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I.~-INTRODUCCION.

El edema pulmonar es definido como la presencia de lfquido en exceso en el
pulmSn, ya sea en losz espacioa intersticiales o en los alveclos. Su fre -
cuencia se ve aumentada en paclentes del aexo femenino de edad avanzada cu
yos hébitos higiénicom dietéticos som deficientes.

Este padecimiento representa la lltima etapa de la congestién pulmonar y -
en ella el 1liquido que ha salido de la pared de los capilares invade las -
vias aéreas, lo que origina disnea de gravedad impresionante.

El edema pulmonar no cardiace tiene una saplia variedad de causas, siendo-
éstas: la Inhalacién de Téxicos, AdministraciSn de drogas en dosis excesi-

vas, Edema Pulmonar Neurogeno.

La causa mfis frecuente de edeas pulmonar es la cardiopatia ateroeacleréti-
ca, hipertensiva, valvular o miop{tica. La mayorfa de los pacientes con ~
edema pulmonar sufren cardipatfa crdénica de un tipo que impone esfuerzo -
adicional al ventrfculo izquierdo, como hipertensiSn arterial o wvalvulopa-

tfa adrtica.

Los capilares pulmonares ingurgitados con exceso de aangre que el ventricu
lo izquierdo no puede desalojar,pierde su capacidad para retener el conte-
nido. un lfquido que primero es serozo y mis tarde sangufnolento, eacapa-
de los alveolos cercanos a través de bronquios y bronquiolos comunicantes-
se mezcla con aire y movilizado con la agitacién respiratoria es expulsado

por boca y narfiz, produciendo el "estertor agonico®.

El atagque tipico de edema pulmonar aparece por las noches despuSs de que -~
el paciente se ha acostado por unas horas. Los vasos pulmonares se ingur—
gitan con sangre y comienza el eascape de liquido . Mientras tanto el pa -
clente ha mostrado en wmodo progresivo inquietud, sensacién de opresién con
ensiedad, inmomnio, tez con tono griséceo, estertores.



El tratamiento es a base de Digitflicos, Oxigenacién, Torniquetes Rotato -
rios, Flebotomia, Diuréticos.

B.T.C.



1X-JUSTIFICACION.

Por medio de este proceso se pretende concientizar a Enfermeria sobre la -~
isportancia de ampliar los conocimientos para el manejo de pacientes de Te
rapia Intensiva.

En la seccién de Terapia Intensiva, la enfermera tiene la oportunidad de —
poner en juego tcda su capacidad de observacién siendo importante para el-
diagnéstico y tratamiento del paciente grave.

La patologia me resultd interesante investigarla debido a que se presenta-—
como una complicacién de la Insuficiencia Cardiaca Congestiva e Hiperten -
8i6n Arterial y cuyo pronéastico es malo a pesar de la terapeiGtica inmedia-
ta. Considero la reunién de datos como aspecto importante para comprender
los cambios que ocurren y tener los conocimientos del cuadro que presenta-
el paciente para llevar un diagnéatico confiable y gue de esta manera la -
enfermera y el equipo interdiciplinario ayuden a la rfpida recuperacién -
del paciente.

B.T.C.



III.OBJETIVOS.
— Conocer la Fisiopatologfia del Edema Pulmonar Agudo.
— Proporcionar cuidados especificos al paciente con Edema Pulmonar Agudo.

~ Fomentar las medidas de prevenciSn msobre problemas de Hipertensidn Arte—
rial y Cardiacos para evitar complicaciones como el Edema Pulmonar Agudo

IV.CAMPO DE LA INVESTIGACION.

HOSPITAL "RUBEN LERERO* DEL D.D.F.

UNIVERSO DE TRABAJO.

Seccién de Terapiz Intensiva (Pﬁciente Adulto con Edema Pulmonar)



V.-METODOLOGIA
- Seleccidn del camo.

— Tipo de investigacidn:

Prospectiva.- Debido a que se llavaré a cabo el seguimiento del paciente
con edema pulmonar,

Descriptiva.— Ya que se analizari los factores que originarén el edema
pulmonar.

- Té&cnica.

Inveatigacién documental indirecta por medio del expediente clfnico, fi —
chas bibliograficas, fichas de trabajo y resumen para la elaboracién del
marco teorico.

Forma directa.—- A través del paciente por medio de la Historia Clfnica y
aplicacidn del Plan de Atencién de Enfermer{a.

INSTRUMENTOS.
Expediente clinico.
Fichas bibliograficas.
Historia Clinica de Enfermeria.
— Elaboracién del aarco teorico.

— Elaboracién y aplicacién del PLan de AtenciSn de Enfermeria.

= Conclusiones ¥y Sugerencias.



VI MARCO TEORICO.

PULMON

DERECHO.

APARATO RESPIRATORIO. Cuaderno de Anatomia Humana. pag. 1



G.1.APARATO RESPIRATORIO

Para mantener la vida, el oxigenc debe alcunzar las células en cantidades
adecuadas para las reacciones metabSlicas que dependen del oxigeno molecu-
laxr. La privacién de oxigeno, durante pocos minutos, produce muerte de -
las célules, siendo &stas células cerebrales las mfis sensibles a la anoxia

Como resultado del metabolismo celular son producidas conzstantemente en -
los tejidos grandes cantidades de bhiSxido de carbono. Es sabido que son -
esenciales pequefias cantidades de este gas para la sintesis de diversos -
compuestos orgénicos y para el funcionamiento eficax de las células y Srga
noa. Sin embargo, la acumulacién de biSxido de carbono es tSxica y causa—
muerte de la célula. La mayor parte de biSxido de carbono es eliminada -~
del cuerpo por los pulmones, aunque algunas cantidades son excretadas por-—

el rifitn en forma de ureasn

RESPIRACION.

Es el transporte cde oxfgeno a las células desde la ataisfera externa y es—
el tranasports de regreso de biSxido de carbono desde las c8lulas hacia la-
atmofifera.

La respiracidn se divide en dos etapas Externa e Interna.

RESPIRACION EXTERNA.

Incluye:1) Paso de aire por las vias respiratoria y pulmones({ventilacisn).
2) Difusibén de los gases respiratorios entre los alveolos de los pulmones—
¥y los capilares pulmonares. a) Transporte de oxigeno y bidéxido de carbono-
a través de la sangre. 4) Difusién de los gases respiratorios entre la san
gre y los tejidos.

(1) Strand, Fleur Fisiologia Humana ED. Interamericana México 1982, Pag.
336




RESPIRACICN INTERNA.

La respiracién interna o respiracién celular implica la Gtilizacién de oxi
geno y la produccién de bidxido de carbono por los tejidos, reacciones me—

tabSlicas esenciales en la produccién de energia a partir del alimento.

La nariz, boca, faringe, trfiquea, bronquios y pulmén, integran el sistema
respiratorio, el cual estd revestido de células ciliadas especializadas y-
termina en una de las estructuras vivientes mis delicadas, &sta es, la mem
brana respiratoria, que separa el medio externo (el aire inhalado) del me-—

dio interno (la sangre).

El desarrollo del sistema respiratorio cumple un triple objetivo: protec -
cién de la membrana respiratoria por la disposic:lén peculiar de los alveo-
los pulmonares; paso del aire a estas estructuras ocultas, en el curso del
cual, es calentado humedecido y filtrado, e incremento del area disponible

para la difusién de gaaes(z)’

NARIZ ¥ VIAS NASALES.

La nariz consta de una porcién inferior movible formado principalente de -
cartilago y piel y una porcién superior rigida con un esqueleto S6seo. El-
vestibulo de la nariz se halla revestido de piel provista de pelos para —
proteger la entrada. La cavidad nasal estd dividida por un téhique en una

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

faringe.

Huesos de la nariz: E1 techo o puente es una estructura formada por los -
huesos propios o nasales y porciones de otros huesos del créneo, incluyen-—
do la parte nasal del frontal y las ap5fisis ascendentes de los maxilares,
¥y en la parte media contribuye la lémina perpendicular del etmoides, la -
cual como los huesos frontales y los maxilares se halla perforada por espa

(2) Strand, Fleur Op. Cit. Pag. 337



cios aSreoms, O senos que comunican con la cavidad de la nariz. EL piso o’-
suelo de la nariz estf forsado por los huesos del paladar duro {(apSfisis -
palatinas de los maxilares superiores y huesos palatinos

La pared lateral de la cavidad nasal es irregular, est& formada por tres -~
huesos en forma de anaquel con incurvaciédn hacia abajo, en la cavidad. Es-
tos huesos son llamadoa conchas nasales, y los espacios que lo separan, -
meatos y se comunican con los senos, .0 espacios a&reos del créneo., La por-
ci6n nasal del conducto lagrimal descmboca en ¢l meato infer;or. '

Mucosa de la nariz: El vestfbulo de cada cavidad nagal estd cubierto por —
piel, el resto de la pared lateral esta revestida por una mucosa sumamente
delicada, muy rico en vasos y que contiene muchas glféindulas mucosas. Ea —
tas estructuras junto con la turbulencia que brindan las conchas contornea
dags, facilitan la funcién respiratoria de la mucosa, que consiste en calen
tar y humedeceér ¢l aire inspirado. El epitelio es también ciliado y los —
cilios laten en direcciém de la faringe mientras que lasz particulas inhala

das quedan atrapadas en la mucosa de la nariz (3).

La porcién superior se halla especializada en la funcién olfatoria cuyas -
finas prolongaciones forman nervios olfato;-iou. los cuales pasan a través-
de pequefias aberturas en la l&mina cribosa del etmoides al techo de la na-
riz, perforando las vainas protectoras del cerebro ¥ terminan en el bulbo-

olfatorio.

La boca y la nariz se comunican con la faringe de la cual parten el es&fa-
g0 ¥y la tréquea, asf como las trospas de Bustaquio.

LARINGE

Porcién de vfas respiratorias que conduce .el aire de las partes iniciales—
del aparato respiratorio a la tréquea, su papel principal es la fonacién.

(3) Strand, Fleur, Op. Cit. Pag. 338
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La laringe camara o caja de voz, forman la porcidén superior dilatada de la-—
tréiquea y gracias a su integracién a base de cartflagos, ligamentos, wembra
nas y misculos ha sido cuidadosamente modificada para la produccién de la —

VOZ.

Es un S6rgano impar, simétrico, situado en la parte media y anterior del cue
llo,adelante de la faringe, abajo del hueso hioides y arriba de la tr&quea.
Su dimensién varia,en el hombre el diémetro vertical 44 mm., difmetro trans
versal 43 mm., difmetro anteroposterior 36 mm., circunferencia mayor 136 mm
En la mujer, difimetro vertical 36 mm., difmetro transversal 41 mm., difme -~

tro anteroposterior 26 mm., circunferencia mayor 112 mm.

La laringe se eleva en los movimientos de deglucidn arrastrada por la farin
ge, asi como también en la emisidn de los sonidos agudos. Puede trasladarse

lateralmente impulsada por una fuerza ajena a su contraccién muscular.

Se distinguen tres caras , una posterior y dos anterolaterales. La cara -
posterior la cual se divide en parte posterior del cartflago cricoides cu -
bierta por misculo cricoritenoideo y cara posterior de los aritenoides cu -
bierta por miisculo ariaritenoideo. Por arriba de esta saliente existe una -
escotadura que recibe el nombre de escotadura interaritenoidea. Est& cerra-
da hacia abajo por el repliegue interariotenocideo., A los lados de estas —
formaciones se encuentran dos canales denominados farigolaringeo, por estos

canales pasan los alimentos o sc-iliquidos.(d)

La cara anterolateral esté& constituida por cartflago cricoides abajo, y por
el tiroides arriba. Estas ceras cubiertas por misculo esternotiroideoc aba-
jo, ¥ el tirochioideo, arriba, por delante se encuentra el eaternocleidohioi

deo y el owmohioideo.
Confirmacién interna: Las cuerdas vocales dividen a la laringe en tres por
cionea, una media glotis, otra superior o supraglética e inferior o infra -

glética.

La méas importante es la porcidn media o glética. Se compone de las cuerdas.

(4) Quiroz Gutierrez, Fernando Anatomia Humana Tomo III
14% ed. Ed. Porrua México 1975 Pag 39
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vocales superiores e inferiores separados derechas e izquierdas por un espa

cio alargado que se denomina glotis.

Las cuerdas vocales superiores con dos l&minas aplanadas que se extienden —
desde el fingulo entrante del cartflago tiroides hasta la cara anteroexterma
del aritenoides. Las cuerdas estén conati.tuidaa por un pliegue de la mucosa
que contiene en su espesor al ligamento tirocertinoideo superior.

Cuerdas vocales inferiores son aplanados de arriba abajo y se extiende del-
éngulo entranj:e del tiroides a la apSfisis vocal del aritenoides.

Glotis: Bs el espacio comprendido entre los bordes libres de las cuerdas vo
cales inferiores, su forma es de un tri&ingulo isédsceles,mide en au base de-
7 a 8 mm., en ol hoabre, y 2 mm., en la mujer. Se divide en dos partes glo
tis vocal & interligementosa y glotia intercartilaginosa.

La laringe tiene un eaqueleto formado por cartilagos, unidos entre si por -
articulaciones, ligamentos y formaciones fibrosas y movidos por misculos.

Cartilagos: - B8on nueve., tres son impares y medios , el cricoides,el tiroi-
des y la epiglotis, seis pares y laterales aritenoides, corniculados o de -
Santorini y de Mongagni o de Wrisherg. Hay ademfis otros cartilagos incons -~
tantes con los sesamoideos anteriores, los sesamoideos posteriores y el in-—

teraritenoideo.

Articulaciones: Articulacién aricorniculados considerados como artrodias -
provistas de cépsula ainovial o bien anfiartrosis, articu;aciones cricoti -
roideas unen las astas menores del tiroides con la cara exfema del arco -
cricoideo. Articulacién cricoaritenocideas gon las méis importantes de la la-
r:lnge.(s)

Misculos.- Se dividen en extrinsecos que se dirigen a la laringe y le impri
men movimiento de conjunto como el estermotiroideo, tirohioideo, estilofa -
ringeo, faringotafilino, constrictor inferior de la faringe y los Intrinse-

(5) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag 17
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cos se dividen en pares e impares. Pares misculo cricotiroideo, cricoarite-
noideoc poaterior cricoaritenoideo lateral, Impares Tiroaritenoideos, ariari

tenoideo, aritencepiglotico. (8)

Ligamentos: Cricocarniculado, gloseoepigloticos, faringoepiglotiéos .
Membranas: Tirohiolidea, cricotraqueal, hioepiglotico.

Arterias: Se originan en las arterias tiroideas son arteria laringea supe—

rior, laringea inferior y laringea posterior.

Venas.~ Siguen el trayecto de las arterias correspondiente, las venas larin
geas e inferiores, son tributarias de la vena tiroidea superior y la poste-
rior.

LinfAticos: Red rica que se origina en las porciones supra e infragloticas.
Se forman tres grupos de troncos colectores , superiores, inferiores y posn—
teriores.

Nervios: Provienen del neumogfistrico y del simpatico. Son el laringeo supe-—

rior y laringeo inferior o recurrente. 79

TRAQUEA.

Es la porcién del conducto respiratorio comprendida entre la laringe y los—
bronquios. Ocupa la parte media y anterior del cuello, penetra en la parte—
superior del térax, por detris del esterndn.

Es un tubo cilindrico cuya parte posterior es aplanada. En sus dos extrewos-
es aplanada de adelante a atrés, la curvatura de este cilindro mno es perfec
tamente regular, tiene dos depresiones. La superior determinado por el 1l6bu

(6) Quiror Gutierrez, Fer q OP Cit. Pag. 19
(7) IBIDEN pag. 25



lo izquierdo del tiroides, la inferior situada cerca de la bifurcacién so-

bre el lado izquierdo(e)
Su longitud es de 12 cm. en el hombre y 11 cm. en la mujer, didmetro trans

versal mide 20 mm., y el anteroposterior 10 mm.

La triquea estd compuesta por una parte externa fibrosa y cartilaginosa y
otra interna mucosa reviste el interior del conducto fibrocartilaginoso -
compuesta de epitelio cilindrico'y ciliado. El1 movimiento unidireccional —~

de los cilios ayuda a eliminar particulas extrafias de las vias respirato —

rias.
Derivan de las tiroides superiores, de las
Arterias inferiores, de las timicas, y de la braquial
derecha.
Venas Forman anillos que recorren los espacios inter

cartilaginosos y desembocan en troncos longitu
dinales que recorren la parte posterior de 1la
triaquea para desembocar en las venas esofagicas
Y en las tiroides inferiores.

Provienen de una red mucosay submucosa. Termi-
Linfaticos nan en los ganglios que ocupan las partes late-
rales de la trdiquea y del eséfago.

Proceden del neumogastrico y del simpatico.

Nevvieg Los primeros emanan del plexo pulmonar y nervios
laringeos. Los segundos de los ganglios cervica-
les y primeros dorsales.{9)

BRONQUIOCS

Se encuentra en la bifurcacién de la traquea, ligeramente desviado de la -
linea media hacia la derecha y corresponde a un punto variable, comprendi-

do entre la tercera y quinca vertebras dorsales. El plano de bifurcacién -

(8) LOCKART DOUGLAS, ROBERT Anatomia Humana 22 ed. Ed. Interamericana
México, 1981, pag. 273

(9) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag. 31
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es algo oblicuo de atrés a _adelante, por lo que el bronquio izquierdo es-
‘m&s anterior que el derecho. los bronquios terminan en el hilio del pulmén

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

El bronquio izquierdo es més: largo que el derecho mide de 45 a SO mm., has-
ta el nacimiento de la primera colateral, el derecho s8lo alcanza de 20 a -
25 mm., difémetro del bronquio derecho es de 15 a 16 mm., el izquierdo sélo-—
alcanza de 10 a 11 milimetros.

Relaciones.— Se consideran tres puntos:

1.-En el origen.~ La bifurcacién de la arteria pulmonar queda en un planc ante
rior e inferior a la bifurcacién de la tréquea. Los bronquios, en su por -
cidén inical forma los lados de un triangulo cuya base formada por las ra =
mas de la pulmonar y que encierra los ganglios intertraqueobronquiales de —
Barety. El cayado aortico en su porcidn horizontel cruza por arriba del —

bronquio izquierdo.

Por delante esta relacién con la porcién ascendente del cayado aortico, con
la vena cava superior, los sacos pleurales y la pared torécia anterior.(lo

2.-Fuera del Hilio:— Bronquio derecho relacionado con organos del pediculo la-
arteria pulmonar derecha llega al borde interno del bronquio pasa por su ca
ra anterior penetra en el hilio, 1la vena pulmonar superior cruza el bronquio
por debajo de la arteria, la vena pulmonar inferior se halla en un plano in
ferior y posterior con respecto a la precedente. La arteria bronquial pasa-
por detras del bronquio, las venus bronquiales anteriores corren por la ca-
ra anterior del bronquio, terminando en la vena ficigos. Los nervios pulmo-

nares rodean al bronquio. (11)

Relaciones con los organos préximos: Por delante se encuentra la vena cava-

(10) Quiroz Gutierrez Fernando OP. Cit. Pag 32

(11) Quiroz Gutierrez,Fernando Op. Cit. Pag 33
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supexjior, por arriba con el cayado de la &cigos, por debajo con el pericar-
dio y la aurfcula derecha, por detras con la vena Acigos mayor a el neumo —

gastrico.

Bronquioc izquierdo relaciones con los Srganos del pedfculo.- La arteria pul
monar izquierda cruza la cara anterior del bronquio y se coloca por delante
para penetrar al hilio, la vena pulmonar superior paralela e inferior pasa-
por delante del bronquio. La vena pulmonar inferior es posterior e inferior
al bronquio, la arteria branquial pasa entre el bronquio y el neumogastrio.

Relacién con érganos vecinos.— Se relaciona con la arteria y venas pulmona—
res, arriba con el cayado aortico penetra en el pulmén y tréiquea por el neu
mogastrio y esbéfago en su porcidn inicial.

3.-Hilio:-Bronquio derecho: Emite una rama superior eparterial o rama pedicu -
lar secundaria superior después se divide en dos, llamadas lobulares media-
e inferior. La arteria pulmonar emite su arteria hiliar superior por delan-—
te del bronquio eparterial, la vena pulmonar anterosuperior situada delante
de la arteria y del bronquio reside una vena superior y media. Los tres pe-
diculos se hallan formados el superior por la vena , arteria y bronquio, el
medio por una vena, bronquio y arteria, el inferior por el bronquiolo, arte

ria y vena.(lz)

Bronquio Izquierdo:- Se bifurca en su dos ramas perpendiculares secundarias
Los pediculos secundarios se hallan constituidas de la siguiente manera:su-
perior por la vena, arteria y bronquio, inferior por bronquio, arteria y ve

na.

Las arterias bronquiales provienen de la aorta
torficica. Las venas bronquiales también son dos,

Vasos la derecha se vierte en el Acigos mayor y la iz
quierda menor, Los linféticos terminan en los -~
ganglios bronquiales.

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

PULMONES.

Estén contenidos en el térax, se hallan separados de la cavidad abdominal —
por la béveda diafragmitica. El1 volumen del pulmén derecho seria de 875 cc.
el del izquierdo serfa 744 cc. Su peso es de 1100 gr. los cuales correspon—

den 600 al pulmén derecho y 500 al izquierdo.(ls)

La cantidad total de aire contenida en los pulmones es aproximadamente de S5
litros. Su color es rosado y conforme avanza la edad es de color blanco gri
saceo. Su consistencia es blanda, se compara con la esponja, son ademés muy
eldgticos y tienen la forma de un cono de base inferior. Cada pulmén estd -
rodeado de una delicada membrana,la pleura, la cual se refleja hacia atréis—
sobre la rafz, para continuarse con el ligamento triangular del pulnﬁﬁ. 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 intrapleural. La presién normal del lfduido -
en el espacio intrapleural es de 10 a 15 mm., de Hg. Esta presién netamente
negativa es el espacio intratoracico; depende de la resorcién contfnua de —
liquido hcia los capilares pulmonares por un sistema especial de bomba lin-

fatica. (14)

Se distingue en ellos una cara externa e interna, dos bordes anterior y pos

terior, un vértice y una base.

Cara Externa:- Es convexa y lisa cubierta por la pleura. Presenta una cisu-
ra que se dirige de arriba a abajo y de atrds a adelante, por lo gue se lia
ma oblicua. Las cisuras son profundas y dividen la cara externa de los pul
mones en segmentos denominados 1lSbulos. El1 pulmén izquierdo se divide en 1§
bulo superior e inferior. El derecho a causa de la cisura horizontal se ha—

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

(13)Ibidem Pag 35S
(14)Strand,Fleur Op, Cit. Pag 339
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Cara Interma.

Llamada también mediastinal y presenta el hilio cavidad crateriforme de 5 -
cm. de alto por 4 de ancho. En el lado derecho es rectangular y del izquier

do asemeja a una raqueta. Por el penetran todos los elementos anatémicos

que constituyen el pediculo pulmonar.

Por detrsis del hilio.

En el pulmdn izquierdo se encuentra un canal ancho y profundo para la aorta
En el derecho también existe un canal de menores dimensiones.

Por delante.

La cara interna est& excavada para recébir al corazén y al pericardio,la fo
sa cardiaca es mayor en el pulmén izquierdo que en el derecho. Se encuen -~

tran ademfs dos depresiones en el derecho la impresién de la vena cava supe
rior y en el izquierdo la parte ascendente, del cayado aortico. (15)

Arriba.

El pulmSn derecho tiene dos canales verticales y el izquierdo se encuentra-
un cansl horizontal con el cayado aortico. '

Debajo.
En el borde se halla depresaidn causada por la vena cava inferior.
Borde Posterior.

Separa por detrds la cara externa de la interna, ocupa el canal coato verte

bral, donde se pone en relacién con la cara lateral de los cuerpos vertebra

(15) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag. 39
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les con los articulares costovertebrales y el cordén del gran sinpéticosls)

Borde Anterior.

Es delgado y corto el lado derecho , es casi vertical, el pulmdn izquierdo
es mis o menos rectilineo en su parte superior forma una escotadura denomi

nada escotadura cardiaca.
Vertice.

Es la parte del cono pulmonar que sobresale del orificio superior del torax
Se puede distinguir en €l dos caras, interna y externa separadas por un bor

de anteroposterior.

Cara Interna.~ Ladoderecho se halla en contacto con los troncos bmquicefﬁ—v
licos venosos y arterial, arteria subclavia, y algunas de sus ramas inter -
costal y mamaria interna y el neumogéstrico, ganglio cervical inferior del
simp&tico.

Hacia la izquierda se relaciona con la carotida primitiva izquierda y con —

2l canal torécico. a7)

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

via, con los troncos del plexo braquial y miisculos escalenos.
BASE

Se adapta a la convexidad del diafragma. En su unién con la cara externa se
origina una especie de lengiieta que penetra en el seno costodiafragmatico.

Constitucién Anatémica.— Son tres partes que entran en la constitucién ana-—

(16) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag 40
(17) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag 42
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témica.

A) Bronguios Intrapulmonares.

Son todas las ramas que se dividen en las vias aeriferas en el interior de-
los pulmones. Cada bronquio penetra por el hilio y se dirige oblicuamente -
de arriba a abajo, disminuyendo de calibre. La divisién en ramas se hace —
por un tipo monopddico, significa que cada ramificacién se i=planta en el —
tronco principal en un s8lo pie. Las divisiones de los troncos més gruesos,
desprendidos del principal y que se llama colaterales primarios, la ramifi-

cacidn puede ser dicotSmica y -onopédico.(la)

Arbol bronquial derecho. Primera colateral derecha.— Se desprende del tron-—
co principal, se dirige hacia afuera y arriba se divide en tres ramas secun
darias; la primera lleva el nombre de bronquio lobular ventral superior, la
segunda es el bronquio lobular dorsal superior y la tercera bronquio lobu —
lar apical destinado al pulmén. Después siguen tres grupos de ramas, ventra
les inferiores, dorsales inferiores y anterointernas.

Arbol bronquial izquierdo.-La primera colateral bronquial izquierdo.-—-Resul-
ta de la unién dee bronquio superior ventral inferior. Se dirige primero -
hacia adelante y despuea hacia arriba dividiendose en rama superior homélo-—
ga del bronquio superior derecho y otra que corresponde al primer bronquio-
ventral inferior.

B) Segmento Pulmonar

Los pulmones estén compuestos por una serie de formaciones anatémicas yuxta
puestas llamadas zonas pulmonares, segmentos pulmonares o zonas de ventila-
cién pulmonar. Cada segmento posee un pedfculo broncopulmonar propio, pedf-
cule segmentar}o, estéin separados por un tabique conjuntivo y su funciona -
miento es autonomo. Los segmentos de forma y dimensién variable, son céni -

(18) Ihiden Pag 43



cos o piramidales, de base cortical o de vertice.

