Y espumosa debido al trasudado del líquido cargada de hemoglobina en los al 

veoloe de ord~nario eA rico en proteínas. ésta puede alcanzar concentracio 

nea hsata de 2 6 3" 
(64) 

(63)Lillian S. Brunner. EnCermerla Médico Quirugica, 
Ed. Intersmericana México, 1985, Pag. 546 

(64)Thorn, George. Medicina Interna Harrison Tomo I. 
na, México, 1982 Pa&. 203 

TOmo I 4• Ed. 

5• Ed. La Prensa Mexic~ 
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Esta Espectoraci6n espumosa puede llegar a ser de litros. 

El pulm6n a la auscultaci6n eu respiraci6n es ruidosa, por eibilanciae inep! 

ratorias o por gorgoteos audibles. se escuchan abundantes estertores alveo -

lar o bronqueoalveolar, que en ocasiones eon de ascenso rápido desde lae ba­

ses. por lo que ee habla entonces de "marea ascendente". 

Al mezclsrse el aire respiratorio con el líquido del edema ee f'ormen burbu -

jae gaeeoeae que dif'icultan mucho e incluso impiden el recambio gaeeoeo pro­

vocado por una oecaea ventilaci6n y se dice que eu respiraci6n es de carác -

ter húmedo o de gorgoteo audibles. 

La cianosis aparece principalmente en loe lechos ungealee y peribucal, debi­

do a que la sangre llega con una eaturaci6n de oxihemoglobina normal a los 

capilares, pero por excesiva lentitud en la corriente sanguinea capilar de -

la sangre, euf're una deeoxigenaci6n exagerada y aumenta la heraoglobina redu­

cida an loe miemos capilares produciendose una cianosis de origen perif'érico 

La ingurgitaci6n de las venas del cuello son muy notables, puede ee produci­

da por preei6n sobre el hígado, insuf'iciencia cardiaca. 

El dolor en hipocondrio derecho ee ocasionado por una distenci6n de la cáps~ 

la hepática por congesti6n.< 55 l 

Debido a la carencia de oxígeno se produce aumento de la preei6n arterial en 

el lecho hemático pulmonar y contracci6n de las venas pulmonares y por con­

siguiente la hipoxia. 

Como ee dijo anteriormente la preei6n arterial suele estar elevada, el pulso 

eatá lleno, pero si no se obtiene pronto alivio se hace rápido y f'ilif'orme. 

La auecultaci6n cardiaca puede demostrar loe hallazgos caracteristicoe del -

padecimiento cardi0l6gico que provoca el edema, como el galope protodiaet61! 

(65)Lillian s. Brunner. Enf'ermería Médico Quirurgica. Pag. 554 
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lico que provoca el edema, en la insu~iciencia cardiaca o e1 ritmo de Duro 

zies en la estenosis mitra1, se presente gran descarga adrenérgica con los 

datos característicos de esta condici6n como angustia.< 55 > 

A medida que progresa el edema aumenta la angustia. y e1 panico, hay estado­

de alerta a pesar de la hipoper:fusión cerebral aparece el ritmo de Cheyne 

Stokes, la tez puede adquirir un tono grisaceo. Cuando la terminación es des 

favorable, existe estupor, conf\Jsi6n, el pulso empeora e inconciencia termi­

nal con respiración estertorosa, estertor traquea1 con broncoplejía y estado 

de shock y posteriormente la muerte. 

La situación es en verdad muy precaria y demanda acción inmediata. 

Su duraci6n puede ser fulminante aunque la mayoría son casos que tienen dur~ 

ci6n de días. 

6.6 DIAGNOSTICO. 

Se realiza principal..,nte por la identi:ficación de signo y sintomas especi:f.!_ 

coa de la en:fermedad. 

Electrocardiograma: 

Es el registro del impuleo-electrico del corazón. El coraz6n se contrae por­

eeti8Ulación de un siete•a eléctrico propio y de este modo impulsa sangre a­

loe órganos del cuerpo, pues el estímulo eléctrico general en dicho sietema­

lo reconoce desde su extremo superior hasta su extremo in~erior. 

El electrocardiograma puede ser útil en el diagnóstico de loe siguientes 

transtornos. : 

1.- In:farto de miocardio y cardipatia arterioeeclerotica. 

(66)Donato G. Alarcon. OP. ~ Pag. 300 
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2.- Arritmies cardiaces. 

3.- Cardiomegalia 

4.- Anomalia de electrolictos ( Especialmente potesio y calcio) 

5.- Pericarditis. 

6.- Derrame pericardico<57 > 

Gesa.etria: 

Se eCectuan mediciones de PH en sangre y laa tensiones de bióxido de carbono 

y o~geno arterial. Los estudios de gases en sangre arterial ayudan a valo -

rar el grado en que loe pulmones pueden proporcionar volumen adecuado de oxf 

geno y eliminar bióxido de carbono y también el grado en que los riñones son 

capacee de reabeorver o escretar iones de bicarbonato para mantener un PH 

corporal normal. 

La P0
2 

indica el grado de oxigenaci6n de la sangre y la PC0
2 

si es adecuada­

la ventilación alveolar. 

Ci:f"rae normales en la gaaometrie: 

PH 7.39 7.45 

100 IDlll Hg. respirando en aire en la habitaci6n. 

300 e 600 mm Hg. respirando oxígeno al lOOll\ 

de 35 a 45 mm Hg. 

Seturaci6n 96 a 100% (porcentaje de oxígeno combinado con hemoglobina 

comparado con cuanto podría combinarse) 

(67) Lillian s. Brunner • .!:!!?• Cit Pag. 547 
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•20.0 a 29.0 meq p~r lt.(6S) 

Radiograf'ia de Torax. 

Esta muestra los cambios patolOgicoe pueden observarse transtornos exten­

sos en los pulmones incluyendo si no existen sintomas. Las radiograf'iss 

se toman después de la inspiraci6n completa, pues las carateristicss de 

los pulmones se aprecian mejor cuando están perfectamente llenos de aire. 

Las caracteristicas radiológicss según Galland: 

A) Aumento de la trama broncovascular pulmonar con sombrss de ramss 

terciarias de la arteria y venas pulmonares de mediano y pequeño 

calibre. 

B) Hilios acentuados de tipo vena-arterial con el derecho más notorio 

tanto por su aumento en sentido vertical como en el horizontal. 

e) Moteado, fino y di:fUso, nodular irregular con contornos imprecisos 

de carácter diseminado. 

D) Derrame laminar en los angules costofrénicos. 

E) Cisura horizontal anormal. 

F) Líneas linfáticas septales en los senos costofrénicos.<59> 

Durante la fase de edema intersticial pueden observarse sombras lineales 

que representan edema de los tabiques pulmonares. Puede haber engroeamie~ 

to y pérdida de definición de las sombras de bronquios y vasos. Puede­

verse así mismo un halo perihilar en ocasiones el edema puede seguir sien 

do intersticial y no progresa hasta edema alveolar. 

(68) Dorothy w. Smith Enfermería ~ Quirurgica Pag. 502 

(69) Chavez Rivera CariJioneumologia Pag. 740 



Este ú1timo origina sombras confluentes de densidad uniforme que pueden -

ser dif'usas 1imitadas s la porci6n interior del pu1m6n o bien observarse­

en los hilios de los pulmones (aspecto mariposa), a veces las sombras son 

unilaterales. 

En la figura clásica de mariposa la periferia pulmonar y el espacio com -

prendido entre las alas de mariposa están libres. El hilio pulmonar está­

formado por la reuni6n de loe grandes vasos, bronquios, ganglios linfáti­

cos y tejido conjuntivo. EL núcleo pulmonar contie~e troncos vascularee­

prelobulares y lobulares desproporcionados, que en su eubdivisi6n :f'onaan­

la figura de la mariposa, pero está mal limitada, como por fleco. (?O) 

6.9 TRATAMIENTO. 

Los objetivos del tratamiento son mejora la ventilaci6n y la oxigenaci6n, 

reducir la congeeti6n pulmonar, la contractibilidad del miocardio, y una­

combinaci6n de las siguientes medidas para ayudar a lograr estos objeti -

vos: 

Retardar el retorno venoso a1 coraz6n.Pueden tomarse medidas para dismi 

nuir el volUlllen de sangre circulante, lo que ayuda a aliviar la conges 

ti6n de sangre y líquido en los pulmones. 

Posici6n: 

La posición apropiada ayuda a reducir el retorno venoso al coraz6n. Colo­

car al paciente en posici6n fowler o eemifowler con piernas y pies hacia 

abajo, tiene el efecto de disminuir el retorno venoso y el gasto del ven­

trículo derecho,además de descongestionar loe pulmones. 

Colocar despu6s al paciente en posición recta en la cama para propiciar 

declives del cuerpo y en ello remantes de sangre. Entre más tiempo se 

(70) H. W. Knipping. Enfer..edades Pulmonares Pag. 614 
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acumule 1a sangre en la perj~eria, menor es e1 retorno de sangre que 11e­

ga al pulmón, la posici6n erecta mejora también el volumen pulmonar y la­

capacidad vital. 

Flebotomia Seca o Torniquetes Rotatorios: 

Se aplicarán en forma rotatoria en el sentido de las manecillas del reloj 

o en forma contraria teniendo la precauci6n de que serán aplicados y cam­

biados en la misma direcci6n en todo el tratamiento. Se aplicará lo más -

ajustado posible para interrumpir el retorno venoso, se vigilará el pulso 

al aplicarlo si no se apresia por pslpaci6n, se habrá colocado demasiado 

ajustado y debe aflojarse. La rotaci6n puede hacerse cada 15 min. y cada­

extremidad estará con su torniquete durante 45 min. y cada extremidad es­

tará sin su torniquete durante 15 minutos. 

La aplicaci6n de los torniquetes en las extremidades disminuye el retorno 

venoso y el gasto del ventrículo derecho, lo cual ayuda a descongestionar 

1os pulmones. 

Al quitar los torniquetes se seguirá el mismo orden de rotaci6n y se qui­

tará uno cada 15 minutos, de modo que a los 45 min. no quede ninguno. "U!! 
ca se quitarán simultaneamente, pues causaría aumento súbito de sangre 

circulante y al regresar más sangre al coraz6n y pulmones de la que pue 

den expulsar, habría un nuevo ataque de edema pulmonar. ( 7 ll 

Las extremidades del paciente experimentarán hinchaz6n, hemorragias pe 

queñas y molestias por ·1a ingurgitaci6n con sangre venosa. Se explicará 

al paciente que la tumefacci6n desaparecerá al quitarse los torniquetes. 

Los torniquetes rotatorios son un coadyugante de la terapeutica farmacol~ 

gica. 

(71) Dorothy W. Smith. Medicina y Cirugia para Enfermeras pag. 391 



Flebotomía Húmeda. 

Si el enfenno es retractario al tratamiento a veces es útil disminuir el­

retorno venoso al coraz6n por la extracci6n de 250 ml. de sangre de una -

vena periférica. 

La dieminuci6n resultante en el retorno venoso se acompal'ia también de la­

baja correspondiente en el gasto del ventrículo derecho. En secuencia -

disminuye la presi6n en arteria pulmonar, aminora la congesti6n en los V,!! 

sos pulmonares y los capilares del pulm6n, reabeorve el líquido que se 

han dejado de estar congestionando disminuye el edema y se supera el pel! 

gro inmediato. 

Es el método útil cuando el edema pulmonar de transfusi6n excesiva de SS!! 

gre o líquidos intravenosos. 

Flebotomía Farmacol6gica o Morfina (Meperidina 'demerol' ) 

De acuerdo a estudios de Vaeko y colaboradores en 1966 se administra mor­

fina por vía intravenosa en pequel'lae dosis para reducir la ansiedad y la­

dienea y disminuir la resistencia periférica, de modo que la sangre pue­

de ser redistribuida desde la circulaci6n pulmonar a la periferia. Esta -

acci6n disminuye la preei6n en los capilares y la trasudaci6n de líquido. 

Su mecanismo de acci6n ea el siguiente, la inyecci6n provoca casi de inm~ 

dieto una caída aúbita en las reaietenciaa vasculares periféricas que ee­

mantiene así por 15 min. y van después en escenso lento hasta normalizar­

se en 30 min. Su inconveniente es la caída de la presi6n arterial junto 

con la de la presión media sistémica, está hipotenei6n arterial. dura de 

10 a 15 min. <72> 

La morfina ayuda particularmente a aliviar el ataque deprimiendo los cen­

tros cerebrales superiores, por lo que alivia la ansiedad y reduce la fr~ 

cuencia respiratoria. L<!_morfina fomenta la relajaci6n muscular, para re­

(72) Chavez Rivera, 0p. ~ Pag. 746 

73 



ducir el trabajo de la respiración •. Además dilata las venas peri:féricas­

reduciendo así el retorno venoso por la llamada flebotomía interna o far­

macología. 

Aliviar la hipoxia y mejorar la ventilación. 

Aminofilina: 

Se administra por vía intravenosa (no más de 20 mg. por min. por su e:fec­

to hipotensor). El efecto aunque de incio es rápido, es de corta duración­

pero bien pueden valer la pena los 15 ó 20 min. de alivio del broncoesp~ 

mo • 

Su efecto dilata los bronquios y facilita la respiración, también reduce­

la trasudación de los capilares pulmonares. 

Aumenta el gasto cardiaco, el filtrado gomerular y por lo tanto las diu­

resis, además de provocar broncodilatación cuando hay constricción que 

puede ser un factor ai'ladido al edema pulmonar. 

Oxigenoterapia: 

Tienen_ buen f\lndamento en estos casos donde existe hi_poxiP..El oxígeno p~ 

duce un gradiente de presión suficiente para elevar la :frecuencia de dif!! 

sión de oxígeno a través de la barrera de líquidos del edema.en los alv"2 

los, puede ordenarse incialmente oxígeno 'al 100 por ciento, mediante pre­

sión positiva y un tipo de máscara con la que el paciente no vuelva a re~ 

pirar el oxígeno. Esto a.yuda a prevenir mayor ingurgitación de los pul~ 

nes con el líquido.< 73 > 

Desgraciadamente la espuma que inunda los bronquilos dificulta la llegada 

del oxígeno. 

(73) Ferreras Valenti. Medicina interna Tomo I pag. 783 

74 
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Respiración Mécanica de Presión Positiva. 

