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l. 

INTRODUCCION. 

El término inmunidad se refiere a la respuesta pro-

tectora específica del cuerpo a un organismo o agente extr~ 

ño invasor. Por tanto, se usa el término inmunopatología, 

para referirse al estudio de enfermedades causadas por la -

reacción inmunitaria, esto es, la respuesta protectora ini-

ciada por el cuerpo que se vuelve contra él mismo causando 

lesión tisular y enfermedad. (1) 

Los mecanismos inmunitarios sirven para proteger al 

cuerpo de in~asores extraños, así como para neutralizar to-

xinas circulares. Sin embargo, es evidente que de estos mi~ 

mos mecanismos inmunitarios suelen depender enfermedades, -

como el Asma Bronquial. 

El Asma Bronquial es una enfermedad que afecta las 

vías resvlcatorlas, se caracteriza por un incremento en la 

capacidad de respuesta del árbol traqueobronquial ante un -

gran número de est!mulos. El Asma se manifiesta fisiológic~ 

mente por estrechamiento generalizado de las vías respirat~ 

rias, el cual se puede curar en forma espontánea o mediante 

un tratamiento específico. El Asma se manifiesta clínicamen 

l) Lillian Sholtis Brunner, et-al. Manual de Enfermería Mé
dico Quirúrgica. pp. 1562-;- ~ 
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te por episodios paroxísticos de disnea, tos y broncoespas

mo con si bil.ancias. ( 2) 

La mayoría de los ataques son de corta duraci6n y -

van desde unos minutos hasta al.gunas horas, después de l.os 

cuales el paciente parece recuperarae, desde el punto de -

vista clínico. 

El. probl.ema básico en el. Asma es l.a hiperreactivi-

dad de las vías aéreas, que determina que el sujeto tenga 

un broncoespasmo en respuesta a diversos estímulos. Los fa~ 

tores etiol6gicos son: alergénos; infecciones bronquiales; 

partícul.as irritantes; humos y gases que originan irrita

ci6n mecánica de las vias aéreas; ciertos agentes farmacol~ 

gicos; el. ejercicio intenso y l.a tensi6n psicol6gica. 

La asociaci6n intima de l.os ataques con la renitis 

alérgica y observar hinchaz6n notable de l.a mucosa nasal dA 

rante el. ataque son Útiles para establecer el diagn6stico -

del Asma. Observar un recurrente excesivamente alto de eos~ 

n6fi1os en la sangre o el esputo tiende a confirmar ésta i~ 

presi6n diagn6stica. 

2) Harrinson, et-al. Medicina Interna. pp. 2499 
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Para dar un tratamiento eficaz, hay que recordar -

que el Asma es un síndrome que puede ser producido por dif~ 

rentes factores. Sin embargo la respuesta emocional es más 

generalizada. 

El paciente sin duda está ansioso y es necesario -

que el personal de salud que lo asista alivie su ansiedad -

con su actitud calmada y confiada. 

La eliminación del agente causal en el Asma, es el 

método más específico para el tratamiento de ésta enferme

dad. Actualmente existen cuatro clases de medicamentos - -

efectivos en el tratamiento del Asma: 1) Simpaticomi~éticos 

tales como la adrenalina, el isoproterenol y sus derivados 

y la efedrina; 2) Metilxántinas como la aminofilína y la -

teofilína; 3) Glucocorticoides como la hidrocortizona y -

sus derivados; 4) Parasimpaticoliticos que muestran buenas 

posibilidades en estudios de tipo experimental. 

Para prevenir ésta patología, es necesario buscar -

datos que seüalen la participación de alguna proteína extra 

üa a la que el paciente es hipersensible, ya que es impor-

tante recordar que los ataques asmáticos una vez comenzados 

pueden denotar que el paciente sea susceptible a nuevos ata 

ques y que algunos de ellos pueden ser inducidos por la s6-
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la sugestión. 

