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DEFINICION

El edema pulmonar se puede definir como un incremento anormal en el volumen de
liquido extravascular presente en el parenquima pulmonar. Este liquido se puede hallar
dentro del espacio intersticial, alveolar o comprometiendo a ambos compartimentos.

FISIOLOGIA

En el pulmon, al igual que en otros territorios corporales, la barrera microvascular
presente en arteriolas, capilares y vénulas, es permeable al agua y electrolitos por lo que
el liquido extracelular se mueve libremente entre el espacio intravascular y el intersticio
pulmonar. En el extremo arterial del lecho capilar, un gradiente superior de presion
hidrostatica respecto de la presién oncotica resulta en un trasudado de liquido
extracelular hacia el espacio intersticial. En el extremo venoso del lecho capilar sucede
lo inverso, un gradiente de presidn oncdtica superior a la presion hidrostatica favorece el
retorno del liquido extracelular hacia el espacio intravascular. Una parte menor del
liquido trasudado es recogido por el sistema linfatico pulmonar asegurando que todos
los compartimentos permanezcan en equilibrio.

FISIOPATOGENIA

En animales de compafiia se distinguen dos grandes formas fisiopatoldgicas capaces de
generar edema pulmonar: 1) Edema por incremento de presion hidrostatica y 2) Edema
por aumento de la permeabilidad vascular.

Edema pulmonar por incremento de la presion hidrostatica

El edema por elevada presion esta provocado por un incremento de la presién capilar
hidrostatica pulmonar asociada a un aumento de la presion del atrio izquierdo
(insuficiencia cardiaca izquierda) y, en menor medida, por sobrecarga de volumen a
consecuencia de una fluidoterapia excesiva. La extravasacion de liquido desde el
espacio intravascular hacia el intersticial y/o alveolar se produce a través de un epitelio
vascular pulmonar intacto.

Cuando la presién capilar pulmonar supera un limite o umbral critico, la extravasacion
de fluidos es tan significativa que sobrepasa la capacidad del sistema linfatico de
eliminar el trasudado y sobreviene el edema. Primero se acumula liquido en el
intersticio el cual luego fluye, con la progresion y empeoramiento del cuadro, hacia el
espacio alveolar. La lesion de pequefios vasos sanguineos (capilares) puede también
presentarse en el edema por aumento de presion hidrostatica, aunque no es prioritario
para que el mismo se desarrolle. En estos casos, se evidencia la naturaleza
serosanguinolenta y espumosa del edema en la mayoria de los casos de edema pulmonar
cardiogénico (Imagen 1).
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Imagen 1: Secrecion serosanguinolenta espumosa que sale de ambos ollares en un
canino pitbull macho de 4 meses con edema pulmonar fulminante a consecuencia de
una estenosis subadrtica dinAmica.

Es importante aclarar que la simple deteccion de una cardiopatia no es determinante de
la presencia de edema pulmonar de origen cardiogénico, y que, independientemente de
la causa que la provoque, deben presentarse una serie de factores que favorezcan el
desarrollo del mismo. Entre estos podemos mencionar la observacion de megaatrios
izquierdos (Imagen 2), hipertensién pulmonar, trastornos que disminuyen la
distensibilidad del pulmon, etc.

Imagen 2: Necropsia cardiaca de un felino comdn europeo con cardiomiopatia
hipertrofica y signos clinicos de paralisis de tren posterior por tromboembolismo
aodrtico. Notese el tamafio del atrio izquierdo generado a partir de la sobrecarga de
volumen de la cdmara a consecuencia de la insuficiencia diastolica del ventriculo
izquierdo hipertréfico.




Edema pulmonar por incremento de la permeabilidad vascular

El edema por incremento de la permeabilidad vascular pulmonar se genera como
consecuencia de lesiones presentes en la barrera microvascular pulmonar y/o en el
epitelio vascular presente en los alvéolos. Esta situacién provoca el paso sin oposicién
tanto de fluidos como de proteinas, desde el espacio intravascular hacia el intersticial
y/o alveolar, sin necesidad de que exista previamente un incremento de la presién
hidrostatica pulmonar. Las causas principales que generan este trastorno estan asociadas
a alteraciones provocadas por agentes quimicos y/o procesos inflamatorios de naturaleza
aguda que asientan, primariamente, en el parénquima pulmonar. Si la lesion, ademas de
estar presente sobre el endotelio vascular capilar, interesa al epitelio de los alvéolos
puede desarrollarse un paso directo entre los espacios intravascular e intraalveolar de
manera de generar que el edema intersticial se transforme rdpidamente en edema
alveolar. Existen multiples causas desencadenantes de este tipo de proceso edematoso,
las mé&s comunes se detallan brevemente en el siguiente cuadro.