Durante 1a inspiraci6n para reducir el retorno venoso a1 coraz6n en el tr~ 

tamiento de edema pulmonar. Normalmente la presión intratorácica de la res 

piración espontánea es negativa. Cuando esta presión negativa se sustituye 

por presión positiva, se reduce el retorno venoso al corazón. El médico d~ 

termina la velocidad del Clujo, presión y la razón de inspiraciones y cap! 

raciones con objeto de llegar e una presión positiva neta intratorácice 

que impide el f'1ujo venoso. La respiración mecánica con presión positiva 

durante le inspiración posee el beneCicio adicional de ayudar e la ventil! 

ción en todos los segmentos del pulmón y en un medio eCicaz de administra­

ción de oxígeno. 

El aparato de presión positiva aumenta la presión del sistema broncoelveo­

lar y contrarreste así la hipertensión venocapilar y la trasudación, como­

eleve la preeiónintrapleural disminuye el retorno venoso. 

En sí, le respiración e presión positiva inepiratoria se utiliza como 

f\lente de motriz de oxígeno comprimido y simu1taneamente aerosolizaci6n 

del alcohol etílico diluido (éste se mezcla con el líquido del edema y ba­

ja su tensión euperCicial haciendo que las burbujee pierdan su estabilidad 

reviertan y vuelvan a su estado líquido). De este manera se utilizan tres­

medidee terapeuticee en une sola 1) presión positiva sobre el lecho cspi 

lar. 2) OXitenoterepia, 3) Agente antiespumante. Constituirá le indice 

ción :f\Jndamental en los caeos graves de edema pulmonar agudo cardiogénico, 

que cursan con hipotensión, hipercepnie y además con pérdida del senso~7g 

Mejorar le :f\Jnción cerdioveecular. Cuando el edema pulmonar agudo es oca -

sionedo por insuCiciencie cardiaca congestiva pueden indicarse otras medi­

das pare tratar el problema si el paciente no he sido sometido e ellas. 

(74) Ferrerez Velenti Op. ~ Pag. 783 
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Digi -=-álicoa. 

Se hace un preparado de acción rápida como la uabaina. Se aplica para mej~ 

rar la fuerza contractil y aumentar el gasto del ventrículo izquierdo. Al­

mejora.r la contractibilidad del miocardio aumentará el gasto cardiaco y la 

diuresis con reducción de la presión diastólica en loa ventrículos.Esta 

diaainuirá la presión capilar pulmonar y la traaudación de líquidos a los­

al veoloa. 

Antes de administrar digitálicos se medira el nivel de potasio en suero a­

intervaloa, pues la diuresis puede haber producido hipopotasemia. En caso­

de ocurrir se administrará potasio complementario, para evitar la toxici -

dad por digitalicos.< 75> 

·Diuréticos •• 

De tip6 salureticos que producen diuresis en lllinutos como el t\.troaemide 

por vía intravenosa. La mayor parte de los diureticos actúan a nivel del 

tubo proximal. y del asa de Henle. Impiden la reabso.-ci6n de sodio la con­

centración en el 'ttbo induce una apelación complementaria de agua y de -

ahí la poliuria. Todos estos diuréticos inducen al miel90 tiempo la pérdida 

de potasio porque la modificación de la restitución del potasio extracelu­

lar sobre el potasio intracelular provoca las modificaciones de polariza -

ción de las células. principalmente las cardiacas. 

Algunos diuréticos actúan en la parte distal del tubulo por competición de 

la aldoaterona hormona que nornaalmente favorece la reabsorción de sal. y la 

salida de potasio cada vez que existe una disminución de volumen sanguíneo 

o per:f\lai6n de los riffones. Estos diureticoa llamados Antialdosterinicos -

se oponen a la reabsorción distal del sodio y aseguran también una diure-

sis a6dica e hidrica. Por el contrario tienden aaumentar 1a reabsorción de 

potasio.< 75 > 
(75)Lillisn s. Brunner. 0p. Cit. 
(76) Philippe Renou. Cuaderno de 

Masson s. A. Espaffa 1980, 

Pag. 418 
Enfermeria Cardiovascular. Ed. M. Toray 
Pag. 67 
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Ademas el rurosemide causa.vaeodilataci6n y remanso venoso periCerico con­

reducci6n subsiguiente en el retorno venoso~ lo cual ocurre incluso antes­

del eCecto diurético. De esta manera disminuye rápidamente la disnea y m~ 

jora la congeati6n pulmonar. 

Potasio. 

Ee el cati6n que se encuentra• en mayor cantidad en loe líquidos intercel~ 

lares y para mantener la homeostasia. 

Tiene úna :funci6n primordia1,crear la presi6n oa...Stica que ee importante -

para preservar el contenido de líquido célular normal. li:l volumen de agua 

contribu.ye a eu vez a la concentraci6n normal de electrolitoe. El potasio­

inf'l.uye en el equilibrio ácido-básico. En loe líquidos extracelularee son­

eeencialee para el :funcionamiento nonnal. de todo tejido muscular principa! 

mente músculo cardiaco. Junto con el sodio y calcio el potasio regula la 

exitabilidad y estimulaci6n neuromuscular y es necesario para la tranemi 

ei6n de loe impulsos nerviosos que inducen la contracci6n de las Cibras 

musculares Noraa.l. de 3.5 a 5 meq. por litro. Requerimiento del organismo-­

de 2 a 4 gr.C75> 

Anticoagul.antee. 

Recomendable para la mayor auscetibilidad del paciente a wia trombosis ven~ 

aa y embolia pulmonar por congesti6n venosa y uso de torniquetes. Pueden 

usarse anticoaaulantea en Corma tempQral. La mejor manera de lograr un 

eCecto anticoaguJ.ante rápido es administrar por vía parenteral heparina a6 

dice en dosis promedio de 10,000 U. cada 6 a 8 horas eegiin lo indiquen 

loe resultados peri6dicos de las pruebas de tiempo parcial de tromboplas­

tina o del tiempo de coegulaci6n.<75> 

(77) Jaennette E. Watson. EnCermería Médico Quirurgica Pag. 86 
(78) Burrel • CUidadoe Intensivos. Pag. 43 
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Dieta pobre en aodio (Hiposódica) 

Existe un equilibrio entre el sector intracelular muy rico en potasio y el 

sector extracelular muy rico en sodio. El sector extracelular se divide en 

sectorplasmático intravascular y sector" intersticial. 

La diferencia principal entre estos dos sectores es la existencia de pro -

teínas,en el sector plasmático mantiene la llamada presión onc6tica, es de 

cir, que las proteínas tienen tendencia a atraer el agua contenida en el -

sector intersticial para retenerla en los vasos, aún cuando la presión hi­

dr6statica, unida a la presión de eyección ventricular, tiene tendencia a­

atraer el agua y los electrolitos hacia el sector intersticial. 

En la insuficiencia cardiaca la bomba funciona mal, la velocidad de la san­

gre se hace lenta y con ella el débito cardiaco. 

Dopamina. 

El uso de dopamina en el tratamiento de la insuficiencia cardiaca congest! 

va con el edema pulmonar, la dopemina es un precursor adrenérgico con efe,!;_ 

tos estimulantes L y B que tiene como ventajas sobre la adrenalina, nora­

drenalina e isproterenol la de aumentar el inotropismo cardiaco en ~r -

grado incluso que la digital, mejorar la perfusión renal, filtración glo~ 

rular y la natrouresis, aumentar los flujoa mesentéricos y renal todo es­

to con efecto vasoconstrictor, con excepción en piel y mucosas dependien 

te de la dosis, poco aumento de la frecuencia cardiaca y escasa provoca 

ción de arritmias cardiacas. Su uso es en dosis dP. 2Q a 30 mg. por Kg. min 

en goteo contínuo ha sido muy alentador, sobre todo en casos refractarios­

ª la digital y shock cardiogenico.C79> 

Aparatos de vigilancia continua cardiaca. 

El uso de paratas de vigilancia contínua cardiaca es importante para un 

(79) Donato G. Alarcon. ~ fil pag. 305 
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tratamiento adecuado de los ritmos_cardiacos anorma1es. puede ser esencial 

para el control del edema pulmonar agudo. La vigilancia ayuda a identifi -

car oportunamente los deCectos del exceso de digital. 

Valoraci6n de la Presi6n Venosa Central. 

Es la presi6n en el sistema de las venas cavas. en su zona alta deeProvis­

ta de val.vulas. Determina la hipovolemia y rendimiento cardiaco. La disarl.­

nuci6n de la preei6n venosa central indica la existencia de una hipovole­

mia o una elevaci6n hipervolemia, Ulnto la hipervolemia como la hipovole 

mi.a se aaniCiesta en primer lugar a través del sistema de bajas presto 

nes,de Coraa que la presi6n venosa aumenta en relaci6n con la cantidad de 

líquido de inCusi6n por unidad de tiempo y también según el tono de la pa­

red vascular y la capacidad de rendimiento del coraz6n derecho. La insuCi­

ciencia del coraz6n derecho provoca elevaci6n tensional en la aurícula de­

recha y a continuaci6n aumento de la presión venosa central. En la inauCi­

ciencia izquierda s6lo es posible comprobar una elevaci6n de la presi6n v~ 
' noea cuando la hipertensi6n venosa repercute sobre el corazón derecho des-

de la aurícula izquierda y a través de la circulaci6n pulmonar. Por tanto, 

la determinación de la presión venosa nos permite preveer a tiempo el des~ 

rrollo de un edema pullllOnar agudo. (80) 

Existen otras raedidas donde debe tratarse la causa provocativa del edema 

pulmonar en Coraa rápida, pues en caso contrario no seria útil el trata 

miento. 

A) La inauCiciencia cardiaca con hipotensi6n arterial reCractaria a la d! 

gital en la que se está ensayando con buen exito el uso de vasodilata­

ci6n tipo nitroprusiato de sodio. 

B) La estenosis mitral apretada en el que puede llegar a ser necesaria la 

cirugia de urgencia. 

C) NeUD10nitis uremica que realmente es un edema pulmonar y cuyo único tr~ 

(80) Peter Lawnin, Cuidados Intensivoe Pag. 67 



tarniento es la dialisis o hemodialisis. 

D) El edema pulmonar condicionado a una infección o intoxicación exige 

además, la administración de calcio en combinación con antihistamini 

cos y prednisolona o dexametasona. 
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E) El edemapulmonarde origen cerebral, es la descompensación mediante i~ 

yección endovenosa de 100 ce. de una solución glucosada al 40 por 100 

o solución de urea. 

Apoyo Psicológico 

Un signo importante del edema pulmonar es el temor y ansiedad extraordina­

ria que se identifican por si solos y empeoran el problema. 

Angustia. 

La angustia es una respuesta de la personalidad en situaciones en que el -

sujeto experimenta amenazada su existencia. 

La angustia es un mecanismo de defensa que actúa como una reacción de al"!: 

ma. Se presenta tan pronto como el paciente intenta defenderse del peligro 

vital que amenaza su vida. Es una reacción innata en todos los individuos. 

Puede decirse que la angustia es benefica ya que pone al individuo en un e!! 

tado de alerta y lo motiva a tomar acciones que la a1ivien, siempre y cu8!! 

do se presente en Corma leve. Durante la angustia el paciente puede exper! 

meritar una "denegación " que es una f"orma de rechazo a los pensamientos 

torturantes y amenazantes, viene a ser una forma especia1 de autodefensa,­

que se crea el paciente a la vista de una situaci6n extrema. 

Transtorno psíquico reactivo en pacientes con amenaza rea1 vital, es una -

reacción que se presenta ante un peligro real, se presenta inmediatamente-
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después de percatarse de la gravedad de 1a enfermedad. Pueden preeentarse­

eentimientoe depresivos que están ligados al sistema vegetativo. Por enci­

ma de estos ee hace pa1pab1e las .consecuencias af'ectivss de analgésicos y­

psícof'armacoe •.. 

Loe sentimientos depresivos y 1os temores constituyen un tipo de reacci6n­

emociona1 a1 choque provocado por la vivencia de la enf'ermedad por lo cua1 

es indispensable ~roporcionar un ambiente tranquilo orientado hacia una 

acci6n terapeutica, desarrol1a una acción potencia1 muy tranquilizante, 

puesto que en la concienca del paciente,en situaciones de amenaza vital 

equivale aminorar su tensi6n y temor. 

Es imperativo 1a necesidad de apreciar la ansiedad, angustia y temor que -

s~re el paciente con edema pulmonar y es básico proporcionarle la compre~ 

si6n y el apoyo necesario. 

Llamar a1 paciente por eu nombre. La estructuraci6n de una f'irme relaci6n­

objetiva con el paciente mediante la identif'icaci6n podré dar como resulta­

do la captaci6n de necesidades especiales de1 enf'ermo y conocer loe moti -

voa esencia1es de su malestar. 

La sola presencia f'ísica de la enf'ermera puede ayudar,aeí como el. empleo 

apropiado del. tacto, cuidado f'ísico o inf'J.exiones de J.a voz. Así como 

tsnabién ayuda que un f'amiliar del paciente pueda visitarlo aunque sea bre 

vemente. 

Problematica Psicol.ogica. 

Pérdida del deseo de vivir 

Limitación f'ísica 

Problema econ6•ico 

Problemas f'amilia -
res 
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Miedo a la Muerte. 

Descripci6n.: 

Cuando el individuo y la escencia misma de su personalidad, están en peli­

gro de valuarse o bien enrrentarse a la posibilidad de 1DOrir, el enrermo -

pone en juego mecanismos especiales e inconscientes de derenss como: Depr~ 

sión, Regresión, Aislamiento. <91 > 

El tratamiento debe ser prevenido cuando se practica le toracosentesis ev! 

tando el edema "ex vacuo" con la extracción moderada de líquido. 

Si el paciente es hipotenso está CONTRAINDICADO una mayor reducción del r~ 

torno venoso al eoraz6n.C 82 l 

6.10 COMPLICACIONES. 

El edema pulmonar trae como consecuencia dos tran~tornos fisiopatológicos­

importantes. : 

l.- Disminución del flujo al corazón izquierdo y consiguiente a la circul~ 

ción sistémica,cosa común a la gran mayoría de las variedades del ede 

ma pulmonar agudo. 

Ello explica la posibilidad clínica de un shock cardiogenico Habría 

así disminución del gasto y de presión arterial en la mayoría de los 

cuadros de edema pulmonar. 

