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INTRODUCC ION 

EÍ presente Proceso de Atención de §nfermeria se realiza a 

un paciente de 13 años de edad, procedente del Estado .de Mf 

xico, del Municipio de Cocotitlán, quien llega al Hospital 

General del Sistema de Salud de Cd. Nezahualcóyotl, y a 

quien se le diagnostica en este lugar un Linfoma np Hodgkin 

Indiferenciado tipo Burkitt en estado avanzado. 

Se considera importante la selección de este caso en virtud 

de que el Linfoma no Hodgkin Indiferenciado tipo Burkitt es 

un padecimiento que ataca a jóvenes entre 15-30 años; y , 

según Lillian ~runner, la morbimortalidad ha ido en aumen­

to. 1 

En el análisis de este Proceso de Atención de Enfermeria se 

destacan los principales capitulos: 

En el capitulo 1 se hace la fundamentación del caso clinico 

enestudio, describiendo la situación problema, la jerarqui­

zación del mismo, la justificación y los objetivos. 

En el capitulo 2 se hace una amplia referencia a los probl~ 

mas biopsicosociales del caso clinico a partir del estudio 

de todas las teorias existentes a este respecto. En el ca­

pitulo 3 se presenta el diagnóstico de enfermeria, el tipo 

1
Lillian Sholtis Brunner. Enfermeria Médico-Quirúrgica.Vol. 
1. México. Ed. Interamericana. 1984. pp. 702-703. 
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y diseño del plan de atención, las técnicas de investiga -

ción utilizadas y el plan de atención de enfermerla. En el 

capitulo 4 se hace la valoración de la metodologla de tra­

bajo," en el 5, la extensión al hogar. En el 6, las conclu-'­

siones generales, y mas adelante aparecen el glosario de 

términos y las referencias bibliograficas. 



1. FUNDAMENTACION DEL CASO CLINICO EN ESTUDIO 

En este capitulo se trataran los aspectos biológicos, psi­

cológicos y sociales del problema. 

1.1 OESCRIPCION DE LA SITUACION PROBLEMA 

Se trata de un paciente masculino de 13 años de edad, con 

un diagnóstico de linfoma no Hodgkin Indiferenciado tipo 

Burkitt, proveniente de un nivel socioeconómico bajo y re­

gulares hébitos higiénico-dietéticos. 

La problemética por la cual se presenta es la siguiente : 

3 

Aumento de volumen de ganglios de la cadena cervical dere­

cha y de la izquierda en menor proporción; acude con el f~ 

cultativo, quien le prescribe tratamiento (no especifica 

cual) no administrado; este aumento es progresivo pero no 

doloroso, por tal motivo el paciente no manifiesta nada a 

sus familiares, pasando desapercibido este problema. 

Posteriormente el paciente manifiesta astenia, adinamia, -

postración, palidez progresiva de tegumentos, hiporexia, 

hipertermia nocturna no cuantificada tres veces por semana, 

dolor abdominal difuso moderado tipo cólico, edema de cara, 

piernas y pies (anasarca no dolorosa), de predominio matu­

tino, desapareciendo por la tarde, pérdida de peso no cuan­

tificado. 

Los estudios realizados son: todos los exémenes indispensa-



bles para la identificación del problema. 

La terapéutica que se empleó consistió en una serie de me­

dicamentos utilizados para este problema especificamente , 

·asf como medidas generales tanto médicas como de enferme -

~ia. 

Actualmente. con esta terapéutica ha ido mejorando parcial_ 

mente, ya que su problema avanza muy rapidamente, y el pr~ 

nóstico posiblemente es a mediano plazo. 

Dentro del aspecto psicológico el paciente asume un estado 

de angustia proporcionado por el miedo a perder el semes -

tre escolar. porque es muy estudioso y aplicado (obtiene 

buenas calificaciones}. 

4 

Pero a pesar de esto, se encuentra tranquilo, resignado an­

te su problema y muy animoso pensando que su situación no 

es de cuidado y que pronto m~j~rará por completo. 

E~ el aspecto social el paciente se desenvuelve en un am -

biente tranquilo, cordial y de mutua cooperación familiar 

por parte de sus hermanos. abuelos y sobre t6do de su ma -

dre; carece de padre, el cual los abandonó cuando eran pe­

quenos. 

Su actividad social dentro y fuera del hospital es buena , 

no se aisla de los demás, al contrario, platica con sus com 

paneros y coopera con el equipo de salud en todo lo que se 



le fndica. 

1.2 JERARQUIZACION DE PROBLEMAS Y NECESIDADES 

Biológicos 

- Linfoma no Hodgkin indeferenciado tipo;B~rkitt 

Anemia Leucémica 

- Hipertermia 

Psicológicos 

- Angustia 

Socioculturales 

- Nivel socioeconómica bajo 

5 

1.3 UBICACION DEL CASO CLINICO EN AREAS DE ESPECIALIDAD 

El presente caso cl!nico pertenece a las especialidades de 

Hematolog!a y Oncolog!a, en virtud de que se trata de Gan­

glios Linf~ticos y de un tumor maligno, respectivamente. 

1.4 JUSTIFICACION DEL ESTUDIO CLINICO 

Se justifica estudiar en un Proceso de Atención de Enferme­

rla el. caso cl!nico del Linfoma no Hodgkin indiferenciado 

tipo Burkitt por dos razones: en primer lugar porque es una 

enfermedad que va en aumento, de la cual la enfermera re -

quiere conocer plenamente todos y cada uno de los problemas 

que genera, as! como la atención que pueda brindarle a es­

te tipo de pacientes. 
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En segundo lugar, porque conociendo los cuidados que tanto 

enfermerta como el equipo de salud debe proporcionarle a 

pacientes con este tipo de padecimientos, entonces sera p~ 

sible aliviar en parte algunos stntomas que estos pacientes 

requieran en beneficio tanto de ellos mismos como de sus -

familiares. 

1.5 OBJETIVOS 

1.5.1 Objetivo General 

Brindar atención de enfermerta en coordinación con el res­

to del equipo de salud, para proporcionar cuidados espect­

ficos al Linfoma no Hodgkin indiferenciado tipo Burkitt, a 

la hipertermia y a la angustia que experimenta el paciente. 

1.5.2 Biológicos 

Disminuir la hipertermia producida por el Linfoma no Hodg­

kin indiferenciado tipo Burkitt a través de la aplicación 

de medios f1sicos y si esto no es suficiente, la utiliza -

ción de Antipiréticos. Asimismo, aplicar paquetes globula­

res, previa biometrta hemética para contrarrestar la pali­

dez de tegum~ntos. 

1.5.3 Psicológicos 

Reducir el estado de angustia a través de charlas amenas y 

juegos para mantener al paciente ocupado; as1 como propor -

c1onarle libros para que lea y disminuir el miedo a per~er 
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las clases. 
. ·. 

125·~·4 -'.:s.~~Y!l_Curtúra 1 es 
';_~'.,:,·; :~-.. -: ), ?:>: ~;-~ :':-;';} ·~ ',.--

Log rar.;~~:~~)~·f;1~:¿~~i~}"~~~7-se . restab 1 ezca 1 o más pronto pos i -

ble, par_a,is~;;pr:ontai'reincorporación al seno familiar, y 

::: d ~;~~~}.~f ~~~t: ::J: ~ :•d 1 o <o d oe oooO mio o b .;o ' -
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2. MARCO TEORICO DE LOS PROBLEMAS BIOPSICOSOCIALES DEL CA­

SO CLINICO 

En este capitulo se tratarán aspectos sobre problemas que -. 

afectan el estado general del paciente; tanto biológicos c~ 

mo psicológicos y sociales. 

2.1 PROBLEMAS BIOLOGICOS 

2.1.1 Linfoma no Hodgkin indiferenciado tipo Bur­

kitt. 

- Aspectos Anatomofisiopatológicos 

Anatomia de los vasos linfáticos. "Los vasos linfáticos se 

originan a expensas de redes capilares, unos siguen un tra­

yecto superficial, mientras que otros están situados profu~ 

damente; corren por lo común al lado de las venas y presen­

tan anastomosis entre si. Están provistos de numerosas vál­

vulas, tienen forma semilunar, de concavidad hacia el cora­

zón, y están colocados por pares, favoreciendo la circula -

ción del liquido linfático• 2 

La linfa que circula por los vasos linfáticos es análoga en 

su composición a la sangre, pero carece de glóbulos rojos. 

Su composición varia según el órgano de que proviene; con -

tiene material de desecho, como anhidrido carbónico, muy p~ 

co oxigeno y gran cantidad de linfocitos, especialmente cua~ 

do los vasos abandonan los ganglios linfáticos. 

2
Fernando Quiróz Gutiérrez. Anatomla HumaD~· Tomo II. Méxi­
co. Ed. Porrúa. 1962. p. 19 
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El quilo es un liquido de color blanco lechoso que circula 

por los linfaticos intestinales durante la digestión y lle­

va en suspensión numerosas gotitas de grasa: es la linfa del 

intestino delgado. Estos vasos quiliferos tienen por misión 

.recoger la linfa del tubo intestinal. A lo largo de estos 

vasos linfaticos se encuentran órganos globulares denomina­

dos ganglios linfaticos. 

Ganglios linfaticos. Los ganglios linféticos son pequeñas 

masas de forma mas o menos redondeada y de un volumen vari~ 

ble, situados a lo largo de los vasos linfaticos. Los CO.!J.. 

duetos linféticos que llegan a los ganglios se llaman vasos 

~ferentes, introduciéndose por cualquier punto de su super­

ficie; los conductos que salen de los ganglios o vases efe­

rentes lo hacen por un ~unto determinado, llamado hilio ga~ 

glionar. Los ganlios, dependiendo su posición, pueden ser -

·superficiales o profundos, aunque en ocasiones se hallan ai~ 

.lados, pero por lo comGn se agrupan formando con frecuencia 

cadenas ganglionares. Su volumen es variable, lo mismo que 

su forma, la cual puede ser.esférica, ovalada, aplanada, trl 

angular o reniforme. Son de color gris rojizo y estan constl 

tuidos por: tejido fibroso, tejidc linfoide y conductos lin 

féticos que se agrupan en dos zonas: una cortical y la otra 

medular. 

El tejido fibroso forma una envoltura o capsula, de la cual 

parten tabiques que dividen al ganglio en compartimientos 
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que albergan a las formaciones linfoides o foliculos, const! 

tuidos por conglomerados o células linfoides. En el centro 

existe una masa germinativa, y en la parte medular hay mult! 

tud de cordones foliculares que emanan de los foliculares y 

se entrelazan con las trabéculas fibrosas. (Fig. 1) 

Las v[as linfáticas adoptan en la periferia la forma de se­

nos perifoliculares, donde desembocan los vasos aferentes.y 

de ellos parten cor.cuctos cavernosos hacia la regi~n medu -

lar; otros canales, emanados de los conductos·cavernosos, -

llevan la linfa a los linfáticcs eferentes. 

Los ganglios son irrigados por los vasos sangulneos conti­

guos y su función más importante es la producción de los 

linfocitos, por lo que cdnstituyen un verdadero bloque con­

tra los procesos infecciosos. Es posible que puedan también 

substituir al bazo y a la médula Osea en algunas de sus fu~ 

clones hematoliticas y hematopoyéticas. 3 

Conductos linfá!Jcos principales. Los conductos linfáticos 

son los siguientes: 

1) Troncos yugulares derecho e izquierdo 

2) Troncos subclavios derecho e izquierdo. 

3) Troncos broncomediastlnicos derecho e izquierdo 

4) ·sran vena linfática 

3 
lbld •. p. 191 



FIGURA 

ESTRUCTURA DE UN GANGLIO LINFATICC 

CENTRO GERMINATIVO A MAYOR AUMENTO 
B 

A 

SENO PENETRANTE A MAYOR AUMENTO 
e 

FUENTE: Macbry de BlackloK. Signos y Slntomas. México. Ed. 
Interamericana. 198!:. p. 480. 

11 
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5) Tronco intestinal 

6) Troncos lumbares derecho e Izquierdo 

7) Conducto toracico 

Pasemos ahora a la de~cripción de cada uno: 

1) Tronco yugular. Este se forma en cada lado por la unión 

de linfaticos eferentes de los ganglios linfaticos cervica­

les profundos inferiores. Termina en la unión de las venas 

subclavia y yugular interna. 

Este tronco yugular recibe linfa de ganblios linfaticos cer­

vicales profundos inferiores y superiores, ganglios axilares 

porción posterior del cuero cabelludo, piel del brazo y re -

gión pectoral. Por lo tanto, este tronco se relaciona con la 

circulación linfatica de la cabeza, cuello, brazo y parte del 

tórax. 

2) Tronco subclavio: Este tronco se forma en cada lado por 

la unión de vasos linfaticos eferentes de ganglios axilares 

apicales. Del lado derecho termina en la vena subclavia o se 

une al tronco yugular derecho para formar la gran vena linf! 

tica; del lado izquierdo desemboca en el conducto toracico o 

independientemetne en la vena subclavia izquierda. Este troR 

co recibe linfa de los ganglios axilares, de la extremidad -

superior, cara posterior del tórax, glandula mamaria, cara 

anterior y pared lateral del tórax. 

3) Tronco broncomediastlnico. Se for~a en ambos lados por la 
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unión de vasos linfáticos eferentes de los ganglios traque~ 

bronquiales y mediatfnicos superiores. Suele terminar en la 

vena subclavia, pero puede unirse a la gran vena linfática 

o al conducto torácico. Recibe linfa de pulmones, bronquios, 

tráquea, esófago y corazón. 

4) ~a gran vena linfática. Se forma en el lado derecho, en 

la base del cuello, por unión de los troncos yugular, sub -

clavio y broncomediastfnico derechos. Este gran vena linfá­

tica se relaciona con el drenaje linfático de la mitad der~ 

cha de la cabeza y cuello, extremidad superior, glándula m~ 

maria y mitad derecha del tórax. Tiene importancia porque -

brinda una vfa alternativa para el paso de la linfa hacia la 

circulación venosa ger.eral en caso de una obstrucción del 

conducto torácico. 

5) Tronco intestinal. Este tronco es Qnico; se extiende des­

de los ganglios preaórticos celiacos hasta la cisterna del 

quilo. Recibe linfa de ganglios preaórticos (celiacos, meserr 

téricos superiores y mesentéricos inferiores), y, por ello, 

se relaciona con el drenaje linfático de la porción inferior 

del esófago, estómago, hfgadc, vesfcula biliar, páncreas e 

intestinc~ delgado y grueso, con exclusión del conducto anal. 

6) Troncos lumbares. Estos troncos se dividen en derecho e 

izquierdo, consisten en dos vasos linfáticos cortos que se 

extienden desde los ganglios yuxtaaórticos superiores de ca-
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da lado de la aorta abdominal hasta la cisterna del quilo. 

El tronco lumbar izquierdo pasa por detras de la aorta abd~ 

minal. Se relacionan con el drenaje linfatico de la extreml 

dad inferior, perineo, pelvis y órgcr.cs pélvicos, riñones , 

gland~las suprarrenales y estructuras profundas de la pared 

abdomina I. 

7) Conducto torácico. Es el conducto colector priné:ipaL del 

sistema linfático. Transporta la linfa al sistema venoso ge­

neral desde las ex~remidades inferiores, perineo, órganos pél 

vicos y abdominales, paredes abdominales y mitad derecha del 

cuerpo por arriba de la uniór. del apéndice xifoides con el -

cuerpo del esternón. 

Esta formado por la confluencia del tronco intestinal y los 

dos troncos lumbares. El ccnducto torácico tier.e 40 a 45 cm 

de longitud y aproximadamente 0.3 cm de calibre. Desde el 

punto de vista estructural, este conducto guarda semejar.za 

con una vena ; difiere de esta Qltima porque tiene mas mQscu 

lo liso y válvulas bicQspides.4 (Figs. 2·, 3, 4, 5 y 6) 

Estructura de los vasos linfátisg~. Estos vasos se originan 

como microscópicos vasos ciegos terminales llamados capila -

res linfáticos. La pared de estos vasos consta de una capa 

de células endoteliales aplanadas, y cada capilar de termin~ 

4 Macbry. de Blacklo\\. ~nos y Sfntomas. México. Ed. Interam~ 
ricana. 1985. pp. 47~480, 508, 5n-



FIGURA 2 

CCNDUCTOS LINFATICCS PRINCIAPLES 

D 

FLUJO 
en u;;: ..... :ic 
CEfALOi;.W:AQ.J.:>EO 

FUENTE: Misma d€ la figura 1, p. 485 

A 
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FIGURA 3 

VASOS LINFATICOS DEL TORAX 

2_ 
~ ...._ _____ _Je 

1~ 1·:··~:..._., 

FUEN1~: Misma de la figura 2, p. 354 
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FIGURA 4 

VASOS LINFATICOS DEL CORAZON 

gangi.o Ln1a1ico 
preaortico 

\ 

\ uonco linlalico 
común lZQuiercto 

Distribución de los ganglios linfaticos y de los vasos.lin­

faticos del corazón. 

FUENTE: Misma de la figura 3, p. 352. 
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FIGURA 5 

VASOS LINFATICOS DE MANOS Y PIES 

Como se puede observar son Areas sumamente compuestas de 

numerosos linfAticos, los cuales transportan la linfa. 

FUENTE: Misma de la figura 4, p. 352. 

18 
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FIGt.:RA 6 

EL BAZO 

=:,::.Lit ar1•~.---­
E l bazo es el conjunto linfatico w.as im~ortante del cuerpo 
se er.cuentra sobre el curso de los vasos sanguineos. 

FUE~lE: Misma de la figura 5, p. 353 
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ciOn ciega esta unido o fijo a las células circundantes por 

minúsculos filamentos de tejido conjuntivo. Sus redecillas, 

que se ramifican y anastomosan de manera libre. estan loca­

lizadas en los espacios intercelulare~ distribuyéndose ampli~ 

mente por todo el cuerpo como regla general; y a a pesar de 

que sus redecillas de los capilares linfaticos y de los san­

guineos se encuentran lado a lado, son independientes entre 

si . Los vasos linfaticos se parecen mucho. a 

las venas.'~xce~tuando qu: a) tiener. una pared mas delgada; 
, .. ·· ·'( ·-. ,- -, . 

b) tier.e-nmas:~úvulas; c) poseen ganglios linfticos o glan-

dulas las 2~ai~5:',se encuentran situadas a intervalos en su 

trayecto. 

Unicamente se describiran las caracterlsticas de las dos pri 

meras. 

a) Tienen una pared mas delgada. Esta se compone de una capa 

sencilla de células endoteliales grandes pero muy delgadas y 

planas, aur.q~e existen aperturas intercelulares muy pequeñas 

(surcos) entre las células adyacentes del capilar linfatico, 

no hay una comunicación directa ni abierta entre la luz vas­

cular y los espacios tisulares circundantes. A medida que la 

linfa fluye desde los capilares hacia los vasos de mayor ca­

libre las paredes de los vasos se vuelven mas gruesas. Esto 

es porque en la túnica media como en la ddventicia de la pa­

red vascular linfatica poseen grandes fibras elásticas entr~ 

lazadas y varias capas de músculo liso circular. 
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b) Tienen mas valvulas. Son semilunares y muy numerosas, e~ 

contrandose en los linfaticos de todos los tamaños y adqui~ 

ren un aspecto varicoso. En los grandes linfaticos hay val­

vulas con intervalos de pocos milímetros y en los pequeños 

linfaticos son mas numerosas, estas valv~las estan formadas 

por pliegues de la túnica intima, proyectandose hacia la luz 

vascular rodeada por fibras de músculo liso. Las valvulas 

son bicúspides y a veces tricúspides, esto es importante, 

porque a través de ellas se regula la presión intralinfatica, 

y son mas abundantes antes de llegar a un ganglio; únicamen­

te los capilares linfaticos superficiale~ no tienen valvulas. 5 

El riego sanguíneo de los vasos linfaticos, depende princi -

palmente de las arterias que entran en el ganglio por el hi­

lio, tienen nervios sensitivos y motores. los ser.titivos se 

ramifican dentro de la capsul~. el aumento rapido de volumen 

de un ganglio puede producir dolor. Los motores tienen fi -

bras simpaticas posganglionares y entran en el hilio siguie~ 

do a los vasos sangufneos a los que acompañan en todo su tra 

yecto.6 

Estructura d~_l.2..§._g2~9119JL1Jpfaticos. Los ganglios linfati­

cos tienen una estructura de tejido conectivo, tejido linfoi 

de, tejido reticular y sistema de senos. 

5 rbid. p. 476. 
6Harrison. Medicina Interna. Tomo I. México. Ed. La Prensa 

Médica MexTCaña. 1979. p. 370. 
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El tejido conectivo consiste er. la cápsula, trabécula y ba­

se de fibras reticulares, esta cápsula forrró una cubierta 

compacta para el ganglio; tiene principalmente fibras colág~ 

nas con algunos fibroblastos y menor cantidad de fibras elá~ 

ticEs, su músculo es liso, sobre todc en los sitios de entrA 

da y salida de los vasos. 

TEjido linfoide. Este tejido esta ccmpuesto por nódclos ~ri­

marios y cordones medulares; los nódulos son conglomerado$ 

situados debajo de la ca~sula formando la corteza del ganglio 

cada nódulo posee una zona central pálid~. un cer.tro germínA 

tivo y una zona periférica obscura. El centro germinativo in 

cluye linfoblastos y algunos macrófagcs, correspondiendole -

la producciór. de linfocitos por división mitótica. 

Células reticuloendoteliales. Estas células revisten los se­

nos linfáticos de los ganglios, y actúan particularmente en 

la fagocitosis de microorganismos invasores, érrbolos tumora­

les y substancias de varias clases que se ponen en contacto 

con ellas al cursar con la linfa de los senos. 

Estas células se multiplican y aumentan de volumen, se tor­

nan libres y actúan corro macrófagos errantes, por tal moti­

vo tienen importancia en la defensa del organismo contra la 

enfermedad. 

Senos linfáticos. Estos senos constan de: seno subcapsular o 

marginal, senos penetrantes o trabeculares y senos medulares 
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todos ellos se comunican entre si. 7 

El sistema linfatico. El sistema linfatico es un componente 

especializado del sistema circulatorio, porque esta consti­

tuidc ~cr un llqtiido en movimiento, que es la linfa, por el 

llq~idc tisular, por un grupo de vasos linfaticos y por ge~ 

glios linfaticcs localizados a lo largc je los vasos colec­

tores. Aunque este sistema linfatico cumple la función esp~ 

cial de trar.sporte al devolver el liq~idc tisular, las pro­

telnas, las grasas y otras substar.cias a la circulación ge­

neral, difiere ~uchc de la verdadera circulación que se ob -

serva en el sistema cardiovascular, en donde los vasos san -

guineos forman un anillo o circuito cerrado. A diferencia de 

esto, los vasos linfaticos se inician a ciegas en los espa -

cios intercelulares. 

En el organismo humano existen de 500 a 600 ganglios linfatl 

cos, a través de los cuales se efectúa una filtración mecanl 

ca de la linfa, eliminando restos celulares, partlculas ex·­

trañas y bacterias que pudieron haber llegado a la linfa pr~ 

cedente de las dive.rsas z·onas drenadas por los vasos linfatl 

cos. 

En el individuo normal muy pocos gar.glios son palpables a p~ 

sar de una exploración flsica cuidadosa, sin embargo la lle-

7Macbry de Blacklow. Op. cit. p. 481 
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gada de nume~osas bacterias y virus patógenos provocan rea~ 

ción inflamatoria en los ganglios linfaticos y varios tipos 

de células malignas pueder. proliferar en ellos, pero tamt·iér. 

es atacado por muchas enfermedades locales y generales y prl 

marias de los sistemas linfaticos, retic~loen~otelial y neo­

pasias. 8 (ver fig. 7) 

Relación ~existe_~~~re_Jp~_J).!lfocitcs circular.tes er. la 

.§1!.!l_gre _ _y_Jp~)_i.!lfocjtos presentes en los gar.glios linfaticos 

Existe una recirculaciOr. de linfocitos, sobre todo de un su~ 

grupc de lifocitos, llamados linfccitos T, los cuales des­

pués de multiplJcarse en el interior de los ganglios abandc­

nan el ganglio y pasan a la sangre periférica, convirtiéndo­

se en linfocitos circulantes. 

Existe otrc subgrupo de linfocitos, los B; ambcs se originan 

en ur.a célula pro~enitora comúr, la cual esta situada en la 

méd~la ósea. Después estos linfocitos al salir de la médula 

Osee se cón~ertirar. er. T o en e, según entren en contacto con 

el timo o con estructuras linfaticas presentes en el intestl 

no delgado. 

Funciones de los linfocito~__!!. Ambas células forman par 

te del sistema inmunológico del organismo, o sea que defier.­

den al organismo de cualquier ager.te agresor. En esta acción 

Sor. Arthur G.·Guyton. Fisiologla Médica. México. Ed. Inter~ 
mericana. 1904. pp. 442, 443. 
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FIGURA 7 

EL SISTEMA LINFATICC 

3 

1. Ganglios submaxilares 7. Ganglios inguinales 
2. GA.r:ig 1 i os cervicales A. Cisterna 
3. Ganglios axilares B. Conducto torácico 
4. Linfáticos mé.marios c. Deserr.bocadura del con. 
5. Intercostales pcsteriores dueto torácico. 
6. Ganglios pélvicos y lumbares 

FUENTE: Er;riqt:e Cárder.as de la Pei"a. Terminclogfa_Médica. 
México. Ed. Centro Editorial. 1971. p. ·133. 
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de defensa los linfocitos T actGan cerne tales y estan espe-

cializ~écs en un tipo de inmunidad llamadc "retardada" o 

"célular". Los linfocitos B actGan transforman~ose en otras 

células, llamodas células plasmaticas. qce tienen la propie­

dad de producir anticuerpos y son llamadas tambiér. inmunoglQ 

bulinas. Los linfocitos B estan especializados en la inmuni­

dad llamada "humoral", ya que ejercen su acciór. mediante los 

anticuerpos que se encuentran normalmente en la sangre. 

Por lo tanto, la hinchazór. de un gan~lio puede deberse a un 

aumente del número de las células que cortiene (linfocitos o 

células reticuloendoteliales) o a una infiltración de célu­

las que norrralmente no estan present~s. 9 (Ver fig. B ) 

Algunas fu.!!ciones_ de_!_.~.!.?S!!!!'Ll inf~tico. Estas funciones son 

las siguientes: 

1. Los vasos linfáticas brindan tubos preformados para el p~ 

so de la linfa, pero desafortunaéamente también pueden tran~ 

portar virus, bacterias o algunas células aberrar.tes en donde 

s~ pueden estacionar y provocar la enfermedad. Estcs microo~ 

ganismo~ pueden ser intrcducidos directamente en los capila­

res o vasos linfaticcs por: punciones, heridas cortantes o a 

través de focos de supuraciór:, ocasionando infección de vías 

linfáticas (linfangitis tubular) o de los ganglios linf6ticos 

9Din? Rozenberg. ~lclo8edia Familiar de la Salu&. Tomo II. 
México. Ed. Promexa.19 3. pp. 351, 352. · 
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FIGURA 8 

Esquema que sintetiza las posibles r~sp~estas del organismo 
ante un peligro de er.fermeéad 

FUENTE: Jc2q~[n Marce. El cancer. México. Ed. Salvat. 1979. 
p. 13 
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(linfadenitis). 

2. Producción de linfocitos.Se producen en los centros ger­

minativos de los ganslios linfaticos y salen de estos mis -

mes por lo vasos aferentes; no se sabe todavía su destino. 

3. Producción de anticuerpos. De estos linfocitos pueden e~ 

traerse substancias inmunitarias; esto~ linfocitos poseen 

por lo menos una globulina idéntica a la globulina sangulnea. 

4. La fagocitosis. Es ~esempe~ada por las células reticulo­

endateliales que revisten los senos linf4ticas de los gan -

glios linfaticos. 10 

Formas de ataque al sistema linf4tJs~. El sistema linfáticc, 

s6bre todo los ganglios linf4ti¿os, puecie ser atacado .de d~ 

ferente manera: 

a) Invasión carcinomatosa 

b) Adenopatia infecciosa 

~) Infiltración por substancias extra~as 

d) Trastornos del metacolismo, en especial de los llpidos 

(adenopatla de tipo almacenami~nto). 

e) Enfermedad hemopoyética primaria 

De esta Gltima se hace referencia, puesto que interesa al c~ 

so clinico.- Pueden afectar los componentes linfáticos, leu~ 

10Harrison, Op. cit. pp. 366-370 
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cociticos o eritrociticos del sistema hemopoyético. Los ga~ 

glios pueden ser atacados por tumores primarios del tejido 

linfoide (lin(omas primarios) o por enfErmedades generales 

(leucemias). 

Estos tumores primarios son malignos, pueden prevenir de los 

ele~entos linfoides o reticuloendoteliales de los ganglios o 

de sus derivedos. El tumor puede surgir de estas células en 

cualq~ier etapa de su desarrcllo. 

Estos tumores primarios son malignos, pueden provenir de los 

elementos linfoides o reticuloendoteliales de los ganglios o 

de sus derivedos. El tumor puede surgir de estas células en 

cual~uier etapa de su desarrollo. 

Estos tumores prim!rios soh: linfosarcomas, enfermedad de 

Hodgkin, no Hodgkin; y los tumorEs reticuloendoteliales son 

el sarcoma de células del retlculo. 11 

Anatg~.!.2--2.§.!.Qlógica. A diferencia de la enfermedad de Hodg­

kin, en donde el signo patognómico es la célula gigante de 

Reed-Sternberg, en la enfermedad no ·Hodgkin, el signo pato­

nomónico dependerá del tipo celular predominante, asl como 

del origen celular y caracterlsticos inmunolósicas. 