Pulmaén derecho. Comprende el segmento apical y ocupa la cupula del pulmfn —
que sobresale de la primera costilla, segmento dorsal y segmento ventral.

El 1ébulo medio comprende el segmento externo o lateral, segmento interno o
medial. E1 16bulo inferior comprende segmento apical inferior, basal inter-

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

Pulmén Izquierdo.- Comprende una parte superior, ésta comprende tres porcio
nes: segmento apical, dorsal y ventral. Parte lingula o subyacente compren-
de segmento superior inferior.

El 16bulo inferior compuesto por cinco segmentos; segmento apical inferior,
basal interno, basal externo, basal poaterior, basal anterior.

Forma y estructura de los bronquios intrapulmonares.— En el interior de los
pulmones presentan forma cilindrica debido a que los anillos cartilaginosos
incompletos forman parte del esqueleto bronquial. A medida que las ramifi-
caciones bronquiales se van haciendo m&s delgadas los anillos desaparecen y
son substituidas por placas mfés o menos delgadas.

Lobulillos pulmonares.- Consisten en pequefloe sacos que se llenan de aire —
con los movimientos respiratorios. El volumen es por término medio de 1 cc.
la formm es muy variable, se pueden dividir en perifericos y centrales. Pe
rifericos son de forma poligonal ocupan la superficie de los pulmones. Cen—
trales formas variesbles continilian con el bronquio supralobulillar.

El lobulillo se convierte en bronquio supralobulillar y &ste en bronquio in
tralobulillar. Se ramifica en ramas colaterales y terminales que acaba en —

&cimos como uvas de un racimo por eso se llaman bronquios &cinosos.

C) Vasos y Nervios del Pulmén.

Las arterias y venas pulnonares se dividen segan su funcién en dom grandes

(19} Quiroz Gutierrez, Fernando Op, Cit. Pag 48
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grupos: Vasos de la Hematosis y Vasos Nutricios.
Vasos de la Hematosis.- Son las arterias y venas pulmonares.

Arterias Pulmonares; Se dirigen respectivamente a cada pu1m6n. cruzan por -
delante del tronco braquial . Cada arteria se ramifica a medida que lo ha -

cen los bronquios.

Venas Pulmonares.— Tienen su origen en la red capilar del lobulillo , pasa-
a los espacios interlobulillares con el nombre de venas interlobulillares,-
ge refinen con sus vecinas que forman troncos cada ver mfs gruesos que se di
rigen hasta el hilio, unos siguen & los bronquioz en direccién opuesta a -
las arterias, otras siguen trayectos diferentes hasta formar en el hilio -
respectivo dos troncos, que se colocan detrés de los bronquios y que des -

pués van a terminar a la auricula :i.zquierda.(ZO)

Vasos Nutricios.

Arterias bronquiales son en nimero de dos & tres, nacen en la aorta toréci-
ca, se dirigen hacia abajo y afuera para alcanzar la cara posterior de los-
bronquios, adem#fis emiten finas ramas para las divisiones de la arteria y ve
nas pulmonares, para los ganglios linféticos y pleuras.

Venas Bronquialea.— Siguen el mismo trayecto de las arterias, las Gltimas -
divisiones bronquiales son tributarias de las venas broncopulmonares, se —
relinen en un tronco Gnico o en dos o tres, al nivel de la cara posterior -
del bronquioc En el lado derecho desemboca la vena fcigos mayor y por excep-—
cién en el tronco de las intercostales superiores derechas o en la vena cava
lado izquierdo se vierten en la vena &cigos menor, en el tronco braguiceff-

lico derecho o vena mamaria interna. (21)

Linfiticos.— Se distinguen los grupos ganglionares y los vasos linfAticos -
(20) Quiroz Gutierrez, Fernando Op. Cit. Pag 51
(21) Quiroz Gutierrez, Fernando Op, Cit. Pag. 52
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de los pulmones.

Grupos ganglionares constituidos por cuatro grupoe ganglionares: Los medias ’
tinales anteriores, mediastinales posteriores, peritraqueobronqgueales,y los

intrapulmonares.

Los vasos linf&aticos de los pulmones forman una red en la superficie de los

16bulos.

En el pulmdnderecho existen tres territorios linfédticos superior, medio e -
inferior. En el pulmén izquierdo existen los mismos tres territorios que en

el derecho.

Nervios del pulmén.-Provienen de los plexos pulmonares anteriores y poste -
riores formando ramas del neumogastrico y del simitico. Penetran siguiendo-

los vasos arteriales y conductos aeriferos.
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MEMBRANA RESPIRATORIA.

A través de la cual pe efectiia el intercambio de gasea, consta del fino re
vestimiento de los alveolos, del endotelio, de los capilares y de una deli-
cada capa de tejido conectivo intersticial y se forma como sigue:

Los bronquios se dividen en ramas terminales muy finas con misculo liso en-
sus paredes capaces de contraerse, regulan la cantidad de aire que pasa a —
los alveolos. Estas ramas se bifurcen entonces para convertirse en bronquig
los respiratorios verdaderos, los cuales a su vez, desembocan en los alveo-—
los, por via de los conductos alveolares y del &rbol alveolar o porcién ter
ninal alveolar de un bronguioclo.

Las ramas de la arteria pulmonar, portadoras de sangre venosa procedente —
del corazén derecho, siguen las ramificaciones de los bronquilos. El reves-
timiento endotelial de los capilares se halla separado del epitelio alveo -
lar por una pequefia capa intersticial de tejido conectiveo. Los capilares -
‘emiten gradualmente ramas de mayor calibre, las cuales formen dos venas pul
monaree una en cada pulmén que regresa con sangre aireada al lado izquierdo
(22)
del corazén.

Nervios.

Finas rames de los nervios vagos (parasimpéticos) y de los ganglios simplti
cos torficicos entran por el hilio en cada pulmén. Los receptores de presién
especializados se encuentran en las paredes de los alveolos y los impulsos—
procedentes de los mismos se desplazan a lo largo de las ramas aferentes -

del vago hasta el cerebro posterior y meaencéfalo.

Ventilacién de los Pulmones.

Las motoneuronas espinales que inervan estos misculos reciben impulsos des—
de niveles mfas altos del encé&falo, esto es, del bulbo raqufdeo y protuberan
cia, de la formacifn reticular y también-de la corteza cerebral.

(22) Strand, Fleur, Op, Cit. Pag. 340
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CAMBIOS DE PRESION EN EL TORAX.

El térax actiia como una cavidad cerrada, la cual por aumento o disminucién-

de su volumen altera la presidn sobre los pulmones.

"Cuando el térax se dilata la presién negativa en el mismo aumenta deade 4-
a=10 mm., de Hg.,lo que disminuye la presién ejercida sobre los pulmones, -
La presién atmosférica, permanece invariable. Durante la espiracién el volu
men torféicico disminuye con incremento de la presidén sobre los pulmones a-— 2
mm. de hg., lo que impulsa al aire hacia afuera,la elasticidad de los pulmo

nes permiten la recuperacién de su forma y tamaiio pmvios"(zs)

Fuerzas que balancean la expansién y colapso de los pulmones.Presién de 1f-

quido intratorécico.

La presién muy negativa del liquido intratoracico ( intrapleural)' (~-10 mm de
Hg.), mantienen a los pulmones contra la pared del térax en una posicién de
expanaiérb la elasticidad de las paredes pulmonares tiende a retraerlas y a—
producir colapso. Otra fuerza es la tensién superficial de la capa mfs ex-
terna de liquido que reviste los alveolos y de la cual depende mis de la mi
tad de la elamticidad del pulmén. Esta tensién superficial es regulada por
una substancia tensioactiva denominada en inglés surfactant, secretado por-
ciertas células de las paredes del alveolo.

Esta substancia es un complejo lipoprotefco,siendo lecitina el componente -
1ipido més importante al agente tensidactivo, disminuye la tensién superfi -
cial de los alveolos, cuando se reduce el frea de superficie del pulmén du-
rante la espiracién, lo que impide su colapso.

Presidén Intratoracica.

Es la presidn necesaria para impedir que la elasticidad y la tensién super-—

(23) Strand, Fleur Op. Cti. Pag. 341.
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ficial de los pulmones causen colapso es de cerca de 4 mm, de Hg., esto es,
la diferencia entre la presidn negativa del liquido intratoréficico (intra -
pleural) y la opuesta por la elasticidad pulmonar y la tensién superficial.

MOVINIENTOS DEL TORAX EN LA RESPIRACION.

La estructura 6sea estd formada por las vértebras dorsales, las costillas-—
con sus cartilagos y el esternén. Las costillas est&n unidas a las verte -
bras dorsales a nivel un poco més alto del que se hallan unidas por sus car
tilagos al esternén, lo que implica una inclinacién de la caja 6sea desde —
la parte posterior a la anterior.

Las dos Gltimas costillas no se fijan al esternén (las costillas flotantes)

y no toman parte en la respiracién.

*El Gnico movimiento posible de las costillas es una ligera rotacién a nivel
de la articulacién con las vértebras. El easternén se desplaza con las coati
llas, y debido a la mayor mobilidad de las mismas en la linea media se diri
gen hacia arriba y adelante en la inspiracién. EX movimiento de las costi -
llas durante la inspiracién aumenta el diémetro anteroposterior del térax,-—
los misculos que elevan la caja torficica son los de la inspiracién e inclu-
yen los intercostales externcs y los del cuello y el hombro (los esternoclei
domastoideos elevan el estermén, los serratos mayores y escalenoa, {(los es—
ternocleidomantoideons elevan el esternémn, los serratos mayores, muchas de -~
las costillas y los escalenos las costillas superiores. Los serratos mayo~
res levantan las costillas tan s6lo si las escfpulas se encuentran simulta-
neamente en aduccién, de modo que los misculoa adductores del hombro -

bi&n son inspiratorios )."(24) '

La espiracién reintegra de las costillas a su posicién inclinada lo que dis
minuye el volumen de la cavidad torécica, lograda por los miisculos abdomina
les, rectos, oblicuos mayor menor y tranaverso. Cuando estos misculos se
contraen comprimen las visceras abdominales contra el hfgado, lo cual des -
plaza hacia arriba el diafragma relajado, al mismo tiempo que descienden -
las costillas y el esternén.

(24) strand Fleur Op,Cit, Pag. 332
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MUSCULOS DE LA RESPIRACION.

Diafragma.

El diafragma establece una separacién movible entre el tSrax y el abdomen —
el que forma un techo abovedado y muestra un nivel més alto en el lado de—
recho que en el izquierdo. La parte central de este misculo es un tendSn -—
muy fuerte que se inserta en los bordes del orificio de salida del térax. -
Tiene el diafragma tres grandes aberturas y ademfs varias pequefias, a tra —
vés de las cuales pasan la aorta junto con el conducto torficico y la vena —

&cigos, el eaéfago y la vena inferior.

Movimientos del Diafragma

La contraccién del diafragma aumenta el volumen de la cavidad torficica en —
tres diamétros pero principalmente por alargamiento de su difimetro vertical
a medida que desciende. El &rea transversal de la cipula diafragmfitica es —
de 250 cc., aproximadamente. "Si el diafragma desciende 10 mm., aumentarf —
el volumen de la cavidad tordcica a 250 cc.. El diafragma es el misculo -
principal de la inspiracién, produciendo la espiracién pasiva incumbe los —
intercostales externos, la elevacién de las costillas durante la reabira -
cién normal. Se insertan entre dos costillas vecinas y se dirigen hacia aba
Jo y adelante. lLa relajacién de estos misculos induce espiracién pas:l.va.(zs
Los intercostales intermos forman una capa mis profunda de miisculo entre -
las costillas y sus fibras se dirigen en direccién opuesta, esto es, de -
arriba, abajo y atrés. La contracifn de estos miisculos desciende las costi-
llas, y ayuda a la espiracién durante la respiracién forzada o muy profunda

esto es, la respiracién activa.

INERVACION DE LOS MUSCULOS RESPIRATORIOS.

Nervios Frénicos.

{25) Strand Fleur, Op. Cit. Pag. 343



27

Los nervios mis imprtantes para la contraccién y relajacién ritmica del dia
fragmea son los frénicos, que nacen del cuello,del tercero, cuarto y quinto—
nervios cervicales, descienden a lo largo del tSrax, un poco por delante -

del hilio del pulmén para entrar en el diafragma.

Nervios Intercostales.

Los nervios intercostales forman también parte del sistema nervioso perifé-
rico, tienen su origen en los once nervios dorsales superiores, conectan -
con el tronco simpAtico y emiten ramas para los misculos :I.ntercostaleia.

RESPIRACION EXTERNA.

Composicién de la atmbsfera.

YLa atmfsfera externa. a 760 mm. de Hg. y en dia cdlido, consta de 78 por -
100 de nitrégeno y otros gases inertes, 21 por 100 de oxfgeno, 0.04 por 100
de bibéxido de carbono y 0.5 por 100 de vapor de agua. Se cree que la vida —

puede existir tan s5lo bajo estas condicionesn (26} :

Gases Inertes.

El gran volumen de gases inertes, principalmente nitrégeno, inspirado nor -
malmente pasa a la sangre con el oxfgeno y el biéxido de carbono por su -
inactividad quimica, impide que participen en las reacciones metab6licas -~

.

del organismo.
Gases Activos.— Oxigeno, biSxido de carbono y vapor de agua.
La presién parcial ejercida por cada gas determina la velocidad con la cual

se difunde a través de las membranas celulares. Las moléculas de gas difun-—
den segin su gradiente de concentracién.

(26) strand , Fleur OP. Cit. Pag. 346
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En los pulmones, el aire inspirado en la pared delgada el alveolo o saco -—
del aire, eat& separado de la pange, con sus altas concentraciones de biSxi
do de carbono, por una estructura muy delicada, la membrana respiratoria, a
través de la cual se establece un gradiente concentracién para los gases —

respiratorios activos.

En el aire alveolar, la presién parcial del oxfgeno es de 100 mm. de Hg, y-
la bibéxido de carbono de 40 mm de Hg., En el otro lado de la membrana alveo
lar, la presién parcial de oxfgeno en la sangre regresa de los tejidos es —
de 40 mm. de Hg., mientras que la de bidxido de carbono es de 45 ma. de Hg.

El cambio de gases en el pulmSn segin sus presiones parciales (gradientes—

de concentracién ) en:(z”)

Alveolo pulmonar 100 mm Hg. 40 =m Hg
oxfgeno bibxi—
do de
carbo-
no.
Capilar pulmonar 40 45

INTERCAMBIO DE GASES A TRAVES DE LA MEMBRANA RESPIRATORIA.

Area de superficie.

El &rea total de la membrana respiratoria en el adulto normal ha sido esti-—
mado en 50 a 70 n2 ¥ la cantidad total de sangre en los capilares en 60 a-
100 ml; ésta gran cantidad de sangre relativamente permite la difusién répi )

da de gases a través de la membrane.

Biéxido de carbono y volumen minuto.

La frecuencia normal en el adulto es de 14 movimientos respiratorios por mi

(27) Strand, Fleur Op. Cit. Pag. 347
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nuto, pero es mis rédpida en niffo. (30/min). Cada inspiracién admite aproxima
damente 350ml. de aire nuevo que se mezcla con los 2500 ml. de aire ya pre—
sente en los pulmones, la cantidad de aire nuevo que entra en los pulmones-—
en la unidad de tiempo es conocida como volumen minuto y en el adulto prome

dio es de 4900 ml. aproximadamente.
Volumen minuto = Cantidad de aire nuevo x Frecuencia respiratoria/ min.
4900ml 350ml 14

"La intensidad del intercambio de bibéxido de carbono a través de la membra-
na respiratoria depende de su gradiente de concentracién en ambos lados de—
la membrana, lo que representa un equilibrio entre el indice ventilatorio y
la velocidad con la cual los tejidos forman bibxido de carbono y lo liberan
en la sangre. El incremento del fndice ventilatorio eliminarf biéxido de -
carbono de los alveolos con rfpidez suficiente para disminuir la presién -~
parcial alveolar de COzen los pulmones y aumentar la velocidad con la cual--
el bidxido de carbono se difunde desde la sangre al alveolo.(za) .

El incremento de la concentracién de 002 en la sange actia como estfmulo pa
ra los centros respiratorios, aumentando el indice ventilatorio, constiti —
yendo un excelente, de control homecostfitico entre la sangre y la respira -
cién.

Oxigeno y volumen minuto.

El gradiente de concentracién para el oxfgeno depende en forma anfiloga del-
ritmo con que el oxigeno entra enlos alveolos y de la velocidad con la cual

la sangre absorve este gas.

CAMBIOS EN LA PRESION BAROMETRICA.

S{ la presién barométrica aumenta o disminuye bruscamente, son afectados la

{28) Strand,.FLeur, Op. Cit. Pag. 348



presién total y en consecuencia las presiones parciales de los gases inhala
dos, con ambos resultantes en el gradiente de concentracién del oxigeno a -

través de la membrana respiratoria.

TRANSPORTES DE OXIGENO Y BIOXIDO DE CARBONO POR LA SANGRE.

Transporte de Oxigeno.

La protefna hemoglobina contenida en los gl&bulos rojos, forma una combi-
nacién reversible con el oxfgeno o el biSxido de carbono, segin la concen -
tracién de estos gases en la sangre. Algo de qxigeno que llega & la sangre-~
desde los alveolos y el biéxido de carbono que entre désde los tejidos se -
encuentra en solucién simple en el plasma. La combinacidn de estos gases -
con hemoglobina permite el transporte de 50 a 100 veces mfs gas del que po—
dria ser transportado en solucidén simple. La retencién de hemoglobina en -~
los glSbulos rojos aumenta inmensamente la eficacie de este sistema de -
transporte, ya que una solucién no celular de hemoglobina escaps ripildamen-—
te hacia los tejidos y es destruida o© elininada;

Estructura de la Hemoglobina.

La hemoglobina es una protefna conjugada, formada por hem. (grupo prostéti-
co que contiene hierro ), y globina (porcién proteinica). La hemoglobina es
t4 compuesta de dos cadenas alfa (141 aminoficidos ) y dos beta (146 aminoé-
cidos). Estas cadenas polipeptidicas se encuentran plegadas o ensortijadas-—
para formar la molécula globular de hemoglobina, con los cuatro grupos hem-
incorporados simetricamente. La hemoglobina (peso molecular 68000) puede -
fragmentarse en 4 sub—unidades, cada una con una cadena alfa o una beta y -~
un peso molecular de 17000

Combinacién de hemoglobina con oxfigeno.

"Cada Atomo de hierro en la porcién hem. de la hemoglobina se combina con -

una molécula de oxfigeno para forsar oxihemoglobina, la cual transporta el =
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oxigeno en forma molecular méis que idnica. Esta combinacién laxa con el oxi-
geno se denomina oxfgenacién més que axidacién. El oxfgeno llega a los teji-—
dos en forma molecular (02) ¥ no idnica (02). Como cada molécula de hemoglo
bina posee cuatro &tomos de hierro puede transportar cuatro moléculas de oxf{
geno.“(zg)
La oxidacién de 1la henoglobina comienza 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 oxfgeno.

Curva de disociacién oxigeno—hemoglobina.

Cuando se expone hemoglobina a una PO2 de 100 mm. de Hg.; 97 por 100 aproxi
madamente de la misma se combina con oxfgeno para formar oxihemoglobina. Se-—
observa una disminucién muy gradual en la cantidad de oxigeno fijado hasta —
que la 902 cae a 40 mm de Hg, ya que al llegar a este nivel tan s8lo 70 por-—
100 de la hemoglobina se encuentra en forma de oxihemoblogina. Por debajo de
esta Pozcasi todo el oxigeno es liberado. La relacién entre la cantidad de -
oxihemoglobina formada y la presién de oxfigeno a la cual se expone la sangre

se suwstra en las curvas de disociacién oxigeno-hemoglobina.

Capacidad, contenido, y saturacién de oxigeno de la sangre.

‘La sangre normal en el hombre tiene aproximadamente 16 gr. de hemoglobina -
/100 ml. y en la mujer 14 gr./100 ml, Un gramo de hemoglobina puede combinar
se con un mfximo de 1.3 ml. de oxfgeno, lo cual significa que la capacidad —
de oxigeno o cantidad mfixima de este gas de la cual puede ser portadora la —
sangre con estas cantidades de hemoglobina es de 21 ml, para el hombre y 18-

para la mujer." (30)

La capacidad de oxigeno indica la cantidad mfixima que puede mer fijada por -
la hemoglobina contenidad en 100 ml, de sangre, el contenido de oxfgeno es—
la cantidad que realmente es ligada. La relacién entre la capacidad de oxi-

(29) Strand, Fleur, Op. Cit. Pag. 350
(30)Strand, Fleur, Op, Cit. Pag, 351
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geno y contenido del mismo (excluyendo la pequefia cantidad disuelta en el -—

plasma),es la saturacién de oxfgeno en sBangre.

Otros factores que afectan la disociacién de oxfgeno de la hemoglobina.

"La funcifn wfis imprtante de la hemoglobina es su capacidad para formar una-—
combinacién reversible y laxa con el oxigeno mediante fijacién de eate gas -~
en los capilares pulmonares, en donde la PO_ es alta y la liberacién del mis

mo en los tejidos, en donde la P02en baja* 31)

BIOXIDO DE CARBONO.

El aumento del biéxido de carbono producido por el metaboliswmo resulta en:

1.~Vasodilatacién.-De las artericlss y capilares lo cual acelera el flujo sangui
neo y permite una extraccién més répida de la sangre por los tejidos, descen
sos adicionales de la PO2 en la sangre, lo que acelera la liberacién de oxi~
geno por lg hemoglobina.

2.-Liberacién mAs réipida de oxigeno a los tejidos.-~ Existe un efecto directo de
1a li'co2 sobre la fijacién de oxigeno a la hemoglobina y as{ vemos que cuanto
mfs alta la PCO2 més répidamente es liberado oxigeno de la hemoglobina (Rela
cién entre 1la Pcm2 ¥ la disociacién de la oxihemoglobina, la cual se refleja
por desviacién de la curva de disociacién de oxfgeno a la derecha ‘'efecto de

Bohr) (3az2)

El efecto de Bohr depende con toda probabilidad de la cafda concoaitante del
PH de la sangre, chusada por el incremento en la cantidad de biéxido de car-
bono que difunde hacia la sangre desde los tejidos activos.

Un descenso del PH disminuye considerablemente la afinidad de la oxihemoglo-—
bina por oxfgeno, liberando un volumen mucho mayor de este gas a los tejidos

(31) Ibidem Pag 351
(32) Strand, Fleur Op. Cit. Pdg. 351
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an6xicos.

El incremento en la produccidén de bidxido de carbono por lom tejidos acti -
vos, la oxihemoglobina libera facilmente su oxfgeno y la vasodilatacién lo-
cal permite a los tejidos extraer mfs eficazmente el oxigeno de la sangre.
Estas interacciones convierten al bi6xido de carbono en el regulador local-
wAs importante en cuanto a la liberacién de oxfgeno a los tejidos.

2-3 disfosfoglicerato.

"Un compuesto fosforilado 2,3—difosfoglicerato (DGP) desempefia un pepel -
importante en la liberacidn de oxfgeno a los tejidos . Un aumento de DPG se
acompafia de disminucién de los niveles de oxfgeno , ejem.: La insuficiencia
cardfaca. El1 difosfoglicerato reacciona con la hemoglobina para reducir la-
afinidad de ésta por el oxigeno y aumentar asi el volumen de este gas dispo

nible para los tejidos anéxicos."(ss)

SignificaciSn de la curva de disociaciSén oxigeno-hemoglobina.

En los pulmones es expuesta la sangre de 1os capilares pulmonares a la Poz-—
de los al\(eoloa. la cual es de1l00 mm de Hg. Con esta 1’02 la sangre se en —
cuentra saturada en 87 por 100, y se observa ligero deascenso en la satura -
cién de oxfgeno, a pesar de una cafida de ia Poza 60 5 70 mm. de Hg, a medi-
da que la sangre circula por el sistema arterial, la cual esté indichn por

la parte de la curva relativamente plana.

Cuando la sangre llega a lor tejidos, queda expuesta de repente, a niveles
de PO2 de 30 a 40 mm. de Hg. La P02 tisular puede ser tan baja como 20 mm,—
de Hg., durante el ejercicio intenso. Ahora la hemoglobina libera fécilmer_l

te oxfgeno, el cual smse difunde en los tejidos.

Pulmones (Poz= 100 mm Hg.)

Hb + O

— HbO2 (oxihemoglobina)

2
(33) Strand, Fleur Op. Cit. Pag 353.




Transporte de bidxido de carbono

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

cién en el plasma o en los glSbhulos rojos.

En el plasma.- El1 biSxido de carbono se combina con agua para formar fici-
do carbdénico, que ha su vez se disocia en bicarbonato a iones hidrégeno.

+ H*

- e -
€O, + HOH ==="2 H,CO,==——= HCO,
&cido carbonico 16n bicarbonato ¢34

Estos iones se combinan entonces con los amortiguadores de la sangre sélo -~
una pequefia proporcidn del biéxido de carbono total ea transportado de esta

oANerd.

En los globulos rojos.

Cerca del 95 por 100 del bibéxido de carbono se encuentra en los globilos ro
Jos, en donde puede formar &cido carbénico con el agua de la célula o combi
narge en forma reversible y laxa con 1la hemoglobina (carba-inohe-bglobim).
Formacién de &cido carbonico — La enzima. anhidrasa carbénica acelera la -
reaccién 200 a 300 veces. Asf, a pesar del bajo gradiente de concentracidn—
tisular en 45 mm de Hg. y en lbs capilares arteriolares 40 mm. de Hg)

(Pco2
el bidéxido de carbono, difunde répidamente de los tejidoa a la sangre.

Desprendimiento del cloro.— Cerca de 50 por 100 del biéxido de carbono es
transportado a los pulmones como &cido carbénico y como su idn, el ién bi
carbonato. El ion hidrogeno liberado como un producto de disociacifn del
&cido carbénico es amortiguado por la hemoglobina en el interior del eritro
cito. El ién bicarbonato difunde del globulo rojo, alterando el equilibrio-
eléctrico en ambos lados de la membrana en grado suficiente para inducir el

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

{(34) Strand, Fleur, Op. Cit. Pag. 353
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el eritrocito. Este aumento en la concentracién de iones cloruro, en los -
glébulos rojos de la sangre venosa recibe el nombre de desplazamiento de -~
cloruro y es consecuencia directa de la salida de iones bicarbonato de es -
tas c&lulas durante el desplazamiento de bicarbonato.