2.- Interrerencia severa con la función respiratoria en aus varias race 

tas,pero muy particularmente en la pulmonar o de resP.iración externa -

en otros términos o transtornos de la hematosis ya sea por hipoxia, 

acidosis respiratoria o alcalosis respiratoria que son variedad de la­

insuriciencia respiratoria. 

(81) Alee. Couper Et.. al. Depresión Lekeside Laboratories México 1970' 
Pag. 33-34 

(82) Burrel Q!!. <.<!.!_. Pat'. 44 
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Esta insuf'iciencia respiratorfa eEJ..taría compuesta según Cournand por una -

insuficiencia ventilatoria cuya manifestación sintomática básica sería la­

disnea. así como por una insuf'iciencia a1veo1a-reapiratoria con expreai6n­

principal sería la cianosis. 

La cronología de los sucesos fisiopatológicos son los siguientes: 

l.- Alcalosis Respiratoria: La trasudaci6n de líquido del vaso pulmonar 

al intersticio disminuye la distensibilidad pulmonar. Esta rigidez 

pulmonar aumenta desproporcionadamente el trabajo de respirar. Para 

miniaizar esto el sujeto tiende a respirar superficialmente, trayendo 

como consecuencia que la ventilación por minuto disminuya y se prese~ 

te la taquipnea. El paciente se siente ansioso y angustiado, pues el­

cuadro asfictico le está produciendo exceso de estimulos mecanicos d~ 

bido a la rigidez pulmonar que son transmitidos a través del vago ha­

cia el centro nervioso respiratorio principal (mecanismo de Hering­

Breuer exagerado). La hiperventilación ocasiona la pérdida excesiva 

de cantidades de co2 lo que provoca cambios en su medio interno. O 

sea el paciente está depletandose de co
2 

lo que desequilibra la ecua­

ción o sea el H2co3 disminuye su concentración sin que la fracción -

alcalina del bicarbonato lo haga. 

2.- Hipoxia o Hipoxemia.- Hsy dos tipos a saber: 

A) El encharcamiento espumoso pulmonar a veces con broncoespasmo, 

que trae como consecuencia la disminución de la ventilación en 

esas áreas sin que en las mismas haya daño vascular asociado, e~ 

te desequilibrio entre la ventilación que está disminuida y la 

perfusión que es normal explica el que la sangre de ese segmento­

sea insaturada. Esta sangre hipoxica al ir a desembocar en áreas­

sin ese problema y por lo tanto bien saturados, hace el efecto de 

un corto circuito vena arterial ( aumento de mezcla venosa). 
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B) E1 engrosamiento de 1a membran~a1veo1o-capi1ar por 1íquido de edema, 

espuma, moco, etc., trae por consecuencia transtornos demostrado de -

difusi6n, con alveo1o más o menos ventilado, pero con capi1ar mal ox! 

genado. Este tranatorno c1ínicamente manifestado por cianosis, es en­

genera1 discreta y más bien tardío. 

La hipoxia es grave prob1ema para 1as célu1aa, 1as cuales requieren buena­

oxigenaci6n y de ellas las cé1ulas nerviosas y 1as fibras miocardicas son­

las más exquisitamente sensibles a un daf!o por hipoxia. Por eso pueden ve­

nir paros respiratorios, arritmias o paros cardiacos. 

3.- Acidosis Respiratoria: Es probablemente el cuadro preagonico y termi­

na1, asociado a1 pobre gasto sistémico. Ambos 11evan a1 paro cardiaco 

y respiratorio fina1es. 

En 1a base de su producci6n está la bronquio1o y a1veo10Jll0bstrucci6n por 

espuma o por espasmo <liseminado y quizá en casos avanzados o termina1es 

una depresi6n de1 centro nervioso respiratorio. A parte de 1o~anterior por 

fatiga muscu1ar, con verdadera tetanizaci6n de los múscu1os inspiratorios­

por exceso de morfina o barbitúricos que son depresores por excesiva o in­

franqueable rigidez pulmonar con obetrucci6n difusa broncoal.veolar por ma1 

riego cerebra1, etc. El reeu1tado de esta inefectividad del centro reepir.!! 

torio es 1a hipoestimulaci6n inspiratoria por vías meclinicaa, 1aa de1 rré­

nico y los intercosta1es, así por vías químicas, ineficacia de1 PaC0
2 

y de 

la hipoxia para condicionar respuesta adecuada. Esta respiraci6n caracte -

rística poco profunda a veces arritmica, con taquipnea o sin ella, es abe~ 

1utamente ineficaz para mantener una adecuada ventilaci6n alveolar efecti­

va por lo que la hipoxia se hace severa y el co
2 

se retiene.<53> 

En sí la acidosis respiratoria aparece como resu1tado de la hipoventila 

ci6n, la eliminaci6n del dióxido de carbono no sigue e1 mismo ritmo de su 

producci6n. El nive1 de Paco2 se eleva a lo cual se llama hipercepnie o h! 

(83) Chavez Rivera ..22.: Cit. pag. 737 
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percnrbia. El nivel de ácido cnrbonico sérico ee eleva por arriba de lo 

normal y el PH de loe líquidos corporal.es disminuye. La excreei6n al.terada 

de bi6xJ.do de carbono suele acompal'laree de una Paco2 reducida (Hipoxia). -

por el intercambio gaseoso alveolar disminuido. 

Loe riHonee responden al nivel elevado de di6xido de carbono secretando -

más iones hidr6geno hncia los túbulos para eu excresi6n, intercambiandoloe 

con iones sodio. Estos últimos ee combinan con los iones bicarbonato deja­

dos atráa por iones de hidr6geno, :fonaando bicarbonato de sodio. Loa nive­

les de bicarbonato sérico se elevan. Loe riHones truobién aumentan eu :fo~ 

ci6n yexpresi6nde amoniaco, el cual emplea más iones hidr6geno. (S4) 

Los e:fectos de la acidosis en los re:flejos respiratorios el de Hering­

Breuer detiene la reepiraci6n cuando loe pulmones han sido in:fladoe a cie~ 

to volumen o grado de expanci6n (reflejo inhibito inspira.torio), los re:fl~ 

jos de Van Bezold (Bezold Jarisch), incluye loe re:flejos coronarios y los­

quimiore:flejoe pulmonares producen apnea, bradicardia e hipotensi6n. <05> 

Acidosis Metab6lica. 

Se presenta· como resultado de una producci6n o ingesta excesiva de ácido 

retenci6n de ácidos no volatiles o agotamiento de la base bicarbonato. Se­

producen cuerpos cetonicos, es decir ácido acetoacetico, ácido ·hidroxibu-

tíi:oco y acetona, en cantidades anor111almente grandes y a una velocidad m_!! 

yor que aquella a la cual las células pueden completar su oxidaci6n para 

producir energía y di6xido de carbono y egua. Estos ácidos hacen que se 

agote el amortiguador de bicarbonato y el PH de loa líquidos corporales 

dismin1qe. 

En un ee:f\Jerzo para disminuir el nivel de ácido carbonico ee aumenta la 

:frecuencia y el volumen de las respiraciones para :favorecer la eliminaci6n 

(B4) Jaennette H. Wateon En:fermeria Médico Quirurgica Pa. 95 

(85) Donato G. Alarcon. Q1!. ~ Pag. 30 
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de dióxido de carbono. La concentración de bicarbonato sérico es pequefto e 

insu..f"iciente para amortiguar las ácidos no volátiles aumentados. Los rifto­

nes elevan la secresión de iones hidrógeno hacia la porción dista1 de los­

tubul os para eliminar en la orina. ( 86) 

NeUDOnia Hipostática. 

Ocasionada por la presencia de líquido en pulm6n por largo tiempo presen -

tanda una gran tendencia a infectarse con una mezcla de bacterias, en gen~ 

ral de baja virulencia. Dependen del debilitamiento del corazón y del sis­

tema vascular que permite el estancamiento de secresiones en la base de 

ambos pulmones, que si no se trata inmediatamente puede causar la muerte 

inmediata.C87 ) 

Shock Cardiogénico 

Puede ser resultado de interferencia mecánica con repleci6n ventricular c~ 

mo ocurre en el neumotorax por tensión o por interferenc~a con el vacia 

miento ventricular o durante la hipoxemia intensa secundaria a una enferm~ 

dad pulmonar. 

El shock es un estado en que el flujo sanguíneo a los tejidos periféricos­

es inadecuada para mantener la vida debido a un gasto cardiaco insuricien­

o mala distribuci6n del flujo sanguíneo periférico asociado generalmente a 

circulación periférica disminuida y vasoconstricci6n por Ja existencia de­

extremidades fríes, húmedasycianoticas, pálidas, perfusión cerebral pobre 

a juzgar por su inquietud y embotamiento mental acompaf'!ado o no de confu -

si6n o cama, la presi6n venosa está elevada. 

Hipo~ensi6n Arterial 

Al haber una disminuci6n del volumen respiratorio trae por consecuencia 

(86) Jaennette H. Wataon .QEO:; Cit. Pag. 96 
(87) J. R. Anderson Patología Pag. 624 
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una reducci6n del retorno venoso. Por lo tanto el gasto cardiaco cae por -

debajo de lo normal. Existe una relaci6n importante entre el volumen de la 

disminuci6n del volumen circulatorio,el gasto cardiaco y la presi6n arte -

rial. 

La mayor retenci6n de aangre en pulmones suele disminuir el gasto cardiaco 

primero, más tarde la tensi6n, ambas pueden caer en cero. 

Exiate un mecanismo compensador del simpático y actúa al disminuir la pre­

si6n arterial por la retención de sangre, entonces se inicia inmediatamen­

te los reflejos simpáticos que estimulan el sistema vasoconstrictor origi­

nando tres efectos importantes • 1) Las arterias se contraen en la mayor -

parte del cuerpo, con lo cual aumenta considerablemente la resistencia pe­

rirérica tota1. 2) Las venas y los reservorios venosos se contraen con­

lo cual ayuden a conservar el retorno venoso en valores adecuados a pesar­

de estar diBlllinuido el volumen sanguíneo. 3) La actividad cardiaca aume~ 

ta ~. aumentando la rrecuencia de latidos desde el valor normal. de 72-

lstidos hasta 200 por minuto. 

Existe otro control de la presi6n arterial que se lleva a cabo por el cen­

tro vasomotor en respuesta a una disminuci6n del riego sanguíneo cerebral. 

Cuando la presi6n arterial cae a valores muy bajos, el cerebro se vuelve -

iequemico. CUando esto ocurre, el centro vasomotor aumenta mucho su activ! 

dad y la presi6n arterial general se eleva tanto que el coraz6n ya no pue­

de impulsarla. Se cree que este erecto depende de la imposibilidad en que­

se halle el riego lento de eliminar el bi6xido de carbono del centro vaso­

motor. 

Oliguria ...,nos de 20 ml. de orina por hora llega a evolucionar a Anuria c~ 

mo resultado de la disminución del flujo sanguíneo, los riHones no funcio­

nan adecuadamente y el volumen urinario disminuye en forma important~~) 

(88)-Thorn w. George Medicina Interna Harrison Pag. 1400 
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Hallazgos del laboratorio: Hematocrito normal, PH bajo, PC02 descendidos -

y bicarbonato plasmatico igualmente bajo. La muerte puede ser en minutos. 

El tratamiento es a base de morrina 3 a 5 mg. intravenosa durante un pe -

ríodo de 2 minutos para aliviar el dolor toracico. atropina 1 mg. intrave­

nosa para revertir la bradicardia y la hipotensión, metoraminal se usan p~ 

ra iaantener la presión sistólica arterial, furosemide 40 a 80 mg. intrave­

nosa ayuda a prevenir la lesión renal tubular resultante de la per:f\Jsión -

renal disminuida (B9 ) 

Acido~ís durante el choque: Puede ocurrir hemorragia hacia el tubo gastro­

intestinal o quizá necrosis del intestino como resultado de la hipotensión 

prolongada.(90) 

Complicaciones por el Tratamiento. 

Flebotomía seca: 

Predispone a crisis tromboembolicas por diversos mecanismos eatasis com 

prensión venosa local disminución de la oxigenación en extremidades y 

aumento de la coagulabilidad de la sangre debido a la hipoxemia. En perso­

nas ancianas o con circulación insuficiente ocasiona gangrena. 

Flebotomía Farmacológica.: 

Puede producirse una depresi6n respiratoria excesiva en caso de suceder se 

contará a la mano con el antagonista de la morfina (Clorhidrato de Naloxo­

ne) (Narcan). 

Digitálicos: 

Toxicidad por digitalicos siendo estos los siguientes efectos: Anorexia, -

(89) Merck Sharp Manuel Merck Pag. 230 

(90) Mac Gehee Tratado de Medicina Interna pag. 308 



nauseas, vómito, alteraciones del ritmo cardiaco corno bradicardia, con 

tracciones ventriculares prematuras, bigeminismo (doble latido), cefalal 

gia, malestar, somnolencia y viei6n borrosa. 

Aparato de Presión Positiva: 
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Necrosis de la mucosa traqueal, atelectssis, dif"usa, dilatación del esto"'!! 

go y el ileo paralítico son problemas raros, sangrado gastro intestinal, -

alcalosis respiratoria o ácidosis respiratoria, dolor torácido, embotamie~ 

to u hormigueo en las extremidades, vértigo, espasmo muscu1ar y puede su -

frir hasta tetania. 

6.l.l. PRONOSTICO 

Es mala a pesar de la terapeútica inmediata, sucumben muchos pacientes en­

la fase aguda y si la crisis se supera, la mayoría de los casos secunda 

rios a cariopatias crónicas fallecen antes de dos siios, al. experimentar l.a 

segunda o tercera crisis. 

Si su causa f"ue el. fallo ventricular :!:¡:quierdo por hiperton{a arterial, -

el. edema pulmonar deja de repetirse y si consigue mentener normalizado 1a­

tenei6n arterial y la frecuencia cardiaca no desfallece de nuevo. 

Vázquez dice "SI EL MEDICO SE CRUZA DE BRAZOS ANTE UN EDEMA PULMONAR PIER­

DE LA OCASION DE UNO DE SUS MAS BELLOS TRIUNFOS"(90) 

(90) Villegss, Ismael Cosio Aparato Respiratorio Pag. 452- ··-
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6.12 HISTORIA NATURAL DEL EDEMA PULMONAR. 