En est~ caso, se trata de un linfoma indiferenciado tipo But 

11Pedro Farreras Valenti. Medicina Interna. Tome II. México. 
Ed. Marln. 1978. pp. 390~91 
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kitt; estas células carecen de caracterrsticas que las hagan 

clasificables dentro de la lfnea linfoide o histiocftica , 

son ~bigarradas y muy atfpicas. 

oéntro de esto~. linfomas. hay dos variecc:des de células: 

a) Linfoma indiferenciadc tipc B~rkitt. Este tipo de linfo­

ma se enc~er.tra compuestc principalmente por linfocitos, au~ 

que se ~uecer. encentrar algunos histiocitos, los c~ales fa­

gocitan dentritas celulares. Por tal motivo, al corte histo-

lógico adquieren en ocasiones une: imagen de "cie-lo---e-strell~ 

do" .. Son de mediano ta~afio, con un diámetro entre 10 y 25 

um, con núcleo redondo y ligeramente ovalado, su membrana nu 

clear es patente y la crcmatiné es concter.sada, distrib~yénd~ 

se en forma desigucl. La mcyorfa de los núcleos tiener de -

dos a cinco nucleolos muy evidertes y basofilos; se observa 

con frecuencia mitosis, el citoplasma es inten1amente azul y 

vacuolaéo, ccloración que corresponde a la pironina y fosf~ 

tasa acida. 

b) Linfoma indiferenciadc tipo no Burkitt. En este linfoma 

no hay células con características muy dispares, inclasific~ 

bles, con Ln taméfio entre 15 y 35 um, muy pleomórdicas, y c~ 

recer de la monotomfa celular del de Burkitt. Lo mas prcha­

ble es que estos histiocitos sean células reEctivas benignas, 

sin embargo su presencia entrafia pronóstico grave. 12 

12 Ibidem. pp. 390-391 



Hasta hace poco tiempo se pensaba que la célula de Reed -

Sternberg era patognomónica de la enfer~edad de Hodgkin. 
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En la actualidad se sabe que células muy parecidas o indis 

tinguibles de aquella célula gigar.te se presentan en una -

gran variedad de padecimientos, inflamatorios o neopl~sicos 

loc~lizados en tejido linfoide o mesenquimatoso. En conse­

cuencia, para establecer el diagnóstico microscóp1co de e~ 

fermedad de Hodgkin debe tomárse en cuenta no solamente la 

célula de Reed-St~rnberg, sino taretién los elementos celu­

lares ne neoplasicos que la acompañan (linfocitos, células 

plasmaticas, eosinófilos) y cuya prcporciór. varia de acueL 

do con el tipo morfológico. 

Los linfomas no Ho~gkin constituyen un grupo c[ini.co y mor 

fológicamer.te muy heterogéneo, lo q~e en parte explica las 

divergencias de opinión relacionadas con su diagnóstico y 

agrupamiento. 

La controversia surgida en relación con el origen de las cé 

lulas linfoides de la enfermedad de Hodgkin, todavra ne se 

resuelve. La depresión de la respuesta inmunológica celular, 

la demostración de que las lesiones incipier.tes en los gan­

glios linfaticcs afectan las regiones paracorticales y en -

el bazo se localizan en el tejido_ linfoide periarteriolar,y 

finalmente la ider.tificaciór. de linfocitos Ten el infiltr~ 

do celular, son argumentos utilizados para apoyar la hipót~ 
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sis de que esta enfermedad es una neoplasia del sistema in 

mune timo-dependiente. Sin embargo, la naturéleza de la c! 

lula neopl&sica o célula de .~eed-Sternberg no ha sido acl~ 

rada er. forma definitiva. 13 (Ver fig. 9 } 

Ganglio normal. En la figura 10 aparece la fisonomla del ga!!. 

glio normal: El ganglio linf&tico normal presenta· los esp~ 

cios linfaticos subcapsular y medular que tamtoién atravie -

san la zona cortical. La capsula y los tabiques fibrosos de 

sostén estan representadas por lineas negras gruesas. La 

pulpa linfoide está indicada por puntos, que representan dl 

versas etapas de la evoluci6r. de los linfocitos, desde los 

linfotlastos hasta linfocitos peque~os. Los centro germina­

tivos se muestran en la corteza en forma de clrculos. 

Ganglio ccn infiltración leucémicc y con enfermedad de Hod­

gkin. (Ver. fig. 11} 

Ambos padecimientcs son malignos. Leucemia, a y b; todo el 

ganglio linfático está substituido por varios tipos de cél~ 

las de la serie blanca. Pue~en ser mielocitos, linfocitos, 

monocitos o blastos más malignos, llamadas células madre, 

La' cápsula esta invadida y hay infiltración de la grasa ci~ 

cundante. 

La enfermedad de Hodgkin presenta el cuadro histológico mas 

1'3Jorge Albores-Saavedra. Gaceta Médica de México. Vol. 119 
No. 7. México, Julio 1983. !)O. 290, 291 
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FIGURA 9 

EJPERIMENTACIOK CCN ANIMALES 

La experimentatiór. ccn animéles ha desempe~adc un papel pre­
pcnderaht~ e~ el conocimiento de las causas del cancer. 

FUENTE: Misma de la figura 32, p. 26 
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FIGURA 10 

GANGLIO LINFATICC NORMAL 

figura 1 
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Presenta los espacios linfáticos subcapsular y medular que 
tamhién atraviesan la zona cortical (en blancc), la cápsula 
y los tabiques fibrosos de sostén (lineas negras gruesas}, 
la pulpa linfoide (puntos), representandc las diversas eta­
pas de evolución de los linfocitos, desde linfoblastos ha~ 
ta linfocitos peq~eílos, los centros germinativos (circules). 

FUENTE: Macbry de Blacklow. Signos y Sin~2~~· México. Ed. 
Interamericana, 1985. p. 484. 
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FIGURA 11 

GANGLIO LINFATICO PATOLOGICC 

El e~qcema muestra infiltración leucé~ica del ganglio lin­
rattco a la izquierda y erfermedad de Hodgkin a la derecha. 
a y b: toce el ganglio linfatico esta substituido por va­
rios tipos de células de la serie blanca. La er.ferrnedad de 
Hcd;kin presenta destrucció~ de la arquitectura normal del 
ganglio, observandose la célula gigante de Reed-Sternberg. 

FUENlE: Misma de la figura 9, p. 4B!: 
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variable que se otserva en los ganglios linfáticos, con de~ 

trucción de la arquitectur~ normal. El estrcma o la sutstan 

cia fundamental del ganglio linfático presenta aumer.to, re-

presentadc por las bandas negres irregulares. Los centres 

germinativos y la pulpa linfoide están sutstitLidos por cé­

lulas maligr.as del reticulo que se ccnvierten por diferer.ci~ 

ción en macrófagos o histiocitos, muchos de ellos sen binu­

cleados y fcrman una célula tumoral gigante caractertstica. 

llamada célula de Reed-Sternberg. En la minorta ~e los caso 

hay infiltración del ganglio por un número aumentado de eosi 

nófilos. 14 

Concept~~-_!._ir:foma. Los !infamas son neoplasias del siste­

ma linforreticular, localizadas preferentemente en los gan-
\ . 

glios linfaticos u otr·os tejidos linfoides; inicialmente C.!!_ 

recen de comportamiento leucé~icc. 15 {Ver fig. 12) 

f.ljlsificación de los !infamas. En estas clasific~ciones exi~ 

ter. diferentes fcr~as según autores, las más recier.tes son: 

14Macbry de Blaclclo1oi. On. cit. pp. 484, 15 .;:..c..: __ 

Stanley L. .Robbins. Pato.!.9~.!lá~. 
Interamericana. 195i;., p¡::. TIQ, 371 

485 
2a. ed. México. Ed. 
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FIGUR.4 12 

LINFC'l"'P. DE CIEGC 

Linfoma de ciegc ocupando la submucosa. a la derecha. la 
mLcosa intestinal ncrmal y. a la izq~ierda. la masa tuffioral. 

FUENTE: Misma de la figura 34, p. 136 



1) Jackson y Parker Lukes y Butler Rye 

Parc:granuloma ----,-Linfociticc o ____ Pri:dominio 

histiocfticc 

a)·nodular 

b) difuso 

linfocfticc 
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-Nodular escle----Nodular escle-

ros ante ros ante 

-Celu laridad _____ Ce! u lari dad 

mixta mixta 

Granulo.ma.oc;.,,,-------Fifrosis difusa......__ Depleción lin 

Sarccma--------=--Reticular ~ focitaria 

En lo que se refiere a la enfermedad ~e Hcdgkin, los ccroc! 

mientas acumuladcs durznte ~uchos anos se basaren en los cr! 

terios .microscó~icas establecidos pcr Jackson y Parker, que 

dividfan a la erfeimedad er tres grupos: granuloma, paragr~ 

nulo~a y sarccma. Las desventajas de esta clasificación eran 

fundamentalmente des: 1) el 90% o mas de los casos de enfeL 

mi:dad de Hodgkin cafan en el grupo derominado granuloma; y 

2) habfa poca correlación entre el' tipo morfológicc. y el PT'.Q. 

nóstico. 

En 1964, Lukes y Butler diseñaron otra clasificación que -

toma en cuenta la pcblaciór celular y su arreglo arquiti:ct~ 

nico, ofrecien~o mejor correlación entre el cuadro morfoló­

gico y e! pronóstico ya mencionados en el cuadro anterior. 
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Esta clasificación originalmente incluia seis variedades di~ 

tintas, por lo cual muchos patólogos se quejaron de que re­

sultaba poco practica. 

En la conferencia de Rye, esta clasificación fue ligeramer.­

te modificada, reduciéndola a cuatro tipos, también es men­

cion•da en el cu~dro anterior. En la ectualidad esta forma 

de clasificación esta ganar.do ace~tación entre patólogcs y 

oncólogos, quienes la ccnsideran simple y facilmente reprc­

ducible. Las que originan mayor discordancia diagnóstica son 

las variedades de predominio linfociticc y las que contie -

nen pocos linfocitos. 

Los linfomas no Hodgkin constituyen un grupo cl[nica y mcrf~ 

lógicamente muy heterogér.eo, lo que en parte explice las di­

vergencias de opiniór. relacior.ades con s~ diagr.óstico y agr~ 

pamiento. Las clasificaciones actuales no han satisfecho pi~ 

namente a clinico1 ni a patólogos. Mas aan, todas ellas han 

sido ~otivo de cor.tro~ersia, por lo tanto, cesi todos 101 p~ 

tólogos ex~ertos en linfomas tienen su prcpia clasificación 

a la que defienden intensamente, generandc asr mas confusión 

que nuevos conocimientos. 

Aunque todas las clasificaciones son Otiles, sin duda la má1 

valiosa y popular de las últimas tres décadas es la de Rapp~ 

port. Esta clasificación tiene bases puremente mcrfológicas 

y ex~l!ca las 'ariaciones de los distintos tipcs celulares 
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ccn base en su grado ~e diferenciación. Fue creada antes del 

ad~enimiento de los méto~os inmunológicos q~e en ta actual! 

dad se ew.plean para identificar con certeza el origen de las 

células necplasicas, por tal mctivc tier.e fallas y es inexa~ 

ta. Pcr ejemplo, hoy se sabe q~e la gr<n mayoría de los li~ 

fornas histiocfticos y de linfocitos peco diferenciados es -

tan formados er. realidad por linfocltcs transfor~ados, met~ 

bólicamente activos, y no por histiocitos o células linfoi­

des con grados variables de diferenciación. 

La clasificación de Rappaport es: 

Nod~lar 

Linfocftico, bier. diferenciado 

Linfocfticc, poco diferer.ciado 

Mixto, linfocftico e histiocftico 

Histiocftico 

II Difuso 

Linfocftico, bien d1ferenciado sin camb~os plasmocitoi­

des 

Linfocftico, bien diferenciado con cambios plasmocitoi­

des 

Linfocftico, poco diferenciadc, sin cambios plasmocitoi­

des 

Linfocftico, poco diferenciado, con ~ambios plasmocitoi­

des. 



Linfoblastico, ccn circunvolucior.es 

Linfoblastico, sin circunvoluciones 

·Mixto. linfocitico e histiocltico 

Histiocltico sin esclercsis 

Histiociticc ccn esclercsis 

Tumor ~e Burkitt 

11 Indiferenciado 

111 No clasificado 

IV Compuesto 

Gracias a la aplicación de técnicas inrnunocitoqutm~cas, hoy 

es factible recor.ccer linfocitcs B, linfocitos T y células 

de la serie histiocitica en los linfomas. A consecuencia de 

esto, s~rgieron nuevas clasificacione~ funcionales que, ce­

rno la de Lukes y Collins, estan basadas er. conceptos moder­

nos que relacicr.an su población celular con la del aparato 

inmune. 
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En la actualidad estos marcadcres celulares se utilizan para 

distin,~ir hiperplasias linfoides, que son policlonales. de 

proliferación enoplasica ·maligna. que casi siempre sen mono­

clonales. Las proliferaciones linfoides policlonales estan 

formadas por una mezcla de células By T, incluyéndose en e~ 

te grupo los procesos rea~tivos y la enfermedad de Hodgkin. 

Cerca del 75i de todos los linfcmas ne Hodgkin pertenecen a 

la c~tegorla de proliferacior.es monoclonales ~e células B. 
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Las células de estos ttmores tienen un salo tipo de inmuno­

globul ina con una sola cadena ligera fácilmente ~emostrable 

con técnicas de inmunoperoxidasa o inmunofluorescencia. Al­

g~nas proliferaciones linfoides reectivas y ciertos casos 

de enfermedéd de Hodgkin contier.en ab~ndantes células T. 

Aproximadamente el 20% de los Jinfo~as no Hodgkin están for-

mados exclusivemente por céltlas T er. las cuales no es pos! 

ble demostrar inmunoglobulinEs citoplásmices por métodos in-

munocitoqufmlcos. En cambio estas células forman rosetas e~ 

pontár.eas ccn eritrocitos de carnero. Cerca del 5% de los -

llnfomEs no tienen marcadores convencionales de cé!ulas By 

T. 

La o~ss (Mathé y Rappéport, 1976) saco ctra clasificación: 

Linfosarcoma ncdular 

- prolinfocftico O 

prolinfocftico Y 

Linfoblástico 

II Linfosarcoma diftso 

- linfcftico 

- Iinfoplasmocfticc 

- prolinfocftico O 

prolinfocftico Y 

- linfo~lástico 

- Burkitt 

- micosis fungoide 

("células 

(células 

hendidas 

no hendidas 
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- reticulosarcc~a 

Ultimamente, el National Cancer Institute reunió a doce pa­

tólogos expertos en linfomas no Hodgkin, quiene~ examinarcr. 

microscópicamente 1175 cases y confirmaron la utilidad clf­

nica de las seis clasificac!or.es anatomopatológicas existen 

tes. De este analisls surgió una nueva clasificación que di 

vide a los linfomas en d:ez tipo~ mcrfológ!cos principales, 

y según su comportamientc clfnico lo~ agrupa en: de bajo gr~ 

do, grado intermedio y alto grade de malignidad. 

La clasificación Internacional de los linfomas es la siguien 

te: 

Bajo grado 

a. Linfocitos pequeños 

Incluye. leucemia linfocltica crónica y linfoma linJcicftI¡;p 

con diferenciación plasmocitoide. 

b. Folicul'!r. 

Predominantemente de células pequeñas hendidas. 

c. Folicular. 

Mixto, pequeñas hendidas y grandes 

II Grado intermedio 

d. Folicular. Predominantemente de células grandes 

e. Difuso. Células pequeñas hendidas 

f. Difuso. Mixo, células grandes y pequeñas 



g. Difuso. Células grandes. 

111 Alto grado 

h. Células grandes. lnmunoblastico 

Plasmocitoide · 

Células claras 

Polimorfo 

Con componentes de células epiteliales 

i. LinfoblAstico 

Células con ~ircunvoluciones 

Células sin circunvoluciones 

j. Células pequenas no hendidas 

Burkitt 

Con Areas foliculares 

MiscelAneo 

Compuesto 

Micosis fungoides 

Histiocitico 

Plasmocitoma extramedular 

No clasificados 

Otros 16 
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Pero la que se utiliza es la siguiente: En cuadros Nodular o 

Difuso. y de la cual se mencionara sus caracteristicas: 

16Jorge Albores-Saavedra. Op. cit. pp. 289-293 
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1. Linfocitico bien diferenciado 

2. Linfocitico escasamente diferenciado 

3. De células madre (indiferenciado, inclusive el d~'Burkitt} 

4. Histiocitico 

5. Linfocitico e histioc!tico mixto 

6. Linfocitico mal diferenciado 

7. Linfoma indiferenciado. 

Caracteristicas de esta clasificaciOn. 

1. Linfocitico bien diferenciado.- En este tipo de linfoma 

la afección ganglionar suele ser difusa, la arquitectura 

POrmal del ganglio se halla borrada por acumulación de lin­

focitos de tamaño pequeño, contiene citoplasma escaso, de -

aspecto monOtono y normal, casi nunca existe mitosis y si la 

hay es muy escasa, apareciendo en individuos adultos y muy 

raramente en niños y jóvenes. 

Sin embargo, es muy frecuente que el citoplasma de los linf~ 

citos tome aspecto azulado (células linfoplasmociticas}~ E~ 

tos linfocitos son aparentemente maduros, tendiendo a la unl 

formidad en tamaño y forma. 

2. Linfocltico escasamente diferenciado.- Aqui las células 

son de un tamaño mayor que los linfocitos y menor que los 

histiocitos. Su caracteristica m~s notable es la forma y ta­

maño de los núcleos: la cromatina es tosca y los núcleos pu~ 

den ser redondos, alargados o irregulares, pero hay un núcle~ 
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lo que destaca de los demás. 

Posteriormente estas células linfoides, que son más anaplásl 

cas, muestran mayor agresividad que se propaga más allá de 

los ganglios, produciendo masas sarcomatosas localizadas y 

voluminosas de tejidos blandos, llamados por algunos autores 

linfosarcomas mesenquimatosos. 

3. De células madre (indiferenciado, inclusive el de Burkitt) 

En este tipo de linfoma las células madre son voluminosas -

con un diámetro de 15 y 35 um, con núcleos grandes y cito -

plasma pálido y escaso con nucleolos redondos a ovalados de 

tamaño pequeño, con una cromatina finamente dividida y, en­

tremezclándose con las células madre, hay histiocitos fago­

citarios voluminosos y abundante citoplasma que contiene 

restos fagocitados produciendo el llamado "cielo estrellado" 

lo más probable es que estos histiocitos sean células reactl 

vas benignas. Sin embargo, su presencia entraña pronóstico 

grave. Esta descripción histológica se adapta al llamado lin 

fama de Burkitt. 

4. Histiocitico.- Aqui los histiocitos son muy variados, de­

pendiendo del grado de diferenciación, asi como también son 

muy diferentes en la cantidad del citoplasma, volumen y for­

ma de los núcleos. A medida que esta diferenciación se vuel­

ve más progresiva el citoplasma se torna más abundante con 

bordes celulares netos, y núcleo voluminoso, adquiriendo as-
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pecto de habichuela o de riñón, pero con frecuencia es pleg 

mórfico, binucleado o multinucleado. Por tal motivo es muy 

diffcil diferenciarlos de las células de Reed-Sternberg de 

la enfermedad de Hodgkin. 

Ademas es caracterfstico que abunden fibras de reticulina en 

el estroma del ganglio, lo suficiente para rodear células iil 

di viduales. 

5. Linfocftico e histiocftico mixto.- Este linfoma es poco 

frecuente y se discute mucho su existencia. Supuestamente 

hay _proliferación simultanea de dos formas celulares difereil 

tes (linfocitos e histiocitos) escasamente diferenciados 

sin embargo esto no ha sido comprobado, porque los que pare­

cen ser histiocitos pueden ser también linfocitos transform~ 

dos. 

6. Linfocftico mal diferenciado.- Estos linfomas son muy fr~ 

cuentes, en un 25 a 30% de todos estos linfomas no Hodgkini~ 

nos. Los linfocitos que destruyen el patrón ganglionar nor­

mal no son tan tlpicos como el linfoma linfocltico bien dif~ 

renciado. Su tamaño, forma nuclear y caracterlsticas cromatl 

nicas varfan de un linfocito a otro, se puede observar mito­

sis, un 5 a 10% de los individuos jóvenes desarrollan con el 

tiempo una leucemia, esta posibilidad es mayor en los suje­

tos de mas edad y en los ancianos ocurre en un 15 a 30%, una 

leucemia de células linfosarcomatosas. 
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En los niños el linfoma linfoc!tico mal diferenciado nodula" 

es rarfsimo por no decir inexistente, o sea. la leucemización 

linfomatosa que afecta a niños, acompañada de grandes masas 

mediast!nicas, adenomegalias gigantes, invasión medular pre­

coz, resistencia al tratamiento y evolución fatal. Este tipo 

de linfoma tiene parecido con el denominado sarcoma de Stern 

berg y las leucemias linfAticas agudas de células T, con 

blastos formando rosetas espontaneas con hematfes de carne­

ro, teniendo una fosfatasa Acida y beta-glucoronidasa posit~ 

vas. Y PAS negativos o débilmente positivos. 

7. linfoma indiferenciado.- Aquf las células carecen de ca­

racterfsticas que las hagan clasificables dentro de la ltnea 

linfoide o histiocftica, son abigarradas y muy attpicas. 17 

Complicaciones. En las complicaciones se sigue una secuencia 

de menor a mayor grado de importancia: 

linfadenopat!as locales ----------; generalizadas ----~ par­

ticipación extraganglionar e intraganglionar ------~ parti -

cipación mediasttnica y abdominal --------+ ataque al apara­

to gastrointestinal (diarreas, estreñimiento) ---------~ at~ 

que al sistema óseo (defectos ostioltticos múltiples con do­

lor y fracturas patológicas -------~infiltración linfomatosa 

directa al riñón u obstrucción de vías urinarias bajas por 

tejido tumoral ~etroperitoneal -------~ infiltración a médu­

la ósea por el tipo celular linfomatoso particular------~ 

1 7Pedro Farreras Valenti. Op. cit. pp. 388, 389 



pancitopenia mielocitica --------+ ataque al sistema nervi~ 

so central (SNC) ----------~ MUERTE. 18 

Manifestaciones cl1nicas. Lo más común de estas manifesta-

cienes clinicas es la linfadenopat1a superficial; mientras 

el linfoma Hodgkin involucra nódulos en una distribución 

axial. el no Hodgkin involucra sitios periféricos incluye~ 

do nódulos epitrocleares y tejido linfoide dentro del ani­

llo de Waldeyer. 

El linfoma Hodgkin linfoblástico involucra nódulos medias­

tinales. que por lo general es raro en el linfoma no Hodg­

kin. También en este último hay infiltración a médula ósea 

y envolvimiento extranodal,l tracto digestivo, pulmón, hue­

sos, piel, tiroides y test[culos. 

Los linfomas nodulares presentan tendencia a la disemina -

ción. debido probablemente a la propensión de los linfoci­

tos B viajar libremente por el sistema linfático. 

Es importante la identificación del subtipo de linfoma que 

se trate, pues durante la evolución de patrones nodulares 

hay conversión a patrones muy agresivos en el 30% de los p~ 

cientes. 19 

18Marcus A. Krupp. Diaanóstico cl1nico ~ tratamiento. Méxi­
co. Ed. El Manual Mo erno. 1983. pp. 21-323. 

19oaniel G. Haller. Cl1nica Hematológicas de Norteamérica 
México. Ed. Interamer1cana. 1985. pp. 740-753. • 
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As[ mismo, en la etapa tembrana, y en orden de importancia, 

la sintomatologia es la siguiente: 

- Aumento de volumen ind.oloro de un ganglio o un grupo ga!!. 

glionar, generalmente en la cadena cervical en forma la­

teral o bilateral; en esta etapa la sangre periférica es 

completamente normal al igual que la médula ósea. 

- Hepatoesplenomegalia, son iniciales en el 25% de los pa­

cientes. 

- Hipertermia ondulante del tipo de Pel-Ebstein, en el 30% 

de los casos. 

Prurito local o generalizado, pasajero, persistente, so­

portable o insoportable, obligando a un rascado furioso 

que ocasione lesiones cut~neas en un 25% de los pacientes. 

- Diaforesis nocturna 

- Astenia, Adinamia 

- Caquexia importante 

- Anemia importante 

En la etapa muy avanzada se encuentra: 

- Bronconeumonla. por infiltración mediastinica 

- Distensión abdominal, por infiltración a ganglios retro-

peritoneales 
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- Estreñimiento, diarrea, por ataque al aparato gastrointe~ 

tinal. 

- Suboclusión intestinal 

- Leucemia aguda o crónica 

- E
1
quimosis generalizada, por infiltración a médula ósea 

- Epixtasis local y generalizada, por alteración en 1os 

factores de la coagulación. 20 

Estadios o etapas de los linfomas. El propósito que se per­

sigue al conoce en qué etapa del padecimiento se encuentra 

el paciente, es establecer el tratamiento como principal o~ 

jetivo y las opciones terapéuticas correspondientes y ade­

cuadas a tal caso. La clasificación actual de Ann Arbor 

(1985) es la siguiente: 

Involucra una sola región linfatica 

II Involucra dos o mas regiones linfáticas del mismo lado 

del.diafragma 

III Involucra regiones linfáticas en ambos lados del dia -

fragma, con o sin evolución esplénica. 

IV Envolvimiento difuso o diseminado a uno o más órganos 

extralinfáticos o tejidos con o sin envolvimiento gan­

glionar asociado. 

20Macbry de Blacklow. Op. cit. pp. 157, 158, 962. 
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La utilización de este procedimiento (de Ann Arbor) requie­

re la consideración d~l subtipo histológico, para as! mismo 

utilizar la terapia previa y disponible. 21 

Epidemiologia de los Llnfomas. Esta es muy importante, po~ 

que hasta finales de los años cuarentas los linfomas eran 

considerados padecimientos sistémicos o gener·alizados, casi 

siempre mortales. Este dogma desapareció paulatinamente al 

documentarse que un buen nümero de ellos empiezan por afe~ 

tar un ganglio linfático, un grupo ganglionar o un órgano 

no linfoide. La observación tuvo trascendencia, ya que sir­

vió de base para la elaboración de la clasificación ~linica 

que divide a los linfomas en varias etapas o estadios clini 

cos de acuerdo con su extensión. 

Otra contribución de importancia es hab~r reconocido que d! 

versos estimulos antigénicos, desde una infección viral ha~ 

ta una picadura de abeja, son capaces de producir altera -

clones estructurales en los ganglios linfáticos que clinica 

y morfológicamente simulan linfomas. La mayoria de estos p~ 

decimientos pseudolinfomatosos, tienen una evolución clini­

ca de tipo benigno y no requieren de tratamientos agresivos 

como los administrados a pacientes con linfomas, que a ve -

ces resultan más graves que la enfermedad misma. 

2 1aaniel G Haller. Op. cit. pp. 744, 745 
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La interpretación microscópica de estas proliferaciones Ii~ 

foides atlpicas no es sencilla y se complica aQn más porque 

algunas de ellas son precursoras de linfomas, de tal manera 

que en un •is•o ganglio linfatico pueden coincidir los dos 

padecimientos. el benigno y el maligno. 

Existen variaciones geograficas relacionadas con su frecuen 

cia. A través de cuidadosos estudios epidemiológicos se ha 

comprobado que algunos tipos especlficos de linfomas son mas 

comunes en ciertos paises o grupos étnicos. lo que permitió 

delinear las caracterlsticas clinicopatológicas de estos lin 

fornas. 

El tumor de Burkitt. el llamado linfoma del Mediterráneo y 

el linfoma de células T del adulto. son ejemplos muy ilustr~ 

tivos. El primero {linfoma de Brukitt), descrito originalme~ 

te en el Africa. donde se presenta en forma endémica, ha si 

do reconocido esporadicamente en muchos otros paises, inclu 

sive aqul en México. pero con variaciones en su cuadro cll­

nico. debido a que la distribución topografica de las Iesi~ 

nes no es igual en todos los paises. 

Asl. los enfermos africanos a •enudo inician su padecimie~ 

to con lesiones en los •axilares •ientras que los pacientes 

americanos frecuentemente lo hacen con lesiones en vlsceras 

abdominales o en el retroperitoneo. Otra diferencia impor -

tante entre el tumor de Burkitt africano y el americano es 
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que el primero se encuentra asociado al virus Epstein Barr 

hasta en el 90%. de los casos, mientras que el segundo lo 

esta sólo en el 10%. Los pacientes generalmente son adul­

tos jóvenes que provienen de estratos socioeconómicos bajos 

y desarrollan sfndrome de absorción intestinal deficiente; 

en el suero de la mayorla de ellos se detectan cadenas pe­

sadas de inmunoglobulina A. Morfológicamente el denominador 

comQn en todos los casos es una proliferación de linfocitos 

y células plasmaticas en la lamina propia de la.mucosa ve­

cina al tumor. Esta singular enfermedad inmunoproliferativa 

del intestino delgado aparentemente se desarrolla en dos -

etapas; una reversible, curable con antibióticos, que con­

siste en la citada proliferación de linfocitos y células -

plasmaticas de aspecto benigno y otra neoplasica irreversi­

ble, en la que aparece un sarcoma inmunoblastico o un lin­

foma indiferenciado. 

En México, la variedad c.on celularidad mixta de enfermedad 

de Hodgkin es la mas comQn, mientras que en Estados Unidos 

la forma nodular esclerosante es la que predomina mas. 

Tanto en México como en el PerQ se ha documentado la preva­

lencia de linfoma nasal, que habitualmente tiene marcadores 

T. c·omo se acompaña de extensa necrosis y tiene una pobla -

ciOn celular mixta, origina serios problemas de diagnóstico 

ya que se confunde con ciertos tipos de angiitis de las vfas 
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aéreas superiores, como ~as granulomatosis de Wegener y la 

linfomatoide. 

En Israel se ha observado que la incidencia de linfoma del 

Mediterraneo y del linfoma de Burkitt ha ido disminuyendo 

en los últimos diez años, en tanto que la frecuencia de le~ 

cemias y linfomas de células T ha aumentado considerableme~ 

te, lo cual se ha atribuido a la mejora socioeconómic~ de 

la población. 22 

55 

Se estima en 1984, como el 3$ de todos· los CA, e1-45~ de los 

que presentan linfoma no Hodgkin sobreviven a 5 años; debi­

do a que es un padecimiento del sistema linforreticular, no 

es sorprendente que quienes presenten inmunodeficiencias 

primarias como ataxia, telangiectaxia y el s[ndrome ~is kott 

Aldrrct, tengan mayor. posibilidad de desarrollar un linfoma 

no Hodgkln. As! mismo, pacientes con padecimientos peculia­

res de la col&gena y el sfndrome Sjogren, tienen mayor inc~ 

dencia a linfoma no Hodgkin. 

En pacientes con terapia inmunosupresora, se ha visto mayor 

in~idencia de este tipo de linfoma, pero mas en pacientes 

con transplantes renales. 

Se desarrollan linfomas agresivos (histiocftico difuso),en 

sitios pares comunes (SNC). 

22 Jorge Albores-Saavedra. Op. cit. pp. 289, 290 



Tienen mayor riesgo de padecer linfoma los homosexuales con 

SIDA. aquellos que han recibido radiaciones ionizantes -

(+ 100 rad); y pacientes con linfoma Hodgkin tratados ante-

riormente. 

El virus Epstein Barr se asocia con el linfoma Burkitt en 

Africa, pero no en EE.UU. Pero aunque predomine en Afrlca y 

Nueva Guinea, se han hallado casos en casi todas las. partes 

del mundo; afecta sobre todo a niftos y su presentación c11-

nica es con frecuencia extraganglionar. El comienzo es re -

pentino, en Africa la locaiización más frecuente es la man­

dibular (703), seguida de la abdominal (30%), afectando al 

tubo digestivo, ovarios, retroperitoneo; no es frecuente 
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que aparezcan grandes adenomegalias ni hepatoesplenomegalias. 