El personal de enfermería debe estar conciente de -

la colaboración que debe prestar ante ésta patología para 

proporcionar las medidas necesarias y tratar de resolver la 

insuficiencia respiratoria que el individuo sufre y de ésta 

manera aliviar la ansiedad y aprensión que ésta le produce. 

y sobre todo proporcionar orientación sobre medidas preven

tivas que favorezcan el control del medio para conservar la 

salud de los individuos en Óptimas condiciones. 
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OBJETIVOS: 

Poner en práctica los conocimientos adquiridos du

rante la formación profesional, para la realización 

y aplicación del proceso de enfermería. 

Conocer a través de la investigación documental y -

de campo la etiopatogenia del Asma Bronquial. 

Tener los conocimientos te6rico-pf6cticos para pro

porcionar los cuidados generales y específicos a un 

paciente con Asma Bronquial. 

CAMPO DE LA INVESTIGACION. 

Lugar: Hospital Nacional de Enfermedades Respiratorias. 

Servicio: Pabellón 3 

Tiempo: Dos meses a partir de la aprobación del diseño. 
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METODOLOGIA. 

Para estructurar el trabajo se seguirán las siguien. 

tes fases: 

Fase Indagatoria: Esta incluye, la investigaci6n d,2. 

cumental a través de la bibliografía, con la elaboraci6n de 

fichas bibliográficas de tipo textual y el res~men, así co

mo !a investigaci6n del expediente clínico. 

Fase Demostrativa: Por medio de la investigaci6n de 

campo que incluye el interrogatorio, observaci6n e inspec

ci6n a un paciente con Asma Bronquial, la elaboraci6n del -

plan de atenci6n de enfermería, la historia clínica y el -

diagnóstico de enf ermeria teniendo como apoyo el personal -

de salud y la asesora de trabajo. 

Fase Expositiva: Esta lleva consigo la integraci6n 

del estudio, la formulaci6n de conclusiones y la presenta

ci6n del trabajo~ 
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MARCO TEORICO 

1.1. Anatomía y Fisiología del Aparato Respiratorio. 

Las células necesitan recibir continuamente Oz a -

fin de llevar a cabo actividades que son vitales para su 

supervivencia, y la mayor parte de tales actividades dan 

origen a la liberación de COz. 

La presencia de una cantidad excesiva de ésta sus

tancia origina acidéz que es dañina para las células, por 

lo que debe ser eliminada con rapidez y eficacia. 

El sistema respiratorio consiste en órganos que in 

tercambian gases entre la atmósfera y la sangre, a saber: 

Nariz, faringe, laringe, tráquea, bronquios y pulmones. 

ORGANOS 

Nariz: 

La nariz tiene una porción externa y otra interna, 

esta Última situada dentro de la cabeza ósea. Vista por -

fuera, la nariz co~siste en una estructura de sosten com

puesta por hueso y cartílago, cubierta en el exterior por 

piel y en el interior por una membrana mucosa. 

El puente de la nariz está formado por los huesos 
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nasales (huesos propios de la nariz), que lo mantienen en -

una posici6n fija. El resto de la nariz externa es bastante 

flexible, porque tiene cartílago r~lativamente blando. 

En la cara inferior de la nariz existen dos abertu

ras conocidas como orificios nasales o nares (aberturas na

sales anteriores). 

La parte interna de las vías nasales es una gran c~ 

vidad situada en la cabeza 6sea por debajo del cráneo y por 

arriba de la boca. 

En sentido anterior, la porci6n interna se une a la 

externa, y por detrás se comunica con la garganta (faringe) 

·mediante dos aberturas denominadas coanas. 

Los cuatro senos paranasales (frontal, senoidal, m~ 

xilar y etmoidal) y los conductos nasolagrimales también d~ 

sembocan en la porci6n interna de las vías señaladas. Las -

paredes laterales de ésta última están formadas por el et

moides, los dos maxilares y las canchas nasales inferiores. 

El etmoides también participa en la formaci6n del -

techo de la nariz, cuyo suelo está constituido po' los pal~ 

tinos y la porci6n· del maxilar que partcipa en el paladar -
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óseo. 