DEFINICION: Es la extravasación de elementos del plasma sanguíeno, desde -

los capilares perialveolares hasta 1os espacios alveolares en­

Corma generalizada y ambos pulmones. 

PERIODO PRE PATOGENICO. 

AGENTES: 

Biologicos.- Padecimientos del Sistema Nervioso Central•. enfermedades car -

diovasculares y enfermedades renales. 

Fisicos.- Radiaciones. 

Químicos.- Inhalación de gases como son el Cosgeno, cloro, amoniaco, al~ 

xan. Además de veneno de serpiente, salicilato de metilio y la 

heroina. 

Mecanicas.- Traumatismos craneoencefalicos. 

Se presenta en personas de edad avanzada, principa1mente del sexo fe•enino 

cuyos hábitos higiénicos dietéticos son dericientes, cuyo nivel socioecon~ 

mico es bajo y con caracteristicas evolutivas de insuriciencia cardiaca 

congestiva e hipertenci6n arterial y con hábitos como tabaquismo. 

MEDIO AMBIENTE. 

Más frecuente en el medio urbano ~ medio laboral en el que se manejan sub~ 

tancias tóxicas. 
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PERIODO PATOGENICO. 

ESTIMULO DESENCADENANTE. 

Cardiopatia de origen raumatico llegando a una insuficiencia cardiaca con­

gestiva. 

CAMBIOS ANATOMOFISIOLOGICOS LOCALES 

Hay un aumento de la presión venocepilar, Aumento de la permeabilidad cap! 

lar y aumento de la presión negativa intrapleural. 

Cambios AnatomoCisiologicos Sistemicos. 

Decrecimiento de 1a presión osmotica sanguínea, transtorno central cardia­

co o distal renal, Bloqueo alveolo capilar impidiendo la función veno-cap,! 

lar del pulmón, vesoconstricción sistema y aumento de urea en sangre. 

Signos y Síntomas Inespecificos. 

Disnea, Dolor en hipocondrio derecho, estertores. 

Signos y Síntomas EspeciCicos. 

Ortopnes, cianosis, piel húmeda y fría, hipertensión arterial, espectora -

ción sanguínea y espumosa, dilatación de venas yugulares. 

Complicaciones. 

Neumonia hipostatica, acidosis respiratoria, acidosis metabo1ica, coma, 

shock cardiogenico y por último la muerte. 
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NIVELES DE PREVENCION. 

PERIODO PRE-PATOGENICO. 

PREVENCION PRIMARIA. 

Promoción a la salud. 

Mejo.:amiento de los hábitos higienicos-dieteticos; 

Control médico de las enfermedades csrviovasculares. 

Protección contra accidentes y riesgos de trabajo. 

Protección específica. 

Charlas sobre Fiebre Reumatica,cardiopatias, así como su prevención. 

Charlas sobre hipertensión, alcoholismo y tabaquismo. 

Orientación sobre los signos y síntomas de Edema Pulmonar y tratamiento 

PREVENCION SECUNDARIA. 

Diagnóstico Temprano. 

HistoriP Clínica. 

Identificación de signos y síntomas específicos del Edema Pulmonar. 

Radiografía de Torax. 

Electrocardiograma. 



Gasometria. 

PERIODO PATOGENICO 

Tratamiento Oportuno. 

Nedidas dieteticQs orientadas a reducir la ingestión en sal. 

Flebotomia Húmeda. 

Flebotomia Seca. 

Flebotomia F..,..,.cologica. 

Digitalicos. 

Diureticos. 

Adlllinistraci6n de Oxígeno. 

Posición semirowler. 

PREVENCION TERCIARIA. 

Limitación del daño. 

Evitar factores presipitantes coll\O inrecciones, tensi6n. 

Someter al pacienteº a vigilancia médico periodica. 

Corregir el desequilibrio ácido-básico ocasionado por la hipoventila­

ción. 

Favorecer el drenaje d~_aecresiones. 
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Rehabilitación. 

Adaptar ~ísica y psicologicamente al paciente a las limitaciones en -

su actividad rísica y con su dieta. 

Recomendar al paciente el tipo de ejercicio que puede y debe reali -

zar para evitar el sedentarismo. 

Psicoterapia ramiliar para disminuir la angustia que ocasiona. 
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VIII.- DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA. 

Paciente del sexo femenino, senil con edad aparente mayor a la crono16g! 

ca (71 ef'íos), hábitos higiénico dieteticos deficientes, consciente, in 

tranquila, mucosas deshidratadas, con palidez tegumenta1_, odoncia par 

cial,con edema en miembros inferiores y cianosis dista1 (1echo ungueal) 

Con cateter centra1 y venoclisis en miembro superior izquierdo permea 

bles, con sonda nasogastrica abierta y sonda foley a permanencia perme~ 

bles y drenando, intubación endotraqueal con ventilador de voluman de 

presi6n positiva (Bennet) y vendaje en miembros inferiores. Con antece­

dentes personales patologícos evolutivos de hipertensi6n arterial y car­

dipatía reumatica (insuficiencia cardiaca congestiva) que a1 sufrir una­

descompensaci6n present6 el problema de edema pulmonar agudo. 
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7.1 HISTORIA CLINICA DE ENFERME!lIA. 

NOMBRE 

SERVICIO 

NO. DE CAMA 

FECHA DE INGRESO 

EDAD 

SEXO 

ESTADO CIVIL 

RELIGION 

OCUPACION 

NACIONALIDAD 

LUGAR DE PROCEDENCIA 

DOMICILIO 

RESPONSABLE 

OCuPACION 

DOMICILIO 

P.Y.G. 

Unidad de Cuidados Intensivos. 

uno 

24/V/1987 

71 años 

Femenino 

Soltera 

Católica 

Hogar 

Mexicana 

Estado de Morelos. 

l• Cda. Teot1i Num. 4, Col. Tierra 
Blanca, de San Juan Ixtayopan. Tlahuac. 

Hijo. 

Albañil 

Mismo. 
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COMPOSICION FAMILIAR. 

PARENTESCO 

Hijo 

Paciente 

EDAD 

29 afios 

71 afios 

OCUPACION 

Albafiil 

Hogar 

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS. 

PARTICIPACION ECONOMICA. 

Minimo 

Cardiopatia Reumatica {insu~iciencia Cardiaca Congestiva), Hipertensi6n­

arterial, Diabetes Mellitus Tipo II. 

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS. 

Se desconocen por no encontrarse en la Historia Clínica y por la imposi­

bilidad del paciente para darlos dado au estado de gravedad. 

HABITUS EXTERIOR. 

EDAD 71 afios. 

SEXO Femenino 

BIOTIPO Endomor~ica. 

MOVIMIENTOS ANORMALES. Ninguno. 

NIVEL SOCIO/ECONOMICO 

CULTURAL Bajo. 
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ASPECTO FISICO. 

Paciente del sexo femenino, hipodinamica, pal.idez tegumental. y diafore 

sis, edema en miembros inCeriores y cianosis distai en lecho unguea1. 

Signos vitales: Frecuencia Cardiaca 72 latidos por minuto. 

Frecuencia Respiratoria 24 resp. por minuto. 

Tensi6n Arterial 90/40 

Temperatura 35.SºC. 

Presi6n Venosa Central 4 

EXPLORACION FISICA •• 

CABEZA: 

CUELLO: 

TORAX 

ABDOKEN: 

Craneo Normocef"al.o, cabe l. lo bien implantado, escaso oon a! 
gunas zonas de alopesia, reflejos pupilares (f"otomotor y­

consensual) ausentes, dilataci6n de pupila (midriasis), mu 

cosas orales deshidratadas, odoncia parcia1 dif"icultandose 

con exactitud cuales son las piezas que faltan por la can~ 

la endotraqueal.Jcianosis peribucal. 

Corto, con escaso tejido adiposo, se observa ingurgitación 

yugular. 

Ruido Cardiaco arrítmico, soplo sistolico, estertores al -

veolares bil.aterales, respiraci6n toracoabdominal. 

Blando, doloroso a la pa1paci6n sobre todo en hipocondrio­

derecho, hepatomegalis moderada, abdomen con escasa asitis 

EXTREMIDADES: Edema en miembros inferiores, cianosis distal (lecho un 

gueal). 
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ASPECTO EMOCIONAL. 

Paciente irritable, con gran angustia y miedo. 

COMPRENSION Y/O COMENTARIO ACERCA DEL PROBLEMA O PADECIMIENTO. 

La paciente presenta angustia y miedo a morir por estar en un medio des­

conocido y en cierta f"orma agresiva para ella, así como tambi~n la pa -

ciente percata la realidad de su estado de salud por lo cual su actitud 

es irritab1e hacia el personal médico y param~dico. 

PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO. 

La inició hace 2 días (21-V-87) con diaCoresis y dolor en hipondrio der~ 

cho, al siguiente día presentó Ortopnea a1 acostarse con escasa espector~ 

ci6n espumosa de color rosado por lo que f\Jé traida a urgencias, donde -

se le realizó el diagnostico de Edema Pulmonar Agudo. 

EXAMENES DE LABORATORIO. 

TIPO 

Glicemia 

CIFRAS 
NORMALES 

80-120mg 

Biometria.Hematica. 

llb 12.8-17 gr% 

lec. 5-10 mg3 

Mono. 4-0 % 

)¡os. 0-1 % 

Linf". 24-38 % 

Segmentados 45-65 % 

Bandas 0-7 % 

CIFRAS.DEL 
PACIENTE 

116 mg. 

12.14 f"r. 

14,100 

°" 
°" 
7% 

90% 

3" 

OBSERVACIONES. 

Normal 

Normal. 

Leucoeitosis 

Bajo 

Bajo 

Bajas 

Elevados 

Normal 
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Quimica Sanguinea 

Urea 

Creatinina 

16-35 ml 

2-7 mgs. 

EXAMENES DE GABINETE. 

PLACAS DE TORAX. 

105 

3.68 

Uremia 

Normal. 

Congesti6n bilateral con hipertensión venocapilar, borramiento de seno -

costo diafragmatico derecho. 

ELECTROCARDIOGRAMA. 

Crecimiento de cavidad derecha, hipocalemia, Cardiomegalia acentuada con 

abombamiento de arco de la pulmonar. 

PROBLEMAS DETECTADOS. 

REALES 

Hipopotasemia 

Hipotensión. 

Estertores Mucosanguinolentos. 

Angustia 

Miedo. 

POTENCIALES. 

Ulceras de decúbito. 
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7.2 PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA. 

IDENTIFICACION DEL PACIENTE. 

Paciente de sexo remenino, de 71 años de edad, originaria del Estado de­

Morelos, residente del Estado de México ( San Juan Ixtiiyopan Tlahuac), -

religi6n cat6lica, de nivel socioeconomico bajo. 

SERVICIO: 

Unidad de Cuidados Intensivos en la cama número l (uno), Hospital "Ruben 

Leffero". 

OBJETIVO TERMINAL. 

Proporcionar loe cuidados especifícos de Enrermería al paciente con ede­

ma pulmonar agudo. 

PROBLEMA: 

Edema Pulmonar Agudo. 

Manirestaci6n del problema: 

Di.snea. 

FUNDAMENTACION ClEHTIFICA DEL PROBLEMA. 

Se origina a consecuencia de la rigidez del pulm6n provocada por la co -

lección intersticial de líquido que aumenta el trabajo respiratorio y d! 

ricultando el intercambio gaseoso. La ventileci6n resulta aun más limi~ 

da por la rormaci6n de burbujas de aire y de espuma en loa alveolos, 

bronquiolos y a veces en la tráquea. 
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ACClONES DE EllYEllMERIA. 

Posición semi~owler. 

FUNDAMENTAClON CIENTIFICA. 

Esta posiciónpermite dar soporte a la espalda, y que la :f'uerza de grave­

dad haga descender el contenido abdominal y separando los brazos del 

cuerpo contribuye a una mayor ventilación. También tiene el erecto de r~ 

ducir el retorno venoso y el gasto del ventrículo derecho, además de de~ 

congestionar los pulmones y se lleva el minímo la compres16n del hígado­

sobre el diarragma. 

ACClON DE ENFERKERIA. 

Intubación Endotraqueal. 

Es la introducción de una sonda a través de la boca, laringe hasta la -

tráquea. Se emplea a rin de mejorar la ventilación o racilitar la ayuda­

ven~ilatoria evitando el escape de gas que se administra a baja presión. 

Además tiene la rinalidad de reducir el espacio muerto, y una eliminación 

rácil y segura para la aspiración de secreciones acumulados en las vías­

aéreas y pulmones. 

Ven~ilación Mecánica de Volumen (Bennet) 60% de Oxígeno, presión 40% 

Este tipo de ventilador permite el manejo de la rrecuencia respiratoria 

el volumen de la respiración pulmonar, así como la presi6n y concentra -

ción de oxígeno. 

Se emplea debido a que el paciente es incapaz de ventilar ericazmente 

sus pulmones y mantener el intercambio gaseoso adecuado entre alveolos­

y sangre. La respiración con presión positiva ejerce un erecto en la ciE 

cul.aci6n general porque la presión intratorácica que se eleva a un nivel 
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superior e la preei6n atmoerér~ca reduce el gradiente entre loe venos pe­

riféricas y la aurícula derecha y disminuye al retorno venoao al coraz6n. 

Alcohol Etílico en aerosol. 

Es un antiespumante. Este se mezcla con el líquido del edema pulmonar y -

baja au tensi6n superficial haciendo que las burbujas pierdan su estabil! 

dad, reviertan y vuelva a su estado líquido. 

Humectaci6n. 

Es un padecimiento respiratorio, está deteriorada la runci6n de humedifi­

caci6n de la superricie mucosa y cilios por lo que la mucosa se encuentra 

irritada y le falta agu9 la mucosa se vuelve viscosa y costrosa y se de -

prime la actividad ciliar. La retenci6n consecuente de secresiones pegaj~ 

sas aumenta la resistencia al paso del aire y favorece la infección por -

lo que la humectación proporciona el vapor de agua evita la desecaci6n de 

las vías respiratorias y de las secresiones. 

Fisioterapia Pulmonar lPalmopercuaión). 

Las vibraciones de la pared torácica movilizan las secresiones de la per! 

feria del pu1m6n hacia los bronquiolos de mayor calibre, de donde pueden­

drenar por gravedad hasta la tráquea y eer eliminadas por la tos o la as­

piraci6n con cateter estéril. 