En el linfoma de Bur.kitt que se observan fuera de los pal -

ses africanos, a menudo referido como linfoma Burkitt ameri-

~. la afectación de la cavidad abdominal (75%), predomi­

na sobre la ·facial. Aparentemente, habría en estos casos más 

formas diseminadas desde un principio, con invasión medular 

y leucemización. 23 

Invasión de órganos. Esta invasión se lleva a cabo prefere~ 

temerite en aquellas regiones del organismo que se caratter! 

zan por su riqueza en tejido linf!tico, como el anillo lin-

23oaniel G. Haller. Op. cit. pp. 742, 743 



fAtico de Waldeyer y el tubo gastrointestinal. Y con menos 

frecuencia esta invasión aparece en órganos que poseen es­

caso tejido linfoide, como el rinón, pulmón, vejiga, tiroi­

des, glAndulas lagrimales, glAndulas mamarias, la órbita del 

ojo, el testfculo, etc. 

Cuando se encuentra tejido tumoral perteneciente a un linf~ 

ma, en un sitio en donde normalmente no existe tejido linf! 

tico, se puede explicar este hallazgo como invasión secund~ 

ria, o que su origen estA en la acumulación de linfocitos 

transportados por la corriente linfAtica, o en linfocitos 

que permanecieron en un sitio determinado como residuo de 

un proceso inflamatorio anterior. 

Diagnóstico diferencial~ Este se realiza porque los linfo­

mas pueden confundirse con otros tipos de linfadenopatfas 

generalizadas o localizadas. 

Este diagnóstico es el siguiente: 

a) Drogas anticonvulsionantes, derivadas de la Hidantofna 

{que es poco conocida), por tal motivo los pacientes en los 

que aparece este sfndrome yatrógeno son sometidos a biop -

sias innecesarias y a un tratamiento con substancias qufmi­

cas o radiaciones. 

b) Algunas infecciones, una de las mAs importantes es la 

tuberculosis, que puede presentar ganglios caseosos, gran-
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des, duros y que son diflciles. de diferenciar de los linf2_ 

mas. 

c) La slfills, es muy rara; sólo en contadas ocasiones los 

ganglios constituyen verdaderos granulomas. 

d) Brucelosis; aqul generalmente hay crecim,ento ganglionar 

pero éste no es muy aparente, sólo en ciertos ~asos ~soci~ 

dos, esplenomegalia, dando lugar a problemas diagnóstico~. 

e) Mononucleosis infeccionsa, que presenta en sus diferen­

tes formas cllnicas el tipo ganglionar, en ocasiones sólo 

se distingue del grupo de los linfomas por el examen histo­

patólógico y por la reacción serológica caracterlstica.24 

Métodos de diagnóstico. Estos métodos se har~n con base en: 

1) Criterio diagnóstico por interrogatorio: 

- Slntomas generales 

- Tipo y evolución de la fiebre 

- Sudoración pr.ofusa y prurito 

Datos de anemia 

- cr•cimientos ganglionares (dato esencial en los linfo­

mas) 

- Crecimientos tumorales extraganglionares 

- Dolor müsculo-esqÚelético 

24Eduardo Murphy Stack. El Linfoma. México. Ed. La Prensa 
Médica Mexicana. 1972. pp. 112, 128. 
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- Slntomatologla en aparatos y sistemas (respiratorio, 

nervioso, digestivo) 

- Otras manifes~aciones leucémicas 

2) Por exploraciOn flsica 

- Estado general 

- Adenopatlas; cervicales, submaxilares, supraclavicula-

res, espinales, axilares, inguinales. epitrocleares y 

popllteas. Pueden ser fijas, no dolorosas. sin signos 

inflamatorios y de consistencia •ahulada•. 

- Tumoraciones: Principalmente de localización subcuta­

nea. Pueden presentar una colora~ión violacea, aunque 

pueden presentar piei normal. Pueden ser doior~sas y 

fijas a planos profundos. Yisceromegalias. 

- Slndromes respiratorios: Pueden presentarse los-slndr_g_ 

mes de vena cava y derrame pleural. 

- Tacto rectftl: En caso de tumoración abdominal es indi~ 

pensable el tacto rectal para localizar la tumoración. 

- Lesiones dérmcias: Dolor 7 tumoraciones óseas.25 

3) Examenes de Laboratorio. Estos examenes de laboratorio se 

llevan a cabo en etapas te•pranas de· la enfer•edad; estos d_! 

·tos son normales, al igual_ que la médula Osea. 

a. Cuenta dicolOgica sangulnea. Esta cuenta puede mostrar li.!!. 

focitopenia _absoluta en especial en los tipos histológicos 

depauperaciOn linfocftlca. y a veces se observa eusinofi-

2 SLuls Jasso Gutiérrez. Manual de ~rocedimientos cllnicos en 
pediatrla. México. Ed. IMss. 198 • pp. zo2, 2o3. . 
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lia. La anemia es un hallazgo tard!o. 

b. Biometrla Hemática (BH) Esta biometr!a incluye: hemoglo­

bina (HB), hematocrito (HT) y plaquetas. 

60 

En donde con la observación al microscopio de estas célu­

las, se pueden encontrar alte~aciones sangu!neas, e incl~ 

sive las células leucémicas siempre y cuando se encuentren 

circulando periféricamente. 

Esta enfermedad revela una anemia más o menos intensa y 

aumento de leucocitos que a veces supera los 20.000 eleme~ 

tos por mil!metros cQblicos. 

La BH con diferencial.- Esta diferencial incluye: Leucocitos 

y los diferentes tipos de éstos, como son: los linfocitos , 

monocitos, neutrofilos, eusinofilos, basofilos, segmentados 

y las bandas. (Ver fig. 13). 

En especial se deben estudiar con esmero. los glfiulos blan -

cos, porque son los causantes de la enfermedad. 

En primer lugar se debe contar cuidadosamente el número to -

tal de los leucocitos, y evaluar su aspecto al microscopio, 

por medio del cual es posible reconocer si hay células dema­

siado inmaduras o demasiado viejas o con caracterliticas ano~ 

males. El recuento de gróbulos blancos muestra aumento de gra 

nulocitos neutrofilos y a menudo de los eusinófilos. 

La velocidad de sedimentación de los eritrocitos esta consta~ 
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FIGURA 13 

GLOBULOS BLANCOS 

,.,_ __ ..:.·_:=---
-. ·~-.:. _:.·-· .. ~-:· ·-

. ._ ,..._ 

Bajo e! nombre de glóbulos blancos, se agrupan a células muy 
diversas entre si, en cuanto a aspecto y origen, se distin­
guen los granulocitos, neutr6filos, eosin6filos, bas6filos 
linfocitos y monocitos. 

FUENTE: Misma que la figura 10, p. 331. 
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temente elevada en el per!odo de la enfermedad. 

El recuento de plaquetas es para saber si el nümero de éstas 

es anormal o están alteradas, as! como sus caracter!sticas 

y morfolog!a. 26 (Ver fig. 14 y 15) 

Pruebas.- Las pruebas que permiten evaluar las alteraciones 

de la hemostasia son las siguientes: 

a. Tiempo de hemorragia. Explora la función de la fase vaso 

plaquetaria de la hemorragia, los tiempos normales estan 

comprendidos entre los siete primeros minutos. 

Si están alterados los tiempos, esto nos indica una Trom­

bopenia o los defectos funcioniles plaquetarios, y aquel 

grupo de s!ndromes todav!a no bien identificados que de­

penden de la alteración de la fase vascular de la hemos­

tasia. 

b. Tiempo de protrombina (TB) Esta mide el tiempo necesario 

para la formación del coagulo de fibrina. Cuando ·al plas­

ma del paciente se le aftade tromboplastina de tejidos y 

calcio este facto es alterado, en presencia de un defec­

to de los factores de la coagulación, principalmente en 

los siguientes: II, V, VII,X y del fibrinógeno. 

c. Tiempo de tromboplastina parcial (TTP). Este es alterado 

26Marcus A. Krupp. Op. cit. p. 322 
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FIGURA 14 

ELEMENTOS CELULARES DE LA SANGRE 

1 

z 

3· 

~ 
-~ 

Neutrofilos 
Linfocitos 
Eritrocitos 
Pl aq·i.:etas 
Eosinófilos -

- polimorfonucleares 
- mononucleares 
- vista antero¡:osterior 

- - polimorfonucleares 

FUENTE: Misma qi.:e la figura 18, p. 132. 

63 

y lateral 



FIGURA 15 

ELEMENTOS CO~TENIDCS EN LA SANGRE 

Estos elew.er.tos mediante la cer.trifugación, se separa el 
plasma (ele~ento liquido) de los elementos celulares o 
corpusculares (gl6bLlos rojos, blancas y plaqcetas). 
FIJENlE: Misma de la figura 11, p. 330 
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en presencia de un defecto de los factores de ·1a coagul~ 

ción, siendo estos factores el II, v, X, fibrin6geno, 

VIII, VII, XI, XII. Estos factores son normales en las -

trombopenias, pero estan alterados en caso de hemofilia. 

Se considera anormalmente prolongado si los niveles de 

los factores son menores del. 30% de los normal (Ver fig. 

16). 

Exámenes radiológicos. Estos ~xámenes son los siguientes: 
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1. ~infograffa. Se realiza con la introducción de un medio 

de contraste por vra linfática, "permitiendo la visualiza­

ción de la red linfática de los distintos grupos linfáti­

cos. Se realiza en caso de duda sobre el diagnóstico ad~ 

cuado. 

En el mismo dfa y dfas sucesivos se realizan radiograffas 

de abdomen y tórax, para detectar los diversos trayectos 

linfaticos que se hacen visibles con el medio de contras 

te. 

2. Radiograflas de tórax y abdómen. Estas dos permiten cono­

cer si estos órganos están afectados. As! como también una 

Escintegrafla del hlgado y bazo, para determinar si hay i~ 

filtración por células tumorales y el grado de afecta -­

ción. (Ver. fig. 17) 

3. Prueba de Coombs. Determina la presencia de globulina ga­

mma (anticuerpos) sobre la superficie de los eritrocitos 



FIGURA 16 

MECANISMOS,OE COAGULACION SANGUINEA 

EXTRINSKÓ 

&W 
Le:.ón f1sulor: factores 111. vn 

-
\. 

. 

. Plaquetas. precursores de tromboplas.tino 
facf"'es vm.1x. XI y XII 
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Ptcquetos 

Se representan los factores esenciales para cambiar la san­
gre de un estadc llq~idc a un estado de gel sólidc. Toda e~ 
ta cadena en que se transforma el fibrinógeno (una protelna 
plasmatica) a fibrina (el ccag~lo) ocurre precisamer.te en 
el sitio de la lesiór. vascular. 

FUENTE: Lillian Sholtis Brunner. Enfermerla Médico:9~rOrgi­
g. Vol. l. México. Ed. Interamericana. 1984. p. 68!! 
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FIGURA 17 

PROCUCCION DE RX Y RADIOGRAFIA 

El cuadro intercalado müestra las caracterlsticas del bas-

tidor o casete tlpicc para la p~llcula. 

FUENTE: Misma que la figura 12, p. 302 
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(rpueba directa de Coombs) o en el plasma (prueba indire~ 

ta de Coombs). 

4. Biopsia de médula Osea. Se realiza para diagnosticar la 

enfermedad leucémica, y para descubrir posibles metastasis 

asl como algunas de las células que mas proliferan del ti 

po anormal en la médula y que a veces es diflcil aislarlas 

en la sangre periférica •. 

Suele aspirarse del esternón o cresta iliaca posterosupe 

rior en adultos. 

5. Biopsia de ganglios linfaticos. Se realiza con el fin de 

ratificar el diagnóstico probable, se toma normalmente uno 

de los de la cadena cervical o supraclavicular. 

Muestra la destrucción de la arquitectura normal del gan 

glio y la substitución de la misma arquitectura por los 

linfocitos, linfoblastos o por histiocitos, reunidos en 

agregados compactos. 

Valoración de la función hepattca. En esta valoración inte~· 

vienen:· 

a) Fosfatasa alcalina 

b) Transaminasas en suero 

c) Concentración sérica de protelnas 

d) Estudios en pigmentos 

e) Factores de la coagulación 

f) Aclaramiento de sulfobromoftalelna (bromosulfalelna). 
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a) La fosfatasa alcalina. se sintetiza en huesos, hlgado. 

riñones e intestino. 

Se excreta por las vlas biliares, en ausencia de enfermedad 

de los huesos, es un Indice sensible de obstrucción en vfas 

biliares. 

b) Las transaminasas en suero incluyen: la transaminasa gl~ 

tAmica oxalAtica (TGO), transaminasa glutAmica pirGvica(TGP) 

y dehidrogenasa lActica (LDH). 

Todo esto depende de la liberación de enzimas por--los--hepa­

tocitos lesionados, cuyo nivel aumenta en caso de lesión de 
·---- "!'llJ 

la célula hepAtica. 

e) La concentración sérica de protelnas incluye: protelnas 

totales en suero, albGmina en suero, globulina en suero, y 

electroforesis de protelnas séricas. 

El higado sintetiza las protelnas, y sus niveles pueden ser 

áfectados por diversas alteraciones en esta glAndula. 

d) Los estudios en pigmentos incluyen: La bilirrubina sérica 

directa, la bilirrubina sérica total, la bilirrubina en ori 

na, el urobilinógeno en orina, y el urobilinógeno en heces 

(es poco usado). 

Estos estudios miden la capacidad del hlgado para conjugar 

y excretar bilirrubina. cuando el hfgado no funciona bien 

se originan los signos cllnicos de ictericia. 
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e) En los factores de la coagulación intervienen los tiem­

pos de pr~trombina a la vitamina K, lacual puede prolonga~ 

se en caso de hepatopatta, y no se normalizar& con la mi -

nistración de vitamina K, en caso de lesión grave de los h~ 

patocitos. 

f) Este aclaramiento de sulfobromoftaletna, se une a la al­

bQmina en la sangre, los hepatocitos la·separan, la conju­

gan y la excretan en la bilis. 

La depuración normal depende de la corriente sanguinea hep! 

tica, la masa funcional de hepatocitos y la falta de obs -

trucción también dependen de esto. 

La retención aumenta en caso de lesión del hepatocito y di~ 

minución de la corriente sanguinea por el higado. 

Centelleografia. Esta se realiza por medio de la introduc -

ción intralinfAtica de lipoides _radioyodados u oro radioac­

tivo coloidal, permitiendo obtener im6genes de los ganglios 

linf6ticos que drenan el 6rea mediante las pantallas ordin~ 

rias radioisotópicas o las cAmaras de centelleo m6s recien­

tes. 

Los patrones de la captación del ganglio linfAtico demues -

tran vias anatómicas funcionales y patológicas de drene li~ 

f6tico. Se ha demostra.do que los ganglio.s cancerosos amen.!:!_ 

do no secuestran los coloides radioactivos y las metástasis 

alteran los patrones de flujo.27 

27 Macbry de Blacklow. Op. cit. pp. 434, 485, 544 y 50.1 
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Tratamiento. El tratamiento de los linfomas no Hodgkin es 

bastante mas descorazonador que el de la enfermedad de Hod~ 

kin; al igual que en esta Oltima, las bases terapéuticas -

son la radioterapia y la poliquimioterapia. Pero todavfa no 

se dispone de tratamientos bien sistematizados. Los result~ 

dos que se registran en la literatura son muy variables, d~ 

bido principalmente a los diferentes protocolos de estudio 

y a la confusión existente en lo que_ respecta a la catalog~ 

ción histológica. 

Radioterapi~. La radioterapia se aplica siempre y cuando no 

se haya extendido mas alla de las cadenas de ganglios linf! 

ticos, bazo y buconasofaringe, administrandose d6sis tumori 

cidas no sólo a los ganglios tumorales visibles, sino tam­

bién a los ganglios. vecinos y cadenas de ganglios linfati¿os 

también vecinos. 

Por el contrario, todo signo de diseminación mas alla de.­

las zonas tratables, automaticamente descalifica al sujeto 

para recibir un programa de radioterapia. 

Las d6sis de radioterapia que ministrar son variables; pue­

den ser suficientes 2000 rads, pero en ocasiones se necesi­

tan 5000 6 hasta 6000 rads; pero en cualquier caso, no par~ 

ce prudente ministrar menos de 3500 rads. (Ver fig. 18) 

Los linfomas nodulares parecen mas radiosensibles que los 
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FIGURA ~8 

. RADIOTERAPIA r------------·-··---

Uno de los-más modernos y eficaces aparatos para la Radiot~ 
r¿pia del cáncer es el Betatron, acelerador dE partlculas 
beta que permite la irradiación de tumcres internos. 

FUENTE: Misma de la figura 32, p. 96 
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linfomas dlsusos. Los campos sujetos a irradiación no están 

bien establecidos aGn; en los estadios o etapa I. sobre to­

do si son de tipo histológico favorable, la irradiación lo­

calizada suele ser suficiente; en la etapa II, aunque no hay 

pruebas concluyentes de que la irradiación profiláctica prQ 

longue la vida de estos paciehtes, suele hacerse una irra -

diación mas extensa. 

La irradiación abdominal no puede limitarse a la Y inverti­

da de la enfermedad de Hodgkin, ya que si se hace asI, ese~ 

parla de la irradiación gran parte de los ganglios mesenté­

ricos que se hallan afectados con gran frecuencia en los 11~ 

fornas no Hodgkin, por lo tanto se darán de 2500 a 4000 rads 

a toda la cavidad abdominal. 

En las etapas III y IV, puede combinarse la radioterapia con 

la poliquimioterapia o viceversa. La irradiacióri nodal to -

tal suele ser mal tolerada, por lo que es mejor empezar el­

tratamiento con poliquimioterapia e irradiar después. (Ver 

fig. 19) 

Efectos secundarios de la radioterapia. Los efectos secund~ 

rios son: disfagia, boca seca, erupciones cutáneas y alope­

s i a moderada. 

La forma de contrarrestar estos efectos es por medio de la 

aplicación de cremas en la piel, lidocafna bucal y antiemé 



.FIGURA 19 

SIMBOLO INlEFNACIOKAL 

?~EG:f1~JLDCSCON 

6& . · .. o .: ~·~~ 

. 
. . 

AR{~A E)ra 
~·AfQ)RACION 

Simbolo que advierte de
1
la presencia de rr.aterial radiactivo. 

FUE~lE: Misma qce la figura 14, p. 301. 
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ticos. 28 

Poliquimioterapia.- Puesto que el tejido linfoide puede ser 

destruido rapidamente, todos los pacientes deberan ingerir 

alopurinol 100 mg. 3 veces al dla. 

Se iniciara con el esquema de COP, el cual es el siguiente: 

e - iclofosfamida 800 mg/m2 s.c. IV, el primer dla· 

O - ncovin (vincristina) 2 mg/m2 s.c. IV, el primer d!a 

P - rednisona 40 mg/m2 s.c./d!a, VO, del primero al 52 dla. 

A partir del sexto dla y hasta el décimo cuarto, no se dan 

medicamentos. 

El décimo quinto dla se reinicia el tratamiento, consideró!!_ 

dose nuevamente como el primer dla; el número de dlas mini~ 

tracios dependera de la evolución del paciente. 

Al alcanzar la remisión, el mantenimiento se hac~ a base de 

los mismos medicamentos, aumentando los descansos desde el 

sexto dla hasta el vigésimo octavo dla. 

Los siguientes medicamentos son: El esquema de COPA. 

e - iclofosfamida 600 mg/m2 s.c IV, el primer dla 

O ncovin (vincristina) 2 mg/m2 s.c IV, el primer d[a 

P - rednisona 40 mg/m2 s.c VO, del 12 al 52 dla 

A - driamicina 40 mg/m2 s.c IV, el primer dla. 

A partir del sexto dla y hasta el vigésimo primer dla no se 

2BPedro Farreras Valenti. Op. cit. p. 390 
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dan medicamentos, el vigésimo segundo dla se reinicia el 

tratamiento, considerandose neuvamente como el primer dla. 

Solamente se dan seis tratamientos con estos medicamentos 

Al alcanzar la remisión se valorara el mantenimiento con m~ 

nodroga o con tratamientos con er esquema de COP (sin adri~ 

micina). En caso de decidirse a usar nuevamente la adriam_!_ 

cina no debe ser mayor de 450 mg/m2 en el curso de toda la 

evolución del padecimiento. 

Nota 1. Cuando el tratamiento se limita sólo a radioterapia 

sobre todo en las presentaciones ce~vicales y mediastinales 

existe la posibilidad de una variación hacia leucemia agu­

da, la cual aumenta en forma considerable. 

Nota 2. Referente a la poliquimioterapia.- El control del 

tratamiento debe seguir la siguiente secuencia: 

Examen clinico: 

Mensual, por 1 año 

Cada 2 meses, por año 

Cada 3 meses, por 2 años 

Cada 4 meses, por 

- Biometrla hematica 

año. 

Igual que el examen cllnico 

- Rx de tórax y huesos largos: 

Cada 2 meses, por 1 año 



Cada 4 meses, por año 

Cada 6 meses, por 2 años 

- Urografia excretora: 

Cada 4 meses, por 2 años. 29 

Cuidados generales de Enfermería a pacientes con cancer 
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1. Medidas generales.- estas medidas son de primordial im -

portancia en el tratamiento del linfoma: 

a) vitaminas; b) transufsiones sanguineas; c) antibióticos; 

d) analgésicos, cuando el paciente lo requiera; e) la die­

ta, es la más importante de estas medidas.debe ser de 3000 

calorias o mas, con una proporción adecuada de vitaminás. 

Cuando se presenta anemia hipocrómica es necesario la minis 
30 

tración de hierro. 

2. Dominar la neoformación carcinógena como: 

a) Preparar al sujeto para la cirugia, radioterapia, quimi~ 

terapia o ambos métodos. 

b) Ayudar en las pruebas diagnósticas para determinar si ha 

habido metástasis. 

c) Combatir las infecciones lcoales o sistémicas 

d) Corregir la anemia existente y el desequilibrio electro­

litico. 

2~Luis Jasso Gutiérrez. Op. cit. pp. 203-205 
30 Eduardo Murphy Stack. Op. cit. p. 146 
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3. Ayudar en el tratamiento prescrito, de· cualquiera de é~ 

tos: 

a) Tratamiento quirúrgico 

b) Radioterapia 

c) Quimioterapia 

4. Reconocer la posibilidad de complicaciones que constitu­

yen las molestias y enfermedad del sujeto, e iniciar medi -

das preventivas y terapéuticas, las cuales son: 

a) Ministración de vitamina B, después de la radiación 

b) Dar sedantes, antihistaminicos y antieméticos 

c) Dar raciones pequeñas y frecuentes de alimentos hiperca­

lóricos e hiperproteicos. 

d) Aumentar el ingreso de liquidos 

5. Para contrarrestar la diarrea 

a) Dar una dieta blanda con poco residuo 

b) Aplicar enemas oleosas para aliviar la inflamación de la 

mucosa rectal 

c) Aplicación de antidiarreicos 

6) Con lo que respecta a las reacciones de la piel: 

a) Observar la piel en busca de eritema 

b) Aplicar una crema o aceite en el sitio de la radiación 

7) En la depresión de la médula Osea 

a) Observar al enfermo en busca de algún signo d~ hemor~a­
gia 



b) Protegerlo contra las infecciones 

8. Para combatir la infección 

a) Medir la temperatura a intervalos regulares, ya que la 

fiebre en los cancerosos suele indicar infección 
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b) Dar antibióticos, porque casi todas las infecciones de 

los cancerosos son causadas por bacterias gramnegativas. 

c) Aplicación de medios ftsicos, reforzar la ingesta de 11-

quidos y antipiréticos, par~ aliviar los efectos de la -

fiebre. 

9. En la hemorragia se valorará al paciente terminal, por 

la posibilidad de: 

a) Presentar trombocitopenia 

b) Defectos en la función plaquetaria 

c) Aplicar transfusiones de plaquetas o sangre total. 

d) Ministración de anticoagulantes (heparina) 

10. En la anemia, se valorará al paciente en cuant~ a la d~ 

bilidad que presente por: 

a) La pérdida de sangre 

b) Hemolisis 

c) Eritripoyesis inadecuada 

d) Preparar al paciente para la transfusión de sangre total 

de eritrocitos conglomerados (paquete globular), con el 

objeto de conservar las cifras de hemoglobina a niveles 

mayores de 8 g. 
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11. Para evitar la desnutrición: 

a) Corregir el desequilibrio de electrolitos 

b) Utilización de complementos vitamfnicos 

c) Ministrar hidrolizados ~rotefnicos, soluciones de glu~o­

sa y vitaminas por goteo intravenoso 

12. Para combatir el estreftimiento 

a) Estimular la ingestión regular de lfquidos y il1mentos 

con abundante residuo 

13. Para disminuir el edema, por bloqueo de vasos linfáticos 

a) Estimular el movimiento y el ejercicio 

b) Elevación de las extremidades edematosas 

c) Evitar las úlceras de decúbito 

c 1. Evi'tar la presión de cualquier área 

c 2. Estimular l? circulación a la zona afectada 

c 3. Mover las extremidades con ejercicios y movimien -

tos. 3 1-

2.1.2 Anemia Leucémica 

Concepto de anemia. La anemia es la reducción de la capaci­

dad en el transporte de oxigeno de la sangre por debajo de 

las cifras normales 

Por lo tanto, supone también una disminución de la cantidad 

31 Lillian Sholtis Brunner. Op. cit. pp. 291, 293 
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de hemoglobina circulante; esta última es una proteina for­

mada por una parte filamentosa (la globina) y por cuatro 

unidades de hemo, cada una de las cuales está integrada por 

cuatro grupos pirrólicos situados alrededor del átomo de 

hierro (que liga al oxlgeno). 32 (Ver fig. 20) 

Concepto de la leucemia. La leucemia es una enfermedad ma­

ligna, condicionada por la proliferación incontrolable de 

las células precursoras de los leucocitos, en el nivel del 

tejido reticuloendotelial, la médula Osea y una prolifera­

ción masiva de gl~ulos blancos inmaduros en la sangre. 33 

Tipos de anemia. De los tipos de anemia se conocen muchas 

clasificaciones, pero en este caso solamente se mencionarán 

las más especificas para el caso clinico estudiado: 

1. Anemia del cáncer. La anemia del cáncer puede deberse a 

cualquiera de los siguientes factores: 

a) pérdida crónica de sangre con el subsiguiente desarrollo 

de anemia por deficiencia de hierro. 

b) reemplazo de la médula Osea funcional por tejido neopla­

zo (anemia mielotisica) 

2. Anemia por infección crónica, trastornos inflamatorios 

crónicos y neoplasias malignas. 

32otno Rozenb~rg. Op. cit. p. 320 
33 Luis Jasso Gutiérrez. Op. cit. p. 193 



FIGURA 20 

ESTRUCTURA DE LA HEMOGLOBINA 

QLOSINA 

La anemia supone siempre una disminuci~n de la cantidad de 
hemoglobina circulante; se trata de una proteina formada 
por una parte filamentosa {la blobina) y por cuatro unida­
des de hemo. 

FUENTE: Misma que la figura 18, p. 320 
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Caracterfsticas de los diferentes tipos de anemia: 

a) Anemia por deficiencia de hierro. Esta anemia es hipo -

crónica (en donde es más importante la limitación en la sf~ 

tesis de hemoglobina que la limitación en la formación de 

los glóbulos rojos), desarrollándose en pacientes en quie­

nes se han agotado previamente las reservas de hierro. 

Se caracteriza por la disminución acentuada del hierro de 

la médula ósea; por la cifra baja de hierro circulante en 

el plasma (hierro sérico} y aumento en la cantidad de la 

protefna sangu!nea encargada de su transporte (transferri­

na o siderofilina). traduciéndose en el aumento de la cap~ 

cidad del suero para fijar el hierro. 

b) Anemia mielot!sica. Esta anemia implica agotamiento me­

dular, pero en la práctica real' se utiliza para incluir al 

teraciones en las que la anemia está relacionada con la in­

vasión o afectación de la médula ósea por alguna lesión que 

ocupa el espacio, como las células carcinomatosas, tejido 

linfomatoso, incluso la enfermedad de Hoogkin, leucemia, 

mieloma múltiple. 

En estas alteraciones puede estar disminuida o elevada la 

concentración de leucocitos, y no es rara la trombocitopenia 

moderada. En la sangre periférica se observan normoblastos 

y células granulocfticas jóvenes (metamielocitos y mieloci­

tos}. 



Los estudios ferrocinéticos descubrieron eritropoyesis no~ 

mal o ligeramente aumentada, y el tiempo de supervivencia 

de los eritrocitos esta acortada de manera importante. Ap~ 

rece anemia porque la eritropoyesis no aumenta lo suficien 

te para compensar el grado de hemólisis que se presenta. 34 

2. Anemia por infección crónica, trastornos inflamatorios 

crónicos y neoplasias malignas. (Ver. fig. 21) 

Este tipo de anemia, puede ser normocftica y normocrómica 

a menudo leve. Hay muchos mecanismos patógenos distintos 

que actúan de algún modo en la producción de la anemia re­

lacionada con las neoplasias malignas. 
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Se caracteriza por la desaparición rapida del hierro radia~ 

tivo, desde plasma y ritmo del recambio plasmatico de hie­

rro normal o ligeramente aumentado. 

En estos casos la eritropoyesis es normal o esta poco aume~ 

tada. El. ritmo de destrucción de los eritrocitos también e~ 

ta aumentado a juzgar por el tiempo de supervivencia acort~ 

da de los mismos. 

Se ha demostrado que la liberación de hierro desde las re­

servas de los tejidos reticuloendoteliales es defectuosa 

cuando hay infección, artritis reumatoide y cancer. 

34Macbry de ~lacklow. Op. cit. pp. 601, 616, 617 



FIGURA 21 

ANE~IA POR NEOPLASIAS MALIGNAS 

~ .. ~ DE CELULAS 
INMADURAS 

• UNFOBLASTOS 
UNA CELULA 
LEUCEMICA 
MADURA 

EN LA MEDULA 
OSEA Y EN LA 
SANGRE 
PERIFERICA 

La leucemia linf~tica agcda afecta sobre todo a lo~ niños 
la crónica, afecta a p~rsonEs ectre los 50 y los 6C años. 

FUENTE: Misma que la figura 16, p. 358. 
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El hierro sérico bajo y la disminución de los sideroblas­

tos medulares que se observan en todos estos trastornos,p~ 

recen atribuirse a la movilización defectuosa del hierro 

desde el sistema reticuloendotelial, y esta movilización a 

su vez produce inhibición de la eritropoyesis. 

Por tal motivo la anemia se debe a: disminución del tipo 

de supervivencia del eritrocito y cuando hay una médula Osea 

incapaz de responder de manera normal, porque carece de hi~ 

rro disponible, a pesar de reservas abundantes de hierro. 

La clasificación antes mencionada se centra m~s que todo en 

la hemoglobina, ya que la hemoglobina ocupa el lugar central. 

Por tal motivo, en la consideración de la patogenia de las 

anemias la atención se dirige a los constituyentes de la s~ 

rie roja, dado que la hemoglobina se sintetiza en el normo­

blasto y en el reticulocito y circula contenida en el eritr.Q_ 

cito, el cual est~ provisto de mecanismos que la conservan 

en estado funcional. En consecuencia, la cifra de hemoglobl 

na depende de la actividad formadora de eritrocitos (eritr.Q. 

poyesis), de la capacidad de la serie roja para sintetizar 

hemoglobina y de la sobrevida de los glóbulos rojos en la 

circulación. 