Formacién de Carbominohemoglobina:

WEl 45 por 100 restante del Siéxido de carbono forma carbaminchemoglobina.

EL biéxido de carbono forma répidamente un complejo laxo con la molé&cula de
hemoglobina, éuya estabilidad es ficilmente alterada por un incremento en -
la P02. Cr do la carbinoh globina llega a los pulmones, donde la l’o2 es—

alta, la afinidad de la hemoglobina llega a los pulmones, donde la Poz es -~
alta, la afinidad de la hemoglobina es mucho mayor para el oxfgeno fu& para
el biéxido de carbono, simultfineamente la liberacibén del bidéxido de carbono
eg facilitada por la PCO2 ligeramente inferior de la sangre en los pulmones
debido a la pérdida de biéxido de carbono en los alveoloa."(as)

Combinacién de la hemoglobina con monGxido de carbono.

La molécula de mondSxido de carbono es una tSxina respiratoria répida, que -
se combina con la hemoglobina en el nismo sitio activo de la mol&cula que -
el oxigeno para formar carboxihemoglobiaa. E1l desplazamiento del monSxido —
de carbono de lu sangre reguiere grandes cantidades de oxfgeno puro. La te—
rapeutica es mis eficaz si se administra sim@Gltaneamente biSxido de carbono
lo que aumenta el indice ventilatorio y facilita el paso del mondSxido de -~
carbono desde los capilares pulmonares a los alveolos.

RESPIRACION INTERNA: LIBERACION DE ENERGIA Y ACOPLAMIENTO.

La respiracién interna puede ser considerada como la suma de todas las -
reacciones metabSlicas que ocurren en el interior de la célula que finalmen
te utiliza oxfgeno y produce biéxido de carbono. La capacidad de la base de

(35) Strand Fleur, Op. Cit. Pag. 354
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las cé&lulas para combinarse y formar bicarbonato y otras sales neutras es —
también limitada, por lo tanto, el transporte répido de ente gas desde el -~
sitio de su formacién es esencial para la vida.

En forma anfloga es esencial un flujo constante de oxigeno a los tejidos y
células ya que la interrupcidn.de méis de unos pocos minutos puede causar -
muerte célular.

CONTROL NERVIOSO Y QUIMICO DE LA RESPIRACION.

La frecuencia y profundiiad de la respiracién puede ser regulada por facto

res quimicos y nerviosos.
Control Nervioso: Centros respiratorios en el cerebro posterior.

Centros motores en bulbo y formacién reticular.-Existen dos tipos bésicos—
de neurcnas respiratorias, las inspiratorias y espiratorias. Estas neuronas
se agrupan en centros, un centro inspiratorio en el bulbo y parte ventral-
de 1a forsacién reticular, y un centro espiratorio en el bulbo en direccién
caudal al centro inspiratorio.

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

" rior es todavia vdlido. "La estimulacién elé&ctricam de las neuronas inspirato
rias causa inspiracifn, y se mantiene la estimulacién elétrica en forma -
continua se produce una inspiracién, prolongada sin espiracién , proceso co
nocido como apneusis. La estimulscién simulténea de las neuronas espirato -
rias e inspiratorias causa, insplrachn."(ss)

El ciclo respiratorio consta de una alteracién ritmica de inspiracién y es—
piracién. Este ritmo es al parecer éontpolado por circuito oscilantes entre
los centros inspiratorios y espiratorio y entre estos centroeg y los coordi-
nadores en el puente o protuberancia. EL centro ingpiratorio probablemente-

(36) Strand, Fleur. Op. Cit. Pag. 35S
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origina los impulsos respiratorios, los cuales son modificados por centros-—
superiores y también por impulsos de los nervios esplnales eferentes, sobre
todo de los que corresponden a los pulmones. Los nervios motores de los cen
tros espiratorios e inspiratorios inervan los misculos de la inspiracidén y-
espiracién respectivamente.

Centros coordinadores en el puente: La funcién de muchas neuronas respirato
rias del puente consiste en coordinar la transicién de la inspiracién a la-
espiraciéa y viceversa, proporcionando asi regularidad al ritmo respirato =
rio. La destruccién de los centros pontino, o de sus conexiones a los cen -

tros bulbares, causa respiracién irregular principalmente de naturaleza ins
piratoria.

Centro Neumotaxico.— EL centro neumotaxico, en la parte superior del puente
es un componente de circuito oscilante entre los centros inspiratorio y es—
piratorio y el centro neumotdico . Cuando el centro neumotfxico es activo,-
estimula al centro espiratorio bulbar e inhibe al otro pontino, el centro -
apnéustico lo que facilita la espiracién.

Centro Apnéustico.- "SItumdo en la parte media e inferior del pue te estim
la al centro inspiratorio del bulbo y causa inspiracién. En la respiracifn-
normal, el centro apnéustico se halla inhibido rf{tmicamente por el centro -~
neumotéixico lo gque permite que ocurra la espiraci&n."(37)

Reflejo Hering-Breuer.

Descrito por Hering y Breuer en 1868, implica amhos centrarespiratorios -
bulbar y potino. Es iniciado por la insuflacién de los pulmones, 1o cual es
timula los receptores de tensién en las paredes de estos Srganos y produce-
incremento en la intensidad y frecuencia de las descargas de estas neuro -
nas. Estbs impulsos se desplazan a lo largo de las ramas aferentes del ner-
vio vago al tallo encefflico, y producen inhibicién del centro apnéuastico —
lo que permite que ocurra le espiracidn. La scccidn de estas ramas vagales—

© la destruccién del centro apnfustico, eliminan el reflejo Hering -Breuer.

(37) Strand , Fleur Op. Cit. Pag. 356



En la respiracidén normal, el reflejo de Hex;ing—Breuer impide la insuflacidn
excesiva de los pulmones al inhibir la inspiracién a medida que progresa la
replecién de estos Srganos. Es probable que exista un reflejo de Hering- -
Breuer a la inversa que inhiba la espiracidon cuando los receptores de ten —
8ién cesan su descarga a medida que sale el aire en la espiracién. Este re
flejo de amortiguacién de la inspiracién y espiracién facilita la uniformi-
dad del ritmo respiratorio.

Mecanismo de cerebro anterior: Telencéfalo-en el control de la respiracién:

Las eatructuras merviosas situadas por encima del puente, desempefia un pa -
pel importante en los ajustes respiratorios implicados en lenguaje y conduc
ta (controles voluntarios en deglusidn, risa, tos, etc.,) influye también -
en el patrén respiratorio, cambios posturales, estimulos emocionales, con -
centracién mental. La respiracién puede ser afectada por ethvucfuraa en to-

dos los niveles del Sistema Nervioso Central.

- ——:} ﬁentmo Apnéustico/€ - — — — — —— —— = — —

3

!

| = ——
| ﬁentm Espiratorig]{— —_—
|

l

1

tiva.

Nervio Motor Nervio motor
i
Descarga Misculo Inspirato- Relajacién Nisculo espira
de recep- rio. _ torio contri -
- tores de- Contraccidn \L dos.
tensién en ’
los pulmo-— Inspiracién Espiracién Pasiva Espiracifn ac-

nes. \L \l/ \L
Insuflacién Deflaccidén pulmén. Deflaccién pul

Pulmonar. monar.
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La respiracién normal implic_a circuitos neuronales reverberantes entre los
centros ritmicos del bulbo y probablemente, entre las Areas respiratorias -
bulbar y pontina. Las flechas continuas representan estimulacién rayas indi
can inhibicién."(sa)

Control quimico.

Las contracciones de biéxido de carbono, oxigeno e iones hidrogeno en la -
sangre arterial y liquido cefalorraquideo, son agentes reguladores importan
tes de la frecuencia y profundidad de la respiracién ejerciendo un efecto -
homeostéitico por medio de cambioe que provocan en los quimiorreceptores res
piratorios del organismo. Los quimorreceptores son células o terminaciones-—
nerviosas que corresponden a -cambios quimicos especf{ficos en su medio inter
no, el liquido tisular y existen dos tipos, los quimiorreceptores centrales
sensibles o cambios en la P002 y PH y los perifericos que responden a la -
falta de O2 -

Quimiorreceptores centrales:

Se encuentran en ambos lados del bulbo raquldeo, cerca de la entrada IX y X
por craneales. Esta regidn es llamada area lateral y las cdlulas de la misma
son activadas por un incremerito de la PCO2 de la sangre y del 1fquido cefa—
lorraquido. El biéxido de carbono se difunde libremente entre eatos liqui -
dos y produce un aumento considerableen la frecuencia y profundidad respi-
ratoria, lo que elimina el exceso de bi6xido de carbono del organismo a tra

vés de los pulmones.

La respuesta de los quimiorreceptores centrales a los cambios del PH es me
nos directa debido a la barrera sangre-liquido cefalorraquidec es practica-
mente impenetrable a los iones hidrégeno. Como el biéxido de carbono entra-—
libremente el lfquido cefalorraquideo, son formadas cantidades crecientes —
de fcido carbénico, a medida que este &cido se disocia, la concentracién -
de i6n hidrégeno en el 1iquido cefalorraquideo aumenta con gran répidez y —
esto constituye un estfmulo-potente para incrementar la actividad de los

(38) Strand , Fleur Op. Cit. Pag. 356
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quimiorreceptores centrales.

Quimiorreceptores periféricos:

En 1929 Heyman y Heyman's demostraron la existenci; de quimiorreceptares en
los dos cuerpos carotideos y en el grupo de cuerpos adrticos.

Cuerpoa Carotideos.- "El cuerpo carotideo (bilateral) es un Srgano diminuto
Que se encuentra en la bifurcacién de la arteria cardétida primitiva. Cada -~
cuerpo carotideo estéd inervado por una rama muy fina del nervio de Hering,—
el cual lo une al nervio glosofaringeo (IX par) qgue entre al bulbo raquideo

Cuerpos ASrticos.— Localizados a lo largo del arco de la aorta alrededor de

algunas de las arterias principales cercanas al corazén, los cuerpos estén~
inervados por ramas del wvago nfarente."(sg’

Respuesta de quimiorreceptores periféricos a los cambios en la Poa:

"Los cuerpos adrticog y carotideos son sumamente sensibles a una disminucidn
de la PO, arterial scbre todo en los limites fisiolégicoms entre 70 y 30 wmm.

de Hg. lzma cafda de 1a Poz aumenta la frecuencia y amplitud de los impul -
808 nerviosos que parten de loas nervios del cuerpo carotfdeo a los centros-
mapirétovio- bulbares. El1 incremento resultante en la respiracién alveolar
es un mecanismo de retroalimentacién que aumenta la Poz arterial.,

La P02 no es un regulador importante de la mpiraci'én debido a que hasta -
que cae a 60 mm de Hg., o menos, el oxigeno permanece adecuadamente ligado~

a la hemoglobina. Una cafda de la PO, de 100 a 80 mm , de Hg., afecta la sa
turacién de oxigeno de la unngre"“o

(39) Strand, Fleur,0P. Cit. Pag. 357
(40) Strand, Fleur Op. Cit. Pag. 357
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6.2EPIDEMIOLOGIA

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

65%X. Se presenta con mayor frecuencia en personas de edad avanzada y princi

palmente del sexo femenino.
La prevencién para esta patologfa consiste en:

- Control Médico Dietético de las enfermedades cardiovascu-

lares.

— Dormir en posicién semifowler.

— Mejoramiento de hébitos higiénicos. -

— Disminuir el stress emocional y ejercicio para reducir so
bre carga del ventriculo izquierdo.

~ Eliminacién del hébito de fumar.

— Evitar excesos en la comida y bebida.

'~ Descansar despu&s de la comida.

- Pasearse todos los dfas para estimar cualquier tendencia

a retencién de 1iquido.(41)

(41) Brummers, Lillian. Enfermerfa Msdico Quirurgica 4% ed. Tomo I
Ed. Interamericana, México, 1985 Pag.
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6.3 DEFINICIONES.

- Constituye un brusco aumento del volumen de ligquido intersticial pulmonar
que por su estrecho contacto anatémico con el alveolo proveca la inunda —

cién alveolar pulmonar.

CHAVEZ RIVERA

- Infiltracién serosa del parénquima del pulmén con rezumamiento final del-
1iquido en los alveolos y bronquiolosa.

PETER LAWIN.

- Es la extravasacién en los alveolos de gran cantidad de liquido seroso y-—

rico en albumina procedente de los capilares pulmonares.

FERRERAS VALENTI.

- Es la extravasacidn de elementos del plasma sanguineo desde los capilares
pulmonares a los espacios alveolares a través de una simple membrana.

J.R. ANDERSON.

— Es8 la presencia de liquido en eoxmsso en el pulmén, ya sea en los 'espacioa-

intersticiales o en los alveolos.

ROBBINS L. STANLEY.

— Es la trasudacién réipida de liquido plasmatico desde los capilares perial
veolares hasta el interior del alveolo, en forma generalizada en ambos -
pulmones, aunque pocas veces sea dominante y rara vez exclusivo de un lado

DONATO G. ALARCON.

- Sindrome caracterizado por el encharcamiento répido y brusco de los al —
veolos pulmonares y sus vias respiratorias intrapulmonares, de plasma san
guineo que ha salido a través de los capilsres pulmonares.

ENRIQUE ROMERO.
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— Es un sindrome por lo general paroxistico, debido a la extravasacién en -
los alveolos pulmonares de un trasudado seroso proveniente de 1los capila

res pulmonares.
VITTORIO FATTORUSSO.

6.4 ETIOLOGIA

Las causas pueden ser:

A) Padecimientos cardiovas}:ularea de cualquier tipo adquiridas o congénitas

inclusive el:

. Cor-pulmonale agudo y crénico.
B) Padecimientos del sistema nervioso como:

. Traumatismos Craneanos.

- Hemorragias.

+ Encefalitis.

. Meningitis.

. Poliomielitis.

-« Tetanos. .

+« Tumores Hemorragicos.

Trombosis o Ewbolias Cerebro—Vasculares.

C) Padecimientos del Aparato Respiratorio:

. Neumonfas y Bronconeumoniasn.

« Extrangulacidn.

+ Anafixia

Obstruccidn Respiratoria por edema de glotis.
« Asma bronquial.

« Cuerpo extrafio.

Inhelacién de gases irritante o t&xicos.

« Toracocentesis rédpida.
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D) Alergias como en el caso_del edema angioneurdético, los accidentes seri -~
cos ante cualquier antfgeno por cualquier via.

E) Estimulacién de viceras huecas.

. Distencidén del eséfago, estémago y vesicula biliar.

F) Cirugia y Obstetricia.

. Durante el embarazo

. Después del trabajo de parto, particularmente si hay cardio-
~patia reum&tica.

Tranafusiones o inyecciones intravenosas particularmente en-
enfermos del corazén, rifisln o anémicos.

Después de manipulacién guirurgica del ganglio estrellado.

G) Toxicidad.

. Posologia excesiva de tiourea.
- Yoduros.

» Muscarina

- Salicilato de Metilio.

« Etér Acético.

« Insulina.

H) Misceléneos.

- Crisis Tiroideas.
« Beribéricas.
+ Choque insulinico

- Quemaduras (a2)

Ferreros Valenti toma el cuadro de Robbins y Cols. de las principales cau —

(42) Chavez Rivera, Cardioneumologia Vol I Ed. U.N.A.NM. Facultad de Medici-—
na MNéxico, 1973 Pag. 740
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sas y mecanismos de edema pulmonar.
— Aumento de la permeabilidad.

. Edemas infecciosos, bacterianos y viricos.

. Toxinas circulantes.

. Inhalacién de gases téxicos.

. Por substancias vasoactivas, histamina, quininas.

. Sindrome de extravasacién capilar difusa, idi6paticos o por
endotoxinas. R

. Coagulacién Intravascular diseminada.

. Reacciones Inmunol'égicas a las drogas y'algunas alveolitis,
alergica.

. Radioneumonitis

« Uremia.

« Ahogado por inmercidn.

. Neumonia por aspiracién.

. Insuficiencia respiratoria refractaria o Sindrome del Dis ~
tress Respiratory del Adulto (ARDS)

- Por éumento de la presién capilar pulmonar.

. De origen cardiogénico cowo la estenosis mitral o insufi -
ciencia ventricular izguierda.

. No cardiogénico como la enfermedad venoclisiva pulmonar, -—
trombosis venosa pulmonar, estenosis congenita de la rafz -
de les venas pulmonares, la estenosis venosa pulmonar adqui
rida (granuloma mediastinico, Masas mediastinicas)

- . Exceso de perfusiones.

—~ Presién OamStica Disminuida.

« Hipoalbumineamina.
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— Insuficiencia Linfatica.
« Linfoma
— Aumento de la Presién Negativa Intersticial.’

. Edema Pulmonar por elevada presidén negativa espiratoria.

— De causa Mixta o Desconocida.

. Edema Pulmonar por Altitud.

. Neurogénico.

. Heroina

. Embolisis Pulmonar

Enfermedades Pulmoneres Parénquimatosas.
. Eclampsia.

. Cardioversidn.

. Post anestésico.

Cosio tiene la siguiente clasificacién:
- por enfermedad de la valvula Adrtica.

. Infarto a Miocardio..
. Estenosis mitral como complicacién del coito.

. Hipertensidn.
. Asma cardiaco.

— Edema renal generalizado ‘en especial cuando también exista hipertensidén -
arterial eje., glomerulonefritis insuficiencia renal aguda y crénica.

~ Enfermedad infeccic no pul €8 .

~ Fiebre tifoldea.
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. Escarlatina.

. sarampidn.

~ Intoxicacidn producida por algunios gases.

. Foaggeno.

. Amoniaco.

. Cloro

« Dioxido de nitrdgeno.

Asi como

. Veneno de serpientes. .
. Pilorarpina.
salicilato de Netilio.

Heroina o Metadona.

- Otros como Explosién y Asma cardiogénico.

Ferreras considera dos grandes grupos de edema pulmonar:
1.- Edema Pulmonar Lesional.— Cuando se produce a consscuencia de una alte-

racién de la membrana glveolo-capilar con importantes lesiones de las -
cflulas endoteliales y epiteliales. Tales como en el caso de los edemus
pulmonares por gases téxicos y sofocantes, hiperoxia, por aspiracién -
del contenido Acido del eatomago (sindrome de Mendelson), los edemas
pulnonares llamados infecciosos, el edema pulmonar de los ahogadoa.

-

Edema pulmcnar de causa fundamentalmente hemodinfimica.— Constituye el —
edema pulmonar "Clésico'" originado la mayorfa de las veces por un fallo
ventricular izquierdo, pero en el que la "membrana alveolo-capilar”, pa
rece normal. El aumento de la presién del capilar pulaonar, sea por

aumento de la presién venosa pulmonar o ya sea por aumento de presidém -~
d . Las ¢ 8 mis corrien —

arterial pulmonar es el responsable del
tes son cardiopatias vasculares, hipertensidn arterial, etc.



6.5 ANATOMIA PATOLOGICA

El parénquima pulmonar se encuentra t{picamente infiltrado por lfquido de -
edema. El pulmSn afectado de edema pulmonar agudo siempre es mayor de tama-—
fio que el normal, cuando se abre la caja torficica no se retrae por falta de
elasticidad natural, tiene una mayor densidad, por lo cual cuasndo se sumer—
ge en el auga cae al fondo, crepita como la nieve cuando se aprieta y se -
marca la huella del dedo {signo del hoyo). Tiene un color moreno rojizo -
cuando la congestién es crénica y roja si fuera aguda, al cortarlo sale -
abundante liquido de edema, espumoso, de color asalmonado. El 1iquido puede
tener cierto carficter exudativo en cuanto es rico en protefnas (2 a 3 %) y-
lo mismo estl en el intersticio alrededor de los vasos izeptales alveolares—

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

Los alveolos aparecen repletos de liquido coagulado por el fijador. los 1f-
quidos albuminosos se tifien intensamente con la eosina. si el 1fquido con -
tiene pocas proteinas, tiende a ser eliminado por el fijador,en estos casos

el tejido se fija al formaldehido que coagula el lfquido in situ‘(da)

En los alveolos no hay fibrina, pero en medio del exudado albuminoso se en-

cuentran leucositos y hematies.

(43) William Boyd. Compendio de Anatomfa Patolégica Ed. El Ateneo. .
Argentina 1979, Pag. 378. -
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6.6 FISIOPATOLOGIA

Laennec fué el primero en aislar y descubrir este sfindrome diéindole el nombre

de edema ideopatico.

El edema pul‘-onar conaiste en la trasudacién del lfquido del vaso al inters-
ticio a nivel veno capilar pulmonar. En el pulmén la presidnhidrostética ve-
.nular es un promedio de 8 m Hg., y en ella se opone la presiSn oncotica de -
las protefnas del plasma, que es de 25 mm Hg. En el lado arterial la presién
hidrostitica px:omedio es de la a 1S5mm Hg. y la oncotica es igualmente de 25 -

mm Hg.

Con estudios estructurales se ha viato que la barrera entre la sangre de los
capilares pulmonares y el gas alveolar es méAs complicada de lo que pensaban-—
los histSlogos, y que el edema alveolar es una manifestacién tardia y no -

constante del excesivo actmulo de fluido en el pulmén.

La sangre capilar estid separada del aire alveolar por tres capas anatémica -
mente diferentes. El endotelio capilar, una estrecha zona intersticial y el —'
epitelio alveolar. Los capilares alveolafes. estéin tapizados por finas exten
siones citoplasmaticas de las células endoteliales, gque contienen escasmos or
génelos, sin contar las numerosas y pequefias vesiculas de pinacitosias. Este—
endotelioc normalmente no es fenestrado. Las cé&lulas se unen las unas a las -
otras mediante zonas ocludentes. Entre el endotelio capilar y el epitelio al

veolar hay una zona intersticial de anchura variable.

En las convexidades de los capilares que hacen protrusién hacia el alveolo,-
no hay verdadero espacio intersticial y la separacidn entre endotelio y epi-
telic esti formado por las células epitelial ¥ endotelial, &stas estén se—

. paradas por un espacio intersticial que contiene fibrag elésticas, ases de -
fibras colégenas, fibrobalstos y macr&faaos.(“)

(44) J. R, Anderson Patologia ED. ESPAXS, S.A. Espafia 1977, Pag. 460



los septos alveolares no contienen linfaticos, éstos se inician en el espa —
cio intersticial que rodea a los bronquilos terminales, arteriolas y venas.
El citoplasma de eatas células es muy parecido al de las células endotelia -

les subyacentes.

Las margenes de los8 neumocitos membranosos o granulares contiguos conectan -
entre sf{ o se superponen formandose hendiduras. A diferencia de las uniones
entre células endoteliales que permite el intercambio de fluido entre los es-
pacios extravasculares e intravasculares, las hendiduras entre las c&lulas —
epiteliales esatfin de hecho obliterados, por fusidn de las membranas celula -
res contactantes. La salida de fluido entre las uniones interendoteliales es
tén en funcidn como en cualquier tejido de la presién intracapilar.

Un aumento de la presién intravascular da lugar a un incremento en la canti-
dad de fluido que pasa al eapacio intersticial del septo—alveolar. Es el epi
telio alveolar mas que el endotelio capilar, el que constituye la auténtica—~

barrera al paso de fluidos a los espacios alveolares.(45)

La distribucién del lfiquido de edema en el espacio interaticial del septo al

veolar dependera de la causa del edema.

Lo importante del edema pulmonar agudo es la rapida trasudacidn de 1fiquido -
que sale de los capilares pulmonares hacia los alveolos sobrepasando la capa
cidad de los linfAticos pulmonares para reabsorver tal lfquido. los factores

responsables del edema pulmonar son:

1.~ El aumento de la presidn hidrostdtica en los capilares del pulmbn.~La
aparici6én de edema pulmonar suele precisar de una considerable elevacién
de la presién hidrostdtica. Esta elevacién acontece junto con la permea-
bilidad vascular aumentada en las lesiones inflamatorias agudas.

El edema depende de un aumento intenso de la presién hidrostitica en los ca-

(45) J. R. Anderson. Op. Cit. Pag. 460
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pilares pulmonares por aumentar la congestidn venosa del Srgano. El conteni-

do relativamente elevado de protefnas (2 a 4 %) en el 1liquido de edema pulmo

nax

hace p en el to de la permeabilidad de la pared de los vasos -

facilite la formacién de edema pulmonar.

2.~

Permenabilidad de los capilares pulmonares:- La permeabilidad capilar, si
es gque estd alterada tiende a diesminuir gracias a la fibrosis y engrosa-
miento de la membrana basal de los capilares, y de la membrana alveolo —
capilar. Este transtorno de la permeabilidad, lo imperfecto de las -
corrientes entre el nivel de la presién en los capilares pulmonares y la

pr ia o icia de edema pulmonar. Este se produce en las enfermeda

des de insuficiencia cardiacas qué se complican de insuficiencia ventri-
cular o aurfcular izquierda y congestién pulmonar sostenida con aumento—

de la presién capilar en los pulmones. (46)

El desencadenamiento del edema pulmonar agudo parece depender de un -
aumento intenso en la resistencia al curso de la sangre por las cavida -
des cardiacas izquierdas con brusca diaminuci&n del gasto de la auricula
o ventriculo izquierdo aumento excesivamente répido del retorno venoso y
del gasto ventricular ‘derecho o combinacisn de estos factores que elevan-—

répidamente la presién capilar ya mayor de 1o normal.

Disminuci&én de protefnas plasmaticas (presién oamotica en sangre).- La —
presién osmotica del plasma es bastante mayor que la presién hidrostéti-
ca normal de los capilares pulmonares.

La concentrécién de proteinas en los exudados procedentes de los capila—
res pulmonares 1esion§dos puede aproximarse a la del plasma-fibrinégeno,
incluso )peso molecular 341000). Este liquido proteinoide es homogéneo,—
eosinofilo, y sin estructura visto al microscopio. Contiene un nimero va
riable de cé&lulas. La posterior degradacién de proteinas y la formacién-
de fibrina predispone a la formacién de membrana hialina; otra mayor al-
teracién de proteinas puede conducir a lesidn del tejido.(47)

(46) H.W. Knipping. Clinica de laa ENfermedades Pulmonares Ed. Cientifi-
ca Nédica Espaflola 1970, pag. 612

(47) Sir Ronald B. Scott.Medicina Interna TOmo II Ed. ESPAXS, Espafia
1982, Pag. 1176




4.- Aumento de presién en los linfAticos.- En transtornos de la circulacién—

Linfdatica, s86lc en casos de ruptura y la reabsorcién de lfquido intravas

cular. E1l aumento de drenaje linfAtico pulmonar, cuando la presién veno—

capilar estd aumentada puede ser el nismo comp qa que evite el-—

edema pulmonar.