Etiologia Descripcion

Sindrome de respuesta | Se encuentran en este grupo todas aquellas afecciones sistémicas que
inflamatoria sistémica [ Pueden llegar a desarrollar un proceso de vasculitis sistémica o pérdidas
vasculares permeables (septicemia, pancreatitis, neoplasias metastasicas,
enfermedades inmunomediadas, traumatismos significativos).

Neumonia infecciosa Bacteriana, viral, fingica y protozoaria. Estas etiologias, directa o
indirectamente, causan edema al producir una inflamacién y necrosis del
epitelio vascular pulmonar.

Lesiones pulmonares Inhalacién de humo e hidrocarburos volatiles, asi como la exposicion a

toxicas ciertos venenos (rodenticidas) que lesionan la mucosa de los epitelios
alveolares y los capilares pulmonares asociados a estos.

Otras Edema por re-expansion, transfusiones de sangre, toxicidad por oxigeno,

ventilacion asistida no regulada, edema pulmonar neurogénico, contusién
pulmonar y tromboembolismo pulmonar (Imagen 3).
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Imagen 3: Corte histologico del pulmén de un canino con disnea severa. Notese la
presencia de enfisema generalizado, congestion venosa, presencia de trombos en las
arteriolas pulmonares y cambios significativos en los bronquios menores como hiperplasia
de la mucosa y aumento de las capas de la musculatura lisa (signos sugerentes de
enfermedad pulmonar obstructiva crénica como causa previa a los signos de distrés
respiratorio agudo presentados por el paciente). Cortesia Dra. Paula Mangas Flores.




SIGNOS CLINICOS

La historia clinica del paciente puede revelar la causa primaria del edema pulmonar -
insuficiencia cardiaca izquierda congestiva diagnosticada previamente- sin embargo, en
otros casos, su origen puede ser incierto.

La mayoria de los pacientes caninos y felinos con edema pulmonar, independientemente
de la fisiopatologia que le ha dado origen, tienen taquipnea y disnea de moderada a
grave. A estos signos, se le agregan actitudes posturales como extension del cuello,
respiracion con la boca abierta, abduccién de los codos, expresion facial de ansiedad e
incremento en los movimientos de la prensa abdominal (Imagen 4).
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Imagen 4: A) Canino doberman macho de 6 afios con edema de pulmén severo a consecuencia de una
cardiomiopatia dilatada idiopatica, se evidencia claramente el cuello estirado, la faz ansiosa y la disnea a boca
abierta (ortopnea). B) Canino caniche macho de 11 afios con valvulopatia mitral cronica adquirida. Al examen
presentaba claramente dificultad respiratoria, abdomen con ascitis grave, codos abiertos y cuello estirado.

Es importante sefialar, como una diferencia de especie, que los caninos con disnea
tienden a estar de pie con los codos abiertos y los felinos a adoptar una posicion de
decubito esternal y cambios constantes en la posicion del cuerpo cuando el edema es
muy severo. El decubito lateral en un canino con disnea es un signo de insuficiencia
respiratoria muy grave, sin embargo, en los felinos sirve para impedir el paro
respiratorio.

Al examen fisico del aparato respiratorio se pueden auscultar rales bronquiales himedos
y crepitaciones alveolares. Si la auscultacion es sistematica y minuciosa se puede llegar
a focalizar los sonidos pulmonares anormales y determinar, en forma presuntiva, su
origen probable. En este sentido, si la anormalidad esta presente en la zona
craneoventral del torax, a la altura de los l6bulos apicales, el origen podria ser una
neumonia por aspiracion (Imagen 5) y si fuera cardiaco lo hallariamos a dorsal de la
base del corazon sobre la region perihiliar (Imagen 6).



Imagen 5: Radiografia laterolateral derecha de un canino SRD hembra de 9 afios que se habia
broncoaspirado en forma posterior a un episodio convulsivo. Se observa el patron alveolar
clasico con signo de broncograma aéreo en la region craneoventral de los I6bulos apicales y
cardiaco (flecha). La disposicion clasica de este edema se fundamenta en la dificultad que
presentan estos l6bulos apicales para eliminar las secreciones como consecuencia de la posicion
en acodadura de los bronquios lobares principales.

Imagen 6: Radiografia laterolateral derecha de un canino rottweiler macho de 6 afios de edad
con cardiomiopatia dilatada idiopatica. Notese el edema pulmonar sobre la base cardiaca de
presentacion clasica en este tipo de patologias. La auscultacion debe revelar la presencia de
crepitaciones al final de la faz inspiratoria como consecuencia de la apertura brusca de los
alvéolos afectados por la secrecidn intraluminal (flecha).