La eritropoyesis depende del estimulo adecuado de la médula 

Osea, de su integridad anatómica y funcional de la presencia 

de las substan~ias qufmicas que intervienen en la constit~ 
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ción de la serie roja y de procesos sintéticos, regidos por 

información genética correcta. 

La insuficiencia renal, la infección crónica y las neopla­

sias, perturban tanto la eritropoyesis como la sfntesis de 

hemoglobina,· y esta última tiene como limitante más impor­

tante el aporte de hierro a la serie roja. 35 {Ver fig.22) 

Clasificación de las Leucemias.- Se citarán las más impor­

tantes para el caso clfnico en estudio. 

a) Leucemia Linfocftica. Esta leucemia se caracteriza por: 

hiperplasia e infiltración linfoidea, la cual ataca sitios 

del organismo con tejido linfoide as[ como también órganos 

que no poseen dicho tejido, los ganglios pueden aumentar 

de tamaño de manera aislada o en cadenas, éstos se deforman 

a causa de la infiltración compacta uniforme de los linfo­

citos y linfoblastos en proliferación. 

b) Leucemia Linfática. La leucemia linfática o linfoblásti~ 

~a se caracteriza por la proliferación de linfocitos o de 

sus precursores, siendo frecuentemente aguda. 

Aproximadamente el 75% de los pacientes con este tipo de 

leucemia no presentan marcadores relacionados con células 

T ni B a menudo llamadas células nulas; los pacientes que 

35samuel Dorarit~s Mesa. Dia~nóstico de los problemas hema­
tológicos en pediatr[a. M xico. Ed. Hospital Infantil de 
México. 1978. pp. 4-6, 25, 26 
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FIGURA 22 

FUNCION DE LA MEDULA OSEA 

plaquetas 

granulocitos 

La función de la médula ósea es hemopoyética (productora de 
sangre). En los ni~os esta función reside en la médula de 
casi todos los huesos; al avanzar la eqad, la médula de los 
huesos largos de los miembros se vuelve inactiva, transfor­
m~ndose la médula roja, en médula amarilla (por depósito de 
grasa). 

FUENTE: Misma que la figura 22, p. 331 
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muestran celularidad T forman un grupo clinicamente difere~ 

te a menudo fórman masas timicas y se ha postulado que la 

enfermedad guarda relación más intima con una forma de lin­

foma que con la leucemia linfocitica aguda de células nulas. 

En cambio, la leucemia linfocitica aguda con células nulas 

pudiera representar enfermedad de las c~lulas madre de la 

médula ósea o de precursores linfoides que no han llegado 

al timo. 36 (Ver fig. 23) 

La clasificación anterior se basa en dos criterios fundame~ 

tales, el curso clinico de la enfermedad y el tipo y grado 

de madurez de las células leucémicas predominantes. Por ta~ 

to, las leucemias se dividen en agudas y crónicas, con base 

en el cuadro clinico, y en linfáticas y no linfáticas depe~ 

diendo del tipo de células implicadas. 

Pancitopenia. La pancitopenia es la conjugación de anemia, 

neutropenia y plaquetopenia (aunque con cierta frecuencia 

existen grados variables de linfocitopenia, ausencia de eu­

sinófilos y de basófilos). En general esta anemia dada por 

la pancitopenia es más intensa y requiere más transfusiones 

que las demás anemias. Los pacientes con anemia refractaria 

y los pacientes con leucemia aguda tienen varias manifesta­

ciones en común. 

3Gstanley L. Robbins. Op. cit. pp. 378, 379, 382 



FIGURJI 23 

LFUCEMIA LINF~TICA 

Ganglios linf~ticos yuxtaaór~iccs y periiliacos. 

La linfadenopatra intensa ccw.prime los vasos. 

FUENTE: Stanly L. Robl:ins, Patologia~E~ic~. México. Ed; 

Interamericar.a. 1984. p. 382. 
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Se caracteriza por la existencia de una depresión severa de 

la hematopoyesis; y en pacientes con leucemia aguda, por -

acúmulo en los órganos hematopoyéticos de las células ano~ 

males. Los slntomas y signos que permiten el diagnóstico 

diferencial entre las dos entidades, corresponden a la pre­

sencia en la leucemia aguda de células primitivas las cua­

les se diferencian de las células jóvenes normales tanto 

por ciertas caracter[sticas morfológicas como por alteraci~ 

nes cromosómicas. 

Estas células anormales se acumulan en la sangre y en la mé 

dula ósea, en órganos estrechamente relacionados con la he­

matopoyesis (bazo, ganglios linfáticos e h[gado) y también 

en otros órganos y tejidos del cuerpo (riñones, pulmones,. 

huesos y periostio, sistema nervioso, etc.) 37 

Trastornos de la hemostasis en las enfermedades neoplásicas. 

Slndromes Hemorrágicos: Estas alteraciones en pacientes con 

cáncer pueden presentar una elevación en el tiempo de pro -

tombina. Esa hipoprotrombinemia refleja una disfunción hep! 

tica, o, en algunso casos, una obstrucció~ de las vlas bili~ 

res. Esta obstrucción se observa, por ejemplo, cuando hay 

ganglios metastásicos malignos en el hilio hepático, y fre­

cuentemente en individuos malnutridos; la malnutrición pue-

37 
Samuel Dorantes Mesa. Op. cit. pp. 32, 35, 41. 
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de llevar a una deficiencia de vitamina K y por lo tanto a 

una prolongaciOn del tiempo de protrombina, como resultado 

de la disminuciOn de los factores de coagulaciOn dependie~ 

tes de la vitamina K, producidos por el hlgado. 

La deficiencia o alteraciOn de la función del fa~tor XIII 

es frecuente en cancer, sobre todo cuando hay metastasis h~ 

paticas. Se cree que esta deficiencia se debe a una dismin~ 

ción en los activadores o a la presencia aumentada de inhi­

bidores del mismo factor, por la disfunciOn hepatica. 38 

(Ver fig. 24) 

Manifestaciones clfnicas. Estas manifestaciones se producen 

cuando el descenso áe la hemoglobina alcanza cierta magni -

tud, dándo lugar a la palidez, hipoxia y alteraciones de los 

aparatos respiratorio y cardiovascular. 

La pa-lidez es una manifestaciOn frecuente, es ~as evidente 

cuando la cifra de hemoglobina es inferior a 7 gr.i 

La hipoxia, en los anémicos, da las siguientes manifestaci~ 

nes: lipotimias, fosfenos, acQsfenos, parestesias, calam 

bres, irritabilidad, paatfa y astenia. Sus repercusiones 

son: efectos sobre el crecimiento y sobre el sistema nervi~ 

so central (SNC). Por lo que respecta al crecimiento, exis-

--------,-----
3a 

Ibid. pp. 245, 246 



FIGURA 24 

DIAGNOSTICO 

DIAGNOSTICOS PARA DETECTAR 
ALTERACIONES DE LA HEMOSTASIA 

RECUENTO DE 
PU\OUETAS 

Este diagnóstico se realiza para detectar alteraciones de 
la hemostasia. 

FUENTE: Misma que la figura 17, p. 347 
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te buena información de que no es afectado por cifras sup~ 

riores a 10 gr de hemoglobina. pero si se afecta con ci -­

fras inferiores a 5 gr. 

En cambio, el daño cerebral debe considerarse a'bierto al -

estudio. 
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Los ajustes por parte del aparato cardiovascular y respira­

torio dan lugar a: taquicardia, polipnea. cardiomegalia y 

soplos. Todas estas manifestaciones dependen tanto de la s~ 

veridad de la anemia como de la rapidez de la instalación. 

Oolores de cabeza y musculares.- Estos dolores dependen mu­

cho del tipo de anemia y de su intensidad. En anemias cróni 

cas, el paciente además del cansancio general, refiere a m~ 

nudo dolores musculares tipo calambre, lo cual depende, por 

lo común, de la escasa aportación de sangre (y por tanto de 

oxigeno), al tejido muscular. 

El dolor de cabeza ~e asocia a veces con la anemia. pero no 

es un trastorno constante, en el curso de una anemia hemol1 

tic, a la cual acompaña un engrosamiento del bazo, el suj~­

to puede sufrir de un dolor punzante, debajo de la arcada 

costal izquierda. 39 

Complicaciones. Estas complicaciones son las siguientes: 

39Ibid. pp. 40-42 
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Ictericia.- La ictericia se manifiesta bruscamente en algu­

nas anemias, es decir, que el s~jeto se pone repentinamente 

amarillo; esto es en el caso de las anemias hemollticas, 

tanto congénitas como adquiridas, en las cuales hay una de~ 

trucción de los glóbulos rojos que contienen un pigmento , 

la bilirrubina, que pasa a la.sangre originando la colora -

ción amarilla de, la piel. 

Palpitaciones.- Estas palpitaciones son muy frecuentes en 

las anemias, sobre todo si ésta es de cierta gravedad. Nor­

malmente se manifiesta con un esfuerzo flsico, tendiendo a 

remitir espontáneamente. 

Estomatitis.- En el curso de anemias por déficit de vitami­

na B 12 y ácido fólico (anemia megalob!ástica), es muy fre­

cuente una glositis aguda atrófica; la lengua, que en la fa 

se inicial de la enfermedad puede ser de una superficie li­

sa y brillante, de color pálido, al agudizarse los slntomas 

toma una coloración rojo vivo y ede~atosa, las papilas se 

atrofian, este cuadro se presenta con mucha frecuencia en 

anemias graves por carencia de hierro. 

Hesplenomegalia.- Los glóbulos rojos, al final de su vida , 

son captados por el bazo y destruidos; es decir que el bazo 

es un órgano hemocaterético. En todas las condiciones en que 

hay una supervivencia reducida de los glóbulos rojos puede 

producirse un engrosamiento del bazo, en especial en anemias 



hemol[ticas, en que la supervivencia de los glóbulos rojos 

esta muy reducida.4~ver fig. 25) 
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De todos modos hay que tener en cuenta que la hesplenomega-

1 ia también puede ser expresión de otras enfermedades. En 

especial las hepatopat[as crónicas u otras afecc1ones de la 

sangre (leucemias, enfermedades del sistema reticuloendote­

lial). 

Diagnóstico. Este diagnóstico se hará a través de: 

Biometría hemática.- Incluye la enumeración del nQmero de 

leucocitos, eritrocitos y plaquetas por milímetro cQbico de 

sangre venosa, y un recuento diferencial de cada tipo de c! 

lulas nucleadas en la sangre (polimorfonucleares, linfocitQS 

etc.) 

Recuento de reticulocitos.- Es el porcentaje de sritrocitos 

jóvenes (uno a dos días de edad1 no nucleados en la sangre 

periférica. 

Dosificación de la hemoglobina.- Es el parámetro más preci­

so. 

Hemato crito.- Es la relación entre las células de la san -

gre y el plasma. 

40Dino Rozenb~rg. Op. cit. 319-323 



páncreas 

vena cava -­
inferior 

FIGURA 25 

ESPLENOMEGALIA 

El bazo es el órgano mas importante de la_captación y "di­
gestión" de los glóbulos rojos viejos; en algunos tipos de 
anemia la actividad del bazo se ve incrementada, pero no 
siempre esta claro si dicho incremento sea la causa o la 
consecuencia de la anemia. 

FUENTE: Misma que la figura 23, p. 325. 
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Recuento de glóbulos rojos.- El número de glóbulos rojos no 

siempre permite diagnosticar una anemia; algunas anemias 

microciticas hereditarias, que se caracterizan por un núme­

ro de eritrocitos circulantes normal y a veces hasta supe­

rior a lo normal; pero la concentración de la hemoglobina 

es baja y, por lo tanto, el cuadro que de ello deriva es de 

todos modos el de anemia. 

El diagnóstico para las leucemias ya fue tratado en el ~ap! 

tulo anterior referente a los exámenes de lab6ratorio del 

problema en estudio.41 

Tratamiento de la anemia.- La anemia debe ser tratada en r~ 

lación con el tipo de que se trate: no existe un tratamien­

to único para la anemia. Cada forma requiere un tratamiento 

adecuado, transfusional o con fármacos. Es aconsejable no 

emprender nunca, sin más, un tratamiento antiané~ico mien -

tras no se haya conocido el tipo de la enfermedad y, de ser 

posible, se haya esclarecido la causa que la ha provocado. 

Administración de hierro.- La mayoria de las anemias el hi~ 

rro las cura; sin embargo, es el fármaco de elección en las 

anemias ferropénicas, que, por otra parte, son las más co­

rrientes; el hierro tiene dos objetivos, volver a llevar la 

hemoglobina a sus niveles normales en la sangre y volver a 

41 Lillian Sholtis Brunner. Op. cit. p. 689 
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poner en circulación parte del hierro que se acumula en los 

tejidos. 

El hierro puede ser admiaistrado por vfa oral o por inyec -

ción intramuscular o intravenosa. La mayorfa de los pacien­

tes responde de una manera satisfactoria a este tratamiento. 

Vitaminas.- La ministración de vitaminas. en sentido amplio. 

no tiene ningún beneficio terapéutico y a veces confunde la 

respuesta real. En cambio es importante que en las anemias 

comunes las vitaminas y las proteínas estén bien equilibra­

das en la dieta del paciente. Sólo en algunas formas de an~ 

mia macrocftico-megaloblásticas. debidas a déficit de vita­

mina B 12 p de ácido fólico. solamente en éstas el tratamie~ 

to es la ministracion. en dósis adecuadas, de las dos subs­

tancias anteriormente mencionadas. 

Alimentación.- La alimentación del paciente anémico debe t~ 

ner un contenido equilibrado de proteínas, vitaminas e hi -

dratos de carbono; debe ser regular. en cantidad y frecuen-

4ia, a lo largo del dia. 

Transfusiones sanguineas.- La terapia transfusional es el 

tratamiento sustitutivo más importante en el curso de una 

anemia grave, hay que recurrir a las transfusiones sólo cua~ 

do los niveles de hemoglobina son muy bajos y es necesario 

res~ablecer un eq~ilibrio en breve tiempc. La importancia 
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de las transfusiones en las anemias agudas graves es muy 

grande, er las ar.emias crónicas la transfusión deberá usar­

se sigciendc des criterios: cuando la anemia no puede ser 

ccrregida cor. la ministr~ción de hierro, de vitamina B 12 ó 

leido fólico y los niveles de hemcslobina están pcr debajo 

de 7 a 8 gr. 

Esplenectom[a.- La indicación para la esplenectomia cor. fi­

nes terapéuticos siempre ha sido motivo de controversia, ne 

sólo en el curso de las anemias sine también en otros casos 

de esplencm~salia. De todos medos, la esplenectomia es sie~ 

pre aconsejable er. la esferocitosis hereditaria (ar.emia de­

bida a la destrucción de los glóbLlos rojos pcr defectos de 

la membrana), er. estos casos se observa, después de la in­

tervención, una debida mejoria del cuadro clinicc. 

Transplante de médula ósea.- El transplante de médula, has­

ta la fecha se ha intentado sólo en el tratamiento de las 

anemias apllsicas, como tratamiento sustitutivo. Este tipo 

de intervención se hace en pecas centros especializados y 

supcne, todavía, muchos problemas, ligados, sobre todo, a 

la respuesta inrrunológica del sujeto receptor hacia la méd~ 

la del denante, con posibilidad de rechace del órgano. 42 

Tratamiento de la leucemia. Las leucemias se pueden curar; 

42oino Rozenberg. Op. cit. pp. 327-329 
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en los altimos decenios se han producido im~ortantes mejo­

ras en el tratamiento de estas enfermedades, las estadisti 

cas demeustran que la supervivencia de los sujetos leucémi 

cos ha aumentado cor.siderablemente; sin embargo , se debe 

ser muy cauteloso er. la forma en que un enfermo responda al 

tratamiento porque esto se da en forma variable. y a menudo, 

va ligada a la opcrtunidad del diagr.óstico y el tratamiento. 

Los objetivos del tratamiento de la leucemia son fundamen­

talmente ces: 1.- el control de la proliferación de las cé­

lulas leucémicas median~e el usa de farmaccs antibla~ticos, 

cor. el fin de inducir y mantener una remisión; 2.- el trat~ 

miento de las complicaciones, en especial de la anemia, de 

las infeccior-es y de las hemorragias cerebrales y de las ccre 

plicaciones meningeas. 

Q~imioterapia.- La quimioterapia es un tratamiento que se 

da en este tipo de enfermedades, se realiza ccn el fin de 

disminuir la proliferación de células anómalas; mediante el 

uso de quimioterapicos asociadcs, se intenta inhibir a ni -

vel medular la proliferaciór. de las células leucémicas. 

Corticoesteroides.- Estos ccrticoestercides se utilizen as~ 

ciados ccn farmacos quimioterapicos antiblasticos. 

Transfusiones san,urneas.- En las fases .iniciales de la le~ 

cemia casi siem~re son necesarias, puesto que los pacientes 
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sufren anemia rapidamente y la concentración de hemo~lobina 

desciende en forma alarmante. 
' 

Radioterapia.- La raéiote~apia ccnsiste er. el uso ee irra­

diaciones qce tier.en el fin de inhibir la maduración de las 

células tumorales, esta radioterapia se usa fundcyr.entalmen­

te en las formas crónicas, se limita a la irradiación local 

del bazo o de los ganglios linfaticcs engrcsadcs, o ee otros 

tejidos linfaticcs. Debe ser adecuadamente controlada, por­

que, si se practica en exceso, puede producir efectos perj~ 

dic~ales. 

Esplenectom[a.- La esplenectom[a no·sirmpre esta in~icada, 

ni tampcco es necesaria er. todas las formas de leucemia, 

puede ser útil en algunas formas crónicas, er. especial en 

la leucemia mieloide cr6nica, en la cual el bazo a veces 

llega a dimer.siones enormes. 

Una vez qce se haya efectuado el diagnóstico ccrrecto del 

tipo de leucemia y se haya elegidc el tratamiento adeccadc,· 

se lleva la terapéctica de choque er. los centros especiali­

zados, que normalmente se lleva adelante en ciclos de 7 a 8 

dlas, con intervalo$ breves. Si mediante este tratamiento 

de chcqce se consigce una bLena remisión de la enfermedad, 

se pasara a un tratamiento de sostér.. 

Les tratamientos de la leucemia originan una drástica red~~ 

ción de las defensas del organismo. (A) este debe ser aisl~ 



de por ccmpleto, para evitar en lo posible algún foco de 

cor.tasio por ager.tes infecciosos; (B) las infecciones que 

se desarrollan en estos enfermos privados de defensas son 

de sumé sravedad 43 (Ver fi.g. 26) 

Atención de Enfermería 

a) Para la fatiga y la debilidad, planificar la asistencia 

de Enfermería para conservar el vigcr deJ paciente, brindar 

periodcs frecuer.tes de descanso. Evitar actividades moles­

tas y ruidos molestos. EstimLlar la nutrición 6~tima. 

b) Para las tendencias hemorr~gicas, cuidar al paciente du­

rante la trasfusión, observarlo en busca de síntomas de he­

morragia interna. 

c) Para las lesiones ulcerosas de la lengua, encias, muco -

sas o arr.bas 

d) Para la disnea 

e) En la fiebre 
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La atención para los leucémiccs ya fue tratada ar.teriormen­

te, er. el capitulo del tratamiento e la atención para pacie.!!. 

tes cancerosos. 44 

Y sobre todo, no descuid~r el aspecto psicológico, que es 

muy importante en este tipo de pacientes. 

4"3ñin-o Rozenberg .. Op. cit. pp. 327, 329 
44Lillian Sholtis Brunner. Op. cit.· p. 6SO 



FIGURA 26 

TRATAMIENTO DE LA LEUCEMIA 

Los tratamientos de la Leucemia or1g1nan una dr~stica re­
ducción de las defensas del organismo. A}. Debe ser aisla­
do por completo, para evitar posibles focos de contagio por 
agentes infecciosos. B). Las infecciones que se desarro 
llan en estos enfermos privados de defensas son de suma 
gravedad. 

FUENTE: Misma que la figura 20. p. 338 
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2.1.3 Hipertermia 

Concepto ~e Hipertermia. La hipertermia es la elevación de 

la te~peratura del cuerpo pcr er.cima de los limites norma -

les, mayor' de 37.5 ac. Esto se debe a er.fermedad. El orga -

nismo cuenta ccn delicados mecanismos para regular su temp~ 

ratura der.tro de los limites variables. El equilibrio entre 

la producción y la pérdida de calor está regulada por el si~ 

teffia nervioso central (SNC) a la altura del hipotálamo. 4 5 

Caracter!sticas_E§_.!il hipertermia. El papel fundamer.tal del 

hipctálamo en la regulación de la temperatura corpcral se 

ha comprobado mLchas veces a base ~e experimentos realizados. 

Estos experimentos se han hecho ccn v!as nerviosas, y han -

co~prcbado qce ni la certeza ni el tálamo son indispensables 

para la termorreg~lación. Sin embargc, desp~és de extirpar 

el hipotálamo de animales, éstos son incapaces de cor.servar 

una temperatura corporal estable. Pcr lo tanto no se ha es­

tablecido aGn el mecanismo por virtud del cual el hipctála­

mc recibe y trasmite datos necesarios para reg~lar la temp~ 

ratura dentro de los limites estrechos que exige la salud. 

Se ha postulado que hay des "centros" anatómicamente dife -

rentes en el hipotálamo, a saber: una pcrción anterior situ~ 

da principalmente er. el área preó~tica, que inicia reaccio-

45Ruy Pérez Ta~ayo. Patolos!a. México. Ed. La Prensa Médica 
Mexicana. 1981. p. 71 
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nes que condccen a la pérdida de calor corporal (vasodilat~ 

ción, sudoración). 

Y otra porción posterior que activa mecanismos que generan 

y ccnservan calor corporal (vasoconstricciór; y escalofrio). 

Estas dos re~iones poseen ccnexi~nes nerviosas abundantes, 

en dende la actividad de cna inhibe, er. términcs generales, 

a la otra. 

Se han identificado en el hipotalamo anterior células que 

a~mentan la descarga de sus impLlsos ccn elevaciór. de la 

temperatura, lo mismc qce otras células que se comportan de 

manera semejante a disminuir la temperatura. 

En términos generales, los fenómenos qce guardan relaciór 

con los mecanismos encargados de elevar la temperatura cor­

poral son adrenérgicos (simpatices); en camtio, la disminu­

ciór. de la temperatura guarda relación con mecanismcs ccli­

nérgicos (parasimpaticos). Cuando la temperatura aumenta r! 

pidamente, la actividad adrenérgica se manifiesta por vaso­

ccnstricciór. cctanea, dila~ación de las ~upilas y erecció~ 

del pelo; durante la caida rapida de la temperatura, la ac­

ción cclinérgica se manifiesta por contracción pupilar y v~ 

sodilataciór. cutanee. 

Aparte'de la fiebre que se produce en algunos casos de le -

sión del sistema·nervioso ce~tral. (SNC), la patogenia de los 
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demás tipos de fiebre se desccr.oce, aunque existen datos ex 

perimentales suge5~jvos de que se trata de una substancia 

o substancias er.dógenas pirógenas. 

En vista de los hallazgos, se ha postulado el siguiente me­

canismo de inducción de fiebre por endotoxinas: 

Sut:star.cia Daño a Liberación de E~timulo del 

pirógena-----? Leuco-__,.pirógenos ----~centro termc-

(exógena) 

bacterias, 

virus, Pi-= 

cadura de 

ar.imal. 

citos. (endógenos) 

de la misma 

enfermedad, 

de las bac-

terias, de 

.las neopla-

si as. 

reguladcr ce.!1_ 

tral. 

Simplific~dº• ~irógenos Daño a Pirógenos 
+ +-

~x6ger.os leuco- endógenos 
Fiebre 

citos. 

~~qndº lq~ tqxtnas bacterianas u otros estimules actOan so­

~r~ la~ células fagocfticas derivadas de la médula Osea(le~ 

CQcitQ,), producen pirógenos endógenos que circulan y lle -

gan has\a el c~ntro termorreguladcr y producen una elevación 

del pun~o \~rmo~tático (fiebre). 46 
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Por lo tanto, la fiebre es el "timbre de alarma", pcrque 

pueée ser u~ sin~oma de algún proceso mcrbosc y .s• manifies 

ta cuando los mecanismos termorreguladcres se 

alterados. 

En conéicior.es ncrmales esto~ mecanismos mantienen 

peratura ccrporal constante. (Ver. fig. 27) 

L.imites de temperatura normal.- Les limites de la temper~t~ 

ra cqrporal, er. el hombre, en coné~ciones. nor~ales, varian 

entre los 36.1 oc y los 37.4 2C, con una media de ~6.8 oc. 

A lo largo del dia. 

Hipoter~ia.- La hipotermia es el descer.so de la temperatura 

más allá de los limites de la media fisiológica. 

Limites de supervivencia de la hipctermia. Con valores de 

temperatura de 33 QC, se pierde el ccnocimiento. Por debajo 

de los 30 oc los mecanismos qce controlan la temperatura s~ 

frer. una a~resiór. progresiva, al seguir adelante la hipote~ 

mía. 

Alrededor de los 28 2C, se crigina una incoordinaciór. de la 

función cardiaca, asociada, a menuéo, con una fibrilación 

cardiaca, y cc~o ccnsecuer.cia se prodcce la muerte. (Ver -

fig. 28) 

Limites· de supe~vivencia er. la hipertermia.- Las desviacio-
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FIGCRA 27 

M[CANISMCS TERMCRREGULADORES 
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Unos dispositivos·especiales avisan al cer.tro ·termorregulador 
del hipotálamc q~e se han producido variacior.es en la tem~e­
ratur~ sang~[nea y amtiental {flechas azules); este cer.trc.a 
su vez, se er.cargará de poner en marcha los mecanismos de te~ 
morregulación; sudor, escalofrlo. etc. {flechas rojas). a) 
evaporación del sudcr, b) escalofrlo, c) variación en los v~ 
sos. 

FUENTE: Misma q~e la figura 21, p. 1110. 



FIGURA 28 

HIPERTERl'IA 

Limites de sup~rvivencia en la hip~rtermia y en la hipo­

termia. 

FLENTE: Misma q~e la figura 27, Vol. V. p. 1111. 
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nes de más de dos grados del lfmite máximo de la te~~eratu­

ra corporal media normal ne supor.e daños serios (por lo me­

nos en lfneas gene~ales) para las funciones ccrpcrales. Pe­

ro cuando la temperatura aumer.ta por er.cima de este ámtito, 

las funciones del sistema nervioso cer.tral sufrer ur. daño, 

y cuan~o alcanza los 41 ve o 42 ve se producer. convulsiones 

graves, si la temperatura sigue aumer.tan~c hasta los 44 ve 

o lo~ 45 2e, se produce la desnaturalización irreversible 

de la sustancia orgánica (proteínas) y la mLerte rápida. 

Por tal motivo, el organismo se defier.de más centra el hi­

percalentami~nto, porque cuando la temperatura ccrporal re­

basa los 45 2e se produce la muerte térmica, mier.tras una 

hipotermia por debajo de los 24, 30 o 35 2e es tolerada, 

siem~re que se disponga de asistencia médica adecuada. El 

sistema de termorregulación, en temperaturas m~y bajas se 

queda completamente inactfvo, y si no se administra calor,. 

a través de un6 fuente externa, ne se produce la recupera -

ci6n de la temperatura. 

La fiebre.- Se ha discutidc mucho sobre el significado de la 

fietre y sobre todo si la fiebre es un proceso "útil" o "pe~ 

judicial". Se dice que la fiebr~ deberla ser considerada ce 

mo un fenómeno pasivo; pera otros, er. ca~tio~ sugieren que 

la fiebre es la expresi6r. térmica de un proceso bioqufmico 

activo, ligado a la defensa del organismc, ya que durante 
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la fiebre alguncs coeficientes de defensa inmunitaria aume~ 

tan. tanto es asi que el proceso febril falta o se acer.t6a 

e~ los sujetos muy débiles o incapaces de reaccionar. 

Se tiene que considerar, además, que la te~peratura del or~ 

ganismc ·normal, ya de por si, es una barrera eficaz ccr.tra 

muc~os invasores pctenciales, que ne sobreviven a 37vc, por 

lo tanto, un aumento de la temperatura más a11va de los 37vc 

en respu~sta a u~a infección, se puede entender co~o un pr~ 

ceso d& defer.sa, debido a que muchas respuestas celula~es 

bioquimicas necesarias para erradicar ur. microorganismc son 

más efectivas a te~peraturas de 38-39vc 47 

Cuando la temperatura corporal disminuye, como durante la 

eYposición al ·trio o localmente, pcr isquemia, se pueden dar 

con mayor facilidad infecciones por alguncs microorganismos 

especifcios. 

Pir6genos.- Se conocen des tipos de sustancitts pir6genas, -

que sor. capaces de ~rovocar la fiebre: 

Un tipo de origen báCteriano, es decir extraño al organismo, 

llamado "pir6geno exogeno". Esta substancia no estimula di­

rectamente a los ~e~tros termorreguladores, situados er. el_ 

cerebro (hipotálamc·), sino qr.:e estimula la lll•eraci6n, a par. 

tir de los glóbulos blancos (granulocito~ neutr6filos) de -

4701no Rczenberg. Op. cit. Torre· V. p¡: .• 1110-1'112 
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la sangre. El segundo tipc de substancias orgánicas piróge-

na~. lla~ado "p~rógenc endógeno", es el autér.ticc estimula­

dor directo de los centros de terrrcrregulaciór. encefálicos. 

Este mecanismo justifica, en especiél, la fiebre de nctura­

leza infecciosa. Y para las fiebr&s no infecciosas el esta-
/ 

de pétOlógico en curso puede ser deterrainante para la libe-

ración directa del pirógeno er.dóger.o, a partir de los glóbu 

los blancos ya mer.cionados anteriormente. 48 

~anifestaciones clínicas.- Estas manifestaciones son: 

- Dolores difusos y astenia. Estos stntoo.as, que ger.eralmen 

te están preser.tes er, los estados febriles, sor. el resulta­

do de los danos que sufre el tejido muscular, pcr efecto del 

au~ento de la degradación de las protelnas durar.te la fie -

bre. 

- Taquicardia. Esta posiblemente sea inducida por los piró­

genos o bien por la sutstar.cias que sen elabcradas durante 

el metabolismo alterado durante el estado f~bril. Ambcs fa~ 

tares directa o indirectamen~e aumen~ar. las contracciones -

del mGsculo cardiaco. No todos los pirógenos actGan de esta 

manera, ya que en al&unos estddOs febriles, la frecuencia 

cardiaca disminuye (fiebre tifoidea). 