Lavado Bronquial. 

Consiste en instalar 10 cm. de solución salina estéril directamente en el 

interior de la canula, justo antes de la aspiración con la finalidad de 

contribuir a aflojar secreeionee adhesivas espesas y facilita la aspira 

ci6n. 
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Aspiraci6n de Secreciones.· 

Este procedimiento se detre realizar con técnica estéri1. teniendo como 

precaución que no dure más de 15 segundos porque se podría producir paro­

cardiaco. El objetivo de 1a aspiración de secresiones es evitar la obs 

trucción de las vías aéreas y por lo tanto 11UU1tenerla8 permeables y evi -

ta: una probable inCección. 

Cuidado de la piel 

La piel circundante debe mantenerse limpia y seca, debido a que la hU111edad 

predispone a inCecciones y maceración de 1os tejidos. 

Monitorización de Constantes Vitales. 

Se realiza con la Cinalidad de que por medio de los si~os vitales se de­

tecte a tiempo si el paciente cae en colapso por asCixia, ya sea por de:f"ec­

to del aparato, neumotorax por tensión con acumulación excesiva de aire en 

la cavidad torácica. Así como indica el número de crisis de bradicardia y 

apnes. 

PROBLEMA. 

Insu:Ciciencia Cardiaca Congestiva. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Aumento de la preai6n venosa central. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

La insu:f"iciencia cardiaca congeativa ea un síndrome de reacciones :f"isiol~ 

gicas que ocurren cuando el corazón cesa de :f\Jncionar e:f"icazmente como 



bomba para mantener circu1aci6n ade':!'ada de 1a sangre. 

E1 mecaniamo de 1a insuCiciencia implica menoscabo de 1as propiedadea co~ 

tráctiles de1 corazón, que induce disminución del volumen sistólico anor­

mal. La di1atación de1 ventrícu1o sue1e depender de 1a incapacidad de1 c~ 

raz6n para expu1sar su vo1umen usual. de sangre,dismin1..1Yendo la ~acci6n -

de expulei6n. Aumenta la precarga, gracias a lo cual se incrementa el vo-

1umen sist61ico. 

ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Cedilanid (Lanatoside C) I BlllJ>· I.v. Cada 24 hr. (10 am) 

Actúa en 1a insuCiciencia cardiaca congeativa. Hace que e1 corazón insuCi 

ciente se contraiga más :fuerte. El eCecto se debe a una acción directa s2 

bre el 111ÚScul.o ventricular. Restab1ecer 1a capacidad para e1evar e1 gasto 

en respuesta a1 requerimiento. Retarda 1a conducción aurícu1o-ventricul.ar 

(retarda 1a conducción a través de tejido especializado que conecta las -

aurícu1as y e1 tabique intraventrícular. 

Retarda 1a Crecuencia cardiaca por vía reCleja a través de1 nervio neumo­

gástrico, disainu;ye la presión venosa, estímu1a la diuresis , pues a1 

siJmentsr la circu1ación aumenta 1a Ci1traci6n y cuenta con mayor cantidad 

de oxígeno para reabsorción tubu1ar. 

Isosorbide (Dinitrato de Isosorbide) 10 mg• V.O. (12 p.m.) 

A1coho1 pe1ihídrico nitrado que a menudo son 11amados "nitratós de 

acci6n pro1ongada". Son absorbidos lentamente después de su administra 

ción buca1, relaja todo múscu1o 1iso independientemente de su localiza 

ción e inervación. 

Los eCectos vascu1ares que se presentan es 1a vasodi1ataci6n genera1izada, 

como consecuencia de 1a vasodil.ataci6n la presión sanguínea disminuye. 
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Reduce la postcarga en la insui'icienca cardiaca en el tratamiento de la -

insuficiencia. Este medicamento se metaboliza en el hígado. 

Furosemide (Lasix) 1 amp. I.V. (9 am). 

La insuriciencia cardiaca congestiva se carateriza por retenci6n de so -

dio, lo cual da por resultado la expansi6n de volumen de líquido extrae~ 

lular o edema. Actúa como medicamenteo vaso-activo en e1 edema pulmonar -

agudo. Actúa sobre el asa de Henle, la porci6n de sodio por el asa de He~ 

le mantiene la hiperosmolaridad del líquido intersticial en la porci6n 

profunda o papilar de la médula. El furosemide es efectivo para aliviar 

varias ~ormas de congesti6n pulmonar. 

Toma, Registro y Va1oraci6n de la Presión Venosa Central cada hora. 

Mide la presi6n existente en la aurícula derecha o las grandes venas in -

trat6racicases indice de la corriente sanguínea del coraz6n y de la capa­

cidad de este 6rgano para impulsar la sangre. Sirve como guía para valo -

rar la re1aci6n entre el volumen de sangre circulante y la acci6n de bom­

beo del corazón. sirve también como guía junto con l.os parametros en el -

diágnostico temprano de la insuriciencia cardiaca congestiva. La presi6n­

venosa en aumento puede indicar insuficiencia cardíaca porque el coraz6n­

no logra bombear la sangre que llega por el sistema venoso o sobrecarga -

líquida con distenci6n venosa (hipervolemia). Una presi6n inferior a 5 6-

6 cm. de agua generalmente indica déficit del volumen íntravascular (hip~ 

volemia). Las cifras normales de la presión venosa central son de 5 a 12-

cm. de agua. 

Control de líquidos y e1éctro1itos. 

El equilibrio del líquido corporal depende de la ingestión y e1íminaci6n­

de líquidos. Una regla cardinal es que el ingreso debe ser igual a la el! 

minación para que el equilibrio de líquidos se conserve. 
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Los riñones representan la única vía.sle excresi6n del .agua que se puede -

adaptar a las necesidades metabolicas del organismo, puesto que las pérd! 

das insensibles de agua por los pulmones y la piel son f'ijas. 

En e1 agua corpora1 se encuentran determinados so1utos. entre e1los los­

elétroli.tos •• 

Las dif'erencias anormales entre el ingreso y el egreso de agua y eléctro­

li tos causa desequilibrio de líquido corporal. Se dice que el agua sigue­

ª los solutos ya que cuando éstos se encuentran en mayor concentraci6n de 

un lado de la membrana, y pocas moléculas de agua del mismo lado; del 

otro lado de la membrana habrá menor concentraci6n de solutos y mayor co~ 

centrac16n de agua, por lo que esto se dif\Jndirá por osmosis al otro lado 

de la meabrana. 

Al haber oliguria, el escaso f'iltrado glomerular es casi totalmente reab -

sorbido en el túbulo, aumentanibasí la concentraci6n de eléctrolitos esp= 

cialmente el sodio, esto provoca un incremento de agua en el espacio ex­

tracelular produ~iendo una sobrecarga líquida o hipervolemia. 

La adrainistraci6n de líquidos se orienta siempre en base a los registros­

de la presi6n venosa central, así como en la elim1nac16n de los mismos, 

llevando siempre un registro exacto de ingresos y egresos ya que estos 

ayudan a valorar el estado del balance líquido y elect6litico. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Hipopotasemia. 

Cuando se agota la concentraci6n de potasio, del líquido extracelular, e~ 

te elemento tiende a salir de las células creando un déf'icit dentro de 

ellas. Las células retienen sodio e hidrogeno tratando de establecer el 

equilibrio ionico. Estos cambios af'ecbngravemente el f'uncionemiento nor­

mal de las células y la alcalin:l:dad normal del líquido extracecular. Las 



causas del déficit de potasio ~on pérdida lirinaria excesivas causada por­

los diureticos. Se manifiesta por el aplanamiento de 1aa ondas T y depre­

sión de los segmentos S.T. 

ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Administración de potasio. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 
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La función primordial es creando 1a presión osmotica que es :l.aportante p~ 

ra preservar el contenido líquido cé1u1ar nonna1. E1 potasio inf"l.u.ye en -

el equilibrio ácido-básico. En los líquidos extrace1u1ares.son escencia1es 

para.el.funcionamiento normal de todos los tejidos muscu1ares principa1 -

mente músculo cardiaco. Junto con el sodio y cal.cio e1 potasio regula 1a 

exitabilidad y estimulación neuromuscu1ar, y es necesario para la trans­

misión de los impulsos nerviosos que inducen la contracción de 1as fibras 

musculares. 

PROBLEMA. 

Edema de miembros inferiores. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Es ocasionada por la reducción de la presión co1idosmetica plasmatica co!! 

siguiente a la disminución de la concentración de 1a albúmina sérica y es 

responsable de la redistribución del egua extrace1u1ar con un aumento de1 

compartimiento intersticia1. 

Siendo también ocasionado por una disminución de la filtración glomerular 

por descenso del débito cardiaco, awnento de la resorción tubu1ar por el~ 

vación de la presión venosa y por hipersecresi6n de aldosterona dependie~ 

te del descenso del volumen-sanguíneo e~icaz, da como resultado el paso -
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del líquido de loa capilares_hacia1 loa tejidos subcutnneos corparalea, e~ 

to ocurre primero en las regiones más bajas del cuerpo. 

En sí, si la presi6n arterial se eleva en forma manifiesta, aumentará en­

consecuencia la presi6n de Ciltraci6n con aparici6n de más líquido en los 

tejidos del que puede ser drenado por _los conductos línfaticos (La linCa­

actúa como mecanismo importante para el retorno de proteínas desde el lí­

quido intersticial a 1a·sangre), ·ya que si el drenaje de líquido y protef 

nas es insuficiente se producirá edema en los tejidos. 

ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Vendaje elástico de mielli>ros inferiores. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

El vendaje se realiza con el fin de proporcionar un mejor retorno de la 

circulaci6n en miembros inferiores y prevenir de esta forma el edema. Y 

además de mantener calientes a estos. 

Considero que esta acci6n ea contraproducente para el pacie~te, ya que de 

haber un mayor aumento del retorno venoso el problema de ;.ttbi.; pulmonar 

agudo se agudizará aun iaás. 

PROBLEMA 

Heumonia Hipoetatica. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Leucoai toeia. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 
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La neumonia hipostatica depende d~1 debilitamiento del corazón y del sis­

tema vascu1ar que permite e1 estancamiento de secreciones en la base de -

ambos pulmones por largo tiempo favoreciendo la in~ecci6n con una mezcla­

de bacterias • 

Debido a que la principal función de los leucositos consiste en proteger­

al organismo contra invasores, incluyendo bacterias y virus. El número de 

leucositos varia considerablemenb>según el estado fisiologico y estado·p~ 

tológico por lo cual una infección habrá una leucositosis (aumento de le~ 

cositas). 

ACCIONES DE ENFERMERIA 

Penisilina Sódica Cristalina 2,000,000 U.I. a las 10 y 12 hrs. I.V. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Inhibe la sintésis de las paredes de las células bacterianas que contiene 

un mucopeptico complejo que consiste de polisacaridos y un polipeptido 

con muchos enlases cruzados conocidos como peptidoglucano. El paso inicial 

El paso inicial de la acción de la penicilina es la unión del medicamento 

con los receptores célulares. Después de la fijación del medicamento inh! 

ben la actividad de tales enzimas y bloquean las reacciones de la trans 

peptidación. Como consecuencia de la sintésis de los peptidoglucanos de 

la pared celular es incompleta. Reacciones adversas urticaria, ~iebre, -

edema, edema angioneurotico, nefritis intersticial, shock anafilactico. -

muerte). 

Gentamicina 20 mg. I.V. a les 14 hrs. 

Acción antimicrobiana por inhibición de la sintésis de las paredes de las 

proteínas (filtración glomerular). Es un aminoglusido, antibíotico compl~ 

jo aislado de microsproa purpurea es eficaz contra bacterias Gram positi­

vas y negativas. 



PROBLEMA • 

Shock Cardiogenico. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Hipotensión. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

La disminuci6n del gasto cardiaco trae como consecuencia una reducción 

retorno venoso. Existe una relación importante entre el volumen de la di~ 

minuci6n del volumen circulatorio, el gasto cardiaco y la presión arte 

rial.La mayor retención de sangre en pulmones suele disminuir el gasto 

cardico primero y más tarde 1a tensión. ambos pueden caer en cero. 

La hipotensi6n es ocasionada por la disminuci6n del gasto cardiaco y la 

vasoconatricción generalizada, media por el sistema nervioso simpático, 

llegando a la perfusión inadecuada. 

ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Administración de Dopa111ina (Inatropin) 2 amp. 
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

La dopamina es un precursos adrenérgico con efectos estimulantes y que 

tienen como ventajas la de aumentar el inatropismo cardiaco en mayor grado 

incluso que la digital, mejorar la perfusión renal, filtración glomerular­

y la natriuresis, aumentar los :C1ujos mesen·tericos y renal. Todo esto con 

efectos vasoconstl"ictor con excepción de vasoconstricci6n en piel y muco -

sas dependientes de la dosis. poco aumento de la frecuencia cardiaca y es­

casa provocación de arritmias cardiacas. Su uso en dosis de 20 a 30 mg. 

por Kg. min, en goteo continuo ha sido alentador en casos como shock car 

diogenico. 

PROBLEMA. 

Diabetes Mellitus. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Hiperglucemia. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

La diabetes se desarrolla como consecuencia de un desequilibrio entre la 

producción y la liberación de insulina por una parte y por la otra facto 

res hormonales o tisulares que modifican los requerimientos de insulina. 

La hiperglucemia tiene dos componentes: sobreproducción hépatica y escasa­

utilización periférica. 

La insulina no es secretada en proporción a los niveles de glucosa en san­

gre debido a varios factores (deficiencia en la producción de insulina, 

por las células beta; insensibilidad del mecanismo secretor de insulina de 

dichas células, demora o liberación insuficiente de esta hormona). Por lo­

cua1." 1a concentración de..glucosa en. sangre ea elevada. 



ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Hemogl.ucotest. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Tira reactiva que se utiliza para cuanti.f"icar la glucosa en sangre perif"er,.!: 

ca. Normal 60-120. 

Clinitest. 

La fuente de la glucosa liberada por el hígado son los hidratos de carbono 

de la dieta ingerida, el glucógeno hepático y la gluconeogénesis a partir­

de las proteínas y el glicerol. La escasa utilización de la glucosa en los 

tejidos periféricos tiene lugar sobre todo en los tejidos adiposo y muscu­

lar siendo ambos sensibles a la insulina y esto se-atribuye a una.carencia 

de .insuli!'a circulante • La disminución en la capt.ación de glucosa por el­

músculo produce desgaste del glucógeno muacular y liberación de aminoáci -

dos para gluconeogénesis. 