El interior de las porciones. externa e interna de -

las vías nasal~s está dividido en cavidades nasales izquieL 

da y derecha por una estructura vertical denominada septo -

nasal o tabique nasal. La porci6n anterior del septo está.

constituida en su mayor parte por cartílagos. y la porci6n 

restante lo está por el v6mer y la lám~na perpendicular del 

etmoides. 

La porci6n de ambas cavidades nasales situadas jus

to por arriba de las nares es el vestíbulo, rodeado por ca,!:. 

tílago a diferencia de la porci6n superior de la cavidad n,!!. 

sal, cuyas paredes están cons~iuidas por hueso. Las estruc

turas interiores de la nariz están especializadas en tres -

funciones: calentar. humidificar y filtrar el aire inhalado; 

recibir los estímulos olfatorios. y sirve de grandes cáma

ras huecas de resonancia para la fonaci6n. 

Al entrar por los orificios nasales. el aire pasa -

en primer término por el vestíbulo, que está recubierto por 

piel que incluye gruesos vellos que detienen las partículas 

de polvo de gran tamaño. A continuaci6n, el aire llega al 

resto de la cavidad nasal. Las salientes de las conchas -

(cornetes) nasales superior, media e inferior, dan origen a 
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irregularidades en la pared lateral de la cavidaa. 

Las éonchas, que llegan casi hasta el septo, subdi-

viden a cada cavidad nasal de conductos semejantes a cana-

les, (los meatos superior, madio e iriferior). La cavidad y 

los meatos están recubiertos por mucosa. Los receptores ol-

fatorios se localizan en la membrana que recubre la porci6n 

superior-de la cavidad o regi6n olfatoria. Por debajo de é~ 

ta última, la membrana consiste en epitelio seudoestratifi-

cado columnar y ciliado, además de muchas células califor-

mes y capilares. Los capilares calientan el aire conforme -

éste pasa por las conchas y los meatos. 

Por otra parte, el mo,co secretado por las e-él u las -

califormes lo humedecen y retiene las particulas de polvo. 

También participan en la humidicaci6n del aire las 

secreciones de los conductos lagrimales y, tal vez, las pr~ 

venientes de los senos paranasales. Los cilios desplazan el 

mo,co y las particulas retenidas por él hacia la garganta, 

de modo que sean eliminadas por el organismo. (3) 

3) Tortora, Anagnostakos. Principios de Anatomia y Fisiolo
gia. 3a. edici6n, Edit. Harla. pp. 680-682. 
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Faringe: 

La faringe o garganta es un tubo de unos 13 cm. de 

longitud que se inicia en las coanas y se extiende en sent~ 

do descendente por el cuello. 

Se localiza justo por detrás de la cavidad nasal y 

de la boca. y por delante de las vértebras cervicales. Sus 

paredes están compuestas por músculos esqueléticos recubieL 

tos por mucosa. 

Las funciones de la faringe incluyen servir como -

conducto para el paso de aire y alimentos. y constituir una 

cámara de resonancia para la voz. 

La porci6n superior de la faringe recibe el nombre 

de porci6n nasal (nasofaringe). se localiza por detrás de -

las cavidades nasales y llega hasta el nivel del paladar -

blando. Las paredes de esta porción incluyen cuatro abertu

ras: las dos coanas y dos orificios que conectan con la tu

ba auditiva (trompas de Eustaquio). La pared posterior de 

la porción nasal de la faringe también incluye la tonsila 

faríngea (amígdala faríngea). Por otra parte. la porci6n n~ 

sal intercambia aire con las cavidades nasales a través de 

las coanas, por la~ cuales también le llega el moco en el -

que han quedado atrapadas las partículas de polvo. 
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La porción nasal tiene un recubrimiento de epitelio 

seudoestratificado ciliado, y son precisamente los cilios -

de la pared de esta porción los que desplazan el moco hacia 

la boca. Asimismo, la porción nasal intercambia pequeños v~ 

lumenes de aire con la tuba auditiva, de modo que la pre- -

sión del aire en el oido medio sea igual a la del aire que 

fluye por la nariz y la faringe. 