- Taquipneá. Este fenóreeno se puede atribuir a una estimul~ 

48Dino Rozenberg. Op. cit. pp. 11114 
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ciór. ejercida sobre los centros que regulan la respiración, 

por el aumento de la terr.peratura ccrpcral, ~bien pcr el e~ 

tado tendencialmer.te acidótico que el orgar.:smo intenta ce!!!_ 

pensar aumentandc la frecuenci~ respiratorla, para eliminar 

la mayor cantidad de anhldr!do carb6r.icc posible. 

- lna·petencia,. náuseas y vórr.ito. Esto sucede porque la fi~ 

bre disminuye la capacidad digestiva y déprime la mbtilidad 

intestinal. 49 (Ver. fig. 29) 

- Cuando los pirógenos er.dó~enos actüan sotre el hipotálamc 

para inducir la fiebre {infecciones, alergi~. etc), produce 

frlo, estremecimiento y la "carne de gallina" (piloerecci6n). 

- Cuando el agente o la er.ferme~ad actüan directamente sobre 

el hipotálamo para inducir la fiebre (lesiones del sistema 

nervioso central, toxinas, radiaciones, etc.), provocan ex­

trerr.idades frias y sudación mlnima. 

- Cuando la producción de calor excede los mecanismos de la 

pé.rdida norrral de calor (hipertermia maligna), el er:ferrrc 

se queja de ~ue sier:te calor, extrerr.idades calientes, suc.!!_ 

ci6n activa (excepto en las enfermedades que tienen defec -

tuosos los mecanismos de la pérdida del calor).50 

49 01no Rozenber.g·. Op. cit. pp. 1116 
50. Marcus A. Krupp. Op. cit. p. 2 



FIGURA 29 

SINTOMAS DEL ESTADO fEBRIL 

Esto~ slntomas son: dolor y astenia, debidq al sufrimiento 
del aparato muscular. 

FUENTE: Misma que la figura 24, p. 1116 
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Complicaciones de la_!!J..pertermia. Estas ccw.plicaciones son 

a) Herpes simple. En algunas er.fermecades febriles ocurren 

muy frecuentemente lesior.es herpéticas en la beca, ccw.c er. 

las meningitis meningccócica y la neumonia neumccócica; por 

otra parte es raro que se accmpañen de ~erpes er. la fiebre 

tifoidea y en la neumonia atipica primaria. 

b) Albumuria. En los pacier.tes febriles a menuco aparece al 

bQmina er. la orina, en muchos cases depende del efecto di -

recto de la er.fermedad en los riñones; en cor.secuer.cia, hay 

discusiones acerca de si la fiebre causa por si misma albu­

minuria, pero se cree que sea por el aumento artificial de 

la tew.peratura corporal. 

e) Escalofrfos. El paciente de pronto ccw.ienza a sentir fria 

la piel se torna pálida, cianótica y ccn aspecto de "piel -

de gallina". Aurque se cutra con varios cobertores y se tr~ 

te de calentar ccn medio externos, aun asi no siente calor, 

le castañean los dientes, el cuerpo se le estremece y habfa 

con dificultad. Este estadc dura de 10 a 4C minutos, y des­

pués peco a pace cisminuye la ser.sación de frialdad, la 

piel se torna rosada y cálida y suele haber sudación. Dura~ 

te la fase "fria" hay aumento rápidc de la temperatura cor­

poral de 36.5 a 38.5 2C hasta 4~2c, dependiendc el caso. 

La causa más frecuente de escalofrio es la introducción de 
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una sutstancia extra~a en la corriente circulatoria; p~eder. 

ser agentes infectantes vivos o sus productos, pirógenos -

bacterianos. Sin e~bargc, puede ocurrir escalofrio sin q~e 

haya substancias extraftas; por eje~~lo, los pacientes con 

linfoma e hipernefroma. 

Durante el escalofrio la te~peratura rectal aumer.ta de rean~ 

ra ccnstante, y la piel suele permanecer fria, el ~studio -

microscó~ico de la circulación er. los capilares del p[iegue 

ungueal en esta etap~ revela que casi siere~re cesa por ccm­

pleto la circ~lación. Por ello, la extracción de oxigeno de 

la sangre es m6s com~leta, causandc la cianosis caracteris­

tica, asi mismo también durant~ el escalofrio y después de 

él hay una calda brusca er. el número de leucocitos en la sa~ 

gre; en cor.secuencia, la le~ccpenia después del escalofrio 

puede r.o tener importancia diagnóstica en c~anto a la er.feL 

me-dad primaria. 

d) Cor.vulsione·s. al comienzo de las er.fermedades infecciosas 

pueden ocurrir ccnvulsiones; este fenóm8rO sólo se observa 

en niftos, en quienes parece de~ender principslmente de la -

rapidéz ccn la cual se eleva la tem~eratura, o en tem~erat~ 

ras demasiado elevadas, m6s de 4C2C persistente, ocasionan­

dc daftc cerebral.51 

51 Macbry de Blacklo\\. º-E_:_!!_!_!:.. pp. 454-456 
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Neoplasias. Las neoplasias malignas a menudo causan fiebre. 

Se ece~ta que la fiebre en los padecimientos maligr.os depe~ 

de de la liberación de productos en los tejidos destruidos 

por la necplasia invasora; sin embargo, en realidad hay una 

relación inadeccada entre el grade de fiebre y la magnitud 

de .la necrosis tisular. 

En las er.fermedades malignas, la infección y la obstrucción 

son causas más freccentes de fiebre que la neoplasis misma. 

La fiebre del cáncer no presenta c~racteres peculiares, au~ 

que en tumores que r.o se acampanan de infección parecen mas 

corrientes la febricu!a o la fiebr.e recurfente regular. 52 

Linfomas. En los linfomas la fiebre se presenta casi sie~pre 

y a menudo es el primer stntoma qce presenta el paciente. 

En .consecuencia, al investigar la fiebre de causa desconocl 

da se deberar tomar en cuer.ta la enfermedad de Hodgkin, el 

linfosarcoma y la l~ucemia. 

Algunos pacientes con la enfermedad de Hodgkin preser.tan 

fiebre reccrrente peculiar, en la cual alternan perfodcs de 

siete a diez dfas de temperatura normal con periodos se~e -

jantes de fiebre; llamada fiebre de Pel-Ebstein.5:3 (Ver 

fi g. 311 ) 

52.Macbry de ~lacklow. Op. cit. pp. 446-448 
53Macbry de Blacklow. Op. cit. pp. 449, 458 
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FIGURA 30 

FIEBRE DE PEL-EBSTEIN 

ENFERMEDAD DE HODGKIN 
w. s. "aAllas ... 

Esta fiebre se presenta muy co~anmente er. la Enfermedad de 

Hcdgkin. Mostrandc ondulaciones muy variables. 

FlENTE: Misma que la figcra 10, p. 456. 
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Tratamiento de la~rtermia; 

1. Eliminación de la causa especifica de la fiebre. El pri~ 

cipal protlema es determinar y erradicar la causa de la fi~ 

bre, las medidas sintomáticas dirigidas hacia la depresión 

de la fiebre usualmente ne están indicadas, excepto ccando 

se ~rata de fiebres altas y prolor.gadas. 

2. Reducciór. de la fietre por medios inespecfficos. Cuandc 

la temperatura del cuerpo es mayor de 402c. Debidc a que las 

fietres moderadamente altas, por lo general. ~on bien tole­

radas por el cuerpo cór. escasa evidencia de daño directo a 

los tejidcs, se evitará el tratamiento sintomático agresivo. 

Cuandc se trate de pirógenos end6gencs sobre el hipotálamo 

y el agente o la er.fermedad actOan sobre el hipotálamo para 

inducir la fiebre ya mencionados anteriormente~ Se darán a~ 

tipiréticos; aspirina o acetaminofén, arropar y_cubrir al 

er.fermo sólo lo suficiente para el bienestar máxime. Evitar 

las medidas pera la supresión del calor (baños, bclsas de 

hielo). 

3. Medidas para eliminar el calor.- BAnar al cuerpo, la ut~ 

lización de baños de esponja, la utilización de compresas 

de agua tibia o frtas, el emplee de las bclsas de hielo, r~ 

ducirán la fiebre y proporcionarán bienestar ftsico a los 

pacientes que se qcejan de qce sienten que arden; el emplee 

de estas medidas debe ser apropiadc al grado de fiebre y m~ 
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!estar, y deberan evitarse cuando el pacier.te febril ter.ga 

fria. 

4. Antipiréticos.- Aspirina, acetamincfér., acido acetil sa­

licilico (ASA), dipirona, neomelubrina. Es bastante efe~ti­

vo para reducir la fiebre debida a enferme~ades q~e actüan 

scbre el centro termorregulador del hipotalamc. Estos medi_ 

carnentos pueden obscurecer ocasior.almente el cuadro clinico 

cau5andc efectos cclaterales indeseables, cerno sudación ex­

cesiva, nauseas, vó~ito, erupcio~es cutaneas y cambios hemA 

ticos. 

5. Reemplazo de liquidos. Los l!q~idos por via bucal o ~a­

renteral, se deben administrar er. cantidades suficientes p~ 

ra comper.sar las pérdidas extraordinarias de IIq~idcs (des­

hidratación severa). 54 

Cuidados de Enfermeria 
~ 

a) Aplicación de medios f[sicos 

b) Procurarle bienestar f[sico al paciente 

c) Antipiréticos 

2.2 PROBLEMAS PSICOLOGICOS 

2.2.1 Ar.gustia 

CcnceFto de ar.gustia. La angustia es la respuesta del indi-

54 Marc~s A. Krupp. Op. cit. p. 3 
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viduo frente a todas aquellas situaciones vividas o ser.ti­

das corr.c una amenaza para su existencia actual o para su d~ 

sarrollo futuro. La angustia es corr.un a todos los seres hu­

manos, básicamente pcdria entenderse come la ser.saciór. de 

soledad e impotencia de cada ser humano para resolver los 

grandes enigmas: la inevitable ccnfrcntación con la enferm~ 

dcd, la vejez y la muerte. 55 

Tipos de angustia. 1. Ncrmal 2. Patol6~ica. 

1. Desde el punto de vista psiccl6gico, la angustia de.be e!!_ 

tenderse como una mecanismo de defensa por medio del cual 

el individuo se protege de. las amenazas más o mer.os intang! 

bles de. la vida. 

El miedc, en camtio, es la reacci6r de alerta ante los pell 

gros más claros e inmediatos. Por ejemplo, en nuestro caso 

estudiado, el paciente siente miedo a perder sus clases, su 

escuela. que es lo que más aprecia (aparte ~e su fjrnflia), 

posteriormente este miedo se transforma en una constante a~ 

g~stia de perder las clases en forma definitiva a causa de 

su padecimiento. 

En esta condición la angustia y el miedo sor. normales en t~ 

des los seres humanos. No hay ser hLmano que no experimente 

SS Dino Rozer.berg. Tow.o V. Op. cit. p. 969 
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angustia frente a las contingencias vitales. 

2. Angustia patológica. No existe una frontera lo suficien­

te~ente clara er.tre la angustia normal y la patológica, 11~ 

mada angustia neurótica. Si la ang~stia a~ruma y sepulta al 

péciente, su magnitud es exagerada en relaciór. ~on las su -

puestas amenazas, y si la sensación de impotencia y debili­

dad le impide su desarrollo persor.al y social, er.tonces se 

trata de una angustia neurótica. 

La categoría más debatida es la subncrmalidad por "priva -

ciór. psicosocial", antes englobada en el grupo de las "ides 

páticas", pues aun~ue prevalece entre las clases sociales 

económicas·pobres, con franci relación con los factores del 

ambiente, hay quienes las atribuyen a causas genéticas. 56 

Con respecto al paciente canceroso, en el campe de la or.cc­

logfa se estima er. términos generales que el paciente tiene 

derecho a carecer el diagnóstico y participar en todas las 

decisior.es relativas a su tratamiento. 

La forma er. que el pacier.te acepta la inforrraciór. de ~ue s~ 

fre cáncer suele depender de su filosof[a que tiene de la 

vida y de la muerte. La operación quirúrgica u otros trata­

mientos del cáncer interrum~en la vida del enferme, por es-

56 Rogelio H. Valenzuela. Manual de Pediatr[a 
Interamericana. 1982. p. 74 

México.Ed 
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ta razón es im~ortante ayudarle a adaptarse a los cambios 

en su forma de vida. La forma er. que se adapte a esta n~e­

va situaciór.· depende de la importancia que conceda a su co!!_ 

ducta actitudes de la imagen de su yo, y algunas partes ca~ 

porales e interacción social y sexual. 

El .cáncer y el tratamiento oncclógic6 pueden causar una gr~ 

ve alteración en el proceso de adaptación del enferme, que 

resulta en depresión, angustia, riasta que él halle ·nuevos 

métodos de enfrentarse y resolver los cambios en su nueva 

forma de vida. 

La ~aptación necesaria debe e~pezar desde el preoperatorio. 

Con este fin, el paciente participa en el plan del tratamie!!_ 

to de manera que tome parte real en toda lo que se hace por 

él, para él y con él. ·Las pacientes sienten en particula~ 

la necesidad de apoyo y tranquilidad para tener.cor.fianza 

er. la habilidad del cir~jano y el medio hcspitalario. Del 

tal manera que cuando el paciente se somete a ciruQla ccn -

una sensación de esperanza y confianza, se pueden anticipar 

buencs resultados en el terreno psicológico. 

Al contrario, los pacientes que se someten a cirugia conve!!_ 

cides de que la ce~ración va a ser dolorosa, deformante y 

mutilante, es casi seguro que en el posoperatorio ~ostraran 

depresión y notable sensación de debilidad, con otros s1nt2._ 

mas agregados como: insomnio, arorexia, etc. 
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Cuando el paciente se enfrenta a una lucha fundamer.tal con 

seguridad y valor persor.al, la er.fermera e~ta en una pcsi­

ciór rruy ver.tajosa para ayu~arlos. er. sus esfuerzos por ven­

cer la depresión, la angustia y la ansiedad y a recupe~ar 

la función normal después de la cirugia. 57 

Pcr lo tanto es importante conservar _la moral del paciente; 

debe advertrrsele que su enfermedad es de origen dasccnoci­

do y que en la actualidad no existen rredidas lo suficiente­

mente efectivas para lograr una erradicación total del pad~ 

cimiento; pero que, sin emtargc, se puede proporcionar un -

central adecuado de la enfermedad si el pacier.te colabcra 

ccn el medio, sometiéndose a un control periódico estricto, 

ccn el cual es posible que esté er. ccn~iciones de desarro -

llar actividades normales en los periodos asinto~aticos de 

la enfermedad. 58 

ManifestaciOf.i.?_.f.!.!..!IJE~· La ar.gustia se manifiesta glotal­

mer.te Coffiprendiendo alteracior.es subjeticas, con sensaciór. 

de incertidumtre, impoter.cia o frustración, y alteraciones 

fisiológicas, en especial en el sistema neurovegetativo, de 

algunas glan~ulas end6crinas, y cardiovascularmer.te cerne 

pclpitaciones, taquicardia, disnea, etc. Algunos ,individues 

respor.den de diferente manera a la ar.gustia y por lo tanto 

57Lillian Shc·ltis Brunr.er. ~cit. p¡:; 288, 289 
5 8Edi.:ardc Murphy Stack. QE..:_cit. p. 146 
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los sintomas presentadcs son diferentes. 59 

Si esta ar.gustia sigue avanzando, se pueden presentar ata­

qces de angustia, los cuales pre$entan exacerbaciones agu­

das, aterradcras, semejantes al pánico, con curación da unos 

ccantos mementos, hasta una hora, sufriendo también de ta -

quicardia acentuada, !presión precordial, náuseas, diarrea, 

desee ce crinar, ser.saetón de a~o~c o sofocación, dilata -

ción pupilar, cara congestionada, transpiración de la piel, 

parestesias y temblores. 

Los médiccs que no aprecian los factores psicclógicos que 

actaan en la producción de los s!ntomas, er. ocasiones come­

ter. el error da no reconccer que los factores precipitar.tes 

que producen ataq~es da angustia son psicológiccs y no fi -

siológicos, y diagnostican los ataques como padecimientos 

cardiaccs, tirotoxiccsis, hiperinsulinismo e trastornos in­

sulinicos de otro tipo. En ocasiones se dice GUe la reac 

ciór, de angustia es la forma más sim~le da las neurosis; los 

incividuos se muestran ter.sos, timidos, aprehensivos, sensi 

bles a las opiniones de los de~ás, se sienten incó~ccos por 

razones banales y tier.den a preccc~arse, presentan ser.timie~ 

tos de inferioridad, encuentran dificil tomar decisiones y 

temen ccmeter errores. 

59oino razerberg. Vol. v. op: cit. p. 969 
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Cuando esta neurosis se vuelve mas perturbadora, se expresa 

er. forma de slntesis cow.o depresi6r., insomnio, irritabili -

dad, tra,tornos psiccscmáticos, explosiones de agresividad 

ataques de llanto, y a veces asumen ur.a actitud paranoide~º 

AtenciOr. de Enfermerfa 

Brindarle al enfermo: 

- Apoyo emccional, 

- Distracciones, 

- T~rapia recreativa; y 

- Hablarle con la verdad, ccn respecto a su prohle~a. 

2.3 PROBLE~AS SOCIOCULTURALES 

2.3.1 Nivel socioeconó~ico bajo 

CcnceFto: Son todas aquellas condiciones originadas por defec 

toser. el ambiente hogareffo e comunal, que afectan la salud -

f1sica o w.ental, el bienestar o el cc~portamier.to de un indi­

vidue adulto o r.iftc, que irrew.ediablemente desde temprana edad 

empiezan a tener serias repercusiones al llegar el individuo 

a la edad adulta y que a veces son irreversibles o cor. funes­

tas consecuenci~s. (Ver fig. 31) 

Esto impcne en cada caso, al igual que er. .la cllnica, reali -

zar la investigación diagnóstica para determinar la etiopato-

60Lawrence C. Kolb. Psiguiatrla clinica Mcderna. México. Ed. 
La Prensa Médic~ Mexicana. 1977. pp. 558, 56r. 
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FUENTE: Misma que la figura 24, Vol. V. P· 96é 
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genia, clasificar la sintomatolo~ia y establecer el diag -

nóstico y el pronóstico de la situación familiar y eccnów! 

ca. Numerosas situ~ciones patológicas, er.fermedades, sin­

dromes o sintomas cliniccs sor. de naturaleza social.6 1 

C<..racterJsticas del nivel socioecc!lómjco_bajo. La im¡:crtan­

cia" de la aplicación en la pediatria social, dete ampliarse 

en las ccmunidades q~e tienen mayor po~laciór. infantil y 

grandes defectos sanitarios, higiéniccs, alimenticios y eé~ 

cativos. 

Er. estos lugares los ni~os se enferman ccn rrayor frecuencia 

y predcmina la llamada "patologia de la pobreza", en donde 

se incluye: .pren:aturez, desnutriciór., infecciones, parasit.Q. 

sis. 62 

La pctreza aparece asociada con un considerable exceso de 

enfermeéades previsibles, pero otras er.fermedades mwestran 

una asociación más intima ccn la pctreza, una de ellas es 

la neumonia, la truberculosis. 

Hay muchas razones para explicar estas circunstancias, pero 

es in~udable qwe las condiciones de alimer.taciór., hacinamie~ 

to er. la ~ivienda y· una baja er. la resistencia ger.eral org! 

nica, pLeden ser factores causales cow.ur.es de este awbiente. 

61 Rogelio H. Valenzuela. Op. cit. pp. 31, 32 
62 Rog.el-io H. ·Valenzuela. Op •. citr p. 13 



130 

El salario bajo va siem~re asociado a un amtiente de vida 

desfavorable y un descer.sc en las resistencias inespecifi­

cas que ccnducen a la enfermedad; este salario por otra 

parte, afecta a la econcmia de la familia ~n tal forma que 

el nivel de vida familiar desciende r.ecesariaw.ente. La es-

pesa y los hijos er. las familias de un tajo nivel eccnórri­

·co de vida, están expuestos a mayor riesgo de enfermedad y 

muerte. 63 

La pctreza influye taw.bién en las tasas de mottalidad, y a 

su vez la mcrtalidad general, genera la reortalidad reaterna, 

la infantil y la de las er.fermedades especificas. (Ver fig. 

3 2}. 

Los niños de familias económicamente acomodadas er.ferman de 

tosferina tanto co~o los niños de familias pobres, pero la 

mortalidad es mayor en los niños de bajos· recursos económi­

cos. Lo rrismc sucede con la· tuberci.:losis y con la mayoría 

de las enfermedades más cc~unes. 

La po~reza no sólo está relacionada con la enfermedad, la 

incapacidad y la m~erte. También influye sobre el desarrollo 

del niño y del adulto. 

Hay muchos trabajos qi.:e w.uestran la inferioridad orgánica 

de los niños y adultos de las clases pobres en relaciór. con 

63Hernán San ·Martín. Salud_y Enfermedad. México. Ed. La Pren. 
sa Médica Mexicana.-i"9"Sl. p:""f~4:--~ 
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FIGURA 32 

DEFUNCIONES POR ALGCNAS E~FERMEOAOES IMPORTANTES 
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fancia, e~ algunos paises a~ericanos. Tasas brutas por 
lOC.000 habi~ar.tes de todas las edades 1975-1976. 

FUENTE: Rc~elio H. Valenzuela. Manuíll de Pe~.!:!li- Mé-
xico. Ed. Interame:ricana. 1962. p. 25 
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el peso, altura, desarrollo torAcicc, capacidad respirato­

ria, fuerza muscular, resistenci~ a la fatiga, desarrollo 

craneal, peso del cerebro, etc., comparadc con el desarro­

llo que alcanzar. los de un nivel socioecor.6mico alto. 64 

Ar.te toco esto surge una preg~nta ¿tocas estas diferencias 

sc;n características hereditarias o sim¡:lerr.ente es la co:•se­

cuencia de la influencia de los factores adversos ·de la pc­

breza? Muer.os estudios han derr.ostradc q~e la estatura y el 

peso ce los recién nacidos de diferentes clases eccnórr.icas 

ne varian significativamente sino er. concicior.es extremas 

de pobreza. Los factores sociales desfavorables producen 

posteriormente un retardo en el crecimiento y desarrollo 

del nii'lo pol:re. 

Las investigacior.es realizadas pcr los psicólOGDS revelar. 

que: tamt:iér. existen diferencias er. el desarrollo intelec -

tual entre los nii'lcs pertenecientes a diferentes grupos ec~ 

nómiccs, y que estas diferencias van paralelas a las que se 

producen en el desarrollo ffsicc. A pesar de q~e las tasas 

de rr.drtalidad han descer.dido tanto en este siglo y las ex­

pe:c~ativas ·de vida han mejoradc notablemente, en la mayorra 

de los paises el contraste er.tre las clases pobres y las -

clases ricas es aQn mLy marcado, por lo que surgen otras dos 

64 .!..!2.!..2.· pp. 784. 78!:. 
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preguntas: 

lCuál es la ~azón para que persista este estadc de ¿¿sas?; 

lPor qué las clases pebres no pLeden gozar del mis~o·gradc 

de salu~ que las clases eccnó~icamente más favorecidas,. 

Se-dice que el problema, en su origen, ne es médico; es la 

consecuencia de un sistema económico vicios~~ El'nfvel de 

vida bajo y el insuficiente poder de ccnsu~o (po~er ccmpra­

dcr) de la población es lo que ccndiciona esto; la condena 

a· la desnutrición, ignorancia, mala vivienda, falta de ser­

vicios médicos, escasa producción er. general; formándose un 

circulo vicioso que está compüestu por una serie de eslabo­

nes que ~an influyendc unos a otros. Pobreza y riqueza par 

un lado, enfermedad y salud pcr el otro, son los elementos 

fundamentales de este circulo. 65 

Las clases económicamente altas obtienen, pcr el centrarlo, 

ur beneficio completo de los pro~resos del saneamiento, de 

la técnica médica, de la buena alimentación, etc. Y viveri 

bajo la influencia de un ambiente ~ue es favorable para la 

b~ena adaptación y, por lo tanto, para la salud. 

Si todcs los factores que influyen sobre la salud y la en­

fermed~d forman parte de lo que se llama "el nivel de vida 

65 
Ibid. p. 786 
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de la p6blación", parecerra que la soluciór. consiste en ele 

var el nivel de \!da, pero esto sólo se puede conseguir por 

medio de una organiiaciór. eccnómica equitativa y justa, de~ 

de el mc~er.to en que a lo que aspiramcs es a mejorar las 

condiciones de vida de toda la pctlaciór.. 66 

Esquematizando, resultan tres órdenes de necesidades inte -

grande el nivel de vida: 

1. Necesidades de crden material o biológico (alimer.tación, 

habitación, vestuario), sin ~uda este pr~mer-grupc es el 

que tiene mayor fuerza sobre la salud. 

2. Necesidades representadas por servicios indisper.sables 

para cor.servar la integridad personal, o sea la capacidad 

normal de prcducción (servicios de previsión, prevenciór. , 

asistencia médica, etc.) 

3. Necesidades de orden cultural (instrucción ger.eral, escc 

lar o técnica, recreación, etc.) 

Estas necesidades sor. satisfechas de diferar.te for~a pcr 

los grupos sociales, y son estas diferencias las que deter­

minan el nivel de vida de la familia o población. Pero des­

de el punto de vista más cercano el individue y la familia, 

el nivel de vida depende de su salario y del costo de la vi 

66 I b i d • p • 7 8 7 
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da. En la sociedad moderna el individuo depende casi ce~ -

pletaw.ente d~ su renta o salario para la satisfacción de -

sus necesidades el~~entales para la ccnservación de la sa­

lud y de la vida misma. 

Por tal motivo, el salario es fundamental para ~uestra bio-

10,ra, desde el momento en qce ccnstituye la Qnica fuer.te 

de ingresos que hace posible la manutención de la familia 

otrera y el resgcardc de la salud del asalariado y sus ca~ 

gas. El nivel de vida que pLede alcanzar el. i~dividco depe~ 

dera de su salario y de su poder adquisitivo, y por cc~si -

guier.te, la defensa biológica est• condicionada por ur. fac­

tor tan ccr.creto cerno el salario. 67 

Asociadc a toce lo anteriormente expuesto, se decuce que las 

printipales caracter1sticas de este mecio socioeconóoico!b~ 

jo son: 

a) Apariencia.- Es una marca universal de una colonia o co­

munidad, mostrandc un aspecto de olvido y desorden ccn res-. 

p~cto a las casas, patios y calles. La aparier.cia es, por 

lo general de ancianidad y decader.cia estructural. 

b) Status eccnó~ico.- Generalmente una casa, cclonia o ccm~ 

nidad pobre esta habitada pcr personas con ingresos muy ba-

67·Ibid. p. 788 
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jos, aun~ue puede haber casas ocasior.ales de aparier.cia -­

igualmente decafda, habitadas por familias que no son tan 

pobres, sin embargc, son zonas de pobreza. 

c) Hacinamiento.- Se aprecia que el espacio de las casas y 

calles está ccr:gest.ionadc par numerosas familias que ahf 

ha~itan, asr mismo, el aspecto interno de las casas es igual 

a la apariencia externa; habitan en una sola casa numerosas 

familias que al no ccntar con la distribución necesaria de 

recámaras o cuartos destinados al uso que se ·les dé, se acc 

modan come Dios les da a enter.der, hacier:dc más diffcil la 

situación 68 

Los estudios epidemiológicos realizados er. varios pafses, 

r~velan que el status socioeconómico se encuer.tra claramer.­

te ~saciado con ciertas clases de enfermedades. Esto expl1-

ca la gran incidencia de enfermedades infecciosas y parasi­

tarias entre las clases sociales inferiores que viven en 

ccr.dic!ones de pcbreza, suciedad, superpcblación y ausencia 

general de m~didas higiér.icas. 

Las personas perter.ecientes ~ las clases sociales elevadas 

poseen con~iciones de vida más saludable y viven más tiempo, 

sin embargc, suelen tener profesior.es se~entarias que acme.!J.. 

68 Nels and Ar:dersor:. Soclolosra de la Comunidad. Mé~icc. 
Ed. Fc·r:do d.e la Cultura Ecor.6rr:Tca.-n~1-:-p¡:::-244, 245. 
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tan la probabilidad de contraer enfermedades cardiacas. F! 

nalmente, come elemento ccndicionante de enfermedad q~e fa 

vorece la acciór. d~ diversos factores ya mencionadcs ante - · 

riormente, correspon~e ubicar en primer lugar el factor s~ 

cial, en sus aspectos eccnów.ico y cultural proyectadc en el 

ambier.te ht.:mano de la famili-a del niilo. 69 

Conse5~en5ia~ Fisicas ..L_!IJ~J~~· La potreza es la princ! 

pal causa de enfermedad, crea ccndiciones qt.:e impiden al i~ 

dividuo el pleno goce de la salu~. Las diferencias en el m~ 

dio ambiente conducen a diferencias y prevalencias de casos 

de enfermedades infecciosas agudas en el medio ambiente de 

~n suturbio que en otros barrios. A ello ccntribuye el que 

en los suburbios hay menos posibilidad en cuanto a defensas 

contra la enfermedad, tdles cerno una buena nutrición, serv! 

cios de asistencia médica y conocimiento sobre las enferme­

.dades. 

Un a~tiente pebre lleva a un aumento de expcsición a la en­

fermedad, en parte a causa de la superpoblación, pero tam­

bién de los peligros inherentes a los tipos de trabajo eje~ 

cides en especia1 los que exigen un mayor esfuerzo fisico. 

Por lo tanto se crea un bajo nivel de resistencia asociado 

can una ccntinua exposición a condiciones insalubres; un e~ 

69 Juan P. Garrahan. Pe~iatria ~ PuerJsEJtura. Buenos Aires 
Ed. Paramericana. 1972. p. 8 
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tado de debilidad producido pcr ur.a er.fermedad hace al in­

dividue más susceptible a otras enfermedades, cen nLevas 

complicaciones de ptoble~as sanitarios. Finalmer.te, el ac­

ceso a los beneficios de la medicina está también relacio-

nada con las diferencias ambientales. generalmente los gr~ 

pos sociales más pobres no suelen tener posibilidades de -

ccnsusltar un mécicc general y muchc menos a un especialis­

ta cerno pediatras, oftalmólogos, etc. A todo esto se suma 

el elevado costo de hospitalización, qce limita tambiér. la 

asistencia médica recibida pcr dichas clases pccres. 70 

Ccnsecu~r.cia~§iC2~· Son mQltiples los factores aw.tienta­

les q~e pueden ser nccivos para el niño; las ccndiciones m~ 

tecrológicas (influencia climática; vier.tos determinados; 

calor excesivo); encierro prolongado, favoreciendo la care~ 

cía solar, cacsante esencial del ~uitisme; asI mismo, se 

suman la mala vivienda, vestuario deficiente e insuficiente 

inadaptación social, creandc un estado psicológico que afe~ 

ta adversamente las funciones normales del organisme, igno­

rancia, alimentación deficier.te en calidad y cantidad, del­

gadez prematura, deficiencia o nula higiene bucal (llegando 

a la caries der.tal), deficiente higiene ccrporal y de manos 

antes y después de los alimer.tos, lo que ocasiona problemas 

gastrointestinales. En una p~labra, adquiere un aspecto ca-

?Oibid. p. 90 
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davérico de enfermedad constante, como si se estuviera ccn­

sumiendo él mismo. 