La presién hidrostética veno capilar pulmonar, puede sobrepasar la oncdé—

tica siempre que haya:

1)

2)

3}

Insuficiencia ventricular izquierda: El aumento de presién diast8ii—
ca del ventrfculo aumenta la presifn media aurfcular izquierda y des

pués la de venas pulmonares.

Insuficiencia Auricular Izquierda: En donde una barrera mitral dere—
cha aumenta la presién media aurfcular izquierda mientras la aurfcu-
la estd imposibilitada de disminuirla durante la presistole. Esto -—
ocurre en la estenosis mitral, reumatica o congénita o ante tumores,

trombos aurficulares izquierdos.

Insuficiencia de venas pulmonares: Para vaciarse correctamente como—

sucederf{a en caso de tumores, pericarditis constructivas, etc.(aa)

Estas causas son capaces de distender pasivamente el lecho veno capilar pul-

monar al maAximo en un intento de compensacidn franqueande, al cual se produ—

ce la trasudacidén. Para ello se requiere:

A)

B)

Que halla mal vaciamiento sistémico del corazdn izquierdo con su con

&
siguiente congestidén retrdégrada pero coincidiendo.

Con ineludible buen llenado del territorio vascular pulmonar a expen

sas de buen flujo de llegada por el corazdén derecho.

(48) Chavez, Rlvera. Op. Cit. Pag. 741



Teorfas Patogenicas.

1.~ Teoria Mecénica o Hemodin&mica:

Podria explicar el edema agudo pulmonar en funcién de aumentos de -
presi6n y volumen del lecho veno capilar pulmonar,. Serian manifesta
ciones de insuficiencia ventricular 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.- Teorfa Funcional o Refleja:

{Teissier 1900) Lo explica como una brusca dilatacién del lecho vas-
cular pulmonar con aumento de la permeabilidad vascular sin tomar en

cuenta los factores cardiaco.

3.~ Teorf{a Mixta:

Enunciada por Perserico (1930) y actualizada por Sarnoff (1952) fue
la de tipo '*Neurohemodinamico".

La estimulacién anormal del sistema nervioso central del cuerpo caroti -~
deo podria producir, segin ellos, mal vaciamiento del corazén izquierdo-
con abundante llenado del corazén derecho. Por via reafleja simpatica ha-
bria una muy severa vasoconstriccién sistémica desigual, que traeria co-

mo consecuencia:

A) Desplazamiento importante de la sangre de la circulacién mayor a—
la menor, lo que haria el efecto de un corto circuito arterioveng

’ .
80, con hipervolemis de r&pido retorno al ventriculo derecho, di-

latacién de éste e inundacidén pulmonar por esta via.

53



B) La severa vasoconatriccidn producird gran sobrecarga del ventriculo—
izquierdo con aparicidn de insuficiencia ventricular izquierda "rels
tiva" y por lo tanto, aumento de la presién aurfcular izqulerdo y de

la veno capilar pulmonar.

Luisada piensa que los estudios de Sarmoff han demostrado que la redistribu
cidén de la sangre y el aumento del retorno venoso, al corazén derecho junto
con la sobrecarga e hipodisteneibilidad del ventriculo izquierdo son la ba-
se de este edema pulmonar de mecanismo neurchemodinamico. (49)

En conclusidn la formacidn de edema pulmonar es a consecuencia de una alte-
racién en las fuerzas hidrostéticas, o un sumento de la permeabilidad capi-
lar a la proteina, se desplaza liquido desde el capilar hacia el espacio in
tersticial aumenta, se desplaza dentro del tejido conectivo alrededor de ~
los vasos sanguineos, bronguios y en loa tabiques interlobulillares, E1 flu
Jo de linfa estd aumentado y suprime parte de este liquide. Si este Liquido
intersticial sigue acumulandose va disecando entre las cé&lulas endoteliales
capilares y la membrana basal fina,la resultante es una lesién de la pared
capilar. Finalmente el liquido se desplaza a través del espitelio alveolar-
penetrando en el alveolo. Este liquido contiene proteinas plasmaticas y mu—

chas veces fibrionogeno y globulos rojos.

Patogenia en algunas formas de Edema Pulwonar.

l.~ Insifuciencia ventricular izgquierda:

Puede ser originado por afecciones come infarto amiccardio, enfermedad-
cardiaca arterioesclerotica o réapidas arritmias cardiacas hacen que el~
ventriculo izquierdo sea incapaz de n;antener suficiente gasto de aan—
gre en cada contraccién. No obatante, el ventriculo derecho contfinua -
‘bo-beando sangre a los pulmonea. Lo capilares y los alveolos pulmona —
res se llenan de sangre que sigue llegando a los pulmones y que no es-
llevada con répidez y eficacia a la circulacién general por el ventr-icg
lo izquierdo. A veces los pulmones se llenan rédpidemente de lfquidos, -
esta 'inundacidén " pulmonar puede ocurrir en pacientes de insuficiencia-

{49) Chavez Rivera Cardioneumologia Pag. 743
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cardiaca congestiva y puede ser desencadenada por ejercicio intenso o —
deslizamiento en la cama durante el suefio, (Cuando el paciente esté -
acostado horizontalmente, la congestidén pulmonar aumenta debido a un -
aumento en el retorno venoso sistémico, as{ como por una reduccién en -
materia de capacidad vital. Aparece dificultad respiratoria aguda.

En la insuficiencia ventricular izquierda cualquier patologfa capaz de—
desembocar este sindrome produciri:

A) Remanente sanguineo diastolico, intraventrfcular izquierdo con -
aumento de Bu presién telediastolica y consiguiente dificultad -
para el vaciamiento durante la diistole auricular hacia el ven —
triculo. E1 aumento de la presidn media en la aurficula se trasmi
tird hacia el territorio veno capilar pulmonar, aumentando su -~
presién hidrostitica, que llegando a cierto lfmite permite la -
trasudacién vasculo intersticial.

B) La descarga catecolaminica, con efecto alfa estimulante, aumenta
ré por vaso constriccifn las resistencias arteriolares sistemicas
participando en la sobrecarga sistdlica en el ventriculo izquier
do.

C}) El retormo venoso se incrementari probablemente por venocons -
triccién sistémica y enello participar a nivel venular pulmonar—

aumentando la presién hidrostética. (50)

En las alteraciones hemodinamicas el edema queda limitado a los lugares de-—
la pared alveolar en gue hay tejido intersticial y no se acumula en las por
ciones més finas de la barrera aire sange, o sea, en las convéxidades de -~
los capilares alveolares donde se da la funcidn de las membranas basales de

los n >citos branoso y de las células endoteliales subyacentes.

El edema pulmonar de insuficiencia ventrfcular ifzquierda ha sido también -—

{S0) Donato G, Alarcén, Enfermedades Respiratorias. Ed. Salvat S.A.
México,México, 1980 Pag. 300



atribuido a reflejos neurogenos que se originan en la raiz de la aorta, los

receptores corotideos, la arteria y grandes venas pulmonares y ventricula -

res izquierdas.

2.-

3.-

4.-

Veritriculo Derecho Insuficiente:

Provoca congestién pasiva, detrds de la céimara cardiaca, con edema retro-
grado en pierna e higado, 1o que puede compensar la insuficiencia ventri-
culo izquierdo por disminucién del aflujo sanguineo pulmonar y la consi -
guiente disninucidén de 1la congestién pulmonar. Un ejemplo es la estenosis
mitral, con gran disaea por congesidn pulmonar, que de un dfa a otro de -
la disnea y empieza a presentar edema periferico debido a que la triciispi
de se volvio insuficiente por la gran dilatacidén del ventriculo derecho,-—
bor 1o que el volumen de eyeccidn de éste se transmite, ya no totalmente
del circuito pulmonar, sino que regresa al sistema venoso general, a tra-

vés de la véalvula tricuspide insuficiente.
Aumento del Rendimiento Ventricular:

Se trata de una situacidén de discordancia ventricular inversa, aunque ra-

ra vez basta por si sola, puede ser un factor importante.

Lec mfs importante en ella es la hipervolemia ligada a la reabsorcidn ré&pi
da de edemas perifericos, a la inyeccién de cantidades excesivas de solu—
ciones salinas y a las transfusiones de sangre hechas indiscriminadamente
A veces es provocado el edema pulmonar agudo por la terapeutica digitali-

ca como en una insuficiencia cardiaca congestiva derecha.(sn

En el Infarto a Miocardio Agudo:

Hay un aumento intenso de presién en los capilares pulmonares con edema -
del 6rgano a consecuencia de lesién grave de ventriculo izquierdo que dis

minuye su gasto.

(51) Pelaez Redondo. Manual de Patologia Mé&dica.

Ed. Paz Montalvo, Espafia 1974, Pag. 1205



57

En la Estenosis Mitral:

El aumento mayor todavia de la presién 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 in

cremento de la presidn capilar y venosa en los pulmones.
La Hipertensién Arterial Sistémica:

El edema pulmonar agudo aparece sobre todo cuando el paciente est&® en po-
sicién horizontal, es probable que como consecuencia de€ un aumento del re
tormo venoso procedente de las piernas y quizés también por crecimiento -~
del volumen sanguieno al reabsorverse liquido del edema procedente de las

extremidades inferiores.

Derrames Pleurales:

El edema agudo de pulmSn que aparece tras el brusco vaciamiento de derra—
mes pleurales se atribuye en general al brusco incremento de la presién —
negativa intratoracica.

Hipoproteinemia. (caracter predisponente)

Con la disminucién de las proteinas muy especialmente albumina- se supone
una predisposicién a la infiltracidn de liquidos a la pared capilar por -~
el descenso de la presién coloidosmotica. Esto ocurre en estados de desnu
tricién, cirrosis hepaticas, sindrome nefrotico y quemaduras extenaé??)

Transtornos en la Circulacién Linf&tica.—

Si hay libre aflujo linfatico al espacio pleural, el derrame puede susti—

{52) Dorothy W. Smith. Hédicina_x_Cigggia para enfermera 2% Ed.
Ed.Interamericana México, 1975 pag. 388



10.-

1l.-

12.-

tuir el edema a manera-de represa de desahogo. Si el espacio pleural -
estd ocluido por antigua pleruitis, aparecerf el edema mAs facilmente,

porque la presién negativa no esté embotada por el liquido.

En si los linfAticos son muy sensibles respecto a la cantidad de liqui
do intersticial y cuando éste aumenta bombean para desalojar el esceso

Asi la répidez del flujo de liquido y proteinas tiene que aumentar mu-
chas veces su volumen antes de que cualquier aumento en el contenido -

extravascular sea clinicamente perceptible.(sa)

Aumento de la Permeabilidad Capilar:

Algunos gases inhalados lesionan a los capilares pulmonares y aumentan
la permeabilidad de la pared capilar para la protefna. Entre estos ga—
ses estén fosgeno, cloro y bioxido de nitrégeno. Ciertos herbicidad co
mo el paraquat, pueden producir edema pulmonar, por accidén local de me
tabolitoa endogenos (cuerpos hiataminicos en las quemaduras, acidosis—

metabolicas.)

Choque Séptico.

El edema pulmonar puede ser una complicacidn de choque septico, tam
bién puede ocurrir en pacientes a los que se resucita a partir de cho-
que grave , que gse asocia a traumatiswmos tordcico. Los datos patologi-
cos en el pulmdn de choque consiste en zonas de atelectasia y edema in

tersticial y alveolar.

Edema Pulmonar Téxico.:

Tal como el que sigue a la apax;j.cién de contenido gastrico &cido con de
k > ¥ del endotelio capilar, el -

generacién de los r itos
fluido se acumula en las delgadas zonas de la convexidad de la membra—

(53) Donato G., Alarcon. Enfermedades Respiratorias Pag. 301
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na-alveolo capilar produciendose el desprendimiento de la célula endo-
teliar de la membrana basal. Esta da lugar a la formacién de burbujas
endoteliales, que son vesiculas que hacen prostracién en la luz capi -

lar, ocluyendola parcialmente.(sa)

Edema Pulmonar por Uremia:

En la produccién del edema pulmonar por uremia con rédpido paso hacia -
neunonia uremica, intervienen varios factores a la vez. En primer lu -
gar influye la insuficiencia del centriculo izquierdo, siguiendole la-—
lesidén téxica de la pared de los capilares pulmonares, con aumento de-—
la permeabilidad capilar e hipoalbuminuria, con reduccién de la pre —

8idn coloidosmotica.(ss)

Presién Intrapleural Negativa:

La brusca reexpansién del pulmén cuando se extraen rdpidamente grandes-—
volumenes de liquido pleural puede originar edema pulmonar unilateral.
El edema también puede provenir de la répidaexpansién.del pulmén en co
lapso por neumotorax se cree que resulta de la aplicacién de *ma pre -

8ién intrapleural muy negativa al pulmin.
Presién Coloidosmotica disminuida del Plasma:

El edema pulmonar en algunos casos depende de la disminucién de la con
centracién de proteinas plasmaticas, si no coinciden otros factores -—
predisponentes . En el edema de los pulmones producide por inyeceién -
magsiva de solucién salina, la dis@ﬁnucién de proteinas plésmaticas con

tribuye a la formacidn de edema.

Por factores reflejos o Mecdnicos & Edema Pulmonar ﬁeurégeno Postraumé

tico;

(54) J. R. Anderson, Patologia Pag. 460
(55) H.W. Knipping. Clinica de Enfermedades pulmonares Pag. 612
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Es bien conocido experimentalmente por una serie de causas capaces de--
irritar el sistema nervioso central o el cuerpo carotideo desencadenan

en segundos o minutos un edema pulmonar agudo.

El edema pulmonar consecutivo a leaiones del sistema nervioso central-
se explicaba por un aumente del reflejo de la permeabilidad capilar, -
en la actualidad se estiman otros mecanismos como la accidn indirecta—
de la disnea por alteracién del centro respiratorio, las alteraciones-—

secundarias del rendimiento del ventriculo izquierdo y la descarga de-
) (s56)

adrenalina que muchas veces de produce en tales situacionesa.

Enfermedadea Nerviosas:

d pul por aumentar la

La enfermedad nerviosa puede
permeabilidad de log capilares, sino afiadiendo la agresién de la hiper

tensién neurogena, la anoxia ¥y la arritmia cardiaca del proceso patold

glco basico del corazén.

Edema de la Altitud.

Fue descrito por Hurtado, en Pertii, Paradojicamente se da en individuos
previamente sesnos y relativamente vigorosos, como escaladores de monta
filas y personal militar. Se requiere seguramente de ejercicioc desmesura
do y excesos en la alimentacidn. ‘

En la Ciudad de México, a pesar de que se encuentra a 2240 mt. sobre -
el nivel del mar, no se ha observado el edema pulmonar entre los enfer
mos que vienen de la costa,muchos de ellos enfisematosos, tuberculosos
lobectomia, etc.; cuyos sintomas espeoran en esta altitud pero no gse -

revela frecuentemente el edema.

Es geguramente a alturas gue sobrepasan los 3000 mt. se observa el ede
ma con frecuenca mayor. Este edema de altitud cede con réipidez al admi

{56) Peleez, Redondo, EE., Cit. Pag. 164
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ministrar oxfgeno a dosis bajas.(57)

Reaccién Idiosincratica a Farmacos.

El edema pulmonar puede ser una reaccién idiosincratica a ciertos far—
macos qQue se ha notificado que producen aumento de la permeabilidad ca

pilar y edema, son hexametonio, nitrofurantoina,busulfan y metotrexato

Por Explosién.

También puede provenir el edema pulmonar de lesisn de tejido pulmonar-
en caso de explosidén que causa muchos focos de hemorragia diminutog——
en el pulmén y de estados en que se obetruye le salida de secresiones—
pulmonares, Ejem., Enfermedades pulmonares crénicas como el enfi.eéggz

Edema -Pulmonares no Cardimcos ni Renales:

En su omienzo o en las formas nminimas estdén localizados en las vainas
conjuntivas, peribroncovasculares, en seguida se extienden al intersti

cio alveolar y finalmente a los alveolos y a las vias aereas.

Los edemas de origen no cardiaco y renal se considera que forma un gru

po lesional que dependen del coeficiente de filtracidén de las membra-—

nas y se clasifican por Even en el siguiente cuadro.(sg)

Téxicos: Amoniaco, vapores #dcidos, sindrome de Men
delsohn (por aspiracién de contenido gas-—
trico), por reduccién de metabolismo oxi-
dantes: CO, hipoxia.

Otros que menciona son: POr oxidos metéilicos, vapor de cadmio, te
flon.
Por heroina: Hipoventilacién.

(57) Donato G. Alarcon, Op. Cit. PAg. 302
(58) Dorothy W. Smith. Medicina y Cirugfa pam enfermeran Pag. 389
(59) Donato G. Alarcon Op. Cit. Pag. 303
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Innersidn: Embolias Gaseosas (lisolecitinas)
Pulmdn. Hiperperfundido (shock)

Deficit de Suffactante: Vasoactivas plaquetarias.

Oxigeno Puro: Hipokalemia.

Mecanismo Anterogrado.

Otro mecanismo importante en la génesis del edemarpulmonar en general-
es el llamado mecanismo “anterogrado™ en la 1nsufic1encia cardiaca -
consistente en que el corazdn insuficiente conlleva a la disminucién —
del gasto cardiaco, lo que provoca disminucién del filtrado de glome -—
rulos; esto es sentido por la macula densa o las células yuxtaglomeru
lares del rifién, con la consecuente liberacién de renina que actia so-
bre un precursor plasmitico para formar angiotensina I y posteriormen—
te angiotensina II (potentes vasoconstrictores que aumentan la resis —
tencia al vaciamiento cardiaco ), ambas aumentan la sfintesis y la libe
racidén de aldosterona de la corteza suprarrenal hormona que actia en -
el tubilo renal distal promoviendo la reabsorcién de sodio y por sim -
ple osmosis de agua aunque también interviene la hormona antidiuretica
Este mecanismo provoca retencién de liquido, y consecuentemente, el —
volumen sanguineo aumenta, elevando la presién hidrostAtica intracapi-

lar y la posibilidad de extravasacién de los tejidos circundantes.

El edema pulmonar es una insuficienca crénica cardiaca se cree que de-

pende de un circulo vicioso.

. Una carga aumentada temporalmente sobre el ventyiculo izquierdo, ya
débil proviene del retorno venoso desde la circulacién périferica. -
Dada la disminucién de la capacidad de bombeo del corazdén izquierdo

la sangre empieza a acumularse en los pulmones.

<« El1 aumento de sangre en los pulmones incrementa la presién capilar -
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pulmonar y empieza a trasudar una pequefia cantidad de lfquido pene -

trando en los tejidos y alveolos de los pulmones.

. El liquido aumentado en los pulmones disminuye 1a oxigenacién de la-—

sangre.

« El oxigeno disminuido en la sangre transportada a los tejidos provo-
ca vasodilatacidn periférica.

La vasodilatacidén periférica aumenta mds todaviael retorno venoso -

deade la circulacién periférica.

. El1 incremento del retorno venoso aumenta la acumulacién de sangre en
los pulmones, originando mayor trasudacién de liquido, mayor de satu
racién de oxigeno arterial, mis retorno venoso, etc., asf como el es

blecimiento del circulo vicioso.

. Una vez que eate circulo vicioso pasa de un punto critico persistiré
hasta la muerte del paciente.(eo)

Aunque el edema se considera un accidente agudo existen edemas pulmonares -
crdnicos como parte de un edema renal generalizado, en especial cuando tam ~
bien existe una hipertensién artrial sistémica, ejem., glomerulonefritis agu
do o en insuficientes cardiacos con cambios que se manifiestan a la auscul-
tacidn por estertores hiimedos de abundancia variable y la disnea de intensi-
dad intermitente de un dfa a otro.

Hay enfermedades crénicas que ocupan volumenes fisicos del pulmin por recha
Zo o invasién del tejido y que son més susceptibles de provocar edemas morta
les, como la enfermedad de Hodgkin, la sarcoidoisis y mis alin en canceres me

tastasicos.

El umbral de tolerancia de los edemas puede ser muy bajo. Es decir fue de

(60)Arthur C. Guyton. Pisiologfia y Fisiolopatologfa 28 ED. Ed. Interamerica-
na México, 1979, Pag. 210




una discreta congestidn pasiva, con disnea de grandes esfuerzos puede caerse
edema concidente con insuficiencia cardiaca agravada.

Sin embargo el edema pulmonar tiende a producirse como consecuencia de es -~
fuerzos fisicos u otros factores que aumentan el flujo sangufineo pulmonar.

La teorfa de congestidn pulmonar como base del edema pulmonar incluye necesa
riamente la sensibilidad del centro respiratoria, &ésta interviene en el arco

neural eferente gque aumenta la frecuencia respiratoria y la ventilacién.

Dependiendo de los factores causales el edema pulmonar puede estar confina-
do en el interior de los tabiques alveolares, es un edema intersticial o -

bien el liquido puede derramarse hacia el interior de los espacios de los -

mismos.

En las fases iniciales de edema pulmonar de tipo hemodinamico, el fluido se
acumula en la poreién intersticial del septo alveolar. Este estadfo de ede-

ma intersticial no es detectable por microscopio &ptico.

En cualquier edema pulmonar hay una estimulacién refleja, por anoxia de los
receptores adrticos y carotideos, asi como del centro respiratorio, pero -~
hay también una disminucién de la elasticidad del pulmdén, que dificulta la-
puesta en marcha del reflejo de distencién de Hering-Breuer, una disten -
cién vascular que estimula la respiracién (reflejo de Churchill-~-Cope); el -
resultado de ambas cosas es una respiracién ridpida y superficial con el té—
rax en situacién 1nspiratoria; 1o cual ejerce una aspicacién alveolar ape-—
nas equilibrada por las débiles aspiraciones gue es un factor més para la -

produccién del edema o persistencia de éste.(SI)

El edema pulmonar puede desarrollarse en forma aguda, sub aguda y crénica.

En el edema sub-agudo del pulmdn la sintomatologia se desarrolla poco a poco

(61) Pelaez Redondo, Op . Cit. 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. El1 edema pul-

monar crénico es a menudo 85810 radiologicamente diagnosticable.

Desde el punto de vista anatomo-estructural puede dividirse en tres clases -
edema pulmr agudo alveoclar cuando la exudacién inunda exclusivamente al —
alveolo pulmonar, edema pulmonar intersticial en que la salida no es dentro-
de log capilares sino en el espacio interalveolar, y el tercer tipo serfa el
mixto, es el mfis corriente. La mayorfa de los edemas pulmonares son de tipo-

alveolar (62)

Segin Romero los mecanismos que origina el edema pulmonar agudo se pueden di
vidir en:

1) Edema; Alteracidén consistente en el paso del plasma sanguineo de la luz-—
capilar alveolar, que trapasa la membrana del mismo y la del al -
veolo, alcanza €ste lltimo a sus espacios intersticial entre al -

veolo y alveolo.

2) Fase de Exudacién: Hay engrosamiento de los tabiques alveolares y la -
permeabilidad del capilar sanguineo se aumenta.

3) Formacidn 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 lfquido exudado desde los capilares, —
por los bronquios originando una intensa hipoven

tilacién y una marcada hipoxia.

6.7 SIGNOS Y SINTOMAS

El edema pulmonar es habitualmente bilateral y principia en las regiones

(62)Enrique Romero Patologf{a General y Fisopatologfa Tomo I 3% Ed. Ed.ALAM —
BRA S.A. Espafia 1970, Pag. 1131
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hiliares. Aunque sea raro puede ser unilaterial.

En muchas ocasiones el cuadro va precedido de prédromos como inquietud, cos-
quilleo faringeo, tos, dolor precordial, inquietud durante el decibito, si -

el paciente dormfa.

E1l ataque tipico de un edema pulmonar aparece por la noche después de que el
paciente se ha acostado por unas horas, Empieza el paciente a demostrar de -~
863)

wodo progresivo inquietud, sensacién de opresién con ansiedad e insomni
Las extremidades se tornan himedas y frias ocasionada por riego insuficiente

El edema pulmonar se caracteriza por episodios graves de disnea paroxistica,
ésta es la consecuencia de la rigidez del pulmdn perdiendo su capacidad de -
expansidn provocada por la coleccién intersticial de liquido que aumenta el-
trabajo respiratorio y dificulta el intercambio gaseoso.

La disnea es progresivamente severa con opresidén toricica, hasta llegar al —
colapso en anoxia. Suele confundirse y hasta se le ha llamado, asma cardiaco

La intensa disnea obliga al paciente a sentarse.

La ortopnea es ocasionada por el aumento del retornc venoso del corazén y fa
cilita la reabsorcién del lfquido de edema de los miembros inferiores. La -
sangre circulante se diluye y aumenta su volumen principalmente en las horas
de la noche y por un'a posible hipoxia provocada por la reduccién respirato -

ria propia del sueifio.

La ortopnea es acompafiada por tos con abundante espectoracién sanguinolenta-
y espumosa debido al trasudado del 1{quido cargada de hemoglobina en los al -
veolos de ordinario es rico en protefnas, ésta puede alcanzar concentracio ~
nes hasta de 2 & 3% .(64)

{63)Lillian S. Brunner. Enfermeria Nédico Quirugica, TOmo I 4% Ed.
Ed. Interamericana México, 1985, Pag. 546

(64)Thorn, George. Medicina Interna Harrison Tomo I. 5% Ed. La Prensa Mexica
na, México, 1982 Pag. 203
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Esta Espectoracidén espumosa puede llegar a ser de litros.

El pulmén a la auscultacién su respiracién es ruidosa, por sibilancias inspi
ratorias o por gorgoteos audibles, se escuchan abundantes estertores alveo -
lar o bronquecalveolar, que en ocasiones son de ascenso répido desde las ba-

ses, por lo que se habla entonces de "marea ascendente'.

Al wezclarse el aire respiratorio con el liquido del edema se forman burbu -
Jjas gaseosas que dificultan mucho e incluso impiden el recambio gaseoso pro-
vocado por una escasa ventilacidn y se dice que su respiracién es de cardéc -
ter himedo o de gorgoteo audibles.

La cianosis aparece principalmente en los lechos ungeales y peribucal, debi-
do a que la sangre llega con una saturacién de oxihemoglobina normal a los

capilares, pero por estcesiva lentitud en la corriente sanguinea capilar de -
la sangre, sufre una desoxigenacién exagerada y aumenta la hemoglobina redu—
cida en los mismos capilares produciendose una cianosis de origen periférico

La ingurgitacién de 1as venas del cuello son muy notables, puede se produci-—
da por presidn sobre el higado, insuficiencia cardiaca.