La segunda porción de la faringe es la orofaringe -

(o bucofaringe) y se localiza por detrás de la boca y llega 

desde el nivel del paladar blando hasta el hueso hioideo -

(hiodes), en sentido inferior. Esta porción incluye una so

la abertura: las fauces o paso de la boca a la faringe. Es

ta recubierta por epitelio escamoso estratificado, y cumple 

funciones en la respiración y en la digestión, ya que es un 

conducto común para el paso de aire y alimentos. En ella se 

realizan dos pares de tonsilas, las palatinas y las lingua

les; estas Últimas se localizan en la base de la lengua. 

La porci~n inferior de la faringe <o laringofaringel 

A partir del nivel del hueso hioides, llega hasta el esófa

go (parte del tubo digestivo), por detrás, y la laringe, -

por delante. A semejanza de la porcJÓn oral la laringe es -

una vía respiratoria y digestiva recubierta por epitelio e~ 
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carnoso estratificado. (4) 

Laringe: 

La laringe es un corto conducto que conecta la fa-

ringe con la tráquea; se localiza en el plano medio del cu~ 

llo, desde la cuarta hasta lo sexta vértebras cervicales. -

por delante de las mismas. Las paredes de la laringe reci-

ben sostén de nueve cartílagos. De estos Últimos tres son -

impares, y otros tantos pares. Los tres cartílagos impares 

son el tiroideo, de mayor tamaño, y el cartilago tiroideo y 

la epiglotis, más pequeño. De los tres pares de cartilagos, 

los anteroideos son los más importantes, y son menos signi-

ficativos los corniculados y cuneiformes. 

El cartilago tiroideo (cartilago tiroides), o manza 

na de Adán, consiste en dos láminas fusionadas que forman 

la pared anterior de la laringe y le confieren su forma 

triangular. Este cartílago es más grande en los hombres que 

en las mujeres. 

La epiglotis es un cartilago de gran tamaño en for-

ma de hoja, situado en la parte superior de la laringe. El 

4) Tortora, Anagnosta~os. Principios de Anatomia y Fisiolo
logia. 3a. edición Edit. Harla. p.p. 683. 
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tallo de la epiglotis se inserta en el cartílago tiroideo, 

pero la porci6n foliada tiene libre movimiento ascendente y 

descendente, a semejanza de una puerta de ventilaci6n. El 

borde libre de la epiglotis recubre durante la degluci6n a 

la glotis, que es el espacio existente entre los pliegues -

vocales (cuerdas vocales inferiores o verdaderas) en la la

ringe. De tal forma, se cierra la laringe y los líquidos i 
alimentos se dirigen hacia el es6fago, y no hacia la trá

quea. En caso de que cualquier objeto o substancia que no 

sea aíre penetre en la laringe, el organismo intenta expul

sarlo mediante el reflejo de la tos. 

El cartílago cricoideo (cartílago cricoides) es un 

anillo que forma la pared inferior de la laringe, y está -

unido al primer anillo cartilaginoso de la tráquea. 

El par de cartílagos aritenoideos (cartílagos arit~ 

noides), de forma piramidal, se localiza en el borde supe

rior del cartílago .cricoideo. Los anteroideos se unen a los 

pliegues vocales y los músculos faríngeos, y su acci6n gen.!:!. 

ra el movimiento de los pliegues vocales. 

Los cartílagos corniculados, cónicos y en número de 

dos, se localizan en el vertice del cartílagó aritenoideo -

correspondiente. 
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El par de cartilagos cuneiformes, en forua de bas

tón, se ubica en el pliegue mucoso que conecta la epiglotis 

con los cartilagos aritenOideos. 

El recubrimiento epitelial de 1a laringe por debajo 

de los pliegues vocales es seudoestratificado. Este recubri_ 

miento consiste en células columnares ciliadas, calicifor-

mes y basales, y retiene las particulas de polvo que logran 

pasar por los conductos respiratorios superiores. 