Consecuencias Biológicas. Las causa~ Endógenas.~ Corno único 

factor sa encuentra la causa genética. 

Causas Exóger.as.- La infección es la causa dominante; ie s.i_ 

guen las bacterias, virus u hansas, parásitos anímales ~in~ 

festación). Estas se er.cuentran en primer -lugar come prodw~ 

toras de. enfermedad. 

En segun~e lugar la alimentación que se ejerce de div~rsas 

formas; alimer.tos inadecuados o alteradcs, o por transpor­

tar agentes infecci9sos o toxinas; o por ser suministrado 

desordenadamer.te o en forma impropia, constituyendo la lla­

mada carencio alJ~ntaria, que puede ser glotal o parcial, 

vinculándose cqn ello la avitaminosis. Esta causa alimenta­

ria es mLy importante como factor de enfermedad en todas las 

épocas de la vida, pero es aan mayor en la niñez y.sobre t~ 

de en el primer ano de vida, constituyendo un serio protle­

ma médico-social (llamado distrofia carencial del lactante). 

Asi mismc er. la edad ulterior el niño puede ser agredido por 

causas necplásicas u otras er.feru.edades graves. 

En tercer lugar estan los malos hábitos'alimenticios, ccnjun 

tamente cen las creer.cias populares. Se ha visto por ejem­

plo, que no se da a los ntncs pequenos leche de vaca porque 
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la madr~ o la abuela "han visto" q~e les causa di~rrea, la 

que desaparecia o cuando menos disminu1a cuando no se le 

deba esa leche, pcr consiguiente, las madres han clasific~ 

de la lec~e como "perju~icial" para los ni~cs. Pero esto es 

porque las madres, las abuelas y la comunidad mi~ma no se 

han dado cuenta de qu~ la contaminaciór. bacteriana es er. 

realidad el factor perjudicial. 

La ccmunidad ha establecido ccn base er. su criterto, una 

lista de articulos alimenticios que considera perjudiciales 

y que deben omitirse de la alimentación er. distintos esta­

dos fisiológicos o patológicos como la lactancia, el embar~ 

zo, la diarrea, la fiebre e la tos. V la lista va pasando 

de la madre a la hija ccmo parte de los cor.ocimier.tos de 

"educación nutricional", desfavcreciendc con todo esto al 

ni~o en todos los ser.tidcs, hasta llegar incluso a tener fu 

nestas consecuencias. 

En cuarto lugar, ccmc uno ~e los factores m~s importantes, 

la desnutrición, aunado a lo anteriormente expuesto y come 

consecuencia de la malnutrición. 71 

La Organización Mundial de la Salud (O~S) se ccupa de todos 

los aspectos de la Salud, y por lo tanto debe ocuparse de 

la nutrici6r.. En los últimos a~os, a medida que ha mejoradc 

71 ...!.!?.ll.· p • 9 1 
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el centro! de las er.fermedades trasmisibles, se ha ido apr~ 

ciando con mayor claridad la importancia de la malnutriciór. 

Ha adGuirido urger.cia la necesidad de ccmprender sus cau -

sas; sin esta corr.~rer.sión ne puede haber fundamento seguro 

para la adopción de medidas preventivas. Es evidente que, 

er. la actualidad, hay muchos paises dende la malnutriciór. 

es en gran parte la causa de la elevada tasa de mortalidad 

infantil, en donde la causa principal es la combinación de 

la er.fermedad y la malnutrición. 

Otra ccnsecuer.cia debida a todo esto es: El Kwashiorkor,que 

es una malnutrición proteico-calórica que ocurre cuando la 

dieta es habitualmente pobre er. proteinas, pero er. cambio 

es rica en calarlas. Por consiguiente, el ni~c rr.al aliment~ 

de tiene peca resiste.neta a las infecciones, lo c;ue proba -

blemente explica por qué la mcrtalidad que causan ciertas 

enfermedades infecciosas es mucho mayor en las regiones de~ 

de prevalece la malnutrición, que en aquellas dcr.de es rara 

su presencia. 

·En quinto lugar estan los prot:lerr.as gastr9int~j:j.!!2J~ (vó­

mito y diarrea). 

Y cerno sexto lugar, ·1as neumonías y bronconeumonfas?2 

72organización Panamericana de la Salud. La Malnutrición t 
los H~bitos Alimentarios. México. Ed. Organización Mund al 
de Ia Salud (01"!5) 1963":-pp. 3, 4, 44, 45. 



Tratan:iento a las ccr.seci.:e!15ias. La solución a estos probl!1_ 

mas que llevan a todas las ccnsecuencias antes mencionadas 

ne ccrrespo"de Onicamente a los médicos. sino también a los 

pol[ticos y eccnomistas. Pero el médicc, que esta en conta~ 

to permanente ccn el pueblo y ve los efectos negativos de 

la pobreza, tiene ur.a gran responsabilidad. Debe contribuir 

a despertar la conciencia de la sociedad y de su grupc pro­

fesior.al para hacer indicaciones que sirvan a los estadis -

tas a valorar el problema. El médico, como ciudadano y cereo 

trabajadcr social, debe asumir posiciones directivas er. los 

esfuerzos pcr mejorar el nivel de vida de la población. 

Una forma concreta de hacerlo es defendiendo cuantitativa -

mente las necesidades fisiológicas mlnimas (alimentación, 

vivienda, vestuario, oportunidades de trabajo, ecucaclón y 

recreaciór.). 

Para las conseci.:encias flsicas.- Es necesario ccncientizar 

a la población y princi~almente a las familias de que, aun­

que no cuenten con el vestuario y medios suficientes para 

ccntrarrestar la inminente enfermedad, ccn lo que tiene si 

puede losrario, a través de platicas y charlas ed~cativas 

referentes a: una buena utilizaciór. del vestuario dispor.i-

.ble, sobre la higiene personal, sobre aspectos de enferme -

dades mas comunes en ese n:edio, sobre planificación familiar 

sobre las consecuenci~s que traen los encierros prolongados 
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sctre ctmo w.anejar la vivienda actual. 

Para las ccrrsecuencias biológicas.- El tratamiento a estas 

ccnsecuencias es un peco más problemático aun~ue ne imposi­

ble. Ccn respecto al factor genétl.fQ. por medio de exámenes 

periócicos al médico para un cheqceo general, er. dende esto 

es·casi imposible pcr su condición econów.ica. 

Para las .s.ilusas exógenas.- Las del primer lugar, las infec­

ciones por bacterias, virus u hongos y parásitos, por medio 

de una buena orientaciór sobre la higiene personal, de los 

alimentos y de las excretas. 

Las del segcndo lugar.- La alimentación, con charlas sobre 

la buena y adecuada utilización de los alimentos dispcnibles 

de su conjugación ca~ otros alimentos de diferente valor n~ 

tritivo, sobre nutrición, sobre la distribución del horario 

de las coreidas, sotre la conservación de los alimentos si 

es posible, sobre la identificación de alimentos alteradcs 

o ccntareinadcs. 

Las del tercer lugar.- Malos hábitos higiénicos y las cree~ 

cias populares o la malnutrición. Esta malnutrición puede 

evitarsese ónicamente cuando cambien los hábitos alimenti­

cios, entendiéndose ccn esto no sólo la"forma en que se ccrr 

suw.en los alimentos, sino también córr-c se producen y er. qué 

cantidad. 
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.La produc~iór. o ccr.su~o inadecuado de alimen~os afecta a t~ 

des los mierebros de la ccw.unidad o familia, pero principal­

mente a Jos niños pequeños, no ocstante es dificil, cuandc 

ne imposible, tratar de w.ejorar la nutriciór. del niño sin 

tener en cuerta los hábitos alimentarios de la f~milia en 

su conjunto; solaw.ente cuando la familia tenga suficientes 

alimentos de calidad adecuada y los utilice inteligentemen­

te se logrará que todos los miew.tros, incluso los niños, 'se 

nutran bien. Pcr ccnsigciente, los esfuerzos a largc plazo 

pafa evitar la malnutrición proteica er. los niños han de 

estar basados en el mejoramiento de sus recursos eccnówiccs, 

asf come en los niveles de ccr.sumo y hábitos alimenticios 

de las familias qce ccnstituyen la com~nidad y la nación, 

asf co~c charlas socre .hábitos alimentarios, sobre las creerr 

cías populares y socre lo que er. realidad esta produciendo 

la enfermedad, y no las creencias populares. 

Las del c~arto Iu,ar.- La desnutrición. Se contrarresta con 

lo anteriormente di~ho. 

Las del q~into lugar.- Problew.as gastrointestinales. Por m~ 

dio de charlas edccativas sobre higiene personal, lavado de 

manos antes y después de ir al baño y buen manejo de los ali 

mentes. 

La~ del sexto lugar.- Las neumcnfas y bronconeumorrfas. Cor. 

charlas sobre •l clima predcwinante, sobre hacinamier.to y 
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promiscuidad y sobre el mejoramier.to del ambiente. 73 

Ater.ción de_Enfe!~§~J~· Esta atención va relacionada cor. el 

tratamiento, consiste en la atención mé~ica que se le da d! 

rectamente, cuando el nifio llega a la consulta externa_o en 

casos extremos a la ho!pitalizaciór., pcr todas las cor.se­

cuencias anteriores para su tratamiento puramente médico. 

73 Juan P. Garrahan. Op. cit~ pp. 89, 90 
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3. METOOOLOGIA DE TRABAJO 

3.1 DIAG~OSTICO INTEGRAL DE ENFERMERIA 

El paciente presenta un linf~adenorr.a, tiene una metastasis 

muy severa y una fuerte anerr.ia; pcr lo tanto, y cerne me~ida 

prioritaria se transfunde ccn paquetes globulares o sangre 

total, según sea necesario para elevar la herr.oglotina y mej~ 

rar la palidez de tegumentos y la ministraciór. de ar.tianérr.i­

ccs. 

Para la leucerr.ia, es necesario aislar al paciente, por su 

bien propio, ast corr.o la aplicación de antineoplasiccs, ccn 

el fin de disminuir la proliferaciór. celular. 

Preser.ta hipertermia en forma or.dulatoria, haciéndcse neces~ 

ria la aplicación de medios flsiccs y qulmicos (antipirétf -· 

ces) para disminuir el estada febril y la aplic~ción de sol~ 

clones parenterales y alimentación intravenosa, ccn el obje­

to de mejorar el estadc general y su nutrición. 

Se wuestra angustiado, por lo tanto se aplica una terapia r~ 

creativa. Y para mejorar su medio socioeccnórr.ico bajo, la 

aplicación de medidas higiér.ico-dietéticas mejorandc en lo 

pcsible esa situaciór.. 

3.1.2 Diagnóstico Biológico 

Se re.quiere la aplicación de transfusior.es sangutneas, a tr~ 
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vés de paquetes glob~lares o sangre total segOn sea necesa -

rio, ccn el objeto de elevar la hemcglobina y disminuir la 

anemia. 

Se aisla al paciente •. con el fin de evitar en lo pcsible in­

feccior.es recurrentes, a lo que irremediablemente esta expue~ 

to por la invasión celular incontrolable a la médula ósea, 

asf come la aplicación de medicamentos antinecplásiccs para 

evitar la proliferaciór. leucéw.ica. La utilización da medios 

físicos cerno el baílo corporal, bolsas de agua fria o lasco~ 

presas de agua tibia y los quimiccs antipiréticos para ccntr~ 

lar la hipertermia. 

3.1.3 Diagnóstico Psicológico 

Se hara necesaria la utilizaciór. de una terapia recreativa, 

a case de distracciones con charlas amenas, juegos diversos 

y tareas escclares para disminuir el estado de angustia. 

3.1.4 Diagnóst~co Sociocultural 

Cowc proviene de un rivel socioeccr.ómico bajo, tanto a él e~ 

me a su familia se les indica cómc modificar sus hábitos hi­

giénico-dietéticos, saber combinar los alimentos disponibles 

en una forma mejor y la construcción de una fosa séptica, p~ 

ra pccer organizarse mejor der.tro de su medio. 



148 

3.2 TIPO Y DISERO DEL PLAN DE ATENCION 

El tipo de investigación se considera bibliosrafico, dccume~ 

tal, descriptivo, analiticc y observacional. En cuanto al d~ 

seño, se parte de la identificación de los problerr.as del·pa­

ciente para elaborar un diagnóstico de erfermeria, el plan 

de atención, y la evaluaciór. del mismo plan. 

3.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION UTILIZADAS 

Las técnicas e instrumer.tos que se utilizaran seran: la obse~ 

vaciór., la er.trevista y la historia clinica. 

3.4 PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

PROBLEMA 

3.4.1 LINFADENO~A 

3.4~1.1 Fundamentaciór. Cier.tlflca ·del Pro­

blerr.a 

Es un padecimiento maligno qce afecta al tejido linfoide, los 

ganglios linfaticos superficiales y el bazc. Sor los órganos 

er. los qce primero se aprecia el crecimiento. Pero la er.fer­

medad p~ede afectar al tejidc linfoide de cualquier parte del 

cuerpo y, pcr lo tanto, los sintow.as pueden ser múltiples y 

variadcs. El linfoadenorra es er. la actualidad una er.fermedad 

inva1iablemente fatal, pero su curso pLede variar en dura -

ciór, desde unes ccanto~ m~~es hasta varios a~os, ccn un tr~ 
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3.4.1.2 Manifestaciones·cl~nicas 

- Anerr.ia 

- Leccemia 

- Hipe-rtermia 

3.4.1.3 Acciones de Enfe~merra 

- Paquetes glob~lares 

- Sangre total 

- Vigilancia de la transfusión sanguinea 

- Ar.tinecplAsicos 

- Antianérr.iccs 
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- Car.trol de temperatura pcr medios fisicos 

- Ant~pirétiCC·S 

- Aislarr.ier.to profilActicc 

- Soluciones parenterales 

- Alimer.taciór. intravenosa 

3.4.1.4 Fundamentación cientrfica de las .A:=_ 

ciones de Enfermerra 

- Paquetes globulares para elevar el nivel de la hemc~lobina. 

Se realiza ccr. el fin de rr.ejorar el estado general del pacie~ 

te; porque al elevar la herr.cglobina a sus niveles mAs o menos 

ncrmales la palidez de los teg~mer.tos disminuye; y la trans­

fusiór. de sangre total o paquetes globulares, es con el pro­

pósito de proporcionarle los eritrocitos o elementos figcra-
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des necesarios para la elevaciór. de la hemoglobina. 

- Vigilancia de la transfusión sangufnea. Casi todos los as -

pectos de la ministración de liquides er. las transfusiones o 

por cualquier v[a de Eplicación pertenecen al cam~o de la er.­

fermerfa, pc~que la enfermera es la pri~era en recibir la uni 

dad de sangre proveniente de las manos del médico o banco de 

sangre, momento er. el ccal es necesario refrigerarla si no se 

aplica en los primeros 30 minutos. 

- La función más importante de la enfermera es revisar la etl 

qceta del paquete para saber si corresponde al donadcr y af 

paciente por ministrársela. Se vigila la transfusiór. sangufnea 

er. bLsc:.a de .una reacció.r. inceseable por parte del recep"tor , 

esta vigilancia se h!rá durante los primeros 10 minutos de h~ 

ber ccmenzado la transfusiór., ya que es en este lapso ccandc 

octirren las reacciones principales, que son: temperatura, ca­

losfrfo, disnea, náuseas. vómito y urticar!a, quP es la más 

frecuente. Si ocurre esto, se interrumpe inmediatamente la 

transfusión y se avisaré al médico, que torroará las mecidas 

oportunas y adeccadas al caso, cerno: ministración de antihi~ 

tamfniccs, (avapena, clorfeniramina, adrenalina, etc.). Esta 

reEcción ocurre por la liberaci6r. de histamina, después de 

era reacción antfgeno-anticuerpo, pcr tal motivo los antihi~ 

tamfnicos bloqcean los efectos de la histamina y mejoran o 

alivian parcialmente los trastornos causadcs. Especfficaner.te 
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los receptores .H1 pcr la histamina. 
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- Vigilar la permeabilidad de la vena. Es mLy importante, ya 

qLle la sans~e pLP.de estar pésandc al espacio extravascular y 

ahf acu~ularse provocando un h~matoma y ne directamente a la 

vena, cerno. se pretende. 

Antianémicos. 

- Ministración de vitaminas. El hierro es un el~mento ccnsti­

tutivo esencial de la hemoglobina qLle se er.cuentra er. los erl 

trocitos. La hemoglotina es la encargada de transpcrtar el 

oxigeno de los pulmones a lo! tejidcs de todc el cuerpo. Cuan 

de los eritrocitos se destruyen, el hierro que contienen es 

conservadc por el organismo ~ue lo vuelve a incorpcrar a otras 

mcléculas de hemoglobina. 

Este hierro se puede perder a causa de hemcrragias crór.icas, 

enfermedades gastrointestinales, destrucción rápida de los 

eritrocitos o po:· producción insuficiente de eritrocitos por 

la médula ósea, cerne ocurre en las er.fermedades necplásicas 

cor. invasión a la médula 61ea. 

La anemia pcr deficiencia de hierro (ferroper.ia), a menucc se 

.relaciona ce~ insuficiente secreción de ácido clorhfdrico pcr 

el estómago, lo que conduce a una menor disponibilidad del -

hierro ferroso proveniente de la dieta. Algunos médiccs opi-
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nan qce, si se agrega Acidc clorhidrico a los alimentos de e~ 

tos pacientes, se corrige la anemia; sin e~bargo, existe pe­

cas pruebas q~e respalden este criterio. Por tal motivo, c~an 

de ocurre una ferropenia se sintetiza menos herecglobina, lo 

que hace disminuir la cantidad de la reism! dentro de los eri­

trocitos, ertonces se necesita ministrar hierro pera corregir 

la anemia. La Ccbalamina {812), hace ~asible la maduración de 

los eritrocitos en la mé~ula ósea; la deficiencia de esta vi­

tamina da lugar a una falla en la producciór de los eritroci­

tos disminuyendo, por lo tanto, el nú~ero de eritrocitos cir 

culantes, los que existen muestran una maduraciór anornal, 

volviéndose grar.des er. tama~o e irregclares et; su forma, y ap~ 

recen eritrocitos inmaduros en la sangre circclante. 

Se supone que la deficiencia se debe a una falla en la abso~ 

ción intestinal de la cobalamina. En las persor.as aparente -

mente sanas, el estómago produce·· un factor {factor intrinse­

co) que es indispensable para que se absorba la vitamina, en 

ter.ces los enfermos que sufren de anereia {perniciosa) care­

cer. de este factor, lo q~e impide la absorción de la vitami-

' na 812. 

- AntinecplAsiccs. Las drogas cititóxicas {tó~icas para las 

células), se emplean en enfermedades come la lecce~ia. Estas 

destruyen las células primitivas ccn mtyor rapidez que a las 

m~y diferenciadas. La ~ayer parte de las células malignas caen 
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dectro ce la categcria de células primitivas, y pcr lo tanto, 

serian f&cilmente destruidas. Por desgracia no es sie~~re é~ 

te el caso. se ha visto ~ue hay que tener m~s cuidado, ya que 

de ctra manera las células normales pueder resultar da~adas 

en forma irreversibles. Estas dro;as son especialmente efic~ 

ces en las diversas erfermedades sanguineas. pero la reayoria 

de ellos solo han lo;rado hasta la actualidad producir remi­

sior.es y ne curarlas. No existe ninguna droga citotóxica que 

sea eficaz en toces los casos y es dificil que algún dia 11~ 

gue a lo;rarse. pcrque asi ccmc las células malignas variar.~ 

de igual manera variar~n las drosas in~ividuales que las afe~ 

tar., ertonces siempre habr~ varios mecicamertos en el merca­

do. 

PROl!LEMP. 

3.4.1.5 Ejecuciór 

- El médico 

- La enfern:era 

- El labcratorista 

- La dietista 

- Interdercia 

3.4.2 ANEMIA 

3.4.2.1 Fundamentaciór cientifica del pro­

blerea. 

Es la reduciór de la capacidad transportadora de oxigeno de 

la sangre por debajo de los limites normales, por anormalidad 
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er. cantidad e cualidad de los eritrocitos, q~e puede deper.der 

de una producción escasa de eritrocitos pcr la mé~ula ósea , 

o un aumento er. la destrucciór. de los gló~ulos rojos circu -

lant~s. 

3.4.2.2 Mar.ifestaciones clinicas 

Estos sinto~is están presentes independientemente de la causa 

y el tipo de ar.emia persistente. 

- Palidez, notándose especialmente en los labios y c~njunti­

va ccular 

- Disnea de esfuerzo 

- Fatiga y debilidad 

- Ederr.a de tobillo 

- Cefalea 

3.4~2.3 Acciones de Enfermeria 

Elevar er. lo posible el nivel de la hemo;lobina más o menos 

a sus cifras ncrmales, por medio de transfusiones sangulneas 

(paq~etes globulares, san,re total y ar.tianémiccs). 

- Vigilancia de la transfusiór sar.,uinea 

- Vigilar la permeabilidad de la ver.a 

Ministración de la vitamina que más le falte al organismu 

y que sea la causa de la ar.emia (sea la vitamina 812 o el s~l 

fato ferrcso) 

Posiciór serr.ifowler 
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- Ministraciór. de cxígeno, si es necesario 

Tratar de ccnservar el vigcr del paciente, a través de jue­

gcs pero ne m~y cansadcs. 

- Brindarle periodos frecuentes de descanso 

- Estim~larlo pEra la deam~ulación, según sea tolerada 

- Estimular una n~trición óptima, pcr medio de una dieta ad~ 

c~ada y b¿lanceada 

Vendaje de mie~bros inferiores 

- Restricciór. de liq~idos y socio 

- Elevación de los mierr.bros inferiores 

Anclgésiccs 

3.4.2.4 Fundamentación cier.tifica de las Ac-

ciones de Enfermeria 

- Elevar er. lo pcsible el nivel de la hemo,lobina 

- Vigilancia de la transfusión sanguinea 

- Vigilar la permeabilidad de la vena 

Ministraciór. de la vitamina que rr.as le falte al organismo 

y que sea la causa de la anemia. 

Ya explicado er. la sección 1.4 

- Posición serr.ifo~ler. Se realiza cor. el propósito de faci­

litarle al pacier.te la respiraciór., y asi po~er vencer la 

resistencia pulmor.ar q~e se presenta cor. la posición supina; 

esta pcsición es impcrtante porq~P se hacen inspiraciones 
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mas a~plias, desplegandc los alvéclos de las bases pLlmor.a-

res. Cuandc la_ disnea es mas intensa, el er.fermo no debe re~ 

lizar ningan esfuerzc, por mlnimo que sea, y la enfermera de 

bera asistirlo; evitandc ccr. esto que aumente la disnea. 

- Ministraciór. de oxlger.c. El oxlger.c es esencial para la m~ 

yerta de los procesos metabólicos y sin él puede sobrevenir 

la muerte ccn rapidez. La canti(ad ée oxigeno q~e llega a 

los tejidos de~er.de ée la conter.traciór. que tiene er. el ai­

re, de la eficiencia con la que los pulmones la pasan a la 

sangre, de la dispcnibilidad ée la hemoglobina normal y del 

flujo circulato~ io de los tejidos. Es atil en los estados de 
I 

disnea e hipxe~ia que origina un transporte inadecuado de 

oxigeno ~or la ~angre, se aplica con el objeto de tratar la 

hipoxemia, para disminuir el trabajo respiratorio y el es -

fuerzo del miocardio. 

- Conservar el vigor del pEcier.te. ~e trata de es~imular al 

paciente a estar er. continuo ~ovimier.to ccn intervalos fre­

cuer.tes, pero tamtién con iguales periodcs de éescanso para 

ne fatigarlo dem~siado, asi mismo la detilidad se Ira corr! 

giendo ~eco a poco ccn la ingesti6r. de una dieta adecuada -

en cantidad y calidad. 

- La d~amtulaciór.. Ayuéa a prevenir la tromboflebitis o la 

flebctro~bcsis, ya que aumenta la rapidez de la circulación 

er. las extremi~ades, impidiendo el estasis de sangre venosa 



157 

hacier.dc ~ue la permaneccia ec el hcspital sea mas ccrta. 

Pero la deamtulación no debe ser excesiva, la pauta que de­

finira ésta sera el estado del paciente, reduce también las 

ccmplicacioces pulmocares como: atelectasia, ecumonla hipos­

tatica, molestias gastrointestinales y problemas circulato­

rios, estas complicaciones son raras ec pacientes amtLlato­

rios, pcrque la deamhulaciór. incrementa el intercambio respl_ 

ratorio y ayuda a prevenir el éxtasis de las secreciones 

bronquiales ec el pulmóc. 

- Estimular una nutrición óptima. Los paciectes con cancer 

pueden presentar desnutrición cerno resultado de todos los -

problemas que se le presentan, ne sólo pcr los efectos loe~ 

les y generales de la nec~lasia {ejem. anorexia, obstrucción 

malabsorcióc, hemorragia, pérdida de electrolitos). sino 

también pcr el efecto del tratamiento, pueder. requerirse 

~reparacior.es nutricionales, ecterales y parenterales si el 

paciente las acepta, para proporcionar suficientes calarlas 

protelnas, acidcs grasos esenciales, minerales y vitaminas, 

a fin de corregir deficiencias nutricior.ales. 

Les pacientes con cancer que tienen un buen estado nutrici~ 

nal se sabe que tienen menos ccmplicacior.es y pueden tole­

rar mejor el tratamiento que los pacientes desnutridcs.Cua~ 

de el pacier.te presenta ar.orexia puede conducir a una des­

nutrición, lo cual interfiere con la cicatrización de las 
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heridas, o aumentar la susceptibilidad a las infecciones y 

prolongar la permanencia del paciente en la cama y hospital 

El cuerpo en inanición puede convertir las proteínas en gl~ 

cosa para obtener energfa con el resultado inevitable ~e -

una pérdida persistente del tejido muscular. 

- Edema de tobillos. Se ocasiona edema cuando hay una canti­

dad excesiva de líquido en los espacios intersticiales, acu­

mulándose en las partes más bajas (declives) del cuerpo, por 

ejemplo en los tobillos, cuando la persona está de pie, o en 

el sacro si está sentada. El edema puede ser causado por 

cualquier mecanismo que altere el paso libre de los líquidos 

por los tejidos corporales o también por la presencia de una 

masa tumoral por obstrucción de los conductos linfáticos. 

- Vendaje de miembros inferiores. Las partes edematosas es -

tán aumentadas de volumen, son de color blanco y al verifi -

O'arse en el las una compresión con el dedo (s.igno del godete) 

se marca una huella, la cual persiste una vez que se ha dej~ 

do de ejercer la presión, por tal motivo es necesario el ve~ 

daje de los miembros inferiores con el fin de mejorar la ci~ 

culación y tener un buen retorno venoso y la reabsorción del 

líquido que se encuentra secuestrado en el espacio intersti­

cia l. 

- Restricción de líquidos y sodio. Con el objeto de evitar 

más aumento de líquidos corporales, que el organismo no pue-
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de manejar o distribuir; y el sodio, para .no retener o se -

cuestrar máscliquido3 en el espacio intersticial. 

- Elevaci6n da los miembros inferiores. Como los líquidos 

tieden a alojarse en las extremidades por gravedad, es nece­

sario invertir el proceso ~ara descongestionar la zona y que 

circule mejor el liquido, disminuyendo el edema. 

- Cefalea. La percepci6n de las sensaciones dolorosas está a 

cargo del sistema nervioso central, el cual recibe constant~ 

mente estímulos de todo el cuerpo a partir de la piel y los 

6rganos internos. Bajo determinadas circunstancias el cere­

bro interpreta dichos impulsos como dolor. Existen muchas 

teorías que explican esto, en la actualidad la más popular 

es la teoría de la "compuerta" (control de la entrada de los 

impulsos), la cual afirma que si la estimulación periférica 

es de baja intensidad, los impulsos nerviosos serán apagados 

a la altura de la médula espinal, de tal manera que s6lo una 

mínima cantidad del estimulo alcanzará el cerebro; si por el 

contrario, los impulsos periféricos son de alta intensidad, 

al llegar a la médula espinal se facilita su paso hacia arrj_ 

ba y el cerebro los interpreta como dolor. 

- Analgésicos. Son medicamentos que alivian o aminoran el d~ 

]or, ya que el dolor es un signo común e importante en muchas 

enfermedades. Debe recordarse que el dolor tiene su raz6n de 

ser, tanto advertir de una enfermedad o interferir sobre su 

naturaleza. En estos enfermos se utilizan drogas, con el ob-
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jeto de que éste no se convierta en persistente y continuo, 

lo cual significa la aplicación de un analgésico en dósis -

apropiadas que se administra sobre una base regular para que 

no reaparezca la molestia. 

3.4.2.5 Ejecución 

- El médico 

- La enfermera 

- La dietista 

- El laboratorista 

Probléma 

3.4.3 Leucemia 

3.4.3.l Fundamentación científica del problema. 

Es una enfermedad maligna condicionada por la proliferación 

incontroJable de las células precursoras de los leucocitos 

a. nivel del tejido reticuloendotelial, la médula ósea y la 

sangre. 

3.4.3.2 Manifestaciones clínicas 

- Trombocitopenia 

- Granulocitopenia 

3.4.3.3 Acciones de Enfermería 

- Transfusiones plaquetarias 

- Corticoesteroides 

- Aislamiento profiláctico 
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- Evitar punciones a cualquier nivel 

3.4.3.4 Fundamentación cientffica de las acci~ 

nes de Enfermería. 

- Trombocitopenia. La aparición repentina de petequis, púr­

pura, equimosis o hemorragia excesiva en fosas nasales, pue­

de deberse a un defecto plaquetario. La trobocitopenia puede 

ser el resultado de una disminución en la producción de pla­

quetas por parte de la médula ósea o de un aumento en su de~ 

trucción periférica. Esta puede ser secundaria·, sea al proc~ 

so leucémicc o a la terapéutica empleada; si es el primer C.2_ 

so, puede corregirse con quimioterapia adecuada y si es el 

segundo caso, es necesario descontinuar los ~edicamentos de­

presores de la médula ósea y aplicar un tratam~ento a base 

de corticoesteroides, hasta que la médula ósea haya tenido 

oportunidad de recuperarse. Si el recuento plaquetario es 

mayor de 50.000 células por mm3, no aparece ni hemorragia ni 

petequias; cuando el número de plaquetas disminuye a niveles 

de 20.000 mm3, aparece hemorragias y petequias excesivas; y 

si el recuento es de 5.000 células de mm3 pueden aparecen h~ 

morragias espontáneas y mortales en el sistema nervioso cen f 

tral y aparato gastrointestinal. 