El dolor en hipocondric derecho es ocamionado por una distencién de 1la céps_\__x

1la hepAtica por congestiGn.(ss)

Debido a la carencia de oxigeno se produce aumento de la presién arterial en
el lecho hemfitico pulmonar y contraccién de las venas pulmonares y por con-—
siguiente 1la hipoxia.

Como se dijo anteriormente la presién arterial suele estar elevada, el pulso
estld lleno, pero si no se obtiene pronto alivio se hace répido y filiforme.
La auscultacidén cardiaca puede demostrar los hallazgos caracteristicos del -

padecimiento cardiolSgico que provoca el edema, como el galope protodiastsli

(65)Lillien S. Brunner. Enfermerfia Médico Quirurgica. Pag. 554
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lico que provoca el edema, en la insuficiencia cardiaca o el ritmo de Duro -
zies en la estenosis mitral, se presenta gran descarga adrenérgica con los —

datos caracteristicos de esta condicién como angustia.(ss)

A medida que progresa el edema aumenta la angustia. y el panico, hay estado—
de alerta a pesar de la hipoperfusién cerebral aparece el ritmo de Cheyne -
Stokes, la tez puede adquirir un tono grisaceo. Cuando la terminacién es des
favorable, existe estupor, confusién, el pulso empeora e inconciencia termi-—
nal con respiracién estertorosa, estertor traqueal con broncoplejia y estado

de shock y posteriormente la muerte.
La situacidn es en verdad muy precaria y demanda accidn inmediata.

Su duracién puede ser fulminante aunque la mayoria son casos que tienen dura

cidn de dias.
6.8 DIAGNOSTICO.

Se realiza principalmente por la identificacién de signo y sintomas easpecifi

cos de la enfermedad.

Electrocardiograma:

Es el registro del impulso electrico del corazdn. El corazfn se contrae por—
estimulacién de un sistema elé&ctrico propio y de este modo impulsa sangre a-—
los Srganos del cuerpo, pues el estimulo eléctrico general en dicho sistema—

lo reconoce desde su extremo superior hasta su extremo inferior.

El electrocardiograma puede ser iitil en el diagnéstico de los siguientes -

transtornos.:

1.~ Infarto de miocardio y cardipatia arterioesclerotica.

(66)Donato G. Alarcon. OP. CIt. Pag. 300
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2.~ Arritmias cardiacas.
3.— Cardiomegalia
4.- Anomalia de electrolictos ( Especialmente potasio y calcia)

5.— Pericarditis.

6.~ Derrame pericardico( 67)

Gasometria:

Se efectuan mediciones de PH en sangre y las tensiones de biéxido de carbono
y oxigeno arterial. Los estudios de gases en sangre arterial ayudan a valo -
rar el grado en que los pulmones pueden proporcionar volumen adecuado de ox{
geno y eliminar biéxido de carbono y también el grado en que los rifiones son
de reabsorver o escretar iones de bicarbonato para mantener un PH -

P

corporal normal.

La P02 indica el grado de oxigenacién de la sangre y la P002 s8i es adecuada-
la ventilacidn alveolar.

Cifras normales en la gasometria:

PH = 7.39 7.45
PO2 = 100 mm Hg. respirando en aire en la habitacién.
300 a 600 mm Hg. respirando oxigeno al 100%
PCO2 = de 35 a 45 mm Hg.
02 = Saturacién 96 a 100% (porcentaje de oxigeno combinado con hemoglobina

comparado con cuanto podria combinarse)

(67) Lillian S. Brunner. Op. CIt Pag. 547
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= 220.0 a 29.0 meq por 1t.(68)

Radiografia de Torax.

Esta muestra los cambios patoldgicos pueden observarse transtornos exten—

s0os en los pulmones incluyendo si no existen sintomas. Las radiografias —
1

se toman después de la inspiracién completa, pues las carateristicas de —

los pulmones se aprecian mejor cuando estéin perfectamente llenos de aire.

Las caracteristicas radioldgicas segiin Galland:

A)

B)

c)

D)
E)

F)

Aumento de la trama broncovascular pulmonar con sombras de ramas —
terciarijas de la arteria y venas pulmonares de mediano y pequeiio —
calibre.

Hilios acentuados de tipo veno—arterial con el derecho més notorio

tanto por su aumento en sentido vertical como en el horizontal.

Moteado, fino y difuso, nodular irregular con contormnos imprecisos
de caracter diseminado.

Derrame laminar en los angulos costofrénicos.
Cisura horizontal anormal.

Lineas linfaticas septales en los senos costofrénicos.(sg)

Durante la fase de edema intersticial pueden observarse sombras lineales

que representan edema de los tabiques pulmonares. Puede haber engrosamien

to y pérdida de definicidén de las mombras de bronquios y vasos. Puede-

verse asi mismo un halo perihilar en ocasiones el edema puede seguir sien

do intersticial y no progresa hasta edema alveolar.

(68) Dorothy W. Smith Enfermeris M&dico Quirurgica Pag. 502
(69) Chavez Rivera Cardioneumologia Pag. 740
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Este Gltimo origina sombras confluentes de densidad uniforme que pueden -
ser difusas limitadas a la porcién interior del pulmén o bien observarse—
en los hilios de los pulmones {aspecto mariposa), a veces las sombras son

unilaterales.

En la figura clésica de mariposa la periferia pulmonar y el espacio com —
prendido entre las alas de mariposa esté&in libres. El hilio pulmonar esté-—
formado por la reunidn de los grandes vasos, bronquios, ganglios linfAti-
cos y tejido conjuntivo. EL nicleo pulmonar contieze troncos vasculares—
prelobulares y lobulares desproporcionados, que en su subdivisién forman—

la figura de la mariposa, pero estf mal limitada, como por fleco.(7°)

6.9 TRATAMIENTO.

Los objetivos del tratamiento son mejora la ventilacién y la oxigenacién,
reducir la congestisSn pulmonar, la contractibilidad del miocardio, y una-
combinacién de las siguientes medidas para ayudar a lograr estos objeti —

vos:

Retardar el retorno venoso al corazdén.Pueden tomarse medidas para dismi -
nuir el volumen de sangre circulante, lo que ayuda a aliviar la conges -
tién de sangre y l1fquido en los pulmones.

Posicibn:

La posicién apropiada ayuda a reducir el retormo venoso al corazén. Colo-
car al paciente en posicién fowler o semifowler con piernas y pies hacia
abajo, tiene el efecto de disminuir el retorno vencso y el gasto del ven-
triculo derecho,ademiis de descongestionar los pulmones.

Colocar después al paciente en posicidn recta en la cama para propiciar -

declives del cuerpo y en ello remantes de sangre. Entre mfs tiempo se -

{70) H. w. Knipping. Enfermedades Pulmonares Pag. 614




acumule la sangre en la perjiferia, menor es el retorno de sangre que lle-—
ga al pulmdn, la posicién erecta mejora también el volumen pulmonar y la-
capacidad vital.

Flebotomia Seca o Torniquetes Rotatorios:

Se aplicardn en forma rotatoria en el sentido de las manecillas del reloj
o en forma contraria teniendo la precaucidén de que serén aplicados y cam—
biados en la misma direccién en todo el tratamiento. Se aplicard lo mAs -
ajustado posible para interrumpir el retorno venoso, se vigilaria el pulso
al aplicarlo si no se apresia por palpacién, se habrf colocado demasiado
ajustado y debe aflojarse. La rotacidén puede hacerse cada 15 min. y cada-
extremidad estard con sBu torniquete durante 45 min. y cada extremidad es-

tard sin su torniquete durante 15 minutos.

La aplicacidén de los torniquetes en las extremidades disminuye el retorno
venoso y el gasto del ventriculo derecho, lo cual ayuda a descongestionar
los pulmones.

Al quitar los torniquetes se seguiré el mismo orden de rotacién y se qui-
tarda uno cada 15 minutos, de modo que a los 45 min. no quede ninguno. Nun
ca se quitarin simultaneamente, pues causaria aumento sibito de sangre -
circulante y al regresar mAs sangre al corazdn y pulmones de la que pue —

den expulsar, habria un nuevo ataque de edema pulmonar.("l)

Las extremidades del paciente experimentarin hinchazén, hemorragias pe —
quefias y molestias por la ingurgitacién con sangre venosa. Se explicaré -
al paciente que la tumefaccién desapsreceri al quitarse los torniquetes.

Los torniquetes rotatorios son un coadyugante de la terapeutica farmacols
gica.

(71) Dorothy W. Smith. Medicina y Cirugia para Enfermeras pag. 391

72
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Flebotomia Himeda.

Si el enfermo es refractario al tratamiento a veces es (itil disminuir el-
retorné venoso al corazdén por la extraccién de 250 ml. de sangre de una —

vena periférica.

La disminucién resultante en el retormo venoso se acompafia también de la-
baja correspondiente en el gasto del ventriculo derecho. En secuencla -
disminuye la presién en arteria pulmonar, aminora la congestidn en los va
sos pulmonares y los capilares del pulmdn, reabsorve el liquido que se -
han dejado de estar congestionando disminuye el edema y se supera el peli
gro inmediato.

Es el método Gtil cuando el edema pulmonar de transfusién excesiva de san

gre o lfquidos intravenosos.

Flebotomfa FarmacolSgica o Morfina (Meperidina ‘demerol' )

De acuerdo a estudios de Vasko y colaboradores en 1966 se admninistra mor-
fina por via intravenosa en pequefilas dosis para reducir la ansiedad y la-
disnea y disminuir la resistencia periférica, de modo que la sangre pue-—
de ser redistribuida desde la circulacién pulmonar a la periferia. Esta —
accién disminuye la presidn en los capilares y la trasudacién de lfquido.

Su mecanismo de accién es el siguiente, la inyeccién provoca casi de inme

diato una caida asidbita en las resistencias vasculares periféricas que se—

mantiene asf por 15 min. y van después en ascenso lento hasta normalizar—

se en 30 min. Su inconveniente es la cafida de la presién arterial junto -

con la de la presién media sistémica, estA hipotensidn arterial dura de -~
(72)

10 a 15 min.

La morfina ayuda particularmente a aliviar el ataque deprimiendo los cen-
tros cerebrales superiores, por lo que alivia la ansiedad y reduce la fre
cuencia respiratoria. La morfina fomenta la relajacién muscular, para re-—
(72) Chavez Rivera, Op. Cit. Pag. 746




ducir el trabajo de la rgspiracién . Ademds dilata las venas periféricas-
reduciendo asi el retorno venoso por la llamada flebotomia interna o far-

macologia.

Aliviar la hipoxia y mejorar la ventilacidn.

Aminofilina:

Se administra por via intravenosa (no mi&s de 20 mg. por min. por su efec-
to hipotensor). El1 efecto aunque de incio es rédpido, es de corta duracién-

pero bien pueden valer la pena los 15 6 20 min. de alivio del broncoespas

mo .

Su efecto dilata los bronquios y facilita la respiracién, también reduce-

la trasudacidn de los capilares pulmonares.

Aumenta el gasto cardiaco, el filtrade gomerular y por lo tanto las diu-
resis, ademés de provocar broncodilatacién cuando hay constriccién que -

puede ser un factor afladido al edema pulmonar.

Oxigenoterapia: -

Tienen buen fundamento en estos casos donde existe hipoxia.El oxfgeno pro
duce un gradiente de presién suficiente para elevar la frecuencia de difu
8ién de oxigeno a través de la barrera de liquidos del edema.en los alveo
los, puede ordenarsé incialmente oxigeno 'al 100 por ciento, mediante pre—
8idén positiva y un tipo de méscara con la que el paciente no vuelva a res
pirar el oxigeno. Esto ayuda a prevenir mayor ingurgitacién de los pulmo

nes con el liquido.(73)

Desgraciadamente la espuma que inunda los bronquilos dificulta la llegada

del oxigeno.

(73) Ferreras Valenti. Medicina interna Tomo 1 pag. 783
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Respiracién Mécanica de Presidén Positiva.

Durante la inspiracién para reducir el retorno venoso al corazén en el tra
tamiento de edema pulmonar. Normalmente la presidén intratorficica de la res
piracidn esponténea es negativa. Cuando esta presidén negativa se sustituye
por presidén positiva, se reduce el retorno venoso al corazdn. El médico de
termina la velocidad del flujo, presidén y la razén de inspiraciones y espi
raciones . con objeto de llegar a una presifn positiva neta intratoraécica -.
que impida el flujo venoso. La respiracién mecénica con presidn positiva -
durante la inspiracién posee el beneficio adicional de ayudar a la ventila
cién en todos los segmentos del pulmén y en un medio eficaz de administra-

cién de oxfgeno.

El aparato de presién positiva aumenta la presidén del sistema broncoalveo-
lar y contrarresta asi la hipertensién venocapilar y la trasudacién, como-

eleva la presidn intrapleural disminuye el retorno venoso.

En sf, la respiracidn a presién positiva inspiratoria se utiliza como -
fuente de motriz de oxigeno comprimido y simultaneamente aerosolizacidén -
del alcohol etflico diluido (éste se mezcla con el lfquido del edema y ba-
ja su tensién superficial haciendo que las burbujas pierdan su estabilidad
reviertan y vuelvan a su estado liquido). De esta manera se utilizan tres-—
medidas terapeuticas en una sola 1) presién positiva sobre el lecho capi -
lar. 2) Oxitenoterapia, 3) Agente antiespumante. Constituird la indica -~
cién fundamental en los casos graves de edema pulmonar agudo cardiogénico,

que cursan con hipotensién, hipercapnia y ademAs con pérdida del aensoszg

Mejorar la funcién cardiovascular. Cuando el edema pulmonar agudo es oca -
sionado por insuficiencia cardiaca congestiva pueden indicarse otras medi~
das para tratar el problema si el paciente no ha sido sometido a ellas.

(74) Ferreraz Valenti Op. CIt. Pag. 783
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Digitélicos.

Se hace un preparado de accifén ripida como la uabaina. Se aplica para mejo
rar la fuerza contractil y aumentar el gasto del ventrfculo izquierdo. Al-
mejorar la contractibilidad del miocardio aumentard el gasto cardiace y la
diuresis con reduccién de la presién diastbélica en los ventriculos.Esta -
disainuird la presidén capiler pulmonar y la trasudacién de liquidos a los-—

alveolos.

Antes de administrar digitdlicos se medira el nivel de potasioc en suero a-
intervalos, pues la diuresis puede haber producide hipopotasemia. En caso-

de ocurrir se administrard potasio complementario, para evitar la toxici -

dad por digitalicos.(75)

-Diuréticos. .

De tipd salureticos que producen diuresis en minutos como el furosemide

por via intravenosa. La mayor parte de los diureticos actian a nivel del -~

tubc proximal y del asa de Henle. Impiden la reabsorcidn de sodio la con-

centracién en el tubo induce una apelacién complementaria de agua y de -«
ahf la poliuria. Todos eatos diuréticos inducen al mismo tiempo la pérdida
de potasio porque la modificacién de la restitucidn del potasio extracelu-
lar sobre el potasio intracelular provoéa las modificaciones de polariza -

cidén de las células principalmente las cardiacas.

Algunos diuréticos actiian en la parte distal del tubulo por competicidn de
la aldosterona hormona que normalmente favorece la reabsorcién de sal y 1&
salida de potasio cada vez que eximte una disminucidén de volumen sanguineo
o perfusién de los rifiones. Estos diureticos llamados Antialdosterinicos -
sé oponen a la reabsorcidn distal del sodio y aseguran también una diure-
sis sddica e hidrica. Por el contrario tienden aaumentar la reabsorcién de

potasio.(76)

{(75)Lilljan S. Brunner. Op. Cit. Pag. 418
(76) Philippe Renou. Cuaderno de Enfermeria Cardiovasculer. Ed. M. Toray

Masson S. A. Espafla 1980, Pag. 67
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Ademas el furosemide causa_vasodilatacién y remanso venoso periferico con-
reduccién subsiguiente en el retorno venoso, lo cual ocurre incluso antes-
del efecto diurético. De esta manera disminuye rdpidamente la disnea y me

jora la congestién pulmonar.

Potasio.

Es el catidén que se encuentra- en mayor cantidad en los l{quidos intercelu

lares y para mantener la homeostasia.

Tiene una funcién primordial,crear la presién osmStica que es importante -
para preservar el contenido de liquido célular normal. E1 volumen de agua
contribuye a su vez a la concentracién normal de electrolitos. El potasio~
influye en el equilibrio Acido-b&sico. En los liquidos extracelulares son-—
esenciales para el funcionamiento normal de todo tejido muscular principal
mente misculo cardiaco. Junto con el sodio y calcio el potasio regula la -
exitabilidad y estimulacién neuromuscular y es necesario para la transmi -
8ién de los impulsos nerviosos que inducen la contraccién de las fibras -~
musculares Normal de 3.5 a 5 meq. por litro. Requerimiento del organismo-

de 2 a 4 gr.(7%

Anticoagulantes.

Recomendable para la mayor suscetibilidad del paciente a una trombosis veno
sa y embolia pulmonar por congestién venosa y uso de torniquetes. Pueden -
usarge anticoagulantes en forma temporal. La mejor manera de lograr un -
efecto anticoagulante ripido es administrar por via parenteral heparina a6
dica en dosis promedio de 10,000 U. cada 6 a 8 horas segiin lo indiquen -
los resultados periSdicos de las pruebas de tiempo parcial de tromboplas-

tina o del tiempo de coagulacién.(78)

(77) Jaennette E. Watson. Enfermerfia Mé&dico Quirurgica Pag. 86
(78) Burrel . Cuidados Intensivos. Pag. 43




Dieta pobre en sodio (Hiposddica)

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
gsector plasmitico intravascular y sector:: intersticial.

La diferencia principal entre estos dos sectores es la existencia de pro -
tefnas, en el sector plasmitico mantiene la llamada presién oncética, es de
cir, que las proteinas tienen tendencia a atraer el agua contenida en el -
sector intersticial para retenerla en los vasos, ain cuando la presién hi-
dréstatica, unida a la presidn de eyeccidén 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 congesti
va con el edema pulmonar, la dopamina es un precursor adrenérgico con efec
tos estimulantes L y B que tiene como ventajas sobre la adrenalina, nora-
drenalina e isproterenol la de aumentar el iﬁotmp:lsno cardiaco en mayor -—
grado inclusc que la digital, mejorar la perfusién renal, filtracién glome
rular y la natrouresis, aumentar los flujos mesentéricos y renal todo es—
to con efecto vasoconstrictor, con excepcién en piel y mucosas dependien -~
te de la dosis, poco éumento de la frecuencia cardiaca y escasa provoca -
cidén de arritmias cardiacas. Su uso es en dosis de 20 a 30 mg. por Kg. min
en goteo continuo ha sido muy alentador, sobre todo en casos refractarios—

a la digital y shock cardiogenico.(79)

Aparatos de vigilancia continua cardiaca.

El uso de paratos de vigilancia continua cardiaca es importante para un

(79) Donato G. Alarcon. Op. CIt pag. 305
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tratamiento adecuado de los ritmos_cardiacos anormales, puede ser esencial
para el control del edema pulmonar agudo. La vigilancia ayuda a identifi -
car oportunamente los defectos del exceso de digital.

Valoracién de la Presién Venosa Central.

Es la presién en el sistema de las venas cavas, €n su zona alta desprovis-
ta de valvulas. Determina la hipovolemia y rendimiento cardiaco. La digsmi-—
nucién de la presidn venosa central indica la existencia de una hipovole—
mia o una elevacién hipervolenia, @to la hipervolemia como la hipovole -~
mia se manifiesta en primer lugar a través del sistema de bajas presib -
nes,de forma que la presidn venosa aumenta en relacién con la cantidad de
liquido de infusién por unidad de tiempo y también segin el tono de la pa-
red vascular y la capacidad de rendimiento del corazén derecho. La insufi-—
ciencia del corazén derecho provoca elevacién tensional en la auricula de-
recha y a continuacién aumento de la presidn venosa central. En la insufi-—
ciencia izquierda s6lo es posible comprobar una elevacién de la presidn ve
nosa cuando la hipertensién venosa repercute sobre el corazén derechs des—
de la aurfcula izquierda y a través de la circulacién pulmonar. Por tanto,
la determinacién de la presién venosa nos permite preveer a tiempo el desa

rrollo de un edema pulmonar agudo.(ao)

Existen otras medidas donde debe tratarse la causa provocativa del edema —
pulmonar en forma rapida, pues en caso contrario no seria iitil el trata -
miento.

'A) La insuficiencia cardiaca con hipotensién arterial refractaria a la di
gital en la que se estd ensayando con buen exito el uso de vasodilata-

cién tipo nitroprusiato de sodio.

B) La estenosis mitral apretada en el que puede llegar a ser necesaria la

cirugia de urgencia.

C) Neumonitis uremica que realmente es un edema pulmonar y cuyo tnico tra
(80) Peter Lawnin, Cuidados Intensivom Pag. 67
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tamiento es la dialisis o hemodialisis.

D) El edema pulmonar condicionado a una infeccidén o intoxicacién exige -~
ademés, la administracién de calcio en combinacidén con antihistamini —

cos y prednisolona o dexametasona.

E} El edemapulmonar de origen cerebral, es la descompensacién mediante in
yeccidén endovenoga de 100 cc. de una.solucién glucosada al 40 por 100

o solucién de urea.

Apoye Psicoldgico

Un signo importante del edema pulmonar es el temor y ansicdad 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 actiia como una reaccién de alar
ma. Se presenta tan pronto como el paciente intenta defenderse del peligro
vital que amenaza su vida. Es una reaccidn innata en todos los individuos.
Puede decirse que la angustia es benefica ya que pone al individuo en un es
tado de alerta y lo motiva a tomar acciones que la alivien, siempre y cuan
do se presente en forma leve. Durante la angustia el paciente puede experi
mentar una "denegacién ' que es una forma de rechazo a los pensamientos -~
torturantes y amenazantes, viene a ser una forma especial de autodefensa,-—

que se crea el paciente a la vista de una situacién extrema.
Miedo.

Transtorno psiquico reactivo en pacientes con amenaza real vital, es una -

reaccién que se presenta ante un peligro real, se presenta inmediatamente-
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después de percatarse de la gravedad de la enfermedad. Pueden presentarse—
sentimientos depresivos que estin ligados al sistema vegetativo. Por enci-—
ma de estos se hace palpable las .consecuencias afectivas de analgésicos y-—

psicofarmacos.. .

Los sentimientos depresivos y los temores constituyen un tipo de reaccién-
emocional al choque provocado por la vivencia de la enfermedad por 1o cual
es indispensable proporcionar un ambiente tranquilo orientado hacia una -
accién terapeutica, desarrolla una accién potencial muy tranquilizante, -
puesto que en la concienca del paciente,en situaciones de amenaza vital -

equivale aminorar su tensién y temor.

Es imperativo la necesidad de apreciar la ansiedad, angustia y temor que -~
sufre el paciente con edema pulmonar y es béisico proporcionarle la compren
8i6n y el apoyo necesario.

Llamar al paciente por su nombre. La estructuracién de una firme relacidn—
objetiva con el paciente mediante la identificacién podré dar como resulta-
do la captacién de necesidadesn especiales del enfermo y conocer los moti -

vos esenciales de su malestar.

La sola presencia fisica de la enfermera puede ayudar,asi como el empleo -
apropiado del tacto, cuidado fisico o inflexiones de la voz. Asi como -
también ayuda que un familiar del paciente pueda visitarlo aungue sea bre

vemente.

Problematica Psicologica.

Pérdida del deseo de vivir Problema econdémico

Limitacién fisica Problemas familia —
res
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Miedo a la Muerte.

Descripcidn.:

Cuando ¢l individuo y la escencia misma de su peracnalidad, estSn en peli-
gro de valuarse o bien enfrentarse & la posibilidad de morir, el enfermo —

pone en juego mecanismoe especiales e inconscientes de defensa como: Depre

8idn, Regresiodn, Aislamientc.(al)

El tratamiento debe ser prevenido cuando se practica le toracosentesis evi

tando el edema "ex vacuo" con la extraccidn moderads dg liquido.

Si el paciente es hipotenso estd CONTRAINDICADO una mayor reduccién del re

torno venoso al corazén.(BZ)

6.10 COMPLICACIONES.

El edema pulmonar trae como consecuencia dos transtornos fisiopatolSgicos-—

importantes.:

1.~ Disminucién del flujo al corazdén izquierdo y consiguiente a la circula

cidn sistémica,cosa comin a la gran mayoria de las variedades del ede

ma pulmonar agudo.

Ello explica la posibilidad clinica de un shock cardiogenico Habria

{

asi disminucién del gasto y de presidn arterial en la mayoria de los

cuadros de edema pulmonar.
Interferencia severa con la funcidén respiratoria en sus varias face -

tas,pero muy particularmente en la pulmonar o de resgiracién externa

en otros términos e transtornos de la hematosis ya sea por hipoxia,
acidosis respiratoria o alcalosis respiratoria que son variedad de la-
insuficiencia respiratoria. .

(81) Alec. Couper Et. al. Depresidn Lekeside Laboratories México 1970°

Pag. 33-34 -
(82) Burrel QOP. Cit. Paf. 44
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Esta insuficiencia respiratoria egstaria compuesta segiin Cournand por una -

insuficiencia ventilatoria cuya manifestacién sintomética bésica seria la-

disnea, asi como por una insuficiencia alveolo-respiratoria con expresitn-—

principal serfa la cianosis.

La cronologia de los sucesos fisiopatoldgicos son los siguientes:

1.~

Alcalosis Respiratoria: La trasudacién de liquido del vaso pulmonar -
al intersticio disminuye la distensibilidad pulmonar. Esta rigidez -
pulmonar aumenta desproporcionadamente el trabajo de respirar. Para -
minimizar esto el sujeto tiende a respirar superficialmente, trayendo
como consecuencia que la ventilacién por minuto disminuya y se presen
te la taquipnea. El paciente se siente ansioso y angustiado, pues el-
cuadro asfictico le estd produclendo exceso de estimulos mecanicos de
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 hiperventilacién ocasiona la pérdida excesiva -
de cantidades de CO2 1o que provoca cambios en su medio interno. 0 -
sea el paciente estfé depletandose de 002 lo que desequilibra la ecua-

cién o Bea el H2003 disminuye su concentracién sin que la fraccién -

alcalina del bicarbonato lo haga.
Hipoxia o Hipoxemia.- Hay dos tipos a saber:

A) E1 encharcamiento espumoso pulmonar a veces con broncoespasmo,
que trae como consecuencia la disminucién de la ventilacidn en
esas Areas sin que en las mismas haya dafio vascular asociado,
te desequilibrio entre la ventilacidén que estd disminuida y la
perfusién que es normal explica el que la sangre de ese segmento—
sea insaturada. Esta sangre hipoxica al ir a desembocar en dreas—
8in ese problema y por lo tanto bien saturados, hace el efecto de

un corto circuito veno arterial ( aumento de mezcla venosa).