Por lo cual si la concentración de glucosa en sangre es elevada, el rifi6n 

puede no reabsorver toda la glucosa filtrada y aparece entonces en la ori 

na (g1ucosur1a). 

El clinitest es un comprimido reactivo pa~a valorar. la glucosa 'en orina. 

Acetest. 

Los transtoMlos en la captación de glucosa por el tejido adiposo como cau­

san alteraciones en 1a sintes'is de trigliceridos. Con la falta de insulina­

hay liberación de ácidos grasos libres del tejido adiposo en 1.a corriente­

sanguínea. En el hígado los ácidos grasos se metabolizan a cuerpos cetóni­

cos. Se acumulan en sa.gre y producen cetonUria. 
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El acetest son comprimidos reactiVOfl.. para ver si existe o no presencia de­

cuerpos cetonicos en orina que se producen por el metabolismo de los áci 

dos grasos que aportan la energía que es indispensable para la célula. 

PROBLEt.iA. 

Psico1ógico. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Angustia. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Es una respuesta global de la personalidad en situaciones en que el suje­

to exp~rimenta amenazada su existencia. 

La angustia es un mecanismo de defensa que actúa como una reacción de a1"!: 

ma. Se presenta tan pronto como el paciente intenta defenderse del peligro 

vital que amenaza su vida. Ea una reacción innata en todos los individuos. 

ACCIONES DE ENFERMERIA. 

Proporcionar un ambiente tranquilo. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Un ambiente tranquilo orientado hacia una acción terapeutica desarrolla 

una acci6n potencial muy tranquilizante, puesto que en la conciencia del 

paciente en situaciones de amenaza vital equivale a aminorar su tensión y­

temor. 

Llamar al paciente por su nombre. 
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La estructura de una .f'irme re1ación objetiva como el paciente mediante la­

identiricación podrá dar como resultado la~aptación de necesidades espe 

ciales del enfermo y conocer los motivos escenciales de su malestar. 

EVALUACION DE ENFERMERIA. 

Las acciones realizadas a la paciente no f'ueron e~icaces , dado el grado 

tan avanzado del problema y·por las complicaciones que se presentaron.; 

por lo cual sólo se prolongó unos días más la vida de la paciente, la cua1 

falleció tras presentar shock cardiogénico y finalmente paro ci..rdio-respi­

ratorio "no reversible" el día 27 de mayo de 1987, a las 11. 57 antes meri­

diano. 

115 



VII. CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS. 

El edema pulmonar agudo (E.P.A.) se presenta como complicación de enferme­

dades evolutivas,principalmente de la Insuficiencia Cardiaca Congestiva e­

Hipertensi6n Arterial. siendo secundarias otras causas como son: Padeci 

miento del Sistema Nervioso Central. Problemas Respiratorios, por Tóxicos­

y de causa desconocida. 

El edemag.J.l.monar se presenta por un aumento de la presión intra-alveolar,­

dando un incremento en la cantidad de fluido que pasa al espacio intersti­

cial del septo-alveolar. Este líquido contiene proteínas plasmaticas, mu -

chas veces fibrionogcno y globulos rojos. 

Se presenta el edema habiendo un engrosamiento de los tabiques alveolares­

y aumento de la permeabilidad sanguínea formandose una espuma de color ro­

jizo lo cual origina asfixia (por el taponamiento de los alveolos , lo que 

ocasiona que haya una hipoventilación e hipoxia marcada). 
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Cuando su terminación es desfavorable cae el paciente en inconciencia ter­

minal, estado de shock y posteriormente la muerte. 

El edema pulmonar se diagnostica principalmente por radiografia de tórax en 

la cual se observa una sombra con aspecto de alas de mariposa y el trata -

miento especifico es a base de Flebot0111ia seca, flebotomia húmeda, flebot~ 

mia farmacol6gia. ademas de administración de oxígeno. 

La paciente curs6 con diagnostico de Edema Pulmonar Agudo, causado por una 

insufiencia cardiaca globa1 de III grado, teniendo como comp1icaci6n hipo­

tensión arterial por lo cual fue imposible realizar en ella el tratamiento 

usual de edema pulmonar. ya que al utilizarlo se hubiera agravado aún más­

su hipotensión y por lo tarito acelerado más rapido su muerte. 

Por lo anteriormente dicho la profesión de Licenciado de Enfermería juega 

un papel importante porque cuenta con los conocimientos suficientes para -



un mejor diagnostico, tratamiento y rehabilitación de pacientes graves. 

Considero también que debe haber una mejor preparación para el personal m! 

dico y paramedico,para una mejor atención a pacientes graves y también con 

cientizar al personal para un mejor trato humano. 
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Así como también presentar un mayor. interés por parte de1 equipo interdis­

ciplinario a los pacientes graves para su más pronta recuperación. 

La atención de enfermería es de suma importancia en la restauración de fu~ 

clones y la prevenci6n de complicaciones. El personal de Enfermería debe -

contar con la habilidad , destreza y bases cientificas requeridas para es­

tos casos. 



IX. GLOSARIO DE TERMINOS. 

AFLUJO: 

ANTI GENO: 

APNEUSIS: 

BRONCOPLEJIA: 

CARDIOVERSION: 

DEPLETANDOSE: 

FENESTRADO: 

Afluencia de una cantidad mayor de sangre u otro líqui­

do a un órgano o parte del cuerpo. 

(de anti-cuerpo y el gr. guennan engenrlrar producir) 

Término general para toda substancia que introducida en 

el organismo, provoca la formación de anticuerpos. Son­

antigenos l·as bacterias vivas o muertas, sus toxinas, -

las albúminas heterógeneas. 

Estado consecutivo a la escisión de la porción superior 

del puente (centro neumotáxico), en el que la inspira -

ci6n es muy larga y espasmodica. 

(de bronquio y el gr. plegué-golpe) 

Paralisis de los bronquios. 

Reversión eléctrica de las arritmias cardiacas. Se em 

plea una descarga con un condensador amortiguado, sin 

cronizando su descarga con una parte del ciclo cardiaco 

en la que no hay peligro, o sea 30 rnseg. después del 

inicio QRS. El empleo de choque sincronizado con un co~ 

densador se ha denominado cardioversión. 

Vaciamiento o disminución de la cantidad de líquido es­

pecialmente de la sangre del cuerpo o de un órgano, la­

depleción origina la hidrosalina que es un sinónimo de­

deshidratación órganica, proceso en el cua1 junto con -

el agua se pierde grandes cantidades de sales. 

Agujerando una o más aberturas o hendiduras. 
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GASTO CARDIACO: Es 1a cantidad_de sangre que sale del corazón en un mi­

nuto. constituye la resul·tante f'inal de todos los meca­

nismos que detel"'lllinan la función ventricular (Frecuen -

cia cardiaca, contractibilidad, pre-carga y post-carga) 

Si el gasto disminuye de inmediato se intentará normal! 

zar a expensas de mecanismos compensadores, el primer -

compensador es aquel en el que inte1-·vienen el sistema -

nervioso autonomo,mediante la secreción de catecolamina 

por que su efecto cronotropica e inotropica positiva 

aumentan el gasto cardiaco. Normal. de 4 a 8 litros por 

minuto. 

GENESIS: 

HERBICIDAS: 

FOSGENO: 

HIPERCAPNIA: 

HIPEROXIA: 

HIPERFUNDIDO: 

t'.ISCELA NEO: 

Origen y principio de una cosa. Serie encadenada de he­

chos y de causas que conducen a un resultado. 

Del latin herba~hierba y del cida de caedere matar. Es 

l.a substancia para combatir el desarrollo de malas hieE 

bas en los cultivos o de la maleza. 

Gas incoloro, lagrim6geno y asfixiante , se usó en la -

primera guerra mundial. 

Elevación de las tensiones del dióxido de carbono arte­

ria1. 

Estado que presenta el organismo sometido a un regimen 

respiratoria con exceso de oxígeno. 

Circulación arti~ica1 exagerada en un órgano de un lí -

quido de composición apropiada para mantener las ~unci~ 

nes .. 

Mezclo de causas distintas o de géneros diferentes. 
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MUSCARINA: 

NATRIURESIS: 

ORTOPNEA: 

PROTRUSION: 

PROSTRACION: 

REZUMAMIENTO: 

RITMO CHEYNE 

STOKEN: 

SINOROME DEL 
DISTRESS RESPI 
RATORY DEL -
AOULTO(AROS) 

Alcaloide venenoso que se halla en ciertas setas y en -

el pescado putrefacto. Substancla de composición paree! 

do a la de aquel alcaloide y se usa mucho como coloran­

te. 

Eliminación de sodio en orina. 

Incapacidad para respirar, excepto en posición erecta. 

(del latin protrusum-supino, de protrudere empujar, mo­

ver hacia adelante). 

Ava.nzamiento anormal de una parte, tumor u organo, por­

aumento de volumen o por una cuusa poster.íor que los em­

puja 

Desaliento por enrermedad o a~liccíón. Debilitar, qui -

tar el vigor y fuerza de uno. 

Dicho de un cuerpo, deja pasar a través de sus poros g~ 

titas de un líquido. Dicho de un líquido, sali~ al exte 

rior en gotas a través de los poros de un cuerpo. 

Es un tipo de ritmo respiratorio como ascilantcs regul~ 

res, en los cuales alteran períodos hiperpneicos y pe -

ríodos apneicos. Tal respiración refleja lesión neurol~ 

gica bilateral a nivel subcortical o dienceralo. 

Conocido también como pulmón de shock, origen diverso -

se han identificado causastalescomo: traumatismos no t.2 

rácicos (hemor~agias, sepsis cndotoxemia intoxicación 

con oxígeno, heroina y pancreatitis). Su patogenia es -

desconocido pero existe una permeabilidad excesiva de 

los co.pileres pulmonares. Los casos .fe.tales pr-escntan -

pulmones sin aire congestivos hiperémicos y con mcmbra-

1-20 



ScND!iOME DE 
MEl'f!lELSO: 

na hialina. Los pulmones están rigidos al principio, el 

líquido extravascular muy aumentado puede evolucionar -

a coma y posteriormente a la muerte. 

Neumonin o neumopatia por aspiración ele líquido gás<:ri­

co ácido .. 
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ENFISEMA 

AtroClco isquémico o 
desaparece paro dejar 
grandes espacios. 

Aumen l.ados de vo1umen 
y i"us.ión de •últ.iples 
por ruptura y desapa 
rición de los poros de 
Kohn. 

Permeables y sin es 
pasmo muscular de 
bronqulos ni ede.ao.. 

A N E X O I 

CUADRO lllFERENCIAL DE 

ASMA BRONQUIAL EDEMA PllLJIOlf AR 

TABIQUE INTERALVEOLAR 

Nonnal. en espesor y vascul~ 
rh:ación. 

Plasma engrosado el -
tabique, dis•inuyendo 
el volummt alveolar 
por rechazo. 

ALVEOLOS. 

TemporalmenLe aument.adoe por 
la obstrucción bronquial sin 
exudado. 

Ocupados parcialmente 
por serosidad y erit~ 
citos. 

BRONQUIOS. 

Con abundantes secreciones 
mucosas que contribuyen en 
11arl.e. EapaRmo •uscular. 

Permeables. aunque con 
secresiones en tránsi-
1.o sln cst.rechamiento­
por cepaBlllO general.e~ 
t.e. 

BRONQUITIS AGUDA 

Fibrosia con disminuci6n 
de volumen de los alv6o­
los. 
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No ocupados casJ por se -
cresión. 

Con secresionea DtUcopuru­
lentas. casi siempre sin­
espa.amo. 
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ANEXO 2 

BRONQUIOLO 

TERIA PULMONAR 

VENA 

RED ----4-ilial~liil 
CAPILAR 

PLEURA 

CORAZON. 

Vasos sanguíenos de los pulmones. STRAND, FLEUR. Fisiologia Humana. Pag. 340 



X 

ANEXO 3 

PROTUBERANCIA Y 
BULBO RAQUIDEO 

t 
RVIO DE 

HERING. 

TRONCO ARTERIAL ~~~~~~~ 
BRAQUICEFALICO. 

PROTUBERANCIA Y BULBO 
RAQUIDEO. 

t 
GLOSOFARINGEO 

VAGO (X PAR) 

ARTERIA CAROTIDA 

INTERNA 

ARTERIA SUBCLAVIA 
IZQU:IERDA 

CUERPO AORTICO 

Quimiorreceptores arteriales:Cuerpos aórticos y carotídeoe 

i;" STRAND, FLEUR !:'._isiologíe Humana. Pag. 358 
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HISTORIA NATURAL DEL PULllOHAR 

DEFINICION: Es la extrsvssaci6n de elementos del pl.._ sanguíneo, desde los capilares peri.al.veolares hasta los espacios al.veolares en 1"orma generalizada y am 
boa pul.111<>nes. 

AGENTE: 

-O
adecimientos del S.NC. 

BIOLOGICO: EnCermedades Cardiovsscul.ares 
EnCermedades Renales. 

FISICOS: "("Radi.aciones. 

Amoniaco, Aloxan. ~
Z::!:~~6;;1:~gases. 

QUDIICOS Ad-611: 
Veneno de serpiente 
Salicilato da Metilio 
eroina 

MECANICO: '{}raumatismo CreneoenceCalico 

HUESPED: 

Personas de edad avanzada, principalmente 

del sexo Cemenino, hábitos higienico dJ.é­

teticoa deCicientea, nivel eocioeconomJ.co 

bajo y caracteriaticas evolutivas de ins~ 

Ciciencia cardiaca congestiva e hiperten­

sión y hábitos COllO el tabaquiamo. 

MEDIO AllBIENTE: 

Más Crecuente en el medio urbano, y medio 

laboral en el que se manejan substancias 

tóxicas. 

ESTIMULO ..2. 
DESENCADENANTE -----A---:>~ 

PERIODO PRE-PATOGENICO 

CARDIOPATIA DE 
ORIGEN REUMATICO 
LLEGANDO A UNA Il'ISU 
FICIENCIA CARDI:ACA­
CONGESTIVA. 

Disnea 

<>rtopnea· 
Cianosis 

Muerte 

Neumonia Hipostatica 
Acidosis Respiratoria. 
Acidosis Metabolica 
ea.a 
Shock Cerdiogenico. 