- Transfusiones plaquetarias. Estas transfusiones pueden es­

tar indicadas en pacientes con anemia aplasica o en aquellos 

pacientes en donde· la cuenta plaquetaria hubiera descendido 

por debajo de 10.000/ul después de la quimioterapia para la 
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leucemia aguda. La transfusión de estos elementos puede ser 

útil para aumentar el número de las plaquetas y cohibir la 

hemorragia o evitar la intracraneal. Pero si el problema es 

la destrucción excesiva de las plaquetas aunquP. haya trans­

fusión de éstas, también serán destruidas y no aumentara el 

número de estos elementos. 

- Corticoesteroides. La corteza de la glándula suprarrenal 

produce varias hormonas, cuya composición no se conoce exac­

tamente. Todas éstas pertenecen a un grupo de sustancias co­

nocidas como esteroides. De las hormonas glucocorticoides la 

más conocida es la cortisona. 

Ciertas enfermedades sanguíneas, como la anemia hemolítica 

aguda pueden presentar una sorprendente remisión, debido pro 

bablemente a la supresión de los anticuerpos. La púrpura trOfil 

bocitopénica idiopática y la leucemia aguda, pueden mostrar 

mejoría transitoria aunque su acción no está aún muy clara. 

Algunos pacientes responden bien a dósis relativamente pequ~ 

ñas de corticoesteroides, inicialmente puede darse predniso 

na, la cual es un derivado de la cortisona, con propiedades 

similares, pero causa menos retención de sodio y agua. 

- Granulocitopenia. A falta de granulocitos maduros y norma 

les, estos pacientes siempre están amenazados por infeccio­

nes que son la causa principal de muerte en la leucemia, t~ 

do esto debido a que los pacientes desarrollan leucopenia 
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muy acentuada mientras reciben la quimioterapia antineoplá­

sica correspondiente. Cuando la cuenta de neutrófilos des -

cie.nde por debajo de 2.000/ul los enfermos se vuelven más 

susceptibles a las infecciones por microorganismos oportuni~ 

tas, la mayoría de ellos son gramnegativos. En algunos cen -

tros oncológicos, estos pacientes reciben una combinación , 

medicamentosa dirigida a los microorganismos oportunistas -

más frecuentes como: la vancomicina, gentamicina, cefalospo­

rina, etc. Al tener noticia del signo más temprano de la in­

fección e inclusive sin evidencia clínica de la misma, este 

tratamiento se continua durante varios días hasta que la cue~ 

ta de granulocitos se eleve nuevamente. Los estudios retros­

pectivos sugieren que hay cierto beneficio en este procedi -

miento. 

- Aislamiento profiláctico. Consiste en el riguroso apartado 

del paciente de los demás enfermos, ya sea por padecer una -

enfermedad contagiosa o por tener un padecimiento inmunológi 

ca. En esta última el aislamiento es recomendable, con el o~ 

jeto de proteger al paciente contra infecciones recurrentes 

que el mismo personal médico y paramédico pueden transmitir­

le, ya que estos pacientes carecen de defensas. Por lo tanto, 

la asistencia de enfermería a estos pacientes es muy impor -

tante, el enfermo necesita precauciones asépticas estrictas, 

aislamiento profiláctico y antibióticos. 

- Evitar punciones a cualquier nivel. Como ya se mencionó a~ 
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teriormente, estos pacientes sangran con mucha facilidad en 

cualquier sitio de una punción; asf mismo, se forman grandes 

hematomas cuando no hay una buena presión en el sitio pun -

cionado. Todo esto a causa de la disminución plaquetaria y a 

una buena hemostasia. Por tal motivo, y solamente que sea 

muy necesaria la aplicación de inyecciones se hará, pero se 

deben de tener ciertas precauciones como: conservar meticulQ 

samente limpios los sitios de inyección intravenosa e intra­

muscular. Para evitar en lo posible cualquier signo de infe~ 

ción, formación de abscesos o flebitis, no es raro observar 

en estos pacientes abscesos rectales, de tal manera que es 

importante asegurar la eliminación normal y evitar la medi -

ción de la temperatura, traumatismos y enemas en el recto. 

3.4.3.5 Ejecución 

- El médico 

- La enfermera 

- Intendencia 

Problema 

3.4.4 Hipertermia 

3.4.4.l Fundamentación científica del problema 

La temperatura corporal puede rebasar en uno y otro sentido 

los lfmites normales de la temperatura. Por lo general, los 

mecanismos reguladores de la temperatura del cuerpo conser -

van un equilibrio entre la producción del calor y la pérdida 
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del mismo, de tal manera, que la temperatura interna del 

cuerpo se conserva dentro de los límites muy estrechos de 

regulación. El proceso de regulación del calor del cuerpo es 

uno de los mecanismos homeostáticos más importantes, sin e~ 

bargo, a veces se pierde este equilibrio y ocurren anomalías 

que rebasan los límites naturales, así muchos enfermos sufren 

aumento de la temperatura, siendo éste uno de los signos ca~ 

dinales de enfermedad y con frecuencia uno de los primeros -

signos de trastorno en el funcionamiento del organismo. Una 

temperatura mayor de los normal somete al cuerpo a un esfue~ 

zo considerable de los mecanismos de adaptación produciendo 

una debilidad mayor. 

3.4.4.2 Manifestaciones clínicas 

- Cefalea 

- Calosfríes 

- Dolor muscular 

- Deshidratación 

- Diaforesis 

- Anorexia 

3~4.4.3 Acciones de Enfermería 

- Antipiréticos 

- Control de temperatura por medios fi 

sicos 

- Mantener una hidratación adecuada 
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- Mantener el estado nutricional ·del 

paciente 

Aliviar la incomodidad del paciente 

3.4.4.4. Fundamentaci6n científica de"las acci~ 

nes de Enfermería 

- Los antipiréticos. Bajan la temperatura de los pacientes 

febriles pero no de la temperatura normal. Los salicilatos 

dismiriuy~n la temperatura, aumentando la pérdida de· calor al 

provocar vasodilataci6n periférica y sudor. 

- Control de la temperatura por medios físicos. Se utilizan 

con el objeto de controlar o bajar la temperatura, por medio 

de: bolsa con hielo, compresas de agua tibia o baño corporal. 

Esta técnica se basa en el principio de que el cuerpo pierde 

calor por la conducci6n a una sustancia más fría, en este ca 

so los medios físicos. 

- Mantener una hidrataci6n adecuada. La hidrataci6n del pa -

ciente es de primordial importancia porque hay diaforesis y 

pérdida de líquidos corporales por aumento de la respiraci6n 

la cual incrementa la cantidad de líquidos que elimina el o~ 

ganismo. Por lo tanto estos líquidos deben ser substituidos. 

Tomar líquidos con frecuencia ayuda a mantener hidratada la 

cavidad oral, enjuagarse la boca con agua y masticar chicle 

también ayudan a conservar la hidrataci6n. 
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- Aliviar la incomodidad del paciente. Proporcionarle una hi 

giene adecuada es conveniente, porque una intensa diaforesis 

a causa de la fiebre es muy incómoda; son indispensables un 

buen baño, cambio de camisón y ropa de cama para mantenerlo 

seco y limpio para su bienestar físico. En las axilas y alr~ 

dedor de los genitales son más numero~as las glándulas sudo­

ríparas, por tal motivo a estas zonas hay que tenerles más 

cuidado al utilizar los medios físicos. 

- Mantener el estado nutricional del paciente. A causa de la 

fiebre hay un mayor aumento del metabolismo y una mayor des­

nutrición de tejidos, por lo que se presenta una mayor nece­

sidad tanto de proteínas como de carbohidratos. Las proteí­

nas ayudan a la formación de tejidos, los carbohidratos pro­

porcionan la P.nergía necesaria, el descanso es indispensable 

para disminuir las necesidades de energía, la actividad físi 

ca debe conservar al mínimo. 

3.4.4.5 Ejecución 

- La enfermera 

- El médico 

- La dietista 

Problema 

3.4.5 Angustia 

3.4.5.1 Fundamentación científica del problema 

Es una emoción experimentada subjetivamente, caracterizada por 
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sentimientos de molestia y aprensión vagas e inexplicables, 

La angustia es una energía, y como tal no se puede observar 

directamente; el estímulo que provoca la reacción de angus­

tia es muy individual y por lo mismo cada individuo respon­

de de diferente manera ante tal o cual situación. 

3.4.5.2 Acciones de Enfermería 

a. Psicoterapia y cambios de situación 

b. Terapia de juegos o de relajación 

3.4.5.3 Fundamentación científica de las acci~ 

nes de Enfermería 

a. Psicoterapia. La .psicoterapia puede ser un proceso senci­

llo o complejo, dependiendo de la naturaleza del problema que 

tenga el individuo, de· su gravedad, del tipo de terapia y de 

los fines del tratamiento. El terapeuta utiliza otras fuentes 

de información como son: la historia clínica, examen físico 

y examen psicológico para conocer mejor al paciente y lo que 

se puede lograr con la terapia. Al tªrmino de estos exámenes 

se puede concluir que el problema del paciente radica en: -

frustraciones ambientales, personales o conflictos motivaci~ 

na les. 

Si las frustraciones ambientales son las más importantes, e~ 

tonces puede darse un cambio de situación para el paciente; 

pero si se pone en primer plano la frustración personal, como 
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ocurre en nuestro caso clínico, en donde el problema princi­

pal es él no poder. asistir más a la escuela. esto propicia 

un mayor desaliento en el paciente. 

El objetivo principal será darle apoyo temporal y confianza 

renovada en su situación. Si el problema es el conflicto mo­

tivacional. el fin primordial será ayudar al paciente a lo­

grar el disernimiento y la comprensión de si mismo. 

Los cambios de situación son la meta más sencilla del trata­

miento. ya que no suponen un intento de cambiár la forma de 

pensar del paciente, sino de modificar su situación de tal 

manera que disminuya el estrés; puede ser aconsejable tomar 

unas vacaciones, cambiar de objetivos escolares. etc. Aunque 

éste puede.ser el único tratamiento posible en algunos casos, 

no es probable que sea satisfactorio para la mayor parte de 

los pacientes. 

- Terapia de juegos o de relajación. Se basa en que el juego 

proporciona oportunidades magnificas para descargar tensio -

nes y lograr el disernimiento. Se utiliza para tal efecto los 

juguetes, representaciones de títeres, el dibujo, el modela­

do. la pinturá o de algunos otros de interés para el pacien­

te. A menudo el niño o el paciente no puede o no quiere ex -

presarse en primera persona o expresar la angustia que expe­

rimenta; pero puede revelar gran parte de su vida interior si 

se le permite jugar libremente con juguetes o con lo que él 
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elija; el niño que no dice nada acerca de sus propios temo­

res y conflictos puede proyectarlos fácilmente a través de 

los muñecos, por consecuencia, la técnica del juego, cuando 

se aplica apropiadamente, ofrece oportunidades para entender 

mejor al niño, que de otro modo serían difíciles de crear , 

y si esta situación de juegos es conducida con cuidado per­

mite que los sentimientos del niño salgan a la superficie -

ayudándolo a enfrentarlos, a dominarlos. 

3.4.5.4 Ejecución 

- la enfermera 

- la psicoterapeuta 

Problema 

3.4.6 Nivel s~cioeconómico bajo 

3.4.6.1 Fundamentación científica ·del problema 

Es un estado en el cual el individuo o la población carecen 

de lo más indispensable para vivir, en el que se tienen po~o 

o ningún bien material ni medios para procurarse la subsis­

tencia. la conservación de la vida depende de la provisión 

adecuada de tres necesidades elementales: alimento, vivienda 

y vestuario; y si estos requerimientos no son sati5fechos aurr 

que sea en una forma mínima, el individuo enferma o muere. 

Esta pobreza crea condiciones que impiden al individuo y fa-
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milia el pleno goce de la salud; además, conduce a una mayor 

exposición a los riesgos ambientales y biológicos que consti 

tuyen las causas inm~diatas de la enfermedad, asf como ~am -

bién a una inadaptación social, creando un estado psicológi­

co que afecta adversamente las funciones normales del orga -

nismo. 

3.4.6.2 Caracterfsticas 

Desnutrición 

- Promiscuidad 

- Mala vivienda 

3.4.6.3 Acciones de Enfermerfa 

- Mejoramiento de los hábitos higiéni­

co-dietéticos 

- Selección y combinación de los ali -

mentes disponibles 

- Educación en alimentación 

- Control sanitario del ambiente 

- Sistema de eliminación de basura 

- Mejoramiento de la vivienda en lo po 

si ble 

- Evitar el hacinamiento 
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3.4.6.4 Fundamentación científica de las acci~ 

nes de Enfermería 

- Mejoramiento de los hábitos higiénico-dietéticos. Los hábi 

tos alimentarios del hombre son producto del refuerzo selec­

tivo o condicionado, el hombre aprende sus hábitos de nutri­

ción en un ambiente social, cultural y emocional. 

Los hábitos alimenticios empiezan con las experiencias a la 

hora de la comida con la familia, influyendo también los gr~ 

pos culturales y subculturales (religiosos, r~gionales y so­

cioeconómicos) con los que se identifica la familia. Es de 

importancia básica examinar y cambiar los hábitos alimenta­

rios y las práctica~ nutricionales dentro del contexto de la 

cultura a que pertenece la persona o grupo social cuyas cos­

tumbres se desean cambiar. 

Es evidente que para transformar la comida culturalmente di~ 

ponible en un patrón de alimentación básicamente sano, sen~ 

cesita conocer los valores nutritivos de los alimentos, las 

costumbres alimentarias, y saber incorporar a la die~a los 

cuatro patrones básicos de los alimentos. Los proyectos de 

nutrición del gobierno emplean a menudo antropólogos para 

estudiar las costumbres alimentarias y nutriólogos para ana­

lizar los valores nutricionales de las comidas usuales; la 

enfermera puede consultar a estos profesionales directamente 

o puede revisar la literatura para comprender mejor la .cult~ 
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ra, los hábitos y la composición nutritiva de las comidas 

que consumen, 

- Selección y combinación de los alimentos disponibles. El 

factor básico de higiene personal es la nutrición, el pro· -

blema no es sólo de supervivencia sino de vivir en condici~ 

nes satisfactorias de salud y la eficiencia con que se de­

sempeñan las diferentes actividades se afectan de un modo 

sutil pero muy significativo por la falta de algunqs eleme~ 

tos esenciales que el organismo necesfta para su reparación 

permanente o para la acti_vidad. Los alimentos que hacen más 

falta en la dieta humana son las proteínas, sales y vitami­

nas, entre otros. 

Todos esto~ problemas socioeconómicos que el abastecimiento 

de alimentos plantea, trae consecuencias orgánicas muy gra­

ves al individuo; cuando la dieta habitual no contiene la -

energía y los alimentos que la máquina humana necesita para 

compensar los desgastes, el organismo consume sus propias r~ 

servas energéticas, constituidas fundamentalmente por el gl~ 

cógeno del hígado y de los músculos y la grasa del tejido 

adiposo. Por tal motivo, la nutrición adquiere importancia 

y eficacia cuando los hechos científicos respecto a los nutri 

mentos son elevados a la práctica por medio de la selección, 

preparación y un servicio atinado de los alimentos. La vari~ 

dad de los alimentos es cada vez mayor, lo que obliga a ob-
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servar con todo cuidado las reglas de nutrición y, así, ay~ 

dar al -individuo a elegir los que aporten nutrimentos sanos 

según su economía. 

- Educación en alimentación 

La educación de las personas en materia de nutrición es lo 

más importante para fomentar la salud individual y colecti­

va. En muchos paises de América Latina se está dando cada ~ 

vez mayor importancia a la educación del público en nutri -

ción, se está insistiendo más en la f6rmación ·de hábitos hi 

giénicos de alimentación en el niño a través de los servi -

cios de maternidad y la enseñanza sistemática en la escuela 

primaria y secundarta. En otros países se ha tomado como 

punto de partida la educación de la familia en materia de 

alimentación por medio de demostraciones para popularizar 

el consumo de ciertos alimentos, realizados por _nutriólogos 

o por enfermeras sanitarias en el hogar. 

Estos planes deben basarse en el conocimiento de las costum­

bres locales, de las condiciones económicas y de los recur­

sos alimenticios. Esto es muy necesario para que la educación 

directa que imparte el médico en su consultorio sea real, ya 

que la educación no puede dar resultados si la familia no e~ 

tá en situación de obtener los alimentos necesarios por raz~ 

nes económicas, los planes colectivos de enseñanza en mate­

ria de nutrición, tanto en las zonas urbanas como rurales, 

deberían comprender la formación de hábitos higiénicos de ali 
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mentación, la modificación de los hábitos errados de carác-

ter nacional y la intensificación del consumo de ciertos ali 

mentos b~sicos en la dieta. 

- Control sanitario del ambiente 

El control sanitario del ambiente en que vivimos es tan impo.r:. 

tante, que se ha dicho que las condiciones insalubres han -

producido más muertes y enfermedades que cualquier otro fac­

tor. Ningún programa de salubridad es capaz de neutralizar 

o suplir la falta de saneamiento; el rendimiento de los pro­

gramas de asistencia médica y de previsión social se reducen 

mucho cuando se aplican sobre una población que vive en un 

ambiente mal saneado. 

- Sistema de eliminación de la basura. El problema sanitario 

de la producción y ~liminación de la basura se valora hoy en 

dia en forma distinta. Su eliminación es más un problema de 

economía, de limpieza general y de estética, que de salud. 

nebido a que se produce en gran cantidad y se descompone con 

producción de gases, y con un alto contenido de sustancias 

orgánicas, ta basura constituye un elemento desagradable que 

debe ser eliminado del ambiente. Las razones de orden sanit~ 

rio se refieren a la relación de la basura con insectos y ani 

males que son atraídos hacia la basura por su contenido en -

sustancias orgánicas. 

El peligro real de la basura para la salud es el hecho de que 



constituye un buen criadero de animales e insectos capaces 

de trasmitir infecciones al hombre. 
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Las moscas se desarrollan muy bien en la basura; y los mos­

quitos trasmisores del paludismo, de la fiebre amarilla, etc. 

también se crian las ratas, portadoras de la triquinosis, el 

tifo exantemático; los cerdos se infectan al comer ratas 

muertas, y después contaminan al hombre con triquinosis, te­

niasis, y otras enfermedades. 

La recolección doméstica, el transporte callejero y el trat~ 

miento o destino de la basura constituye todavía un problema 

sin una solución definitiva. La recolección doméstica, que 

en general se hace en cajones o botes abiertos o cerrados, 

constituye un peligro porque favorece la crianza de moscas y 

ratas. En las zonas· rurales, donde no hay recolección colec­

tiva de basura, la familia debe eliminar de alguna manera 

su basura; esto se hace generalmente enterrándola en peque­

ñas excavaciones que deben recubrirse cada vez con tierra, o 

bien incinerando la parte combustible y enterrando el resto 

de la basura. 

- Mejoramiento de la vivienda en lo posible. Es un hecho ob­

servado que las tasas de morbilidad y mortalidad son más al­

tas entre la gente que vive en viviendas insalubres que las 

que viven en casas higiénicas. Se culpa de esta situación a 

ciertos factores de la vivienda; falta de agua potable, eli­

minación inadecuada de excretas, hacinamiento, falta de pro-
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tección física, mala ventilación e iluminación, humedad, pr~ 

sencia de ratas, insectos, etc. 

Aun cuando esto sea verdad, no es la única interpretación -

posible, puede ser que existan ciertas características com~ 

nes a la población que vive en viviendas insalubres que te~ 

gan influencia en la mayor morbilidad de estos grupos; estas 

caracterlsti~as comunes pueden ser los bajos salarios, bajo 

nivel cultural, dieta insuficiente, higiene personal deficieR 

te, falta de atención médica; en una palabra, bajo nivel de 

vida. 

Es dificil probar que una enfermedad determinada es produci­

da por las condiciones de insalubridad de la vivienda, sin 

embargo, nadie puede negar que l~ carencia de facilidades p~ 

ra un aseo personal en la vivienda favorece el desarrollo de 

la sarna; que el hacinamiento facilita la trasmisión de to­

das las enfermedades infecciosas; que los defectos de alcan­

tarillado y agua potable pueden producir infecciones intesti 

nales; que la falta de iluminación favorece el raquitismo en 

los niños; que las casas húmedas y frias favorecen la bron­

quitis y los reumatismos; que la falta de higiene general de 

la vivienda y el hacinamiento propician las parasitosis in­

testinales y la pediculosis, y tienen una influencia muy graR 

de en la producción de la diarrea infantil. 

Por lo tanto, puede existir un efecto negativo de la mala vi 
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vienda sobre la salud mental y la estabilidad emocional de 

los niños y de los adultos, por el complejo de inferioridad 

que se desarrolla en ellos debido al hecho de vivir en pési 

mas condiciones de vida, en contraste con otros grupos que 

viven en forma cómoda. 

Por tal motivo, la experiencia nos ha enseñado que los pro­

gramas de saneamiento encuentran dificultades insalvables 

cuando se aborda el problema de la vivienda insalubre en un 

país en donde la crisis habitacional es grave. 

Es evidente que en este caso las soluciones deben s~r de or­

den nacional. Los higienistas, junto con los ingenieros sani 

tarios, trabajando localmente pueden colaborar en este pro -

blema en dos formas: estudiando estadísticamente las candi -

ciones de la vivienda en la localidad para que el problema 

se conozca, y realizando en forma sistemática, en las zonas 

urbanas y rurales correspondientes a cada centro de salud, 

un programa ordenado de reparación con el objeto de detectar 

el deterioro y la insalubridad de las casas incluidas en el 

déficit latente. 

De acuerdo con el estudio local del problema, las habitacio­

nes se pueden clasificar en: safubres, que son aquellas que 

cumplen con los requisitos sanitarios mínimos de la habita -

ción higiénica; insalubres, que son aquellas que no cumplen 

con dichos requisitos y que pueden dividirse en reparables, 

sin de~alojo de los habitantes, reparables con desalojo, y 
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destruibles por irreparables. 

- Evitar el hacinamiento si es posible. El problema de la 

vivienda insalubre y de la escasez de vivienda es tan viejo 

como el hombre. Junto al problema de la mala alimentación, 

de la falta de cultura y de protección biológica y económi­

ca, el de la vivienda es uno de los problemas sociales más 

graves y primarios que todavía tiene la humanidad. Por si 

glos se ha condenado la mala vivienda, pero el progreso al­

canzado ha sido ínfimo. Grandes masas de población no tienen 

posibilidades de ocupar viviendas salubres ni mucho menos t~ 

ner su propia habitación. La insalubridad y el hacinanúento 

son la consecuencia de este problema en el cual la pobreza ~ 

desempeña un papel esencial. 

El hacinamiento es uno de los más importantes factores re4a­

cionados con los problemas de salud. Se refiere al nQmer-0 de 

personas en relación con la capacidad de la casa y de las ñ~ 

bitaciones en particular (metros cUbicos por persona). inton 

ces, la vivienda, para considerarse higiinica no solameqte 

debe reunir requisitos de orden arquitectónico o estructural, 

sino tambiin ~iertas condiciones para prevenir enfermedades 

y accidentes y para satisfacer necesidades de orden moral y 

social al mismo tiempo que -proporcionarle al individuo cierto 

recogimiento de orden mental. 



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTEt~ICIA 

EXAMEN CLINICO 

HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

1. DATOS DE IDENTIFICACION: 

NOMBRE c.c.v.H. 
NUM. DE CAMA 133 

SERVICIO 12 piso, M.I., 
Pediatrica 

EDAD 13 años. SEXO 
ESTADO CIVIL Soltero 

Mase. FECHA DE INGRESO 8-XI-85 
ESCOLARIDAD . 2g de Secund. 

OCUPACION Estudiante 
NACIONALIDAD Mexicano 
DOMICILIO Calle, Bravo 

Núm. 17 Cocotitlan, Pue. 

RELIGION Católico 
LUGAR DE PROCEDENCIA Edo. 

de México,(CócotitlAn). 

PERSONA ~ESPONSABLE Isabel Castillo Flor[n. 
OCUPACION Hogar 
DOMICILIO El mismo, vive con sus padres. 

2. PERFIL DEL PACIENTE 
AMBIENTE F1SICO 
HABITACION 
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Caracterrsticas f[sicas, (iliminación, ventilación, etc.) 
- iluminación insuficiente, cuenta con una ventana y una 

puerta. 
PROPIA, familiar, rentada, otros Propia 
Tipo de Construcción 

Núm. de Habitaciones 

Animales Domésticos 

SERVICIOS SANITARIOS 

Es casa de tabique, con techo de ce 
mento, piso de cemento, paredes siñ 
enyesar. 
Cuenta con 2 habitaciones, y una de 
de ellas la ocupa como cocina 
1 caballo y 1 mula, los cuales los 
tiene fuera de la casa. 

Agua (Intradomiciliaria, hidratante público, otros). 
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- Cuenta con agua intradomiciliaria 
Control de Basura La deposita en bolsas de plástico. Pos 
teriormente, la llevan al campo y la entierran. ya que no 
cuentan con carros de recolección de basura. 
Eliminación de deshechos. (drenaje, fosa séptica, letrina 
otros). 
- Cuenta con fosa séptica. 
Iluminación. calles bien iluminadas, a través de lámpa­
ras públicas. 
Pavimentación. No hay, son calles de terraceria. 

VIAS DE COMUNICACION 
Teléfono No hay 
Medios de transporte Cuenta con peseros, camiones loca­
les y foráneos. 
Recursos para la Salud. Tienen un Hospital de la S.S. y 
médicos particulares. 

HABITOS HIGIENICOS 
Aseo, baño (tipo, frecuenci.a) 
- Baño, en tina,· ya que no cuenta con regadera, 3 veces 
a la semana, con cambio de ropa diario (?) 

De manos Antes y después de ir al baño y de tomar sus 
alimentos. 
Bucal Diario, después de los alimentos y en la noche. 
Cambio de ropa personal (parcial, total y frecuencia). 
- cambio total de ropa diario (?) 

ALIMENTACION 
Desayuno (horario, alimentos). a las 8 hrs. café solo, 
pan, huevos y frijoles. 
Comida (horario, alimentos). a las 13 hrs. guisado (po­
llo, tortas de ejote, etc.) sopa de pasta, verduras, fru 
tas (manzana, plátano, naranja), agua de sabor, torti- -
llas. 
Cena (horario, alimentos). a las 19 hrs. mismos alimen­
tos que los de la comida. 
Alimentos que originen: 
Preferencia, tortillas hechas en casa, caldo de pollo y 
sobre todo los frijoles y huevos. 
Desagrado, Leche 



Intolerancia, La lehce, le produce diarrea. 

ELIMINACION: (Horario, caracteristicas) 
Vesical, 2-3 veces al dia, de caracteristicas normales 
Intestinal, 1 vez al dia, de caracter1sticas normales 
Descanso Normal 
Sueño Normal 
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Diversión A veces va al cine, ve la TV, practica el bas 
quetbol y el bolivol 

Estudio y/o trabajo: Estudia 

COMPOSICION FAMILIAR 

PARENTESCO EDAD OCUPACION 
papá 60 campesino 
mamá 35 hogar 
ella 37 Fámula 

hija 18 hogar 
hijo mayor 16 Obrero 
hija 12 Estudiante 

12 Secund. 
hijo 13 Estudiante 

29 Secund. 
hijo .9 Estudiante 

1 2 Prim. 

DINAMICA FAMILIAR 

PARTICIPA ECON. 
activa 
NO 
activa ($700 diarios) 

NO 
Casado 
NO 

NO 

NO 

Es una familia muy unida, se llevan bien, siempre están 
al pendiente de lo que se pueda ofrecer con respecto a 
Hugo (paciente). 
Le dan ánimo para que no se deje llevar por la desespe­
ración y afronte con entereza su problema, llenándolo de 
afecto y cariño 

DINAMICA SOCIAL 

A pesar de su padecimiento, es un chico muy sociable pa 
ra con sus compañeros de infortunio. -
Asi mismo para con los de la escuela. No dejándose lle­
var por la desesperación. 
Es muy trabajador y estudioso. 
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COMPORTAMIENTO (CONDUCTA) 
Es un chico srio, se r1e poco, es timido, pero cuando pla 
tican con él, responde amablemente y con una sonrisa. Lo 
Onico que le,angustia es no salir pronto del Hospital para 
ir a la escuela y por lo tanto, perder el ciclo escolar. 

RUTINA COTIDIANA: 

Se levanta temprano, desayuna, se va al campo un rato a 
ayudarle a su abuelo, después regresa, come y se va a la 
escuela. Regresa, cena, hace la tarea y se acuesta. 

3. PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO 

Problema, padecimiento por el que se presenta 

Lo inicia hace 6 meses en forma insidiosa con: 
- Aumento de volumen de ganglios de cadena cervical dere 

cha, acudiendo a facultativo, prescribiéndole trata -
miento no administrado por su madre. 
Este aumento es progresivo pero no doloroso, por lo 
cual el paciente no dice ni manifiesta nada, pasando 
inadvertido par~ sus familiares. 
Hace 3 meses se agrega: 

- Astenia, Adinamia 
- Palidez progresiva de tegumentos generalizado 
- Postración 
- Hiporexia 
- Hipertermia nocturna, 3 veces por semana no cuantifica-

da. 
- Dolor abdominal difuso, moderado, tipo cólico. 
- Edema de cara, piernas y pies, matutina no doloroso, de 
sapareciendo por la tarde. -

Este cuadro progresa, por lo cual acude a este Hospital. 

ANTECEDENTES FAMILIARES PATOLOGICOS: 

Abuelos, aparentemente sanos. 
Su mamA de 35 anos de edad, aparentemente sana. 
Su papá de 60 anos de edad, aparentemente sano. 
Sus hermanos, aparentemente sanos. 
Ella de 37 anos de edad, aparentemente sana. 
Sus hijos, aparentemente sanos, exceptuando Hugo. 
Antecedentes: Oncológicos, fimicos, infectocontagiosos 
NEGATIVOS. 

ANTECEDENTES PERSONALES NO PATOLOGICOS: 
Originario y residente en el Estado de México (Cocotitlán 
proveniente· de medio socioeconómico bajo. 
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La casa cuenta con 1 habitación y fosa séptica, de regu­
lares condiciones higiénicas; cursa el 29 ano de Secunda­
ria, llevando un buen aprovechamiento, lo mismo que su de 
sarrollo psicomotriz, hasta su padecimiento actual. -
Baño diario, con cambio de ropa (?). 
Producto de gesta III, de término, embarazo armónico. 
Parto Eutócico, sin complicaciones neonatales aparente -
mente. 

ANTECED~NTES PERSONALES PATOLOGICOS 

Presentó cuadros Diarreicos a los 9 meses, siendo inter­
nado por 3 semanas en clinicas particulares. 
Sarampión a los 3 años 
Cuadros gripales a los 2 años 
Alergias medicamentosas, contacto con insecticidas y fu­
migantes, transfusiones anteriores NEGATIVOS. 

ANTECEDENTES PERINATALES 

Producto de Gesta III, obtenido por via vaginal, en un m~ 
dio clinico, lloro y respiro al nacer, con un peso de 
3.300 kg. 
Destete a los 8 meses y ablactación a los 7 meses 
Desarrollo psicomotor normal. 