B) El engrosamiento de la membrana alveolo-capilar por liquido de edema,

espuma, moco, etc., trae por consecuencia transtornos demostrado de -
difusién, con alveolo mfs o menos ventilado, pero con capilar mal oxf
genado. Este transtorno clinicamente manifestado por cianoais, es en-

general discreta y mias bien tardfo.

La hipoxia es grave problema para las células, las cuales requieren buena~
oxigenacién y de ellas las células nerviosas y las fibras miocardicas son-
las mis exquigitamente sensibles a un dafio por hipoxia. Por eso pueden ve-

nir paros respiratorios, arritmias o paros cardiacos.

3.~ Acidosis Respiratoria: Es probablemente el cuadro preagonico y termi-
nal, asociado al pobre gasto sistémico. Ambos llevan al paro cardiaco

Y respiratorio finales.

En la base de su produccién esta la bronquiolo y alveolomobstruccién por -
espuma o por espasmo diseminado y quizA en casos avanzados o terminales -
una depresién del centro nervioso respiratorio. A parte de lo.anterior por
fatiga muscular, con verdadera tetanizacién de los mGsculos inspiratorios-
por exceso de morfina o barbitiricos que son depresores por excesiva o in~
franqueable rigidez pulmonar con cbstruccién difusa broncoalveolar por mal
riego cerebral, etc. El resultado de esta inefectividad del centro respira
torio es la hipoestimulacidn inspiratoria por vias mecénicas, las del fré-
nico y los intercostales, asf por vias quimicas, ineficacia del PaCO2 ¥ de
la hipoxia para condicionar respuesta adecuada. Esta respiracién caracte -
ristica poco profunda a veces arritmica, con taquipnea o sin ella, es abso
lutamente ineficaz para mantener una adecuada ventilacién alveolar efecti-

va por lo que la hipoxia se hace severa y el 002 se retiene.(ea)

En si la acidosis respiratoria aparece como resultado de la hipoventila -
cién, la eliminacién del diéxido de carbono no sigue el mismo ritmo de su

produccién. E1l nivel de PaCO, se eleva a lo cual se llama hipercapnia o hi

(83) Chavez Rivera Op. Clt. pag. 737
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percarbia. E1l nivel de Acido carbonico sérico se eleva por arriba de lo -
normal y el PH de los liquidos corporales disminuye. La excresidn alterada
de biSxide de carbono suele acompafiarse de una pacoz reducida (Hipoxia), -

por el intercambio gaseoso alveolar disminuido.

Los rifiones responden al nivel elevado de diéxido de carbono secretando —

mAs iones hidrégeno hacia los tubulos para su excresidn, intercambiandolos
con iones sodio. Estos Gltimos se combinan con los iones bicarbonato deja—
dos atrés por iones de hidrégeno, formando bicarbonato de sodio. Los nive-
les de bicarbonato sérico se elevan. Los rifiones también aumentan su forma

clén y expresiénde amoniaco, el cual emplea m&s iones hidrégeno. (84)

Los efectos de la acidosis en los reflejos respiratorios el de Hering- -
Breuer detiene la respiracién cuando los pulmones han sido inflados a cier
to volumen o grado de expancién (reflejo inhibito inspiratorio), los refle
Jos de Vvan Bezold (Bezold Jarisch), incluye los reflejos coronarios y los-~

quimioreflejos pulmonares producen apnea, bradicardia e hipotensién. (85)

Acidoasis NetabSlica.

Se presenta. como resultado de una produccién o ingesta excesiva de Acido

retencidén de Acidos no volatiles o agotamiento de la base bicarbonato. Se—

producen cuerpos cetonicos, es decir fAcido acetoacetico, &cido hidroxibu—

tirocoy acetona, en cantidades anormalmente grandes Yy a una velocidad ma

yor que aguella a la cual las células pueden completar su oxidacién para —
producir energia y diéxido de carbono y agua. Estos dcidos hacen que se —

agote el amortiguador de bicarbonato y el PH de los liquidos corporales -

disminuye.

En un esfuerzo para disminuir el nivel de Acido carbonico se aumenta la -—
frecuencia y el volumen de las respiraciones para favorecer la eliminacién
{84) Jaennette H. Watmon Enfermeria Mé&dico Quirurgica Pa. 95

(85) Donato G. Alarcon. QP, CIt, Pag. 30
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de diéxido de carbono. La concentracién de bicarbonato sérico es pequefio e
insuficiente para amortiguar los Acidos no volatiles aumentados. Los riffo-
nes elevan la secresién de iones hidrdgeno hacia la porcidn distal de los-

tubulos para eliminar en la orina.(as)

Neumonia Hipostdtica.

Ocasionada por la presencia de lfiguido en pulmén por largo tiempo presen —
tando una gran tendencia a infectarse con una mezcla de bacterias, en gene
ral de baja virulencia. Dependen del debilitamiento del corazén 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.(87)

Shock Cardiogénico

Puede ser resultado de interferencia mecénica con replecidn ventricular co
me ocurre en el neumotorax por tensidén o por interferencia con el vacia -—
miento ventricular o durante la hipoxemia intensa secundaria a una enferme

dad pulmonar.

E1l shock es un estado en que el flujo sanguineo a los tejidos periféricos—
es inadecuada para mantener la vida debido a un gasto cardiaco insuficien-—
o mata distribucién del flujo sanguineo periféric9 asociado generalmente a
circulacidn periférica disminuida y vasoconstriccidén por Ja existencia de-
extremidades frias, hGmedasy cianoticas, pélidas, perfusién cerebral pobre
a juzgar por su inquietud y embotamiento mental acompafiado o no de confu -

8ién o coma, la presidén venosa estd elevada.

Hipotensidén Arterial

Al haber una disminucién del volumen respiratorio trae por consecuencia -

(86) Jaennette H. Watson Op. Cit. Pag. 96
(87) J. R. Anderson Patologfia Pag. 624
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una reduccién del retorno venoso. Por lo tanto el gasto cardiaco cae por -
debajo de lo normal. Existe una relacién importante entre el volumen de la
disminucién del volumen circulatorio,el gesto cardiaco y la presién arte -

rial.

La mayor retencién de sangre en pulmones suele disminuir el gasto cardiaco

primero, mAs tarde la tensién, ambas pueden caer en cero.

Existe un mecanismo compensador del simpético y actia al disminuir la pre—
s5i6n arterial por la retencién de sangre, entonces se inicia inmediatamen—
te los reflejon simp&ticos 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-—
riférica total. 2) Las venas y los reservorios venosos se contraen con—
lo cual ayudan a conservar el retorno venoso en valores adecuados a pesar-—
de estar disminuido el volumen sangufneo. 3) La actividad cardiaca aumen
ta mutho, aumentando la frecuencia de latidos desde el valor normal de 72—
latidos hasta 200 por minuto.

Existe otro control de la presién arterial que se lleva a cabo por el cen—
tro vasomotor en respuesta a una disminucién del riego sanguineo cerebral.
Cuando la presidn arterial cae a valores muy bajos, el cerebro se vuelve —
iaquemico. Cuando esto ocurre, el centro vasomotor aumenta mucho su activi
dad y la presién arterial general se eleva tanto gque el corézén ya no pue-—
de impulsarla. Se cree gue este efecto depende de la imposibilidad en que—
se halle el riego lento de eliminar el biéxido de carbono del centro vaso—

motor.

Oliguria wenos de 20 ml. de orina por hora llega a evolucionar a Anuria co
mo resultado de la disminucidén del flujo sanguineo, los rifiones no funcio-

nan adecuadamente y el volumen urinario disminuye en forma 1mportant$?8)

(88) . Thorn W. George Medicina Interna Harrison Pag. 1400




Hallazgos del laboratorio: Hematocrito normal, PH bajo, pcoa descendidos -—
y bicarbonato plasmatico igualmente bajo. La muerte puede ser en minutos.

El tratamiento es a base de morfina 3 a 5 mg. intravenosa durante un pe -
riodo de 2 minutos para aliviar el dolor toracico, atropina 1 mg. intrave-
nosa para revertir la bradicardia y la hipotensién, metoraminal se usan ra
ra mantener la presién sistélica arterial, furosemide 40 a 80 mg. intrave-
nosa ayuda a prevenir la lesién renal tubular resultante de la perfusién -

renal disminuida (89)

Acidozis durante el choque: Puede ocurrir hemorragia hacia el tubo gastro-—

intestinal o quizd necrosis del intestino como resultado de la hipotensién

prolongada. (s0)

Complicaciones por el Tratamiento.

Flebotomia seca:

Predispone a crisis tromboembolicas por diversos mecanismos estasis com -~
prensidén venosa local disminucién de la oxigenacién en extremidades y -
aumento de la coagulabilidad de la sangre debido a la hipoxemia. En perso—

nas ancianas o con circulacién insuficiente ocasiona gangrena.

Flebotomia Farmacolégica.:

Puede producirse una depresidn respiratoria excesiva en caso de suceder se

contard a la mano con el antagonista de la morfina (Clorhidrato de Naloxo-—-

ne) (Narcan).

Digit&licos:

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
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nauseas, vomito, alteraciones del ritmo cardiaco como bradicardia, con -
tracciones ventriculares prematuras, bigeminismo (doble latido), cefalal —

gia, malestar, somnolencia y visidn borrosa.

Aparato de Presidn Positiva:

Necrosis de la mucosa traqueal, atelectasis, difusa, dilatacién del estoma
g0 y el ileo paralitico son problemas raros, sangrado gastro intestinal, -
alcalosis respiratoria o Acidosis respiratoria, dolor toréicido, embotamien

to u hormigueo en las extremidades, vértigo, espasmo muscular y puede sU —

frir hasta tetania.

6.11 PRONOSTICO

Es mala a pesar de la terapelitica inmediata, sucumben muchos pacientes en-—
la fase aguda y si la crisis se supera, la mayoria de los casos secunda -~
rios a cariopatias crénicas fallecen antes de dos afios, al experimentar la

segunda o tercera crisis.

Si su causa fue el fallo ventricular izguierdeo por hipertonfa arterial, -~
el edema pulmonar deja de repetirse y s8i consigue mentener normalizado la-—

tensidén arterial y la frecuencia cardiaca no desfallece de nuevo.

Vizquez dice "SI EL MEDICO SE CRUZA DE BRAZOS ANTE UN EDEMA PULMONAR PIER~
DE LA OCASION DE UNO DE SUS MAS BELLOS TRIUNF u(90)

(90) Villeges, Ismael Cosio Aparato Respiratoric Pag. 452- -
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6.12 HISTORIA NATURAL DEL EDEMA PULMONAR.

DEFINICION: Es la extravasacidn de elementos del plasma sanguieno, desde —
los capilares perialveolares hasta los espacios alveolares en—

forma generalizada y ambos pulmones.

PERIODO PRE PATOGENICO.

AGENTES:

Bioiogicos.— Padecimientos del Sistema Nervioso Central, enfermedades car -

diovasculares y enfermedades renales.

Fisicos.~ Radiaciones.
Quimicos.~ Inhalacién de gases como son el fosgeno, cloro, amoniaco, alg
xan. Ademds de veneno de serpiente, salicilato de metilio y la

heroina.

Mecanicas.~ Traumatismos craneoencefalicos.

HUESPED

Se presenta en personas de edad avanzada, principalmente del sexo femenino
cuyos hébitos higiénicos dietéticos son deficientes, cuyo nivel socioecono

mico es bajo y con caracteristicas evolutivas de insuficiencia cardiaca

congestiva e hipertencién arterial y con hébitos como tabaquismo.

MEDIO AMBIENTE.
Mas frecuente en el medio urbano y medio laboral en el que se manejan subs

tancias téxicas.
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PERIODO PATOGENICO.

ESTINULO DESENCADENANTE .

Cardiopatia de origen raumatico llegando a una insuficiencia cardiaca con-

gestiva.

CAMBIOS ANATOMOFISIOLOGICOS LOCALES

Hay un aumento de la presidn venocapilar, Aumento de la permeabilidad capi

lar y aumento de la presidén negativa intrapleural.

Cambios Anatomofisiologicos Sistemicos.

Decrecimiento de la presidén osmotica sanguinea, transtorno central cardia-—
co o distal renal, Bloqueo alveolo capilar impidiendo la funcién veno-—capi

lar del pulmdn, vasoconstriccién sistema y aumento de urea en sangre.

Signos y Sintomas Inespecificos.

Disnea, Dolor en hipocondrio derecho, estertores.

Signos y Sintomas Especificos.

Ortopnes, cianosis, piel hiimeda y fria, hipertensién arterial, espectora -~

cién sangufnea y espumosa, dilatacién de venas yugulares.

Complicaciones.

Neumonia hipostatica, acidosis respiratoria, acidosis metabolica, coma, -—

shock cardiogenico y por Gltimo la muerte.



NIVELES DE PREVENCION.
PERIODO PRE~PATOGENICO.

PREVENCION PRIMARTIA.

Prowmocibn a la salud.

.

Hejoiamiento de los habitos higienicoa-dieteticos.

Control médico de las enfermedades carviovasculares.

.

Proteccidn contra accidentes y riesgos de trabajo.

Proteccidén especifica.

Charlas sobre hipertensi6n, alcoholismo y tabaquismo.

-

Charlas sobre Fiebre Reumatica,cardicpatias, asi como su prevencidn.
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. Orientacién sobre los signos y sintomas de Edema Pulmonar y tratamiento

PREVENCION SECUNDARIA.

Diagndstico Temprano.

Historia Clinica.

. Radiografia de Torax.

. Electrocardiograma.

Identificacién de signos y sintomas éspecificos del Edema Pulmonar.



Casometria.

PERIODO FATOGENICO

Tratamiento Oportuno.

Nedidas dieteticas orientadas a reducir la ingestién en sal.

Flebotomia Himeda. :
-

Flebotomia Seca.

Flebotomia Farmacologica.

Digitalicos.

Diureticos.
Administracibén de Oxigeno.

Posicidn semifowler.

PREVENCION TERCIARIA.

Limitacidn del dafio.

Evitar factores presipitantes comc infecciones, tensidn.
Someter al paciente’' a vigilancia médico perigdica.

Corregir el desequilibrio Acido-bésico ocasionado por la hipoventila-

cidén.

Favorecer el drenaje de secresiones.
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Rehabilitacidn.

. Adaptar fisica y psicologicamente al paciente a las limitaciones en -

su actividad fisica y con su dieta.

. Recomendar al paciente el tipo de ejercicio que puede y debe reali —

zar para evitar el sedentarismo.

. Psicoterapia familiar para disminuir la angustia que ocasiona.
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VIXII.- DIAGNOSTICO DE_ENFERMERIA.

Paciente del sexo femenino, senil con edad aparente mayor a la cronolGgi
ca (71 afios), h&bitos higiénico dieteticos deficientes, consciente, in -
tranquila, mucosas deshidratadas, con palidez tegumental, odoncia par -
cial,con edema en miembros inferiores y cianosis distal (lecho ungueal)
Con cateter central y venoclisis en miembro superior izquierdo permea -
bles, con sonda nasogastrica abierta y sonda foley a permanencia permea
bles y drenando, intubacidn endotraqueal con ventilador de voluman de -
presién positiva (Bennet) y vendaje en miembros inferiores. Con antece-—
dentes personales patologicos evolutivos de hipertensién arterial y car-
dipatfa reumatica (insuficiencia cardiaca congestiva) que al sufrir una-

descompensacién presenté el problema de edema pulmonar agudo.
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7.1 HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA.

NOMBRE

SERVICIO

NO. DE CAMA

FECHA .DE INGRESO

EDAD

SEXO

ESTADO CIVIL

RELIGION

QCUPACION

NACIONALIDAD

LUGAR DE PROCEDENCIA

DOMICILIO

RESPONSABLE

OCUPACION

DOMICILIO

P.Y.G.

Unidad de Cuidados Intensivos.

24/V/1987

71 afios

Femenino

Soltera

Catdlica

Hogar

Mexicana

Estado de Morelos.

1* Cda. Teotli Num. 4, Col. Tierra
Blanca, de San Juan Ixtayopan. Tlahuac.

Hijo.

Albaiiil

Mismo.
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COMPOSICION FAMILIAR.

PARENTESCO EDAD OCUPACION
HIjo 29 afios Albafiil
Paciente 71 aiflos Hogar

ANTECEDENTES PERSONALES PATOLOGICOS.

PARTICIPACION ECONOMICA.

Minimo

Cardiopatia Reumatica (insuficiencia Cardiaca Congestiva), Hipertensién-—

arterial, Diabetes Mellitus Tipo II.

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS.

Se desconocen por no encontrarse en la Historia Clinica y por la imposi-

bilidad del paciente para darlos dado su estado de gravedad.

HABITUS EXTERIOR.

EDAD 71 afios.
SEXO Femenino
BIOTIPO Endomorfica.
MOVIMIENTOS ANORMALES. Ninguno.

NIVEL SOCIO/ECONOMICO

CULTURAL

Bajo.
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ASPECTC FISICO.

Paciente del sexo femenino,
edema en miembros inferiores y cianosis distal en lecho ungueal.

gis,

Signos vitales:

hipodinamica, palidez tegumental y diafore -

Frecuencia €Cardiaca 72 latidos por minuto.
Frecuencia Respiratoria 24 resp. por minuto.
Tensién Arterial 80/40

Temperatura 35.5°C.

Presiép Venosa Central 4~

EXPLORACION FISICA..

CABEZA:

CUELLO:

TORAX

ABDOMEN:

EXTREMIDADES:

Craneo Normocefalo, cabello bien implantado, escasoocon al
gunas zonas de alopesia, reflejos pupilares (fotomotor y-
consensual) ausentes, dilatacién de pupila (midriasis), mu
cosas orales deshidratadas, odoncia parcial dificultandose
con exactitud cuales son las piezas que faltan por la canu

la endotraqueal, cianosis peribucal.

Corto, con escaso tejido adiposo, se observa ingurgitacién
yugular.

Ruido Cardiaco arritmico, soplo sistolico, estertores al —

veolares bilaterales, respiracidn toracoabdominal.

Blando, doloroso a la palpacidn sobre todo en hipocondrio-

derecho, hepatomegalia moderada, abdomen con escasa asitis

Edema en miembros inferiores, cianosig distal (lecho un -

gueal).
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ASPECTO EMOCIONAL.

Paciente irritable, con

gran angustia y miedo.
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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 forma agresiva para ella,

asi como tambiZn la pa —

ciente percata la realidad de su estado de salud por lo cual su actitud

es irritable hacia el personal médico y paramedico.

PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO,

La inicidé hace 2 dias (21-V-87) con diaforesis y dolor en hipondrio dere

cho, al siguiente diapresent5 Ortopnea al acostarse con escasa espectora

cién espumosa de color rosado por lo que fué traida a urgencias, donde —

se le realizé el diagnostico de Edema Pulmonar Agudo.

EXAMENES DE LABORATORIO.

TIPO

Glicemia

CIFRAS
NORMALES

80-120mg

Biometria Hematica.

Hb

lec.

Mono.

Eos.

Linf.
Segmentados
Bandas

12.8-17 gr¥
5-10 mg>
40 %

0-1 %
24-38 %
45-65 %

0-7 %

CIFRAS DEL
PACIENTE

116 mg.

12,14 fr.
14,100

OBSERVACIONES.

Normal

Normal.
Leucositosis
Bajo

Bajo

Bajas
Elevados

Normal
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Quimica Sanguinea

Urea 16-35 ml 105 Uremia

Creatinina 2-7 mgs. 3.68 Normal.

EXAMENES DE GABINETE.

PLACAS DE TORAX.

Congestibén bilateral con hipertensidn venocapilar, borramiento de seno -

costo diafragmatico derecho.

ELECTROCARDIOGRAMA.

Crecimiento de cavidad derecha, hipocalemfia, Cardiomegalia acentuada con

abombamiento de arco de la pulmonar.

PROBLEMAS DETECTADOS.

REALES POTENCIALES.
Hipopotasemia Ulceras de deciibito.
Hipotensidn.
‘Estertores Mucosanguinolentos.

Angustia

Miedo.
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7.2 PLAN DE ATENCION DE ENFERMERTA.

IDENTIFICACION DEL PACIENTE.

Paciente de sexo femenino, de 71 afios de edad, originaria del Estado de-
Morelos, residente del Estado de México ( San Juan Ixtayopan Tlahuac), —

religién catSlica, de nivel socioceconomico bajo.

SERVICIO:

Unidad de Cuidados Intensivos en la cama nimero 1 (uno), Hospital "Ruben

Lefiero”.

OBJETIVQ TERMINAL.

Proporcionar los cuidados especificos de Enfermerfa al paciente con ede-—

ma pulmonar agudo.
PROBLEMA :

Edema Pulmonar Agudo.
Manifestacién del problema:

Disnea.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA DEL PROBLEMA.

Se origina a consecuencia de la rigidez del pulmén provocada por la co -
leccibn intersticial de lfquido que aumenta el trabajo respiratorio y di
ficultando el intercambio gaseoso. La ventilacidén resulta aun mis limita
da por la formacién de burbujas de aire y de espumna en los alveolos,

bronquiolos y a veces en 1a trfiquea.
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ACCIONES DE ENFERMERIA.

Posicién semifowler.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Egta posiciénpermite dar soporte a la espalda, y que la fuerza de grave-
dad haga descender el contenide abdominal y separando los brazos del
cuerpo contribuye a una mayor ventilacifn. También tiene el efecto de re

ducir el retorno venoso y el gasto del ventrfculc derecho, ademds de des
congestionar los pulmones y se lleva el minfmo la compresién del higado-—-

sobre el diafragma.

ACCIOK DE ENFERMERIA.

Intubacidén Endotraqueal.

Es la introduccién de una sonda a través de la boca, laringe hasta la -
traquea. Se emplea a fin de mejorar la ventilacién o facilitar la ayuda-
ventilatoria evitando el escape de gas que se administra a baja presifin.
Ademsis tiene la finalidad de reducir el espacio muerto, y una eliminacién
fécii Y segura para la aspiracién de secreciones acumulados en las vias-—

aéreas y pulmones.
Ventilacién Mec&nica de Volumen (Bermet) 60% de Oxigeno, presidn 40%

Este tipo de ventilador permite el manejo de la frecuencia respiratoria

el volumen de la respiracién pulmonar, asi como la presidn y concentra -

cién de oxf{geno.

Se emplea debido a que el paciente es incapaz de ventilar eficazmente
sus pulmones y mantener el intercambio gaseoso adecuado entre alveolos-
Yy sangre. La respiracién con presifn positiva ejerce un efecto en la cir

culacién general porque la presidn intratordcica que se eleva a un nivel
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superior a la presién atmosférica reduce el gradiente entre las venas pe-
riféricas y la auricula derecha y disminuye al retorno venoso al corazén.

Alcohol Etflico en aerosol.

Es un antiespumante. Este se mezcla con el liquido del edema pulmonar y -
baja su tensidn superficial haciendo que las burbujas pierdan su estabili

dad, reviertan y vuelva a su estado liquido.
Humectacién.

Es un padecimiento respiratorio, est& deteriorada la f;ncién de humedifi-—
cacién de la superficie mucosa y cilios por lo que la mucosa se encuentra
irritada y le falta agugy la mucosa se vuelve viscosa y costrosa y se de —
prime la actividad ciliar. La retencién consecuente de secresiones pegajo
sas aumenta la resistencia al paso del aire y favorece la infeccién por -
lo que la humectacidn proporciona el vapor de agua evita la desecacidn de

las vias respiratorias y de las secresiones.

Fisioterapia Pulmonar {(Palmopercusién).

Las vibraciones de la pared toricica movilizan las secresiones de la peri -
feria del pulmdn hacia los bronquiolos de mayor calibre, de donde pueden-
drenar por gravedad hasta la triquea y ser eliminadas por la tos o la as-

piracién con cateter estéril.

Lavado Bronquial.

Consiste en instalar 10 cm. de solucién salina estéril directamente en el
interior de la canula, justo antes de la aspiracién con la finalidad de ~
contribuir a aflojar secresiones adhesivas espesas y facilita la aspira -
cidn.
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Agpiracién de Secrecioness

Este procedimiento se debe realizar con técnica estéril, teniendo como
precaucién que no dure mas de 15 segundos porque se podria producir paro-—
cardiaco. E1 objetivo de la aspiracién de secresiones es evitar la obs -
truccién de las vias aéreas y por lo tanto mantenerlas permeables y evi —

tar una probable infeccién.

Cuidado de la piel

La piel circundante debe mantenerse limpia y seca, debidoa que la humedad
predispone a infecciones y maceracidn de los tejidos.

Monitorizacién de Constantes Vitales.

Se realiza con la finalidad de que por medio de los signos vitales se de—
tecte a tiempo si el paciente cae en colapso por asfixia,ya sea por defec-—
to del aparato, neumotorax por tensién con acumulacién excesiva de aire en

la cavidad tordcica. Asf como indica el niimero de crisis de bradicardia y

apnes.
PROBLEMNA.
Insuficiencia Cardiaca Congeativa.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA.

Aunento de la presién venosa central.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

La insuficiencia cardiaca congestiva es un sfndrome de reacciones fisiolo
gicas que ocurren cuando el corazén cesa de funcionar eficazmente como  ~
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bomba para mantener circulacidn adecuada de la sangre.

El mecanismo de la insuficiencia implica menoscabo de las propiedades con
tractiles del corazén, que induce disminucidn del volumen sistélico anor—
mal. La dilatacidn del ventriculo suele depender de la incapacidad del co
razén para expulsar su volumen usual de sangre,diasminuyendo la fraccién —
de expulsidén. Aumenta la precarga, gracias a lo cual se incrementa el vo-

lumen sistélico.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Cedilanid (Lanatoside C) I amp. I.V. Cada 24 hr. (10 am)

Actiia en la insuficiencia cardiaca congestiva. Hace que el corazdén insufi
ciente se conﬁraiga waAs fuerte. El efecto se debe a una accidn directa s0
bre el misculo ventricular. Restablecer la capacidad para elevar el gasto
en respuesta al requerimiento. Retarda la conduccidn aurfculq-ventricular
{retarda la conduccién a través de tejido especializado que conecta las -
auriculas y el tabique intraventricular.