Pi.el hiimeda y Cr{a 
HipertenaicSn Arterial 
Espectoraci6n sanguf:nea y espwaosa 
Dilatación de venas yugulares. 

Dolor en hipocondrio derecho 
Estertores. 

.Dec:reciaiento de la presi6n --Stica aanaufneo. 

.Tranetarno central. cardiaco o distal. renal.. 

.Bloqueo alveolo capilar impidiendo la f'unci6n veno-cap! 
lar del pul-sn • 

• vaso constricción sisteaica. 
.Aumento de urea en sangre 

"'->to de Preai6n veno-capilar 

Aumento de la permeabilidad Cepilar. 

A.....,..to de la presión negativa Intrapleural. 

PERIODO PATOGENICO. 



N I V E L E s D E p R E V E N c I o N 

PERIODO PRE PATOGENIC O PERIODO p A T o GE N I c;o 
¡ 

P R E V E N C I O N PRIMARIA P R E V E N C I O N S E C U N D A R I A P R E V E N C I O N 
1 

PROMOCION A LA SALUD 

Sanewniento Ambien­
tal.. 

-Mejoramiento de los­
hábi toe higiénicos 
dietéticos. 

-Control médico de lss 
enCermoedades_cardio 
vascu1ares. 

-Protecci6n contra 
accidentes y riesgos 
de trabajo. 

PROTECCION ESPECIFICA 

-Charlas sobre Fiebre 
Reumática y cardiopa 
tias así como su prev"!! 
ción. 

-<:harlas sobre Hiperten­
si6n, AlcoholislllO y ta­
baquismo. 

-Orientaci6n sobre loe -
signos y eínto!laas de 
Edema Pulmonar y trata­
miento. 

DIAGNOSTICO OPORTUNO 

-Historia Clínica 

-IdentiCicaci6n de sig­
nos y síntomas eapeci­
Cícos del Edema Pulmo-
mer. 

-RadiograCia de Tórax. 

-ElectrOcardiogrsma. 

-Gasometria. 

TRATAMIEllTO OPORTUNO 

-Medidas dieteticas 
orientadas a reduci.r la 
ingesti6n de sal. 

-FlebotOllia Húmeda. 

-Flebotaaia Seca. 

1 

LIMITACION DEL DARO ; 

-Evitar Cactores preeipi 
tantea como inCecc:lon..:S. 
tensión. · 

-Someter al paciente a -
vigilancia médica Jierí~ 
dica. 

-Corregir el desequili -
brio ácido-básico oi:a -
sionado por la hipoven-
tilaci6n. 1 

-FlebotOllia Farmacologica. -Favorecer el drenaje de 
secreciones. 

-Diuretieoa. 

-Digi talicos. 

-Posici6n semi Cowler. 

-Adlllinistrsci6n de oxíge-
no. 

T E R C I A R I A 

REHABILITACION. 

-Adaptar Císica y psico­
logic81116nte al paciente 
a las limitaciones en 
BJ actividad Císica y 
con su dieta. 

-Recomendar al paciente-
el tipo de ejercicio 

que puede y debe reali -
zar para evitar el seden 
tarismo. 

-Psicoterapia Camiliar -
para disminuir la angu!! 
tia que ocasiona. 



PLAN DE ATENCION DE ENFERME RIA 

IDENTIFICACION DEL PACIENTE. SERVICIO: 

i 
Paciente del sexo femenino de 71 años de edad, originaria del 

Estado de Morelos, recidente del Estado de México (San Juan -

Ixtayopan, Tlahuac), religi6n cat61ica, de nivel eocioeconom! 

co bajo. 

Unidad de cuidados intensivos en la cama número l (uno) idel Hosp! 

OBJETIVO TERMINAL: Proporcionar loe cuidados eepecifícos de 

Enfermería al paciente con edema pulmonar 

agudo. 

ta1 ''Ruben Left.ero'' .. 

DIAGNOSTICO MEDICO. 

Insuficiencia cardiaca COngestiva. 

Edema Pulmonar Agudo. 

Diabetes Mellitus Tipo II 

PROBLEMA MANIFESTACION DEL PROBLEMA FUNDAMENTACION CIENTIFICA. ACCIONES DE ENFERMERIA FUNDAMENTACION CIENTIFICA 

Edema Pulmonar Disnea 

Agudo 

Se origina a consecuencia de Posici6n Semifowler 

la rigidez del pulm6n provo-

cada por la colecci6n inte'"!! 

ticial de líquido que aumen-

ta el trabajo re&¡:;i::-atorio y 

dificulta el intercamio p-

aeoao. La ventilaci6n resul-

ta aún más limitada por la -

formaci6n de burbujas de ai.-

re y de espuma en loa aJ.veo-

1os. bronquiolos y a veces -

en la tráquea. 

Esta poaici6n permite dar 

soporte a la espalda, y -

que la fuerza de gravedad 

haga descender el conteni­

do abdominal. y separando -

loa brazos del cuerpo con­

tribuye a una mayor venti­

laci6n. Ta.hién tiene el -

efecto de reducir el reto!: 

no venoso y el gasto del -

ventrículo derecho, además 

de deaconaeationar loa pu! 

monea y se lleva al mínimo 

la compreei6n del hígado 

sobre el diafragJDa. 



INTUBACION ENDOTRAQUEAL 

VEHTILACION ICECAllICA 

DE VOLUMEN (BENNET) 

SOS DE OXIGENO, PRE 

SION 4°" 

ALCOHOL ETILICO EN 

AEROSOL 

ACCIONES DE 

Es la introducci6n de una sonda a 

través de la boca, laringe hasta­

la tráquea. Se emplea a :fin de me­

jorar la ventilsci6n o :facilitar­

la ayuda ventilatoria evitando el 

escape de gas que se administra a 

baja presi6n. Además tiene la :fi­

nal.idad de reducir el espacio 

muerto y una eliminación :fácil y 

segura para la aspiraci6n de seer'!! 

cianea acuaulados en las vías 

aéreas y pulmones. 

Este tipo de ventilador permite 

el manejo de la :frecuencia respir~ 

toria, el volUJ11en de respiraci6n 

pul.manar, así como la presi6n y 

concentraci6n de oxígeno. 

Se e111>lea debido a que el. paciente 

es incapaz de ventilar ef'icazmente 

sua pulmones y mantener el inter 

cambio gaseoso adecuadO entre al. 

veolos y sangre,. La respiraci6n 

con presi6n positiva ejerce un 

e:fecto en la circulaci6n general.,­

que se eleva a un nivel auperior a 

la presión atmos:f érica reduce el 

gradiente entre las venas peri:fér! 

cae y la aurícula derecha y dismi­

nuye el. retorno venoso al. coraz6n. 

Es un antieepumante. Este se mez -

cla con el líquido del edema pul~ 

nar y baja su tensión super:ficial.­

haciendo que J.ae burbujas pierdan­

su estabilidad, reviertan y vuel~ 

ENFERMERIA . Y .e 

HIJMECTACION. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA 

van a su '!8tado l.íquido. 

Es un padecimiento respiratorio e!!_ 

ta'deteriorada la :función de hume~ 

taci6n de la super:ficie mucosa y -

cil.ios por J.o que J.a 11R1cosa se en 

cuentra irritada y J.e :falta agua,­

la mucosa se vuelve viscosa y cos­

trosa y se deprime la actividad ci 

liar. La retención consecuente de­

secresiones pegajosas aumenta J.a -

resistencia al. peso del. aire y :fa­

vorece J.a inf'ecci6n por lo que J.a­

humectaci6n proporciona el. vapor -

de agua evitando la desecación ·,¡Je­

las vías respiratorias y de las 

secreciones. 

FISI01'ERAPIA PULMONAR Las vibracicxies de la pared torác_! 

(PAL1IOPERCUSION) ca lllOViliza las secreciones de J.a­

peri:feria del pul...Sn hacia los 

bronquiolos de .....,.or cal.ibre,. de 

donde pueden drenar por gravedad 

hasta la tráquea y ser eliminadae­

por la tos o 

LAVADO BRONQUIAL 

ASPIRACION DE SECJI! ; 

CIONES. 

Consiste en instal.ar 10 ca. de so­

lución sal.ina estéril directamente 

en el interior de la canula, justo 

antes de la aepirsci6n con J.a f'hl!! 

lidad de contribuir a a:flojar se -

creeiones adhesivas espesas y ~ac! 

lita J.a aspiración. 

Este procedimiento se debe reali 

zarcon técnica estéril, teniendo 

CUIDADO DE LA PIEL 

MOllITORIZACION DE 

CONSTANTES VITA 

LES. 

como precauci6n que no -

dure más de 15 segundos­

porque podría producirse 

paro cardiaco. El Objet! 

vo de la aspiraci6n de -

secreciones ea evitar la 

obstrucci6n de las víaa­

aéreas y por lo tanto, 

mantenerlas permeables 

y evita una probable in­

:fecci6n. 

La piel circundante debe 

mantenerse lillpia :r seca 

debido a que la humedad­

predispone a in:fecciones 

y maceraci6n de los tej_! 

dos. 

Se realiza con la :final.! 

dad que por medio de los 

sifP>OS vitales se detec-

te a ti- si el pacie!! 

te cae en colapso por 8!! 
:fixia, ya sea por de:fec-

to del aparato, neumoto-

rax, tensi6n con ac....i~ 

ci6n excesiva de aire en 

cavidad torácica. Así c.2 

mo indica el número de -

crisis de apnea. 



PROBLEMA 

Insuf'iciencia 

cardiaca congest! 

va. 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA 

Aumento de la presión venosa 

centra1. 

FUNDAJIENTACION CIENTIFICA ACCIONES DE ENFERMERIA 

La insuf'iciencia cardiaca c<>11&e.!! Cedilanid (Lanatoside C) 1 

tiva es un síndrome de reaccio' - amp. I.V. cada 24 horas (10 

nea f'isiologicas que ocurren 

cuando el coraz6n ceaa de í\mci~ 

nar ef'icazmente como bomba para­

mantener circulación edeauada de 

la sangre. 

El mecanismo de la inauf'iciencia 

implica -noscabo de las propie­

dad- contráctil- delco~.­

que induce disainuci6n del vol.­

sistólico normal.. La dilatación-

. del ventrículo suele depender de 

la incapacidad del coraz6n para­

expulsar su vol..-n uaua1 de ~ 

gre • diBlllinuyendo la f'racci6n de 

expulsión. Aumenta le precarp.,­

greciaa a lo cual se inc.--ta­

el volumen sistólico. 

a.m.) 

Isosorbide (Dinitreto de leo 

liorbide) lOlllg. V.0.(12 pm.) 

FUMDAllEMTACION CIENTIFICA. 

Actúa en la insuf'iciencLa cardia-

ca congeat~va. Hace que e1 cora ._ 

z6n insuf'iciente se contraiga m&a 

f"uerte. El ef'ecto se debe a una 

acción directa sobre el músculo 

ventricular. Reestablece la capa­

cidad para elevar el pato en re.!! 

pueata a1 f'."QUerimiento.Reterda -

la conducción aurS:culoventr!cular 

(retarda ra conducci6ri a través -

de tejido especia1izado que cone~ 

ta las aurículas y el tabique in­

traventr!c:Ular. 

Retarda l.a.f'recuencia cardiaca 

por vía ref'leja a través del ner­

vio neumo¡psatrico, diaainuye la -

presión venosa, estimula la diur_!! 

sis pues a1 BWDentar la circula -

ción ...-nta la f'iltración y cu"'!! 

ta con m&,J'Or cantidad de oxígeno­

para reabe0rci6n tubular. 

Alcohol polih!drico nitrado que a 

...nudo llOll llamados "ni tratos de­

acción prolongada". San ebeorbi -

dos lentamente después de su ada,! 

nistración bucal, relaja todo IDÚ,!! 

culo liso, independiente-nte de­

su local.izacién e inervación. 



A e e I o N E s D E ENFERMERIA 

Furoeemide (Lasix) 

1 runp. I.V.(9 am.) 

Toma, Registro y Va1~ 

raci6n de 1a P.v.c. 

cada hora. 

Los e;f ectoe vasculares que se presentan 

es 1a vasodi1ataci6n genera1izada como­

consecuencia de 1a vasodilatación l.a p~ 

ei6n sanguínea disminuye. Reduce 1a 

postcarga en la insuriciencia cardiaca­

en el tratamiento de ia insuficiencia.º 

Este medicamento se metabo1iza en e1 hi 

gado. 

La ineuriciencia cardiaca congestiva se 

caracteriza por retenai6n de ...,¿(.o, lo­

cual da por resultado la expansión de -

vo1umen de 1íquido extrace1u1ar o edema 

Actúa como medicamento vaso-activo en -

el edema pulmonar agudo. Actúa sobre el. 

'Asa de Henl.e, l.a porci6n de sodio por -

el. asa de Henl.e mantiene l.a hiperosmol~ 

ridad del. l.íquido intersticial. en 1a po!: 

ci6n prof\Jnda o papil.ar de l.a m6dula. 

El f'urosemide es erectivo para al.iviar­

varias rormaa de congesti6n pul.manar. 

Mide 1a preei6n existente en l.a aurícu­

la derecha o 1- ¡p-andes venas intrat6-

racicas , es íncllce de la corri~te ª"!! 
guínea del. coraz6n y de,l.a capacidad de 

eate 6rgano para impul.aar l.a sangre. 

Sirve como guía para valorar l.a rela 

ci6n entre el. vol.u.en de sangre circu 

lante y la acción de bombeo del. coraz6n 

sirve taabUín como guía junto con los 

parametroa en el dia¡ptoatico telllprano 

de 1a insuricienc:ia cardiaca congestiva. 

La preai6n venoaa en aumento puede ind!. 

car inauriciencia cardiaca porque el. c~ 

raz6n no logra bombear la sangre que 

11.eva por el siete.a venoso o sobrecar-

F U N D A M E N T A C I O N C I ENT F I CA 

Control. de Líquidos 

y el.ectrol.itos. 

ga l.íquida con distención venosa (hipervolemia). Una 

presión inrerior a 5 6 6 cm. de agua genera1mente i~ 

dica dericit del. vo1umen intravascu1ar (hipovol.emia). 

Las cirras normales de l.a P.v.c. son de 5 a 12 cm. de 

agua. 