COMPRENSION Y/O COMENTARIO ACERCA DEL PROBLEMA 

No conoce el padecimiento, ni idea tiene de lo que es ni 
como se presenta y mucho menos su causa. 

PARTICIPACION DEL PACIENTE: LA FAMILIA EN EL DIAGNOSTICO, 
TRATAMIENTO Y REHABILITACION 

La participación por ambas partes es adecuada y buena. 
Hugo (paciente), acata todas las indicaciones que se le 
dan y coopera en todo, su familia también es cooperadora. 

II. EXPLORACION FISICA: 

Inspección 
Aspecto fisico 
Se trata de: Paciente masculino de 13 años de edad, apa­
rente a la cronológica, de complexión robusta. quejumbro 
so, caquéctico, adinámico, somnoliento, diaforético, fe~ 
bricula, palidez de tegumentos, tinte icterico en conjun 
tivas (++++), facies edematosas y marcha dificultosa. en 
mal estado. 



185 

Peso 28.500 kg. estatura 72 cm. 
p. 80 x R. 24 X' T. 38 2C TA. 90/60 

ASPECTO EMOCIONAL (estado de ánimo, temperamento, emo­
ciones). 

Estable aparentemente • 

EXPLORACION POR AREAS: 

CABEZA. Normocéfalo, de forma regular, no endostosis ni 
exostosis. 

,CABELLO. Implantación normal, poco grueso, sin brillo 
sin presencia de ceborrea. 

CARA. Cejas poco pobladas. 

OJOS. con buena agudeza visual, normorreflexivas; refle 
jos oculares normales (motomotor, fotomotor y consen -­
sual). Conjuntivas ictéricas (++++), córneas con poco 
brillo, sin presencia de opacidades, pupilas redondas 
de igual diámetro. 

NARIZ. Rectilínea, permiable, no hay desviación de ta­
bique nasal, sensibilidad olfatoria normal, Epistaxi$ 
ocasiona) escasa. 

BOCA. Labios pálidos, sin presencia de caries dental 
Dentadura completa. 
Lengua con coloración pálida y deshidratada, amigadalas 
hiperémicas. 

CUELLO. Tiroides y paratiroides asimétricas. 
Palpación de adenomegalias cervicales supraclavicula ~ 
res de predominio bilateral, poco dolorosa a la palpa­
ción, de 1.5 cm de diámetro, de borde liso, movibles. 
la del lado derecho de mayor diámetro que la del iz -
quierdo. 

OIDOS. Con implantación normal, sin presencia de ceru­
men, audición normal. 

TORAX ANTERIOR. Piel sin presencia de cicatrices ante­
riores, mamas sin alteraciones y con relevancia de pa­
rrilla costal. 
Area cardiaca. Ruidos cardiacos normales y de buena i~ 
tensidad (aunque se percibe un soplo), con 100 X'. 
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TORAX POSTERIOR. Piel sin presencia de cicatrices ante 
rfores, movimiento simétricos. Auscultación de rudeza­
respiratoria y leves estertores bronquiales bibasales, 
ampliación y amplexación poco disminuida. 

ABDOMEN. Piel sin presencia de cicatrices anteriores. 
Con resistencia muscular, doloroso a la palpación. 
Presencia de hepatoesplenomegalia, peristalsis dismi -
nuida. 

GENITALES. Normales, testiculos descendidos. vello pu 
biano normal. Palpación de adenomegalias inguinales de 
iguales caracteristicas a las ya mencionadas. De lado 
izquierdo apenas perceptibles y dolorosas. 

EXTREMIDADES INFERIORES. Hipotónicas. marcha dificul­
tosa. Ambas con presencia de Edema de maieolos equimo­
ticas, reflejo rotular y plantar presente y normal y 
llenado capilar normal. 

III. DATOS COMPLEMENTARIOS: 

EXAMENES DE LABORATORIO 

FECHA. 8 - XI - 85 HORA. 14.30 

TIPO DE EXAMEN. Tele de Tórax 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Hay un ensanchamiento del p~diculo vascular, 

y de la región hiliar bilateral con predominio del lado der~ 

cho, una zona esférica de 3 cm de di~metro radiolúcida en 

mediastino posterior. 

TIPO DE EXAMEN. 

NORMALIDAD. 

El mismo 

Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. 

HORA. 14.20 

Anormal 

OBSERVACIONES~ Muestra ausencia de aire en cavidad pleural 
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ensanchamiento mediastinal, opatidades parahiliares derechos 

no hay cardiomegalias. 

HORA 14.20 

TIPO DE EXAMEN. "Simple de abdomen 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Presenta hepatoesplenomegalia, gran disten­

sión de asas del intestino delgado y grueso. 

TIPO DE EXAMEN. Biometria Hemética (BH) 

NORMALIDAD. Hemoglobina (HB) 14gr%, Hematocrito (HT) 40%, 

Leucocitos 5-10,000 mm3. Linfocitos 21-35%, monocitos 

4-8%, segmentados 51-67%, bandas 0-1%, neutrofilos 55-69% 

eosinofilos 0-4%, basofilos 0-1%. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Presenta la hemoglobina de 6.2gr%, hemato­

crito de 22%, lo cual se consideran bajas. Leucocitos 2.500 

mm*, encontréndose leucopenia. Linfocitos 26%, monocitos 4% 

segmentados 70% (aumentados), bandas 0%, neutrofilos 70% • 

eosinofilos 0%, basofilos 0%, reticulocitos 0.04%, basofilia 

difusa ++ Anormalidades d~ eritrocitos hipocromia ++, pla -

quetas normales. 

TIPO DE ÉXA~EN. Pruebas de coagulació~ 

RESULTACO DEL PACIENTE. TP testigo 12.8=100% 

problema 18.2=42.5% 

TTP testigc 26=39.8 seg. 



problema 75 seg. 

fibrinogeno 0.2 a' 0.4. (normal). 497 .6 mg% (aumentado). 

TIPO DE EXAMEN~ Quimica sanguinea 
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NORMALIDAD: Glucosa 80-100 mg%, urea 20-30 mg%, creatinina 

1-2mg%. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Presenta glucosa de 140 mg%, urea 62 mg~. 

creatinina 1.04 (aumentadas) (hipergl icemia) 

electrolitos sodio 136-143meq/1, potasio 4.1-4.7meq/1 

(normales, sodio 131meq/1, potasio 3.0 meq/1 (disminuida). 

TIPO DE EXAMEN. Pruebas de funcionamiento hepético 

RESULTADO DEL PACIENTE. Bilirrubina directa 3.3mg% 

bilirrubina indirecta 2.7mg%, bilirrubina total 6.0mg%. 

la función hepética se encuentra disminuida 

transaminasa glutamico pirruvica (TGP) 7.5u. transaminasas 

glutamico oxalatica (TGO) 15u. 

TIPO DE EXAMEN. Examen general de orina (EGO) 

RESULTADO DEL PACIENTE. Normal 

OBSERVACIONES. PH 6.0, densidad 1.015-1022gr/1, 

albumina neg, glucosa neg. acetona neg, hemoglobina neg 

bilirrubina neg, leucocitos 0-1 Xcampo. 

FECHA. 11-XI-85 

TIPO DE EXAMEN. Punción de CIAD 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal. 
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OBSERVACIONES. Se encontraron abundantes células mAi mega­

cariocitos disminuidos +++, con infiltración de células li~ 

forreticulares y algunos histiocitos con panfagocitosis. 

FECHA. 12-XI-85 

TIPO DE EXAMEN. Biometria hemAtica (BH) 

NORMALIDAD. Las ya mencionadas anteriormente 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Hemoglobina 8.5gr%, Hematocrito 26%, 

·(cifras bajas), leucocitos 7.800mm3 (normales), linfoci­

tos 7% (disminuidos), monocitos 3% (disminuidos), seg­

mentados 79% (aumentados}, basofilos 11% (aumentados), 

neutrofilos 90% (aumentados), eosinofilos 0% (normal)., 

anormalidad de los eritrocitos hipocromia ++. 

TIPO DE EXAMEN. Tiempos de coagulación 

RESULTADO DEL PACIENTE. Tiempo de protombina (TP) testigo 

14.0-100%, problema. 15.5=91%, tiempo de tromboplastina 

parcial (TTP) testigo 26.0seg, problema 27.7seg. 

FECHA. 14-XI-85 

TIPO DE EXAMEN. Biopsia de ganglio cervical derecho 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. En la descripción macroscopica se encontra­

ron, dos fragmentos multinodulares de color grisAceo, el ma 

yor mide 2.5 cm de diAmetro y el menor 2 cm. Al corte el es 

troma se observa amarillento con Areas grisáceas fragmenta-



das en 3 cápsulas. 

TIPO DE EXAMEN. Baar en esputo 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Normal 

TIPO DE EXAMEN. Baar en orina 

NORMALIDAD. Negativo 

RESULTADO DEL PACIENTE. Normal 

FECHA. 18-XI-85 

TIPO DE EXAMEN. Biometrta hemática (SH) 

NORMALIDAD. Las ya mencionadas anteriormente 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 
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OBSERVACIONES. Hemoglobina 6.2gr%, hematocrito 20%, 

(cifras bajas), leucocitos 5.100mm3 (normal), linfocitos 

15% y monocitos 1% (disminuidos), segmentados 83% (au­

mentados), bandas 1% (normal), neutrofilos 84% (aumenta­

dos), eosinofilos 0% y bas6filos 0% (disminuidos), 

anormalidad de los eritrocitos hipocromia +. 

TIPO DE EXAMEN. Glucosa sanguinea (QS) 

NORMALIDAD. Se mencionó anteriormente 

RESULTADO DEL.PACIENTE. Glucosa 80-100mg%, urea 12mg%. 

creatinina 0.57mg%. Disminuidas 

TIPO DE EXAMEN. Electrolitos (ES). 

NORMALIDAD. Sodio 136-143meq/L, Potasio 4.1-5.6meq/L. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Normal 

OBSERVACIONES. Sodio 135meq/L, Potasio 4.7meq/L. 
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TIPO DE EXAMEN. Liquido cefalorraqutdeo (LCR). 

NORMALIDAD. Aspecto transparente, color agua de roca, pe­

licula negativo, coagulo negativo, densidad 1,0~-1,008, 

sedimento negativo.~obulina negativo, reacción de Pand~ 

negativa, proteinas 20-45mg%, glucosa 50-80mg%, cloruros 

700-750. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Normal 

OBSERVACIONES. Aspecto transparente, color agua de roca, 

coagulo negativo, pel1cula negativa, reacción "de Pandt ne­

gativa, prote1nas 16mg%, glucosa 47mg%, (ambas disminuidas) 

leucocitos 1 mm3. 

FECHA 19-XI-35 

TIPO DE EXAMEN. Pruebas de funcionamiento hepatico. 

NORMALIDAD. Ya mencionada anteriormente. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Prote1nas totales 6.45gr/dL (normal), albú­

mina 3.60gr/dL, globulina 1.85gr/dL (ambas normales), rela­

ción albumina-globulina 1.26gr/dL, bilirrubina directa 1.1· 

mg%, bilirrubina indirecta 1.4mg%, bilirrubina total 2.5mg% 

(todas disminuidas). Transaminasas, Transaminasa glutamico 

oxalatica 16u. Transaminasa glutamico purruvica 3u. 

FECHA. 21-XI-85. 

TIPO DE EXAMEN. Biometr1a hematica (BH) 

NORMALIDAD. Ya mencionada anteriormente 

RESULTADO DEL PACIENTE. Hemoglobina (HB) 9.1gr%, hematocri 
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~o 27% (ambas disminuidas), leucocitos 3.100 (leucopenia), 

linfocitos 42% (aumentada}, monocitos 2% (disminuidos}, sea 

metados 54% (disminuidos}, bandas 1% (normal), anormalida­

des de los eritrocitos. Hipocromia +++. Plaquetas 250,000 

(normal). 

TIPO DE EXMEN. Segmentación gl~bular. 

NORMALIDAD. 2-10mm/hrs. 

RESULTADO DEL PACIENTE. Anormal 

OBSERVACIONES. Segmentación globular 65mm/grs. corregida 

20mm/grs (ambas aumentadas). 
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4. VALORACION DE LA METODOLOGIA DE TRABAJO 

4.1 DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA 

Se considera que éste fue de utilidad, para darse cue~ a de 

los problemas que presenta el paciente. A partir dil d ag -

nóstico se puede jerarquizar las necesidades prioritariamen­

te y darle una solución inmediata. 

Con respecto a los exámenes realizados inicialmente, el dia~ 

nóstico de Linfoma no Hodgkin indiferenciado tipo Burkitt , 

fue hallado como tal después de varios estudios, en virtud 

de que inicialmente no era precisado de tal forma. 

P~steriormente, a través de otro estudio hematológico se 11~ 

gó al diagnóstico fiTial de Linfoma de células pequeñas no 

hendidas, con lo cual se dio el tratamiento espec,fico corre~ 

pendiente. Por todo lo anteriormente dicho, el manejo inicial 

no fue el correcto, porque no había unificación por parte de 

los médicos para establecer un diagnóstico final, ya que to­

do quedaba en probabilidades, como ocurre muy comúnmente en 

medicina cuando no se está seguro sobre algo. 

4.2 TIPO V DISEÑO 

Con respecto al tipo y diseño, se consideran importantes ya 

que cada uno de ellos proporcionan una base para conocer a 

fondo toda la sintomatología del problema; cada uno dan una 

información diferente de la cual se parte para elaborar el 
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diagnóstico de enfermería, todo esto por medio de una buena 

observación realizada. 

No se encontró ningGn obsticulo para realizar el proceso~ 

porque todos los antecedentes personales y la evolución mis­

ma del padecimiento se obtuvieron con facilidad en la unidad 

del paciente. 

4.3 TECNICAS E INSTRUMENTOS DE INVESTIGACION UTILIZADAS 

Se consideraron acertadas, porque se observó al paciente en 

forma íntegra, permitiendo tener una idea de su estado físj_ 

coy emocional. 

La entrevista reveló en forma superficial pero efectiva su 

"status" social, estado psicológico y todo lo referente a sí 

mismo y su familia; y como complemento primordial, la histo­

ria clínica, que es la recopilación total de los tres instr~ 

mentos básicos para establecer una relación enfermera-pacien 

te. 

4.4 PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Este plan fue bueno, se jerarquizaron los. principales probl~ 

mas del paciente y al mismo tiempo se dio una solución inme­

diata a los mismos. 

Junto con la terapéutica empleada disminuyó en forma nota -

ble la sintomatología y mejoró su aspecto físico, por lo que 
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en pocas semanas se fue restableciendo, aunque fuera en fo~ 

ma transitoria, porque estos pacientes vuelven a· regresar en 

pocos meses. 

Todo lo expresado anteriormente, con la finalidad de brindar 

una mejor atención al enfermo y sus problemas, lo que se lo­

gró gracias al empeño siempre manifiesto de la enfermera, el 

médico y todo el equipo de salud; y, lo que es más importan­

te, la colaboración del paciente y familia en el tratamiento. 
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S. EXTENSION AL HOGAR 

5.1 ASPECTOS OE PROMOCIONA LA SALUD 

PERIODO PREPATOGENICO 

PROMOCION A LA SALUD 

- Educación higiénica. 

Tiene por objeto conservar 

la salud y evitar las en -

fermedades, la higiene pe~ 

sonal comprende todos los 

cuidados que se le dan al 

cuerpo. 

- Aseo dental, se realiza 

antes y después de 1os ali 

mentos, para prevenir la 

caries dental, por medio de 

una limpieza mecánica con 

el cepillo (o en su defe~ 

to con un pedazo de tela), 

con pasta dental o bicarb~ 

nato de sodio y agua. Es­

to, practicado sistemátic~ 

mente, en tal forma que no 

quede ningún diente ni in­

tersticio sin ser limpiado 

PROTECCION ESPECIFICA 

- Exámenes específicos periódi­

cos, para detectar y vigilar -

sistemáticamente si disminuye 

o empeora la enfermedad y tomar 

las medidas adecuadas al probl~ 

ma. 

- Uso de inmunizaciones especí­

cas desde la niñez, para preve­

nir la aparición de enfermeda -

des e infecciones através de las 

campañas de vacunación, o acu­

dir a las instituciones de sa­

lud. 

Gracias a estas medidas las e~ 

fermedades infecciosas han di~ 

minuido notablemente. 

- Uso de nutrientes específi­

cos; si el problema es la falta 

de nutrientes como las proteí­

nas y vitaminas, tratar de pro-
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cuidadosamente. porcionárselas, ya que son muy 

- Aseo de manos antes y importantes para una regenera-

después de ir il baño y an ción tisular y que el organismo 

tes de los alimentos para contrarreste la enfermedad, po~ 

prevenir infecciones gas- que un niño bajo de defensas se 

trointestinales. enferma más que aquel que cons~ 

- Higiene de la vivienda me los nutrientes indispensa 

a través de una buena ven- bles para el organismo. 

tilación, para no cor.tami- - Evitar el cepillado de dien-

nar el ambiente de la vi- tes, porque un pac~ente con le~ 

vienda, permitiendo las~ cemia sangra con mucha facili-

lida del aire viciado y dad y las pérdidas que tenga a 

sustituyéndolo con aire p~ consecuencia del sangrado son 

ro to~o esto con la nece- muy peligrosas para él. 

sidad absoluta de que las - Educación acerca de padeci 

habitaciones tengan una c~ mientas más comunes y frecuen­

pacidad proporcionada al tes que se presentan actualme!!_ 

número de personas que se 

alojen en la habitación. 

- Propo?cionarle informa­

ción a ta familia respecto 

a la convivencia con los 

animales domésticos y las 

inconveniencias de vivir 

con ellos. 

te, con el objeto de que la c.Q_ 

munidad y la familia conozcan 

la enfermedad; qué es, cómo e.!!!. 

pieza, y se percaten del pade­

cimiento en etapas tempranas y 

acudan inmediatamente al médico. 

1 PREVENCION PRIMARIA! 



PERIODO PATOGENICO 

DIAGNOSTICO PRECOZ Y 

TRATAMIENTO OPORTUNO 

- Antecedentes clínicos. 

para saber qu~ enfermeda­

des ha padecido desde la 

infancia hasta la actua-

1 idad y cuáles pueden ser 

de importancia para su es 

tado actual. 

- Examen físi~o, tiene 

por objeto definir aque -

llos parámetros de tipÓ 

funcional que determinan 

las limitaciones y alter~ 

ciones físicas del pte. 

- Exámenes auxiliares 

oportunos, como son: bi.Q. 

metría hemática, química 

sanguínea, plaquetas, ex!_ 

menes radiológicos, linf.Q. 

grafía, escintigrafia· del 

hígado y bazo, biopsia de 

m~dula 6sea, de ganglios 

linfáticos supraclavicula-
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LIMITACION DEL DAÑO 

- Radioterapia 'curativa" 

siempre y cuando no se haya ex­

tendido más allá de las cadenas 

de ganglios linfáticos, bazo, 

hígado, buconasofaringe, y a la 

divisi6n diafragmática, con el 

prop6sito dedisminuire en lo P.Q. 

sible el proceso neoplásico y 

mejorar el estado del paciente. 

- Quimioterapia y radioterapia 

paliativa, con el objeto de di~ 

minuir y erradicar más rápida -

mente el padecimiento, ya que 

con los dos tratamientos juntos 

es más eficaz: la mostaza nitr.Q. 

genada, clorambucil, prednisona 

vincristina, adriamicina, etc. 

- Laxantes, para prevenir el e~ 

treñimiento que ocasiona la qui 

mioterapia. 

- Anticoagulantes, como una ma­

nera de evitar alteraciones he-



res y/o cervicales. 

- Ministración de antia­

némicos, para aumentar el 

nivel de la hemoglobina 

en la sangre. 

- Ministración de vitami 

na 812, con el objeto de 

fortalecer la médula ósea 

y por consiguiente la ma­

duración de los eritroci­

tos; ya que debido a la 

falta de esta vitamina 

pasan a la circulación 

sanguínea glóbulos rojos 

inmaduros. 

- Antineoplásicos, con 

el fin de aminorar la pr.Q_ 

liferación celular y evi­

tar su multiplicación. 

- Transfusiones sangu1n­

neas, para reslaurar los 

eritrocitos faltantes y 

el volumen sangu1neo. 

morrágicas producidas por los 

farmacos. 
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- Micostatin, para disminuir la 

aparición de micosis en las mu­

cosas y piel, que por lo gene­

ral aparece. 

- Ministración de plaquetas,con 

el fin de evitar la aparición -

de petequias y equimosis. 

- Quimioterapia de mantenimien­

to por todo el tiempo que le 

quede de vida, con el propósito 

de alargarle más la existencia. 

1 PREVENCION SECUNDARIA l 



REHABILITACION 

- Tratar de que el niño 

lleve a cabo una vida 

diaria normal, con esto 

se evitará que el pacie!!_ 

te piense en su problema 

y que necesite de alguien 

sintiéndose mejor. 

- Terapia ocupacional 

(juegos, tareas escola­

res, pláticas amenas). 

Todo aquello que lo man" 

tenga ocupado mental y 

manualmente. 

- Vigilancia médica pe­

riódica a consulta de es­

pecialidad, para realizar 

le nuevos estudios y ex­

ploración física ya de 

rutina para él, con el 

fin de determinar si co!!_ 

tinúa avanzando o no. 
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- Educación al paciente y la fa 

milia sobre la enfermedad y sus 

complicaciones. 

Como una manera de cooperación 

y comprensión para el niño y 

así evitar el empeoramiento. 

- Colaboración tanto del pacien 

te como de la familia a su rei!!_ 

corporación a la Vida social. 

- Usar las técnicas de la reha­

bilitación física, mental psico 

lógica, orientación vocacional 

y otros servicios auxiliares, 

para tratar de devolver al li­

siado una vida activa o por lo 

menos que pueda bastarse a sí 

mismo. 

1 PREVENCION TERCIARIA 1 
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6. CONCLUSIONES GENERALES 

Se logró cumplir los objetivos casi en su totalidad, con ay~ 

da de todo el equipo interdisciplinario; ya que el paciente 

~ejoró tanto biológicamente como en el aspecto psicológico ~ 

mostrándose más optimista acerca de su futuro. 

El caso clínico que se ha estudiado mediante el Proceso de 

Atención de Enfermería permite, al finalizarlo, emitir las 

siguientes conclusiones: 

En. primer lugar, del padecimiento estudiado se ha podido con~ 

tatar que se ha avanzado ampliamente en su conocimiento, in­

terpretación y tliferenciación con otras patologfas., lo que 

~ermite tener ahora una visión más acertada en cuanto a su 

iniciación, evolución y tratamiento. 

En segundo lugar, en este caso clínico se pudieron obtener 

ventajas personales, que permiten actualmente tener una apli 

cación generalizada y profunda en cuanto a lo que significa 

el Linfoma no Hodgkin, su sintomatologia, diagnóstico, trat~ 

miento y evolución. 

Llama poderosamente la atención que existe mayor frecuencia 

de aparición en niños que en adultos, lo que significa que 

está acorde con la pobreza en cuanto a los cuidados especifi 

cos que necesitan los niños. Es decir, que a menor atención 

existe mayor riesgo de padecer el Linfoma no Hodgkin. 
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Anteriormente ni siquiera se conocía este padecimiento. pe­

ro hoy en día se está presentando muy frecuentemente. Ente~ 

ces, se deben conocer las causas o los factores predispone~ 

tes que favorecen su aparición para poder estar preparados 

para establecer un diagnóstico, tratamiento y, lo que es más 

importante, los cuidados de enfermería que se requieren. 

El conocimiento que se obtuvo fue bueno, provechoso. y con~ 

tituyó una enseñanza teórico-práctica. 



7. GLOSARIO DE TERMINOS 

A 
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ASTENIA. Etimológicamente significa sin fuerza; es sinónimo 

de debilidad, flaqueza; se produce astenia en pacientes ca!!. 

cerosos, ictericos, en hepatitis aguda, anémicos, leucémi -

cos, etc. No se puede hacer un diangóstico de la astenia ha~ 

ta que no se sepa la causa de ésta. 

ADINAMIA. Literalmente quiere decir sin fuerza, sin energía 

en extremo, de total decaimiento físico y psíquico a causa 

de una enfermedad larga, agotadora que al ir progresando el 

padecimiento agota los nervios y la moral. 

ANASARCA. Es un estado generalizado por edema e hidropesía 

de todo el cuerpo, producida por una infiltración de líquido 

anormal que se encuentra en el tejido subcutáneo {edema) y 

forma colecciones de líquido seroso, trasudado en el interior 

de las cavidades del organismo. 

ANEMIA. Síndrome causado por descenso importante en las ci­

fras de hemoglobina, cuya severidad está en relación con la 

disminución da la concentración de la hemoglobina. 

ANGEITIS. Es la inflamación águda del bazo, sea arterial (ar. 

teritis), venosa {flebitis) o linfático (linfangitis). 

ACIDOSIS. Disminución de la reserva alcalina de la sangre. 

Estado de metabolismo en que existen cantidades anormales de 

cuerpos cetónicos. 
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c 
CIANOSIS. Aspecto de la piel o de otro órgano que toma una 

coloración azul o púrpura por congestión venosa. o también 

la oxigenación insuficiente de la sangre capilar. 

CAQUEXIA. Extremo decadencia del estado nutricional y sangui 

neo de un organismo. Caracterizado por un adelgazamiento ex­

tremo, anemia intensa. La caquexia representa el término de 

una enfermedad grave o una intoxicación crónica, tal como 

ocurre en los tumores malignos. 

D 

DIAFORESIS. Transpiración profusa, sudoración abundante, se 

entiende por una diaforesis patológica provocada por un est~ 

do febril o por un trastorno glandular interno que inciden 

sobre la secreción de las glándulas sudoríparas de la piel. 

DEPURACION. Prueba del funcionamiento renal, en la cual se 

relacionla la cantidad de una determinada substancia en san­

gre y orina a la vez simultáneamente, así como la cantidad de 

plasma. que se libera de una cierta substancia en la unidad 

de tiempo. 

E 

EDEMA. Del griego engrosar, engrosándose los tejidos por la 

impregnación anormal de liquido seroso, por lo tant~ es un 

estado patológico de los tejidos, por aumento de líquido in-



tersticial que rellena normalmente los espacios ~nt~rsticia­

les de la estructura interna del tejido. 

EQUIMOSIS. Extravasación de sangre en,el espacio tisular, m~ 

nifestándose por una mancha purpúrica. 

ESPLENOMEGALIA. Etimológicamente; megalia (engrosamiento) 

espleno (bazo). Crecimiento o aumento del bazo, esto repre­

senta el único signo clínico inicial al que se asocia en el 

segundo periodo de la enfermedad el engrosamiento del hígado 

(hepatomegalia); se encuentra presente en varias enfermeda­

des, entre ellas la leucemia. 

EPISTAXIS. Hemorragia de la mucosa nasal, una de las más fr~ 

cuentes que se producen por.la gran riqueza de los vasos sa~ 

guineos superficiales y del curso tortuoso que presenta la 

mucosa nasal, esto ocurre en: tumores, pólipos, hemofilia , 

leucemia y ciertas formas de anemia. 

F 

FERMENTO. Son enzimas, se incluyen, con las vitaminas y las 

hormonas, en el grupo de los Biorreguladores, son sustancias 

segregadas por las células vivientes, indispensables para el 

desenvolvimiento de los procesos biológicos. Actúan en canti 

dades tan pequeñas que se excluye la posibilidad de que sean 

suministradores de energía, son catalizadores orgánicos que 

presiden los procesos bioquímicos, favoreciendo todas las 

reacciones de síntesis o transformación que en el organismo 
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represen~a el material de la propia vida. 

H 

HIPOCROMIA. En términos griegos significa disminución del c~ 

lor, existen varias formas de hipocromias, entre ellas las 

sanguíneas, que son características de ciertas formas de an~ 

mia las llamadas anemias hipocrómicas. 

HIPOPROTROMBINEMIA. Enfermedad hemorrágica por alteración de 

la coagulación en su primera fase o sea la formación de.tro~ 

bina. 

HEMATOPOYESIS. Producción de eritrocitos y leucocitos de la 

sangre por parte de la médula ósea, del bazo, y ganglios li~ 

fáticos, de los cuales la médula ósea produce los eritroci-­

tos y granulocitos, el bazo los linfocitos y monocitos y los 

ganglios ~infáticos los linfocitos. En ciertas formas de -­

anemia aparecen en la sangre elementos inmaduros de la serie 

roja, en la l~ucemia aparecen inmaduro~ de la serie blanca. 

HIDIOPATICA. Significa, enfermedad (patía) propia (idio), e~ 

te término se utiliza cuando no es posible descubrir la ver­

dadera causa determinante de la enfermedad que se estudia, -

entonces es una enfermedad de causa desconocida. 

L 

LINFOMA. Tumor de tejido linfoide, proceso maligno caracteri 
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zado por crecimiento de órganos linfáticos con evolución -­

desfavorable Y. terminación fatal. 

LEUCEMIA. Padecimiento de curso maligno, caracterizado por 

una proliferación anormal de las distintas variedades de le~ 

cocitos con paso de formas inmaduras a la circulación peri­

férica y posteriormente infiltración a todo el organismo. 

SIDA. síndrome de inmunodeficiencia adquirida. 

p 

POTROMBINA. Es el fermento trombina en estado inactivo, que 

se trasforma en trombina bioquímicamente activa en presencia 

de las sales de calcio y por obra de otro fermento denomina­

do tromboquinasa .. 

PARESTESIA. Es cualquier alteración de la sensibilidad cons~ 

cutiva a lesiones del sistema nervioso central por irrigación 

sanguínea insuficiente del mismo, o de origen síquico (hist~ 

rismo). 

T 

TROMBO. Coágulo sanguíneo en el interior de un vaso que per­

manece en su punto de formación. 

TROMBOCITOPENIA. Disminuct6n en el número de plaquetas en la 

sangre por debajo de las cifras normales de 200-300 ml· de pla 

quetas por ml. cúbico de sangre produciéndose en numerosas e~ 
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fermedades infecciosas y fisiologicamente en la vejez. 

TROMBINA. Enzima o fermento sanguíneo derivado en la primera 

fase de la coagulación de la unión de la tromboplastina y pr~ 

trombina. 

TROMBOPLASTINA. Elemento o factor de la coagulación existen­

te en las plaquetas o en los tejidos. 

TAQUIPNEA. Llamada también polipnea. es una alteración de la 

respiración (disnea), caracterizada por aceleración notable 

de la frecuencia respiratoria sobrepasando de 16 a 20 respi­

raciones por minuto, se presenta en la fiebre. en ciertas i~ 

fecciones del pulmón. (pulmonía. bronconeumonía. tuberculosis 

miliar, del. corazón, etc.). 

V 

VITAMINA K. Factor necesario para que la protrombina sea sin 

tetizada por el hígado. cuya carencia provoca hipoprotrombi­

nemia y deplesión de otros factores de la coagulació~ VII. IX 

X. 
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