Retarda la frecuencia cardiaca por via refleja a través del nervio neumo—
gastrico, disminuye la presién venosa, estimula la diuresis , pues al -
aumentar la circulacién aumenta la filtracién y cuenta con mayor cantidad
de oxigeno para reahsorcién tubular.

Isosorbide (Dinitrato de Isosorbide) 10 mg. V.0. (12 p.m.)

Alcohol pelihfdrico nitrado que a menudo son llamados "nitratos de’ -
accidn prolongada’. Son absorbidos lentamente después de su administra -
cién bucal, relaja todo miisculo liso independientemente de su localiza —

cién e inervacién.

Los efectos vasculares que se presentan es la vasodilatacién generalizada,
como consecuencia de la vasodilatacién la presidén sanguinea disminuye.
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Reduce la postcarga en la insuficienca cardiaca en el tratamiento de la -

insuficiencia. Este medicamento se metaboliza en el higado.

Furogemide (Lasix) 1 amp. I.V. (9 am).

La insuficiencia cardiaca congestiva se carateriza por retencién de so -
dio, lo cual da por resultado la expansién de volumen de liquido extrace
lular o edema. Actiia como medicamenteo vaso-activo en el edema pulmonar -
agudo. Actia sobre el asa de Henle, la porcidén de sodio por el asa de Hen
le mantiene la hiperosmolaridad del liquido intersticial en la porcién -
profunda o papilar de la médula. El furosemide es efectivo para aliviar -
varias formas de congestién pulmonar.

Toma, Registro y Valoracién de la Presidn Venosa Central cada hora.

Mide la presidén existente en la aurficula derecha o las grandes venas in -
tratdéracicas es indice de la corriente sanguinea del corazén y de la capa-—
cidad de este Srgano par& impulsar la sangre. Sirve como gufia para valo -
rar la relacién entre el volumen de sangre circulante y la accién de bom-
beo del corazdn, sirve también como guia junto con los parametros en el —
diSgnostico temprano de la insuficiencia cardiaca congestiva. La presién-—
venosa en aumento puede indicar insuficiencia cardiaca porque el corazén-
no logra bombear la sangre que llega por el sistema venoso o sobrecarga -
1fquida con distencién venosa (hipervolemia). Una presién inferior a 5 6-
6 cm. de agua genéralmente indica déficit del volumen intravascular (hipo
volemia). Las cifras normales de la presién venoﬁa central son de S a 12-

cm. de agua.

Control de liquidos y eléctrolitos.

El equilibrio del lfquido corporal depende de la ingestidn y eliminacién-
de liquidos. Una regla cardinal es que el ingreso debe ser igual a la eli

minacidn para que el equilibrio de liquidos se conserve.



107

Los rifiones representan la tnica via de excresidn del agua que se puede —
adaptar a las necesidades metabolicas del organismo, puesto que las pérdi
das insensibles de agua por los pulmones y la piel son fijas.

En el agua corporal se encuentran determinados solutos, entre ellos los-—
elétrolitos.. .

Las diferencias anormales entre el ingreso y el egreso de agua y eléctro—
litos causa desequilibrio de liquido corporal. Se dice que el agua sigue-—
a los solutos ya que cuando éstos se encuentran en mayor concentracién de
un lado de la membrana, y pocas moléculas de agua del mismo lado; del -
otro lado de la membrana habrd menor concentracién de solutos y mayor con
centracién de agua, por lo que esto se difundirid por osmosis al otro lado
de la membrana.

Al haber oliguria, el escaso filtrado glomerular es casi totalmente reab —
sorbido en el tibulo, aumentarxb asf la concentracién de eléctrolitos espe
cialmente el sodio, esto provoca un incremento de agua en el espacio ex—

tracelular produqiendo una sobrecarga lfquida o hipervolenia.

La administracién de lfiquidos se orienta siempre en base a los registros—
de la presién venosa central, asf{ cowo en la eliminacién de los mismos, —
llevando siempre un registro exacto de ingresos y egresos ya que estos -
ayudan a valorar el estado del balance liquido y electdlitico.

MANIFESTACION DéL PROBLEMA.

Hipopotasemia.

Cuando se agota la concentracifn de potasio, del liquido extracelular, es
te elemento tiende a salir de las células creando un déficit dentro de -—
ellas. Laa cé&lulas retienen sodio e hidrogeno tratando de establecer el —
equilibrio ionico. Estos cambios afectan gravemente el funcionamiento nor—
mal de las cé&lulas y la alcalinidad normal del liquido extracecular. Las
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causas del déficit de potasio son pérdida urinaria excesivas causada por-
los diureticos. Se manifiesta por el aplanamiento de las ondas T y depre—

8i6n de los segmentos S.T.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Administracién de potasio.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

La funcién primordial es c¢reando la presidn osmotica que es importante pa
ra preservar el contenido liquido célular normal. El potasio infiuye en —
el equilibrio Acido-bésico. En los liquidos extracelulares. son escenciales
para. el funcionamiento normal de todos los tejidos musculares principal.—
mente misculo cardiaco. Junto con el sodio ¥y calcio el potasio regula 1la
exitabilidad y estimulacidén neuromuscular, y €8 necesario para la trans—
misidén de los impulsos nerviosos que inducen la contraccidn de las fibras

musculares.
PROBLEMA.

Edema de miembros inferiores.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Es ocasionada por la reducciém de la presidn colidosmetica plasmatica con
siguiente a la disminucidn de la concentracién de la albimina sérica y es
responsable de la redistribucién del asgua extracelular con un aumento del

compartimiento intersticial.

Siendo también ocasionado por una disminucién de la filtracidn glomerular
por descenso del débito cardiaco, aumento de la resorcién tubular por ele
vacién de la presién venosa y por hipersecresién de aldosterona dependien

te del descenso del volumen-sanguineo eficaz, da como resultado el paso -
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del lfquido de los capilares ‘hacia\ los tejidos subcutaneos corporales, es

to ocurre primero en las regiones mfs bajas del cuerpo.

En si, si la presién arterial se eleva en forma manifissta, aumentar& en-—
consecuencia la presién de filtracidn con aparicidn de més liquido en los
tejidos del que puede ser drenado por los conductos linfaticos (La linfa-—
actia como mecanismo importante para el retorno de protefnas desde el 1i~
quido intersticial a la sangre), ya que si el drenaje de liquido y protef
nas es insuficiente se producirid edema en los tejidos.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Vendaje el&éistico de miembros inferiores.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

El vendaje se realiza con el fin de proporcionar un mejor retorno de la -
circulacién en miembros inferiores y prevénir de esta forma el edema. Y -

ademfis de mantener calientes a estos.

Considero que eata accién es contraproducente ‘para el paciente, ya que de
haber un mayor aumento del retorno venoso el problema de edhxa pulmonar -
agudo se agudizarad aun mis.

PROBLEMA

Neumonia Hipostatica.

MANIFESTACION DEL PROBLENA.

Leucositosis.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.
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La neumonia hipostatica depende del debilitamiento del corazdn y del sis—
tema vascular que permite el estancamiento de secreciones en la base de —
ambos pulmones por largo tiempo favoreciendo la infeccién con una mezcla-

de bacterias.

Debido a que la principal funcidén de los leucositos consiste en proteger-—
al organismo contra invasores, incluyendo bacterias y virus. El niimero de
leucositos varia considerablementesegin el estado fisiologico y estado-pa
tol6gico por lo cual una infeccién habri una leucositosis (aumento de leu
cositos).

ACCIONES DE ENFERMERIA

Penisilina S&dica 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 accidén de la penicilina es la unién del medicamento
con losreceptores cé&lulares. Después de la fijacidn del medicamento inhi
ben la actividad de tales enzimas y bloquean las reacciones de la trans -~
peptidacidén. Como consecuencia de la sintésis de los peptidoglucanos de —
la pared celular es incompleta. Reacciones adversas urticaria, fiebre, -

edema, edema angioneurotico, nefritis intersticial, shock anafilactico. —~

muerte) .

Gentamicina 20 mg. I.V. a las 14 hrs.

Accién antimicrobiana por inhibicidn de la sintésis de las paredes de las
proteinas (filtracién glomerular). Es un aminoglusido, antibfoticeo comple
jo aislado de microsproa purpurea es eficaz contra bacterias Gram positi-

vas y negativas.



PROBLEMA . -
Shock Cardiogenico.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA.

Hipotensidn.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

La disminucién del gasto cardiaco trae como consecuencia una reduccién
retorno venoso. Existe una relacién importante entre el volumen de la dis
minucidén del volumen circulatorio, el gasto cardiaco y la presién arte -
rial.La mayor retencidn de sangre en pulq\ones suele disminuir el gasto -
cardico primero y mas tarde la tensidn, ambos pueden caer en cero.
La hipotensidn es ocasionada por la disminucién del gasto cardiaco y la

vagoconstriccidén generalizada, media por el sistema nervioso simpitico,

llegando a la perfusidén inadecuada.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Administracidén de Dopamina (Inatropin) 2 amp.
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FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

La dopamina es un precursos adrenérgico con efectos estimulantes ¥ que
tienen como ventajas la de aumentar el inatrdpismo cardiaco en mayor grado
inclusc que la digital, mejorar la perfusidn renal, filtracidn glomerular—
y la natriuresis, aumentar los flujos mesentericos y renal. Todo esto con
efectos vasoconstrictor con excepcidén de vasoconstriceidén en piel y muco —
sas dependientes de la dosis, poco aumento de la frecuencia cardiaca y es—
casa provocacién 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. . . R

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

La diabetes se desarrolla como conﬁecuencia de un desequilibrio entre la.—
produccién y la liberacién 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: sobreproduccién hépatica y escasa-

utilizacién periférica.

La insulina no es secretada en proporcién a los niveles de glucosa en san-
gre debido a varios factores (deficiencia en la produccién de insulina,

por las células beta; insensibilidad del mecanismo secretor de insulina de
dichas células, demora o liberacién insuficiente de esta hormona). Por lo-

cual la concentracién de. glucosa en sangre es elevada.



ACCIONES DE ENFERMERIA.

Hemoglucotest.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

TIra reactiva que se utiliza para cuantificar la glucosa en sangre periferi

ca. Normal 80-120.
Clinitest.

La fuente de la glucosa liberada por el higado son los hidratos de carbono
de la dieta ingerida, el glucdgeno hepitico y la gluconeogénesis a partir-
de las protefinas y el glicerol. La escasa utilizacién 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 .insulina circulante . La disminucidn en la captécién de glucosa por el-
miisculo produce desgaste del glucégeno muscular y liberacién de aminodci -

dos para gluconeogénesis.

Por l1lo cual si la concentracidn de glucosa en sangre es elevada, el rifién
puede no reabsorver toda la glucosa filtrada y aparece entonces en la ori

na {glucosuria).

El clinitest es un comprimido reactivo para valorar, la glucosa en orina.
Acetest.

Los transtornos en la captacidn de glucosa por el tejido adiposo como cau-
san alteraciones en lasintesis de trigliceridos. Con la falta de insulina-
hay liberacién de &Acidos grasos libres del tejido adiposo en la corriente-
sanguinea. En el higado los &cidos grasos se metabolizan a cuerpos cetdéni-

cos. Se acumulan en sagre y producen cetonuria.
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El acetest son comprimidos reactivog para ver si existe o no presencia de—
cuerpos cetonicos en orina que se producen por el metabolismo de los aci -
dos grasos que aportan la energia que es indispensable para la célula.
PROBLEMA.

Psicolégico.

MANTIFESTACION DEL PROBLEMA.

Angustia.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Es una -respuesta global de la personalidad en situaciones en que el suje-—

to experimenta amenazada su existencia.
La angustia es un mecanismo de defensa que actiia como una reaccién de alar
ma. Se presenta tan pronto como el paciente intenta defenderse del peligro

vital que amenaza su vida. Es una reaccién innata en todos los individuos.

ACCIONES DE ENFERMERIA.

Proporcionar un ambiente . tranquilo.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

-Un ambiente tranquilo orientado hacia una accién terapeutica desarrolla ..~
una accién potencial muy tranquilizante, puesto que en la conciencia del -
paciente en situaciones de amenaza vital equivale a aminorar su tensidn y-

temor.

Llamar al paciente por su nombre.
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La estructura de una firme relacién objetiva como el paciente mediante la-—

identificacidén podrd dar como resultado la.qutacién de necesidades espe

ciales del enfermo y conocer los motivos escenciales de su malestar.

EVALUACION DE ENFERMERIA.

Las acciones realizadas a la paciente no fueron eficaces , dado el grado —

tan avanzado del problema y por las complicaciones que se presentaron.; -
por lo cual s6lo se prolongé unos dias mas la vida de la paciente, la cual
fallecié tras presentar shock cardiogénico y finalmente paro cardio-respi-
ratorio "no reversible' el dia 27 de mayo de 1987, a las 11.57 antes meri~

diano.



VII. CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS.

El edema pulmonar agudoe (E.P.A.) se presenta como complicacién de enferme-
dades evolutivas, principalmente de la Insuficiencia Cardiaca Congestiva e—
Hipertensién Arterial, siendo secundarias otras causas como son: Padeci -
miento del Sistema Nervioso Central, Problemas Respiratorios, por Téxicos-
¥ de causa desconocida.

El edemapulmonar se presenta por un aumento de la presién intra-alveolar,-—
dando un incremento en la cantidad de fluido que pasa al espacio intersti-
cial del septo-alveolar. Este liquido contiene proteinas plasmaticas, mu -
chas veces fibrionogeno y globulos rojos.

Se presenta el edema habiendo un engrosamiento de los tabiques alveolares-
y aumento de la permeabilidad sanguinea formandose una espuma de color ro-
jizo lo cual origina asfixia (por el taponamiento de los alveolos , lo que

ocasiona que haya una hipoventilacidn e hipoxia marcada).

Cuando su terminacién 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 térax en
la cual se observa una sombra con aspecto de alas de mariposa y el trata -
miento especifico es a base de Flebotomia seca, flebotomia hiimeda, fleboto

mia farmacoldégia, ademas de administracién de oxigeno.

La paciente cursd con diagnostico de Edema Pulmonar Agudo, causado por una
insufiencia cardiaca global de III grado, teniendo como complicacidn hipo-
tensidén arterial por lo cual fue imposible realizar en ella el tratamiento
usual de edema pulmonar, ya que al utilizarlo se hubiera agravado aiin mAs-

su hipotensién y por lo tanto acelarado mas rapido su muerte.

Por lo anteriormente dicho la profesidn de Licenciado de Enfermeria juega

un papel importante porque cuenta con los conocimientos suficientes para -
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un mejor diagnostico, tratamiento y rehabilitacidén de pacientes graves.

Considero también que debe haber una mejor preparacidn para el personal mé
dico y paramedico, para una mejor atencidn a pacientes graves y también con

cientizar al personal para un mejor trato humano.

Asi como también presentar un mayor interés por parte del equipo interdis—

ciplinario a los pacientes graves para su mis pronta recuperacidn.

La atencién de enfermeria es de suma importancia en la restauracidn de fun
ciones y la prevencién de complicaciones. El personal de Enfermeria debe -
contar con la habilidad , destreza y bases cientificas requeridas para es-

tos casos.



IX. GLOSARIO DE TERMINOS.

AFLUJO:

ANTIGENO:

APNEUSIS:

BRONCOPLEJIA:

CARDIOVERSION:

DEPLETANDOSE :

FENESTRADO:

Afluencia de una cantidad mayor de sangre u otro liqui-

do a un 6rgano o parte del cuerpo.

(de anti-~cuerpo y el gr. guennan engendrar producir)

Término general para toda substancia que introducida en
el organismo, provoca la formacién de anticuerpos. Son-
antigenos las bacterias vivas o muertas, sus toxinas, -

las albiminas heterdgeneas.

Estado consecutivo a la escisidn de la porcidén superior
del puente {centro neumotéixico), en el que la inspira -

cidén es muy larga y espasmodica.

(de bronquic y el gr. plegué-golpe)

Paralisis de los bronquios.

Reversidn eléctrica de las arritmias card}acas. 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 mseg. después del -
inicio QRS. El1 empleo de choque sincronizado con un con

densador se ha denominado cardioversidn.

Vaciamiento o disminucién de la cantidad de liquido es-
pecialmente de la sangre del cuerpo o de un &rgano, la-
deplecidn origina la hidrosalina que es un sinénimo de-
deshidratacién Srganica, proceso en el cuzl junto con -

el agua se pierde grandes cantidades de sales.

Agujerando una o mas aberturas o hendiduras.
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GASTO CARDIACO:

GENESIS:

HERBICIDAS:

FOSGENO:

HIPERCAPNIA:

HIPEROXIA:

HIPERFUNDIDO:

IISCELANEO:

Es la cantidad.de sangre que sale del corazdn en un mi-
nuto, constituye la resultante final de todos los meca-
nismos que determinan la funcidn ventricular (Frecuen —
cia cardiaca, contractibilidad, pre-~carga y post-carga)
Si el gasto disminuye de inmediato se intentara normali
zar a expensas de mecanismos compensadores, el primer -
compensador es aquel en el que intervienen el sistema -
nervioso autonomo,mediante la secrecidn de catecolamina
por que su efecto cronotropica e inotropica positiva -
aumentan el gasto cardiaco. Normal de 4 a 8 litros por

minuto.

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
la substancia para combatir el desarrollo de malas hier

bas en los cultivos o de la maleza.

Gas incoloro, lagrimégeno Y asfixiante , se usé en la -

primera guerra mundial.

Elevacidn de las tensiones del didéxido de carbono arte-

rial.

Estado que presenta el organismo sometido a un regimen

respiratorio con exceso de oxigeno.
Circulacién artifical exagerada en un &rgano de un 1{ —
quido de composicidén apropiada para mantener las funcio

nes.

Mezcla de causas distintas o de géneros diferentes.
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MUSCARINA:

NATRTIURESIS:
ORTOPNEA

PROTRUSION:

PROSTRACTION:

REZUMAMIENTO:

RITMO CHEYNE
© STOKEN:

SINDROME DEL
DISTRESS RESPI
RATORY DEL
AUDULTO(ARDS)

Alcaleoide venenoso que se halla en ciertas setas y en —
el pescado putrefacto. Substancia de composicidn pareci

do a la de aquel alcaleide y se usa mucho como coloran—

te.

Eliminacidén de sodio en orina.

Incapacidad para vespirar, excepto en posicidn erecta.

mo-—

(del latin protrusum-supino, de protrudere empujar,

ver hacia adelante).
Avanzamiento anormal de una parte, tumor u organo, por-

aumento de volumen © por una causa posterior que los em—
puja

Desaliento por enfermedad o afliccidn. Debilitar, qui -

tar el vigor y fuerza de uno.

Dicho de un cuerpo, deja pasar a través de sus poros eo
titas de un liquido. Dicho de un liguido, salir al exte

rior en gotas a través de los poros de un cuerpo.

Es un tipo de ritmo respiratorio como ascilantes regula
res, en los cuales alteran periodos hiperpneicos y pe -
riodos apneicos. Tal respiracidn refleja lesién neurolg

gica bilateral a nivel subcortical o diencefalo.

Conocido también como pulmdn de shock, origen diverso -
se han identificado causastalescomo: traumatismos no to

P . s s : s =
rdcicos (hemorragias, sepsis endotoxemia intoxicacidn

con oxigeno, heroina y pancreatitis). Su patogenia es -

desconocida pero existe una permeabilidad excesiva de

logs capileres pulmonares. Los casos fatalesg presentan

pulmones sin aire congestivos hiperémicos y con membra-—
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na hialina. Los pulmones estian rigidos al principioc, el
liquido extravascular muy aumentado puede evolucionar —

a coma y posteriormente a la muerte.

SINCROME DE Meumonia © neumopatia por aspiracién de liquido gdstri-

MENDELSO: P
co dcido.



X. BIBLIOGRAFIA:

ABURTO, CESAR GALVAN.

ASOCIACION NACIONAL DE
ESCUELAS DE ENFERMERIA,
A.C.

BAENA PAZ, GUILLERMINA.

BEENSON B. PAUL

BODLEY SCOTT, RONALD Sir

BOYD, WILLIAM.

BRUNNER SHOLTIS, LILLIAN

BRUNNER SHOLTIS, LILLIAN.

BURREL, ZEB L.

CHAVEZ RIVERA, IGNACIO

Elementos de bicestadistieca.
Ed. Fondo Educativa Interamericano.

México, 1979, Pag. 225.

Proceso de atencidn de Enfermeria.

Federacién Nacional de Facultades y Escue-—
las de Enfermeria A.C., México, 1975, Pag.
68.

Redaccién aplicada, 2® ed. Ed. Unidos Mexi

canos, México, 1982, pag. 134.

Trado de Medicina Interna 92 ed. Ed. Inte-

ramericana , México, 1977, pp. 1009

Medicina Interna Tomo II Ed. ESPAXS Espafia
1982, pp. 2002

Compendio de Anatomia Patologia.Ed. E1 Ate

neo. Argentina , 1879, po. 765

Enfermeria Médico Quirurgica. 48 ed. Ed. -

Interamericana Tomo I, México, 1985 pp
1230

Enfermeria Prictica. Ed. Interamericana,

México, 1980 pp. 983

Cuidados Intensivos 3% ed. Ed. Interameri-

cana, México, 1983, pp.334

Cardioneumologia, Fisiopatologia Clinica.

122



DAVISON, MAURICE

DE LA TORRE, ESTEBAN,

EARL N, SILVER

FALCONE, SHERIDAN

FATTORUSSO, VITTORIO

FAYAP, V et al.

FERRARAZ, ROZMAN.

FERRERAS, VALENTI.

FOX, JOHM P.

Vol. I Ed Universidad Nacional Autonoma de
México. Facultad de tHedicina. México, 1973
pp.1054

Patologia respiratoria. £d.Salvat, S.A..
Espafia, 1970. pp. 703.

t
Manual de Cuidados Intensivos. 2% ed. Ed.-
Cientifico Médica, Espafia, 1981. pp.277.

Enfermedades del Corazdn. Ed. Interamerica

na. México, 1978. pp. 1465

Farmacols Terapeutica 6? ed. Ed. Inte-

ramericana. México, 1981.

Vademecum Clinica. 5* ed. Ed. El Ateneo. -

Espafia, 1982 pp. 1398

"Estadistica Médica y de Salud Pablica. Ed.

Universidad de los Andes, Ecuador, 1974 -
pp. 670

Medicina Interna Tomo I 82 ed. Ed. Navin.
México, 1981, pp. 478

Medicina Interna. Tomo I. Ed. Marin, S.A.

México, 1978 pp. 1076

Ed. La Prensa liédica MNexicana. México;

1975. pp. 371

123



FRIEZDBERG K, CHARLES.
G. ALARCON, DONATO.
GARCIA PEREZ, ANDRES

GAYTON C, ARTHUR

HARVEY, MAC.

GCODMAN SANFORD. LOUIS

HARVZ'Y O, THONS

H, YURA et al.

J.2., ANDERSON.

JACOB W,, STANLEY

KIMBER CLIFFORD, DIANA

Enfermedades del Corazdn. 2% ed. Ed. Inte-

ramericana. México, 1970. pp. 1469

Enfermedades Respiratorias. Ed. Salvat, SA
México, 1980. p. 522

Elementos del Método Estadistico.S5%ed. Ed.

Textos Universitarios, México, 1973 pp 503

Fisiologfa y Fisiopatologia Basica 2t ed.

Ed. Interamerica México, 1979, pp. 689

Tratado de Medicina Interna 192 ed. Ed. In

teramericana. México, 1978. pp. 1655

Bases Farmacologicas de la Terapeutica. 42

ed. Ed. Interamericana. México, 1978 pp.
1412

Medicina Interna 192 ed. Ed. Interamerica-
na. México, 1978. pp. 1254

Proceso_de Enfermerfa. Ed. Alhambra. Espa—
fla, 1982, pp. 223

Patologia de Muir. Ed. ESPAXS, S.A.. Espa

fia, 1977. pp. 1169

Anatomia y Fisiologfa Humana. 3% ed. Ed.-

Interamericana. México, 1976. pp. 632

Manual de Anatomia y Fisiologia. 13% ed.

Ed. la Prensa Médica Mexicana. México,

1960. pp. 778

124



KNIPPING H. W.

LAWIN, PETER

LOCKHART DOUGLAS, ROBERT

MAC BRYDE, CYRIL MITCHELL

MARRINER, ANNE

MASCARA Y PORCA, JOSE MARIA

MAUSNER S, JUDITH

MERCK, SHARP

MEYER, FREDERICK

MILENA E.

NORDMARK,, MADELY TITUS

Clinica de las Enfermedades Pulmonares. Ed4

Cieﬂtifico Médica. Esparia 1970. pp.1121

Cuidados Intensivos
1981. 748.

Espaiia, pPP.

2% ed. Interamericana

676

Anatomia Humana. Ed.

1981,

México, PP.

ed. Ed. Interamerica
1026

Signos 'y Sintomas 52
na. México, 1975, pp.

Proceso de Atencidén de Enfermeria Enfoque
Cientifico. Ed. Manual Moderno. México —
1983, 325

pP.

Diccionario Terminologico de Ciencias Mé&dQi
cas., 11% ed. Ed. Salvat, S.A. México, 1982
1073

Pp-

Epidemiologia Ed. Interamericana. México,
1977, pp. 346
ed. Ed. M.SD.

Manual Merck 5?2 México,1981

pp- 2298
Farmacologfa Clinica. S? ed. Ed. Manual Mo
derno México, 1982. pp. 869

Investigacidén. Ed. Instituto de Investiga—
1873. pp.210

ciones Sociales UNAM .México,

Bases Cientificas de la Enfermeria. 3% ed.

2% ed Ed. Salvat. S.A.

125



PELAEZ REDONDO, J.

QUIROZ GUTIERREZ, FERNANDO.

RENOU, PHILIPPE.

ROBBINS STAN. Y, L

ROMERO, ENRIQUE

ROPER, NANCY eé al
SAGATORI, L.

SMITH W, DOROTHY
SMITH W. DOROTHY

STANLEY, LR.

126
Ed. Prensa Médica Mexicana. México, 1978.
pp.712

Manual de Patologia Médica 2*® ed. Ed. Paz
Montalvo . Espaiia , 1974. pp.l1l205

Anatomfa Humana. Tomo III 14 # ed. Ed. Po—'
rruya., México, 1975. pp. 513

Cuadernos de Enfermeria Aparato Cardiovas

cular. Ed. M. Toray Masson, S.A. Espaila -
1980. pp 180.