La mucosa de la laringe está dispuesta en dos pares 

de pliegues; el par superior recibe el nombre de pliegues--

ventriculares (cuerdas vocales superiores o falsas), mien-

tras que al inferior se le denomina pliegues vocales (cue.!:_ . . 
das vocales inferiores o verdaderas). 

En plano subyacente a la mucosa de los pliegues vo-

cales los cuales están recubiertas de epitelio escamoso es-

tratificado y no queratinizado, se observan bandas de liga-

meneos elásticos que se extienden entre cartilagos, a seme

janza de las cuerdas de una guitarra. Los m&s~ulos esquelé-

ticos o intrinsecos de la laringe se insectan en dichos ca.t. 

tilagos y en los pliegues vocales. 
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La contracci6n de tales músculos origina estiramie~ 

to y tensi6n de los pliegues vocales en direcci6n de las -

vias respiratorias, con lo cual se estrecha la glotis. Si -

se dirigen el aire contra los pliegues vocales, éstos últi

mos vibran y generan ondas sonoras que pasan a la columna -

de aire que circula por la faringe, la nariz y la boca. La 

fuerza del sonido aumenta conforme lo hace la presj6n del -

aire. 

El tono de voz está regulado por la tensi6n existen 

te en los pliegues vocales. Estos últimos vibran con mayor 

rapidez conforme aumenta la tensi6n a que los someten los -

músculos mencionados, y ello origina tonos agudos. 

Los tonos graves son producidos por la disminuci6n 

en la tensi6n ejercida por los músculos sobre ellos. Los -

pliegues vocales generalmente son más gruesos y largos en -

los varones, por lo que vibran con mayor ]P.ntitud. Por tal 

raz6n, la voz de los varones suele ser más grave que la de 

las mujeres. 

Los sonidos se originan por la vibraci6n de los - -

pliegues vocales, pero se requiere de Ja participaci6n de 

otras estructuras para tran~tormar ~.,~ q~1n1d<>S ~n lengua 1e. 

La tar1nge. la bn· ..t. las cavldades na!"ldiPS, y loA ~enos i,ia-
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ranasales funcionan como cámaras de resonancia que confie-

ren a la voz sus caracteristicas humanas y personales. La -

constricci6n y el relajamiento de los músculos de las pare-

des de la laringe nos permite producir las vocales, los 

músculos de cara, lengua, labios participan en la emisión -

de palabras. ( 5) 

Tráquea: 

La tráquea es un conducto tubular para el paso del 

aire; tiene unos 12cm de longitud y 2.Scm de diametro; se -

localiza por delante del es6fago, desde la laringe hasta la 

quinta vértebra toráxica, sitio de su divisi6n en bronquios 

principales izquierdo y derecho. 

LA tráquea está recubierta por epitelio seudoestra-

tificado, que consiste en células columnares ciliadas, cal~c~ 

formes y basales y le confiere la misma protecci6n contra 

el polvo, que la membrana que recubre a la laringe. 

Las paredes de la tráquea están compuestas por mús-

culo no estriado íliso) tejido conectivo elást1co; están 

rodeadas p<>r una serie de diec1se1s a ve1nt"e anjllos hori-

zontalPs 1T1c.ompletns de 1·~rtilagc' hial111,l. que Liene el as-

5) íortora, Anagno~takos. }:Principios de ·AnaLomia 
g1a. Ja. "d1~1ón, Edit. Haf'la pp. 683-686. 

F1slO1 o-
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pecto de una letra "C", apiladas una encima de otra. La pa~ 

te abierta de los cartílagos mira hacia el esófago, y perm~ 

te que este Último se expanda hacia la tráquea durante la -

deglución. Las fibras transversas de músculo no estriado -

(liso), que conforman el m6sculo traqueal, se insertan en -

los extremos de los anillos cartilaginosos, al igual que el 

tejido conectivo elástico. 