MANEJO CLINICO INICIAL

Los caninos y felinos con edema pulmonar concurren generalmente al consultorio con
cuadros agudos de distrés respiratorio, ya que los propietarios se dan cuenta de la
insuficiencia respiratoria que presenta el paciente cuando la misma es de severa a grave.
El manejo clinico inicial debe orientarse a estabilizar al paciente y a determinar la
gravedad del cuadro respiratorio, antes de determinar la causa del mismo. En un animal
disneico no es adecuado un examen fisico minucioso ya que el riesgo de una
manipulacion exagerada puede devenir en un paro respiratorio, mas aun en felinos, con
la consecuente muerte del paciente. En este sentido, consideramos que la administracion
de oxigeno ad-libitum al 100%, por un corto periodo de tiempo, es en todos los casos
beneficiosa. La administracion debe tener como limite inferior lograr una PO, por
encima de 60 mmHg, ya que, por debajo de la misma, se presenta hipoxia tisular en un
paciente en reposo. Los movimientos, forcejeo y/o estrés elevan mucho esta demanda y
pueden generar, hasta en valores superiores de PO,, un riesgo para la vida de la
mascota. La posicion prona (decubito esternal) es la mas adecuada tanto en pacientes
que respiran de forma independiente como en aquellos a los cuales se les esta asistiendo
con oxigeno.

La terapia empirica, basada en los datos que arrojan la resefia, anamnesis y los aportes
del examen fisico, suele ser necesaria para realizar adecuadamente las pruebas
diagnosticas complementarias. Por ejemplo, en un canino con disnea aguda a
consecuencia de la rotura de las cuerdas tendinosas del aparato mitral la administracion
de furosemida y/o vasodilatadores mixtos estan indicados para estabilizar al paciente.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS

La radiografia de torax es el método diagnostico por eleccion ya que permite evaluar
toda la caja toréxica, sin embargo, su técnica de realizacion requiere un paciente
estabilizado de manera de que pueda soportar el estrés del procedimiento. La incidencia,
en otro sentido la posicion del paciente durante la técnica, presenta consideraciones de
especie que deben tenerse en cuenta. Asi, los felinos con distrés respiratorio soportan
mejor la posicion dorsoventral y los caninos la posicion laterolateral. Como regla
general debe estar siempre disponible el oxigeno durante la realizacion de la placa
radiogréfica, la sujecion debe ser minima, los tiempos de exposicion los mas cortos
posibles y el equipo debe estar siempre preparado.

La diferenciacién entre edema cardiogénico y no cardiogénico es una de las grandes
ventajas de la radiografia toraxica. En el edema de origen cardiaco se debe observar
patrén alveolar perihiliar y cardiomegalia (Imagen 6). En pacientes cardiacos con
presencia de soplos las mismas estan indicadas para evaluar si la patologia cardiaca es la
verdadera responsable del edema o si existe otra causa primaria de base. En estos casos,
si el edema es difuso, si no se presenta en la region perihiliar 0 si no existe
cardiomegalia, una etiologia cardiogénica del edema pulmonar debe ser descartada -a
excepcion de la rotura aguda de cuerdas tendinosas- ya que el aumento del tamafio del
corazén debe ocurrir antes de que la presion en el atrio izquierdo aumente. Los gatos
presentan regularmente un patrén alveolar perihiliar, aunque un patrén alveolar difuso
también puede observarse, sin la presentacion constante de cardiomegalia. La distension
de las venas pulmonares en asociacién con las arterias pulmonares correspondientes,
son evidencias radiologicas solidas del incremento de presiones en las mismas y reflejan
la antesala del edema pulmonar en pacientes cardiacos (Imagen 7).



Imagen 7: Radiografia laterolateral izquierda de un canino dalmata de 10 afios con cardiomiopatia

dilatada idiopética. Se puede observar claramente la distension de las venas pulmonares en la region
perihiliar y la presencia de edema pulmonar intersticial incipiente (flecha).

La ecocardiografia proporciona datos Utiles y de manera rapida acerca de si existe un
componente cardiaco implicado primariamente en la formacion del edema. En este
sentido, el aumento del tamafio de la camara atrial (Imagen 8), alteraciones en los
diametros y movimientos de las paredes camerales ventriculares (Imagen 9), asi como la
evaluacion doppler (Imagen 10), pueden ser de gran ayuda en la determinacion del
diagnostico y evaluacion de la gravedad de la noxa cardiovascular.
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Imagen 8: Ecocardiografia del atrio izquierdo, ventana paraesternal derecha, donde se
evidencia un megaatrio izquierdo presente en una displasia mitral congénita
diagnosticada en un canino pastor aleman macho de 3 afios. Obsérvese que el area de la
cémara atrial es de 72,3 cm? (Al) y los didmetros de 8.7 cm (1) y 10.6 cm (2).
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Imagen 9: Ecocardiografia en Modo M desde la ventana paraesternal derecha sobre un corte en eje corto nivel
musculos papilares. Se puede observar, en la imagen A, el movimiento paradojal del septum interventricular como
consecuencia de la sobrecarga de presion y volumen del ventriculo derecho a causa de la pérdida de la compliance
pulmonar generada por la patologia mitral crénica presentada por la paciente. La terapéutica —furosemida, enalapril
y sildenafil- resulté en la remision de los signos clinicos y la restitucion de las presiones pulmonares a valores
normales. Los movimientos parietales y las dimensiones camerales, durante el control (Imagen B), son las tipicas
de una valvulopatia mitral crénica con sobrecarga de volumen del ventriculo izquierdo.
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Imagen 10: Mosaico de eyeccion observado en un paciente con valvulopatia mitral crénica con signos
clinicos respiratorios agudos. La cardiopatia, a pesar de estar presente en el paciente, no era la causa
primaria del edema de pulmén agudo. La presion en la arteria pulmonar era de 2.6 mts/seg.