Patologia Estructural y Funcional Ed. Inte

ramericana. México, 1975. pp. 908

Patologia General y Fisiopatologia. Tomo I
3* ed. Ed. Alhambra, S.A. Espaiia 1970. pp
1195

Proceso Atencién_de Enfermeria. Ed. Inte-

ramericana. México, 1984. pp. 121

Diccionario Médico Taide. Ed. Taide, Méxi
co, 1983. pp. 1281

Enfermeria Médico Quirurgica. 4* ed. Ed.
Interamericana., Néxico, 1983. pp. 1130

Medicina y Cirugfa para Enfermeras. 2% ed.

Ed. Interamericana. México, 1975. pp. 767

Patologia Basica 23 ed. Ed. Interamericana
México, 1981, pp. 738

P



STRAND, FLEUR L.

THORN W. GEORGE.

VILLEGAS COSIO, ISMAEL,

WATSON E. JAENNETTE.

WILLIS, HURST

Fisiologia Humana. Ed. Interamericana. Mé

xico, 1982. pp. 689

Medicina Interna Harrison. 5% ed. Tomo I.

Ed. La Prensa Mexicana. México, 1982. pp.
1792

Aparato Respiratorio. 4% ed. Ed. Libreria-—

de Medicina. México, 1967

Enfermeria Médico Quirurgica. Ed. Interame
ricana. México, 1983, pp. 1096

El COrazdn. 2* ed. Ed. Toray, S.A. Espafia
1980. pp. 1117

127



ENFISEMA

Atrofico isquémico o
desaparece para dejar
grandes espacios.

Aumenlados de volumen
y fusién de miltiples
por ruptura y desapa
ricién de los poros de
Kohn.

Permeables y sin es —
pasmo muscular de -
bronquios ni edema.

ANEXO I

CUADRO DIFERENCIAL DE

ASMA ~ BRONQUIAL EDEMA PULMONAR

TABIQUE INTERALVEOLAR

Normal, en espesor y vascula Plasma engrosado el -

rizacién. tdbique, disminuyendo
el voluwmen alveolar —
por rechazo.

ALVEOLOS.
Temporalmente aumentados por Ocupados parcialmente
la obstruccidén bronquial sin por serosidad y eritro
exudado. citos.

BRONQUI1OS.
Con abundantes secreciones — Permeables, aunque con
mucosas que contribuyen en - secresiones en transi-—
parte. Easpasmo muscular. to sin estrechamiento—

por espasmo generalmen
te.

128

BRONQUITIS AGUDA

Fibrosis con disminucién
de volumen de los alvéo~
los.

No ocupados cuasi por se -
cresion.

Con secresiones mucopuru—
lentas, casi siempre sin-—
espasmo.
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ANEXO 2

TRAQUEA
PULMON DERECHO BRONQUIO

BRONQUIOLO
RESPIRATORIO.

VENA PULMONAR

VENA
PULMONAR

PLEURA

DIAFRAGAMA

ALVECLOS ARTERIOLA
CORAZON.
PULMONAR

Vasos sanguienos de los pulmones. STRAND, FLEUR. Fisiologia Humana. Pag. 340
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ANEXO 3
PROTUBERANCIA Y PROTUBERANCIA Y BULBO
BULBO RAQUIDEO - RAQUIDEO.

Ix NERVIO GLOSOFARINGEO

(IX PAR)

NERVIO VAGO (X PAR)

ARTERIA CAROTIDA
INTERNA

ARTERIA
SENO CAROTIDEO CAROTIDA

EXTERNA

CUERPCS AORTICOS.
ARTERIA SUBCLAVIA
IZQUIERDA

TRONCO ARTERIAL
BRAQUICEFALICO.

CUERPO AORTICO

Quimiorreceptores arteriales:Cuerpos adérticos y carotfideos

STRAND, FLEUR Fisiologia Humana. Pag. 358
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HISTORIA NATURAL DEL EDENA PULMONAR

DEFINICION: Es la de del plasma deade los capilares hasta los en forma generalizada y am

bos pulmones.

AGENTE:

Padecimientos del SNC.

BIOLOGICO: { Enfermedades Cardiovasculares
Enfermedades Renales.

FISICOS: {Rndiaciunea . Muerte
Inh: Neumonia Hipostatica
?“;:ﬁmglgfv"“”' Acidosis Respiratoria.
s A amoan. Acidosis Metabolica

QuIKICcoS Ademéin: Coma
Veneno de serpiente Shock Cardiogenico.
Salicilato de Metilio
Heroina .

en
Ciancsia
Piel himeda y fria
& . N Hipertensisn Arterial
S ¥y

Di. de venas

HUESPED:
Disnea
de edad 2 ment Dolor en hipocondrio derecho
del mexo fewenino, hébitos higienico dié- Estertorea.
teticos nivel
CLINICQ
bajo y caracteristices evolutivas de insu
ficiencl e hipe .Decrecimiento de la presién cemStica sanguineo.
Tranatorno central cardiaco o distal renal.

sién y hébitos como el tabaguismo. <Bloqueo alveolo capilar impi la funcién L

lar del pulmén.

MEDIO AMBIENTE: .Vano constriccisn sistemica.

+Aumento de urea en sangre

Mis frecuente en el medio urbano, y medio

laboral en el que se manejan substancias Aumento de Presifn veno-capilar

téxicas.

Aumento de la permeabilidad Capilar.
ESTINULO CARDIOPATIA DE Aumento de la presién negativa Intrapleural.
>\ ORIGEN
LLEGANDO A UNA INSU
FICIENCIA CARDIACA
CONGESTIVA.

PERIODO PRE-PATOGENICO

PERIODO PATOGENICO.



PERIODO

_PREVERNCION
PROMOCION A LA SALUD
—~ Saneamiento Ambien—

—Mejoramiento de los—
hébitos higiénicos —

PRE

PRIMARTIA
PROTECCION ESPECIFICA

—Charlas sobre Fiebro —
Remstica y Cardiopa -
tias asi como u preven
cién.

~Charlas sobre Hiperten—
s16n, Al ¥ ta-

dietéticos.

~Control médico de las
enfermedades cardio - .
vasculares.

~Proteccién contra -
accidentes y riesgos —
de trabajo.

baquiamo.

—Orientacién sobre los —
signos y sintomas de —
Edema Pulmonar y trata—
miento.

PATOGENIC O

PREVENCIORN

DIAGNOSTICO OPORTUNG

-Historia Clinica

—Identificacién de sig-
nos y sintomas especi—
ffcos del Edema Pulmo—
mar.

—Radiografia de Térax.

PERIODO

SECUNDARIA

TRATAMIENTO OPORTUNO

—Medidas dieteticas -
ortentadas a reducir la
ingestién de sal.

~Flebotomsa Hiimeda.

~Flebotemia Seca.

c I ] N

PATOGENICO

i
PREV ENCION

|
LIMITACION DEL DARO |

-Evitar factores présipi
tantes cowmo

TERCIARIA

REHABILITACION.

—Adsptar fisica y psico-

tensién. i

a las limitaciones en -
miactividad fisica y
con su dieta.

a1 a -
vigilancia médica perfg
dica. |

—Corregir el desequili —

brio &cido-bsico oca —
sionado por la hipoven—
tilacibn. !

el drenaje de

—E1 —F:
secreciones.
—Gasometria. ~Diureticos.
=Digitalicos.

-Posicién semi fowler.

~Administracién de ox{ge—
no.

al
el tipo de ejercicio -
que puede y debe reali —
zar para evitar el seden
tarismo.

—Psicoterapia familiar -
para disminuir la angus
tia que ocasiona.



PLAN

IDENTIFICACION DEL PACIENTE.

DE ATENCION DE

ENFERMERTA

SERVICIO:

Paciente del sexo femenino de 71 afios de edad, originaria del Unidad de cuidados intensivos en la cama nimero 1 {(uno) idel Hospi
Estado de Morelos, recidente del Estado de México (San Juan — tal "Ruben Lefero". :

télica, de nivel

Ixtayopan, Tlahuac), religién
co bajo.

OBJETIVO TERMINAL: Proporcionar los cuidados especificos de

al con edema

agudo.
PROBLEMA

MANIFESTACION DEL PROBLEMA

Edema Pulmonar

Agudo

Disnea

DIAGNOSTICO MEDICO-

Edema Pulmonar Agudo.

Diabetes Mellitus Tipo II

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Se origina a consecuencia de
1a rigidez del pulmén provo—
cada por la coleccién inters
ticial de lfquido que sumen—
ta el trabajo respiratorio y
dificulta el intercasbio ga-
Beoso. La ventilacidén resul—
ta adn més limitada por la ~
formacién de burbujas de ai-
re y de espuma en 108 alveo-
los, bronquiolos y & veces -
en la tréquea.

Posicién Semifowler

CIENTIFICA

Esta posicién permite dar
moporte a la espalda, y —
que la fuerza de gravedad
haga descender el conteni-
do abdominal y separando —
los brazos del cuerpo con—
tribuye a una mayor venti-
lacién. También tiene el —
efecto de reducir el retor
no venoso y el gasto del -
ventriculo derecho, ademfs
de descongestionar 1os pul
mones y se lleva al minimo
la compresién del hfgado —
sobre el diafragma.



ACCIONES e

Bs la de una sonda a

VENTILACION MECANICA

través de la boca, laringe hasta—
1a tréquea. Se emplea afin de me—

jorar la ventilacién o facilitar—

la ayuda ventilatoria evitando el

escape de gas que se administra a

baja presién. Ademfis tiene la fi-

nalidad de reducir el espacio -
muerto y una eliminacién facil y -
segura para la aspiraciéa de secre
ciones acumulados en las vias -
aéreas y pulmones.

Este tipo de ventilador permite -
el manejo de la frecuencia respira
toria, el volumen de respiracién —
pulmonar, asi como la presién y -
concentracisn de oxfgeno.

Se emplea debido a que el paciente
es incapar de ventilar eficazmente
sus pulmones y mantener el inter —
cambio gaseoso adecuado entre al —
veolos y sangre. La respiracién -
con presin positiva ejerce un -
efecto en la circulacién general,-—
que se eleva & un nivel superior a
la presién atmosférica reduce el —
gradiente entre las venas periféri
cas y la aurfcula derecha y dismi-
nuye el retorno venoso al corazén.

Es un antiespumante. Eate se mer —
cla con el 1f{quido del edema pulmo
nar y baja su tensién euperficial-
haciendo que las burbujas pilerdan—
su estabilidad, reviertan y vuel—

FISIOTERAPIA PULMONAR

ASPIRACION DE SECRE

FUNDAMENTACION CIENTIFICA

ven a su estado 1fquido.

Es un padecimiento respiratorio es
ta’deteriorada la funcién de humec
tacién de la superficie mucosa y —
cilios por lo gque la mucosa se en
cuentra irritada y le falta agua,—
la mucosa se vuelve viscosa y cos—
trosa y se deprime la actividad ci
liar. La retencién consecuente de—
secresiones pegajosas aumenta la —
resistencia al paso del aire y fa—
vorece la infeccisn por 1o que la—
humectacién proporciona el vapor —
de ngua evitando la desecmcién de-
las vias respiratorias y de las —
secreciones.

Las vibraciones de la pared tordci
ca moviliza las secreciones de la-
periferia del pulmén bacia los -
bronquiolos de mayor calibre, de —
donde pueden drenar por gravedad -
hasta la tréquea y mer eliminadas-
por la tos o

Consiste en instalar 10 cm. de so—
lucién salina estéril directamente
en el interior de la canula, justo
antes de la aspiracién con la fina
lidad de contribuir a aflojar se —
cresiones adhesivas espesas y faci
lita la aspiracién.

Este procediniento se debe reall —
zarcon técnica estéril, teniendo -

como precaucién que no -
dure ms de 15 segundos-
porque podrfa producirae
paro cardiaco. E1 Objeti
vo de la aspiracién de —
secreciones es evitar la
obstruccisn de las vias-
aéreas y por lo tanto, -
mantenerlas permeables -
¥ evita una probable in-
feceibn.

La piel circundante debe
mantenerse limpia y seca
debido a que 1a humedad-
predispone a infecciones
¥ maceracién de los teji
dos.

Se realiza con la finali
dad que por medio de los
signoa vitales ee detec-
te a tiempo si el pacien
te cae en colapso por as
fixia, ya sea por defec-
to del aparato, neumoto—
rax, tensién con acumula
cién excesiva de aire en
cavidad tor&cica. Asf co
mo indica el nimero de —
crisis de apnea.



'PROBLEMA

Insuficiencia -
cardiaca congesti

va.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA

Aumento de la presién venosa
central.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA

La insuficiencia cardiaca conges
tiva es un sindrome de reaccio —
nes fisiologicas que ocurren ‘=
cuando el corazén cesa de fumcio
nar eficazmente como bomba para-—
mantener circulacién adecuada de
1a mangre.

=1 ae 1a

iuplica menoscabo de las propie—
dades contréctiles del corazbn,—
que induce disminucién del vol.—
sistélico normal. La dilatacién—
del ventriculo suele depender de
1a incapacidad del corazén para—
expulsar su volumen usual de san
gre, disminuyendo la fraccién de
expulsién. Aumenta la precarga,-—
gracias a lo cual se incrementa-
el volumen sistélico.

ACCIONES DE ENFERMERIA

Cedilanid (Lanatoside C) 1 —
awp. 1.V. cada 24 horas (10 —

a.m.)

Isosorbide (Dinitrato de Iso
sorbide) 10mg. V.0.(12 pm.)

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Actia en la insuficiencia cardia—
ca congestiva. Hace que el cora «
zén insuficiente se contraiga més
fuerte. El efecto se debe a una —
accidn directa sobre el misculo —
ventrfcular, Reestablece la capa-
cidad para elevar el gasto en res
puesta al requerimiento.Retarda —
1a s

(retarda 1a conduceclén a través —
de tejido especializado que conec
ta las aurfculas y el tabique in—
traventricular.

Retarda la frecuencia cardiaca —
por via refleja a través del ner—
vio neumogastrico, disminuye la —
presién venoma, estfmila la diure
518 pues al aumentar la circula —
cién mumenta la filtrecién.y cuen
ta con mayor cantidad de oxfgeno—
para resbeorcién tubular.

Alcohol polihfdrico nitrado que a
menudo son‘ llamados “nitratos de-
accién prolongada™. Som absorbi —
dos lentamente después de su admi
nistracién bucal, relaja todc mig
culo liso, independientemente de—
su localizacién e inervacién.



A CCIONTES D E

Furcsemide (Lasix)
1 amp. I.V.(9 am.)

Toma, Registro y Valo
racién de la P.V.C.
cada hora.

ENFERMERTIA

Los efectos vasculares que se presentan
es la vasodilatacidén generalizada como-
consecuencia de la vasodilatacién la pre
sién sanguinea disminuye. Reduce la -
postcarga en la insuficiencia cardiaca—
en el tratamiento de la insuficiencia.®
Este medicamento se meteboliza en el hi
gado.

La insuficiencia cardiaca congestiva se
caracteriza por retensién de socfo, lo-
cual da por resultado la expansién de —
volumen de liquido extracelular o edema
Actiia como medicamento vaso-activo en —
el edema pulmonar agudo. Actiia sobre el

‘Asa de Henle, la porcién de sodio por —

el asa de Henle mantiene la hiperosmola

ridad del liquido intersticial en la por
cién profunda o papilar de la médula.

El furcsemide es efectivo para aliviar—

varias formes de congestién pulmonar.

Mide la presién existents en la aurfcu-
la derecha o las grandes vemas intraté—
racicas , es fndice de la corriente san
guinen del corazén y de la capacidad de
eate Srgano para impulsar la sangre.
Sirve como gufa para valorar la rela -
cién entre el volumen de sangre circu —
lante y la accién de bombeo del corazén
sirve también como guifa junto con los -
en el -

de 1a insuficiencia cardiaca congestiva.
La presién venosa en aumento puede indi
car insuficiencia cardiaca porque el co_
razén no logra bombear la sangre que —
1lleva por el sistema venoso o sobrecar—

FUNDAMENTACION

Control de Liquidos
¥ electrolitos.

i
CIENTIFICA

ga liquida con venosa (hip )- Una
presién inferior a 5 6 6 cm. de agua generalmente in
dica deficit del volumen intravascular (hipovolemian).
Les cifras normales de la P.V.C. son de 5 a 12 cm. de

agua.

El equilibrio del liguido corporal depende de la in -
gestién y eliminacién de liquidos. Una regla cardinal
es que el ingreso debe ser igual a la eliminacién pa-
ra que el equilibrio de lfquidos se conserve.

Los rifiones representan la unica via de excresién del
agua que se puede adeptar a las necesidades metabolicas
del organismo, puesto que las pérdidas insensibles de
agua por los pulmones y la piel son fijas.

En el agua solu ~—
tos, entre ellos los electrolitos. Las diferencias -

po: se

anormales entre el ingreso y el egreso de agua y elec
trolitos causa demequilibrio de liquido corporal. Se-
dice que el agua sigue a los solutos ya que cuando es
tos se en mayor acién de un lado -
de la mesbrana habrs menor concentracifn de solutos y

mayor concentracién de agua, por lo que esto se difun
dird por osmosis al otro lado de la membrana.

Al haber oliguria, el escaso filtrado glomerular es —
casi totalmente reabsorbido en el’tubulo, aumentando—
asf la concentracién electrolitos especialmente el —
s0dic, esto provoca un incremento de agua en el espa—

cio una
hipovolemia.

liquida o

La administracién de lfquidos se orientc siempre en —
base a los registros de la P.V.C., asf como en la eli
minacién de los mismoas, llevando siempre un registro—
exacto de ingresos y egresos ya que estos ayudan a va
lorar el estado del balence lfquido y electrolito.



MANIFESTACION DEL PROBLEMA.

Hipopotasemia

Edema efi

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Cuando se agota la concentraciSn de potasio del liqui
do extracelular, este elemento tiende a salir de las—
células creando un deficit dentro de ellas. Las oSlu—
las retienen sodio e hidrogeno tratando de establecer
el equilibrio ionico. Estos cambios afectan gravesen—
te el funcionamiento normal de las c&lulas y 1a glca—
linidad normal del lfquido extracelular. Las caupes —
del deficit de potasio son pérdida urinaria excesi —
vas causada por los diureticos. Se manifiesta por el-
aplanamiento de las ondas T y depresién de los segmen

Ea por 1a de 1a presién coluidos
motica aila 4 1a

DE

CIENTIFICA.

Administracién de Potasio. La funcién primordial es creando la —

Vendaje elastico de

presién somotica que es ioportante pa
ra preservar el contenido lfquido ce-
lulare normal. El potasio influye en—
el equilibrie icido-bisico. En lom 1
quidos lares son

para el funcionamiento normal de to —
dos los tejidos musculares principal-
mente misculo cardiaco. Junto con el-
sodic y caleio ol potasio regula la-
exitabilidady estimilacién neurcsuseu
lar, y es n2cesariopara la transmi -~
#ién de los impulscs nerviosos que in
ducen la contraccién de les fibres -
musculares.

El vendaje se realiza com el fin de -

concentracién de la albaimina serica y es reaponsable
de la del agua con um
aumento del compartimiento intersticial

Siendo también por una de la -
11 por del débito cardie-
co, aumento de la tdbular por de-
1a presién venosa y por hipersecresiénde aldosterona—

del del volumen eficaz
da por resultado el pasc del liquido de los capilares
hacia los tejidos subcutaneos corporales, esto ocurre
primerc en las regiones mis bajas del cuerpo.

En sf, 81 la presién arterial se eleva en forma mani-
fieata, ausentar& en consecuencia la presién de fil -
tracién con aparicién de mis 1fquidos en los tejidom-
del que puede ser drenado por los comductos linfeticos
(la linfa actia como mecanismo importante para el re-
torno de protefnss desde el liquido intersticial a la
sangre), ya que ai el drenaje de liquido y protefoas
es suficiente se producifa cdema en los tejidos.

un mejor retorno de la -

en y-
prevenir de esta forsa el edema, Y -
ademan de mantener calientes a estos.

Considerc que esta accién es contra —
producente para sl paciente, ya que —
al haber un meyor reterno venoso el —
problema de edema pulmonar agudo se —
agudizars atin mis.



i

Neumonia
hipostatica

MANT]

Leucositosis

CIENTIFICA

La neumonia hipostatica depende del debilita-
miento del corazén y del sistema vascular que
permite el estancamiento de secreciones en la
base de ambos pulmones por largo tiempo favo-
reciendo a infeccién con una mezcla de bacte

rias.

Debido & que la principal funcién de los Yleu-
cositos en al con

tra invasores, incluyendo bacterias y virus.
varfa 4

E1 nimero de leucosit n
te semin el estado fisiolégico y estado pato—
1égico por 1o cual es una infeccidn, habrdé -
una 1 ~de ).

ACCIONES DE ENFERMERIA

Penicilina sédica crista
lina 2,000,000 U.XI. a -
las 10 y 12 hrs. I.V.

Gentamicina 20mg. I.V.
14 hrs.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Inhibe la sintesis de las peredes de las
células bacterianas que contiene un muco
peptico complejo que consiste de polisa-
caridos y un polipeptido con muchos enla

ses como. tidoglu

do. El paso inicial de la accién de la =
penicilina es la unién del medicamento —
con'los receptores célulares. Después de
1a fijacién del medicemento inhiben la -~
actividad de tales enzimas'y bloquean —
las de la -

Como consecuencia de la sintésis de los-—
peptidoglucanos de la pared célular es —
urtica —
ria, fiebre. edema, edema angioneurotio,
nefritis intersticial, shock anafilacti-

co,i muerte.

Accién antimicrobiana por inhibicién de
la sintésis de las paredes de las pro —
tefnas (filtracién glomerular). Es un —
aminoglusido, antibiotico complejo aisla
do de microspora prupurea es eficaz con-
tra gram y




PROBLEMA

Shock Car—
diogenico.

' Diabstes
mellitus.

MANIFESTACION DEL PROBLEMA

Hipotensién.

Hiperglicesia

FUNDANENTACION CIENTIFICA.

ACCIONES DE
. ENFERMERIA

FUNRDAMENTACION CIENTIFICA.

La del gasto trae como —~  Administracisn de 1a es un pi 2
consecuencia una reduccién del ret: venoso (4 pia) <con tisulants y que—
Existe una relacién importante entre el volu— 2 amp. tienen .como ventajas la de aumentar el——
men de la dieminucién del volumen circulato — inatropismo cardiaco es mayor grado in —
rio, el gasto cardiaco y la presidn arterial. cluso que la digital, mejorar la perfu -
La mayor retencién de sangre en pulmones sue— si6n renal, filtracién gloserular y la -
le el gaato P . ¥ nis natr los flujos e
tarde la tensidn, ambos pueden caer en cero. ricos y renal, Todo esto con efectos va-
soconstriccién en piel y mucosas depen —
La bn o8 1 por la disminu ~ dientes de la dosin,poco aumento de la —
cién del gasto yla & frecuencia cardiaca y escasa provocacisn
generalizada, sedida por el sistema nervioso- de arritmias caridaces,Su uso en dosis —
sispatico. llegando a la perfucién inadecusds. de 20 @ 90 mg. por Kgh min, en goteo con
tinuo hasido alentador en casos como —
shock cardiogenico.
La diabetes se 1la como an Tira reactiva que se utiliza para cusati
un desequilibrio entre la produccidn y la libe ficar la glucosa en sangre periferica. -
racién de la insulina por una parte, y por la- Norwal 80 120.
otra o que modi-
fican lom imientos de insulina. La hl[‘: Cliniteat. La fuente de la glucosa liberada por el-
tiene dos - higado son loe hidratos de carbono de la

héptaica y emcas utilizacidn periférica.

La no es a en propo a -
los niveles de glucosa en sangre debido a vai-
rios factores (deficiencias de la produccién —
de insulina, por las células betas, insensibi-
lidad del. mecanismo secretor de insulinas de @i
chas células, demora o liberacién insuficiente
de esta horwona). Por lo cual la concentracién
de glucosa en sangre es elevada.

dieta inge . ol & ¥-
la gluconcogénenis a partir de las pro -
tefnas ¥ el glicerol. La escasa utiliza-
cién de lm glucosa en los tejidos perif§
ricos tienen lugar mobre todo en los te
jldos adiposo y muscular , siendo amhos—
sensibles a la insulina y esto se atribu
ye a una cerencia de insulina circulante
La disaminucién en la captacién de gluco-
sa por el misculo produce desgaste del —
glucogeno muscular y la liberacién de -
dos para

Por io cual si la concentracién de gluco
o8 en sangre es elevada, el rifién puede
no reabsorver toda la glucosa filtrada y
aparece entonces en la orina (glucesuris)



PROBLEMA

Paicologico

MANIFESTACION DEL PROBLEMA  FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

Angustia

Es una respuesta global de la personalidad

en situaciones en que el sujeto experimenta

amenazada su existencia.

La angustia es un mecanismo de defensa que—
actia como una reaccién de alarma. Se pre —
senta tan prento como el paciente intenta —
defenderse del peligro vital que amenaza su
vida. Es una reaccién innata en todos los -

individuos.

ACCIONES DE
ENFERMERTA

Acetest.

Proporcionar un
embiente tranquilo.

FUNDAMENTACION CIENTIFICA.

El clinitest es un comprimido reactivo —
para valorar la glucosa en orina.

Los transtornos en la captacién de glucg
sa por el tejido adiposo causan altera —
ciones en la sintesis de trigliceridos.
con la falta de insulina hay liberacién—
de &cidos grasos libres del tejido adipo
80 en la corriente sanguinea. En el higa
do los fcidos grasos se metabolizan a —
cuerpos cetdnicos. Se acumulan en sangre
¥ producen cetonuria.

El acetest son comprimidos reactivos pa—
ra ver si existe o no presencia de cuer—
pos cetonicos en orina que se producen —
por el metaboliemo de los Acidos grasos—
que aportan la energia que es indispensa
ble para'la célula.

Un ambiente tranquilo orientado hacia —
una accién terapeutica desarrolla una —
acci6n potencial muy tranquilizante, —
puesto que en la conciencia del paciente
en situaciones de amenaza vital equivale
a aminorar su tenaién.

Llamar al
por su nombre.

La 4 de una firme relacién obje
tiva como el paciente mediante la identi
ficacién podrs dar como resultado la cap
tacién de necesidades especiales del en—
fermo y conocer 1os motivos escenciales—
de su malestar.



EVALUACION DE ENFERMERIA

Las acciones realizadas a la paciente no fueron eficientes dado el grado
tan avanzado del problema y por las complicaciones que se presentaron;
por lo cual sSlo se prolongd unos dias més la vida de la paciente, la -
cual fallecié tras presentar shock cardiogénico y finalmente paro cardia
co respiratorio ''no reversible' el dfa 27 de mayo de 1987, a las 11.57

am.
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