El. equi1ibrio del l.íquido corpo~al. depende de la in -

gesti6n y el.iminaci6n de 1íquidos. Una regl.a cardinal. 

es que el. ingreso debe ser igual. a 1a eliminaci6n pa­

ra que e1 equil.ibrio de l.íquidos oe conserve. 

Loa riñonee representan 1a única vía de excreei6n del. 

agua que se puede adaptar a 1as necesidades ~etabolicas 

del. organismo, puesto que las pérdidas inseneibl.es de 

agua por l.os pul.monee y l.a piel. son rijas. 

En el agua corporal se encuentren determinados solu 

tos, entre ell.oe l.oe e1ectro1itoe. Las direrenciae 

enorwal.es entre el. ingreso y el. egreso de agua y el"!: 

tro1itos causa desequilibrio de' l.íquido corporal.. Se­

dice que e1 agua sigue a 1os solutoe ya que cuando O,! 

tos se encuentran en 1Da7or concentraci6n de un l.ado 

de la membrana habrá menor concentración de eolutoe y 

mayor concentración de agua, por lo que esto se dif°u!! 

dirá por osmosis al. otro l.ado de l.a ~rana. 

Al. haber ol.iguria, e1 escaso ril.trado glomeru1ar es -

casi total.,...nte reabsorbido en el'tubul.o, aumentando­

aeí l.a concentración e1ectrol.itos especial.mente el. -

sodi.o. esto provoca un incremento de agua en el espa­

cio extracelular produciendo una sobrecarga l.íquida o 

hipovol.emia. 

La adminietraci6n de 1íquidoe se orient& siempre en -

base a 1os registros del.a P.V.c., así como en l.a el!. 

minación de l.oe aismoa, l.levando siempre un regietro­

exacto de ingresos y egresos ya que estos ayudan a va 

l.orar e1 estado del balance l.íquido y electrolito. 



MANIFESTACION DEL PROBLEMA. 

Hipopotasemia 

Edema en miembros inf"eriores 

FUNDAllENTACION CIENTIFICA. 

cuando se agota la concentraci6n de potasio del Uqu!. 

do extrace1u1ar, este elemento tiende a salir de·1as­

cé1u1as creando un de:f'icit dentro de e11aa. Las o61u-

1as retienen sodio e hidrogeno tratando de establecer 

el equilibrio ionico. Estos cambios afectan grav....,..­

te e1 :f\Jncionamiento norma.1 de las c61u1as y la -1.ca­

linidad normal. de1 1íquido extrace1u1ar. Las ca....., 

de1 def'icit de potasio son pérdida urinaria exceai 

vas causada por 1os diureticoe. Se '!"'""if"iesta poi:' e1-

ap1anmñento de 1as ondas T y depreaiñn de los ~ 

tos. S.T. 

Ea ocasionada por 1a reducci6n de 1a preai6n col.oi.do,! 

80tica pl-tica conaJ.auiente a la diaainuci6n d9 1a 

concentraci6n de 1a a1t..úmina aerica y es ttmp01.able 

de J.a redistribuci6n del agua extraceiu1ar con Ull 

__.to del compartla:l.ento interaticie1 

Siendo también ocaaianado por una diaminuci6n de 1a -

f'il.traci6n &Iomeru1ar por descenso del d6bito canlia­

co, -to de 1• re90rci6n túbu1ar por e1evaci6n de­

la preai6n venosa y por hiperaecreai6nde a1dosterana­

depend:l.ente del descenso del vol.- sanguíneo eh.caz 

da por resultado el paso del líquido de loa capilares 

hacia l.oa tejidos subcutaneos corporales, esto ocurre 

pri-ro en l.as regiones a6s bajas del cuerpo. 

En sí, ai la presi6n arterial ae el.eva en :f'orma -.t­

:f'ieata, aU8elltar6 en consecuencia J.a preei6n de ~:ll. -

traci6n con aparici6n de más l.íquidoe en loe tejldos­

del que puede ser drenado por loa conductos J.ínf'SU<:OB 

(la l.in:f'a actúa. c.-. -"-iBlllO ·.illlportante para el re­

torno de proteíruUI d-de el. J.íqui.do intersticial a l.a 

sanare). ya que ai el. dr9naje de l.:lquido y pro~ 

ea suf'iciente se producif'a.edeiaa en loa tejidos. 

ACCIONES DE EKFERMERIA FUNDAllENTACION CIENTIFICA. 

Adainietraci6n de Potasio. La :f'unci6n primordial. es creando la -

presi6n sOIOOtica que ea i111portante p~ 

ra preservar el. contenido líquido ce-

1u1are normal.. El. potasio influye en­

el equilibrio ácido-básico. En loa 1.f 

quidoa extrace1u1area son escencial.es 

para el. f'uncionaa:l.ento noriaal. de to -

dos loa tejidos muscu1area pr:l.ncip8).­

-nte múacul.o cardiaco. Junto con el.­

sodio y cal.cio el. potasio regu1a 1a-

Vendaje elaatico de 

ai.....,ros inf'eriorea. 

'~ &. e c..::I.:"'.~ ~ "" 

exitabilidady eat:Lmu1aci6n neurcmiac~ 

lar, y ea 11'9:::esario para l.a transa! 

si6n de los :l.mpu1aoa nerviosos que 1!! 
ducen l.a contracci6n de l.as :f'lbras 

muscu1area. 

El vendaje ae real.iza con el Í'in de 

proporcionar un mejor retorno de la 

circu1aci6n en miembros in:f'eriores y­

preverdr de esta :f'ol'98 el edema. Y 

a.S- de mantener calientes a estos. 

Considero que esta acción ee contra 

producente para el. paciente, ya que 

a1 haber un mayor retorno venoso el 

probl- de édeiaa pu1-onar agudo se 

agudizará aiin más. 
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PROBLEMA 

Neumonia 

hipostatica 

MANIFESTACION DEL PROBLEMA 

Leucositosis 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA 

La neumonía hipostatica depende del debilita­

miento del coraz6n y del sistema vascular que 

permite el estancamiento de secreciones en la 

base de ambos pulmones por largo tiempo f'avo­

reciendo ~a inf'ecci6n con una mezcla de bac~ 

rias. 

Debido a que la principal f'unción de los leu­

cosi tos consiste en proteger al organismo·CCJ!! 

tra invasores, inclu,yendo bacterias y virue. 

El número de leucositos varia considerabl~ 

te según el estado f'isiol6gico y estado pato-

16gico por lo cual es una infecci6n, habrá 

una leucositos.is (aumen=-=o . ..w leu.cositos). 

ACCIONES DE ENFERMERIA FUNDAMENTACION ~IENTIFICA. 

Penicilina e6dica crista Inhibe la síntesis de las paredes de las 

lina 2,000,000 U.I. a 

las 10 y 12 hrs. I.V. 

Gentamicina 20mg. I.V. 

14 hrs. 

célúlas bacterianas que contiene un mue~ 

peptico complejo que consiste de polisa­

caridos y un polipeptido con muchos enl.!! 

ses cruzados conocidos COIDO peptidogluca 

do. El paso inicial de la acción de la 

penicilina es la unión del medicamento -

con· los receptores célulares. Después de 

la f'ijación del medicamento inhiben la 

actividad de tales ~imas·y bloquean 

las reacciones-de la transpeptidaci6n. 

Comó c·onsecuencia de la sintésis de los­

peptidoglucanos de la pared célular es 

incompleta. Reacciones adversas urtica 

ria, fiebre, edema, edema angioneurotio, 

nef'ritis intersticial, shock anaf'ilacti­

co.: muerte. 

Acci6n ant:iai.crobiana por inhibición de 

la sintéaia de las paredes de las pro 

te!nas (f'iltración &].omerular). Es un 

aainogluaido, antibiotico complejo aisl.!! 

do de microspora prupuree es ef'icaz con­

tra bacterias gram positivas y negativas 



PROBJ,EMA 

Shock Car­

diogenico. 

Diabetes 

-ll.itus. 

KANIFESTACION DEL PROBLEMA 

Hipotensi6n. 

Hiperglicemia 

FUNDAMEHTACIOO CIKMTIFICA. 

La dis•inuci6n del gasto cardiaco trae ca.o -

consecum>cia una reducción del retorno venoso 

Exi.ate una relaci6n importante entre el. vol.u­

men de la disainuci6n del. vol.u.en circulato -

rio, el. gasto cardi.aco y 1.a preai6n arterial. 

La aayor retenci6n de sanare en pul.aones sue­

le disminuir el gasto cardiaco prJ.aero, y más 

tarde 1.a tensión, ambos pueden caer en cero. 

La hipotensión ee ocasionada por 1.a disainu -

ci6n del gasto cardiaco y 1.a vasoconstricci6n 

aeneral.i-da, aedida por el sistema nervioso­

slilpatico, 1.legmido a 1.a JM!rf'uci6n inadecuada.. 

La diabetes ae desarrol.la como cooaecuencia de 

un desequJ.librio entre la producci6n y la 111?:! 
raci6n de 1.a insul.ina por una parte, y por i.a.. 
otra :f"actorea hormonales o tiaul.area ciue IOO<li­

:f"ican 1.oa requeriaJ.ent:Qa ele inaul.J.na. La hiJl9!: 

glucemia tiene dos componentee:Sobreproducci6n 

béptaica y escas util.izaci6n perif"érica. 

La inaul.ina no es secretada en proporción a 

los niveles de &lucosa en sanare debido a vao.~ 

rioa :f"actores (de:f"iciencias de la producci6n -

de insulina, por lae c6lul.aa betas, inseneibi-

1.idad del. .ecanillllO secretor de insul.ina de «! 
chae célul.as, det90ra o 1.iberaci6n ineuf"iciente 

de esta hormona). Por lo cual 1.a concentraci6n 

de &l.ucoaa en sangre ea elevada. 

ACCIOHKS DE 
Eftl'"Etlll&RIA 

Adainistraci6n de. 

Dopaaina (lnatropia) 

2 aap. 

""9ogl.ucotest. 

Cliniteat. 

FIJ'RDAMENTACION CIKNT:rFICA. 

La dopsaina es un precuraoa adrenéraico 

con e:f"ectoa estiaul.antea y 

tienen ,'COmQ ventajas la de aumentar el­

inatropillllO cardiaco ea ~r grado in 

cluso que la di&i tal.• -jorar 1.a perf'll 

si6n renal., :f"il.traci6n &lomerul.ar y la 

natriureaia, a~tar 1.oe fiujoa -ent_! 

ricos y renal.• Todo esto ,con e:f"ectos va­

soconstricci6n en piei y -coisaa depen -

di-tes de la dosis. poco ~to de la -

frecuencia cardi.aca y escasa provocación 

de arritaiaa caridacae,Su uso en dosis -
JI:!..\·:.· 

de 20 a 3C) -.. por Jr&• ain, en goteo CO!! 

t{nuo hasido alentador en casos C0t90 

shock cardio&enico. 

Tira reactiva que se utiliza para cuant! 

ficar 1.a aiucosa en sanare peri:f"erica. -

14o,,_i 80 120. 

La :f'uenta de la glucosa liberada por el.­

h{&adO son los hidratos de carbono de la 

dieta :l.n&erida, al gluc6¡¡eno hepático y­

la &lucon~ia a partir de 1- pro -

teinas y el &J.icerol.. La escasa utiliza­

ci6n de la &lucoaa en los tejidos peri:f"_! 

ricos tienen luaar sobre todo en 1011 t_! 

jidoa adiposo y lllUSC•.il.ar • siendo amboa­

aanaibl- a la inaul.ina y esto - atrib!:! 

ye a.una carencia de insulina circulante 

La di.mainuci6n en la captaci6n de gluco­

sa p0r el llÑBcul.o prodUce deapsta del 

alucogeno muscular y la liberaci6n de 

aainoacidoa para aluconeoa6neaia. 

Por lo cual si 1a concentraci6n de gl.u~ 

sa en san¡¡re ea elevada, el rii'l6n puede 

no reabsorver toda 1a glucosa f"il.trada y 

aparece entonces en la orina (gl.ucosuri~ 



PROBLEMA MANIFESTACION DEL PROBLEMA 

Psicologi.co Angustia 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

Es una respuesta g1obal. de la personalidad 

en situaciones en que el sujeto experimenta 

amenazada su existencia. 

La angustia es un mecani...., de def"enea que­

actúa como una reacci6n de alarma. Se pre 

eenta tan pronto como el paciente intenta 

def"enderee del peligro vital que amenaza su 

vida. Ea una reacción innata en todos loe -

individuos. 

ACCIONES DE 
ENFERllERIA 

Acetest. 

Proporcionar un 

ambiente tranquilo. 

Llamar.al paciente 

por su nombre. 

FUNDAMENTACION CIENTIFICA. 

El cliniteat es un coaprimido reactivo 

para valorar la glucosa en orina. 

Los transtornoa en la captación de gluc~ 

ea por el tejido adiposo causan altera -

clones en la síntesis de trigliceridos. 

con la 1'Blta de insulina hay liberación­

de ácidos grasos libree del tejido adi~ 

so en la corriente sanguínea. En el híg~ 

do los ácidos grasos se metabolizan a 

cuerpos cet6nicos. Se acumulan en sangre 

y producen cetonuria. 

El aceteat son comprimidos reactivos pa­

ra ver si existe o no presencia de cuer­

pos cetonicoa en orina que se producen -

por el metabolismo de los ácidos grasoa­

que aportan la energía que ea indiapens.!! 

ble para' la célula. 

Un ambiente tranquilo orientado hacia 

una acción terapeutica desarrolla una 

acci6n ~tencial ~ tranquiU:zanbto, 

puesto qtie en la conciencia del paciente 

en situaeionea de amenaza vital equivale 

a aminorar su tensión. 

La estructura de una firme relación obj~ 

tiva como el paciente mediante la ident! 

f"i~ión podrá dar como resultado la C82 

tación d~ necesidades especiales del en­

fermo y conocer 1os motivos escenciales­

de su mal.estar. 



EVALUACION DE ENFERMERIA 

Las acciones realizadas a la paciente no :fueron eficientes dado el grado 

'Can avanzado del problema y por las comp1icaciones que se presentaron; 

por lo cual sólo se prolongó unos días más la vida de la paciente, la 

cual falleció tras presentar shock cardiogéníco y finalmente paro cardi_!! 

co respiratorio "no reversible" el día 27 de mayo de 1987, a las 11.57 

am. 
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