MANEJO FARMACOLOGICO

La disminucion de la presion hidrostatica pulmonar -a partir de la restriccion de fluidos,
diureticos y vasodilatadores- se considera la terapia mas racional para tratar el edema
pulmonar agudo, independientemente de cual sea la causa del mismo.



De manera adicional a la terapia con oxigeno antes descripta, contamos con distintos
agentes farmacoldgicos que se pueden emplear en el tratamiento de este cuadro clinico.
A continuacion se describen, a nuestra consideracion, los grupos mas eficaces, los
compuestos de eleccion, sus principales indicaciones y la dosificacién recomendada. Es
importante aclarar, que la terapéutica se ajusta tanto para el tratamiento del edema de
pulmén por elevada presion como al edema de pulmén por incremento de la
permeabilidad vascular pulmonar.

Agentes Descripcion

Accion e Reducen el liquido pulmonar por disminucion de la presion
capilar pulmonar hidrostatica, enlentecen la formacion de
edema por elevada permeabilidad a partir de la reduccion de
la filtracion transvascular de fluidos e incrementan tanto la
Diuréticos perfusion en las regiones bien ventiladas del pulmon por
medio de la disminucién de la resistencia venosa pulmonar
Furosemida como la presién oncética pulmonar. Sin embargo, su efecto se
(Lasix® - Salix®) ve desfavorecido por una lesion pulmonar constituida.
Indicacion | e Los bolos intravenosos son la via de eleccion en cuadros de
disnea aguda tanto para el edema por elevada presién como en
el generado por aumento de la permeabilidad vascular.

Dosis e 2-8mg/kg/EV en perrosy 1 —4 mg/kg/EV en gatos cada 1 a
6 hs.

Accidn e Reducen la presion hidrostatica capilar pulmonar a partir de la
vasodilatacion del extremo venoso y disminuyen la precarga
Vasodilatadores cardiaca.

Venosos Puros Indicacion | e Se emplea en forma de pasta transcutanea o de parches en
areas sin pelo (cara interna del pabellén auricular, axilas e
Nitroglicerina ingle).

(Nitroderm®) Dosis e De%a2”enperrosy de' a Y gatos de 3 a 4 veces por dia
(1” esigual a 15mg).

Accion e Son agentes potentes y deben administrarse bajo la
supervision de la presion arterial sistémica y el monitoreo
Vasodilatadores electrocardiografico. Su efecto pulmonar radica en reducir la
Mixtos presion hidrostatica pulmonar a partir de la vasodilatacion de
los extremos arterial y venoso.

Nitroprusiato Indicacion | e Debido a su corta vida media se administran mediante
Sédico infusion a ritmo constante.

(Nitroprus®) Dosis e Ritmo inicial lug/kg/minuto incrementando hasta lograr la
disminucion de la presion sanguinea deseada (dosis méaxima
10pg/kg/minuto).

Los resultados mas satisfactorios, en base a la experiencia de los autores, se obtienen
combinando la terapia diurética con vasodilatadores mixtos. La mejoria clinica,
disminucion de la disnea y de los requerimientos de oxigeno, se logran antes que con
terapias farmacoldgicas a monodrogas.

CONCLUSIONES FINALES

El edema agudo de pulmon es una alteracion clinica que afecta significativamente la
hematosis del paciente y representa un gran riesgo para la vida del animal. La
evaluacion semiologica rapida de la gravedad del cuadro debe primar a los examenes
clinicos minuciosos y los métodos complementarios de diagnostico. La oxigenoterapia
es beneficiosa en todos los casos independientemente de si el edema es generado por
aumento de la presién hidrostatica o por un incremento en la permeabilidad vascular
pulmonar. La terapia empirica con diuréticos y vasodilatadores, preferentemente mixtos



via parenteral, es una alternativa farmacologica valida. Asimismo, es importante mas
alla de resolver el edema pulmonar urgente, identificar correctamente la causa del
mismo de manera de instaurar el tratamiento mas adecuado.
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