Los anillos constituyen un ~ostén rígido que impide 

el colapso de las paredes traqueales en sentido interno, lo 

cual originaría obstrucción de las vías respiratorias. 

Las vías respiratorias no pueden en ocasiones, pro

tegerse a sí mismas contra la obstrucción; los cartílagos -

suelen sufrir aplastamiento accidental, o la membrana muco

sa puede inflamarse al grado de que impida el paso del aire. 

Además las membranas inflamadas también secretan una gran -

cantidad de moco que pueden obstruir las vias respiratorias 

inferiores. (6) 

Como sucede con la mayoría de los órganos, la tra

quea es más pequeña en la mujer que en el hombre. Lo más -

importante a retener es su dirección, la cual sjgue un tra-

6) Op. cit. pp. 687=688. 
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yecto descendente de izquierda a derecha y de adelante hacia 

atrás; por otra parte, mientras que por su extremo inferior 

entra en contacto con el 16bulo superior del pulm6n dere-

cho, se encuentra separada de la divisi6n superior del pul-

m6n izquierdo por la aorta, la carotida primitiva izquierda 

y el esófago elementos que ocupan un espacio de aproximada-

mente unos 3 cm. de ancho. Esta circunstancia anatómica - -

trae como consecuencia que las vibraciones vocales y los f~ 

n6menos cstctoacusticos del paso de aire por la traquea se 

palpen y se escuchen mejor en el vértice derecho; ademis, -

que los cuerpos extraños que logran salvar la barrera larill 

gea penetran con mayor facilidad en el pulm6n derecho, pues 

to que el bronquio principal de ese lado es más grueso que 

el izquierdo y que continua la misma direcci6n traqueal. --

(7) 

Bronquios: 

La traquea termina a nivel del t6rax en el punto de 

su división en el bronquio derecho, que se dirige al pulm6n 

homolateral, y el bronquio izquierdo, que se dirige al pul-

món del mismo lado. El bronquio principal derecho está dis-

puesto en forma más vértical, y en más corto y ancho que el 

izquierdo; como resultado de ello, los objetos extraños que 

7) José María Pineda Orduño. Clínica del Aparato Respirato-· 
rio.Edít.Fco. Méndez Oteo. pp 22 
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penetran en las vías respiratorias con frecuencia se alojan 

en él. A semejanza de la tráquea, los bronquios principales 

incluyen anillos incompletos de· cartílago y están recubier

tos por epitelio ciliado. 

Después de entrar en los pulmones, los bronquios 

pricipales se dividen y dan origen a otros más pequeños, 

los bronquios lobsres, uno para ~ada 16bulo del pulm6n, - -

(Los pulmones.derecho e izquierdo tres y dos 16bulos, res

pectivamente). Los bronquios lobares se ramifican y dan· ar.!_ 

gen a los bronquios segmentales (bronquios segmentarios).

que se dividen en bronquiolos. 

Estos Últimos, a su vez, dan origen a conductos to

davía más angostos, denominados bronquiolos terminales. La 

ramificaci6n continua de la tr~quea en bronquios terminales 

semeja un árbol y sus ramas, por lo que comunmente se le d~ 

nomina árbol bronquial. Tal ramificación va acompañada de -

diversos cambios estructurales. En primer término, los ani

llos de cartílago son substituidos por láminas cartilagino

sas, que ya no están presentes en los bronquiolos. En segu~ 

do lugar, conforme disminuye el grosor del cartílago, aume~ 

ta la cantidad de músculo liso, Además el epitelio cambia 

de columnar ciliado a cuboidal simple en los bronquios ter-
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minales. (8) 

Bronquio principal derecho.- Este canal aéreo da n~ 

cimiento al bronquio del lóbulo superior derecho, mismo que 

posteriormente se subd~vide en tres nuevas ramas que venti

lan sus tres segmentos constitutivos (segmentos apical, ant. 

y postJ; finalmente cada bronquio sementario se subdivide 

en otros dos que ventilan los dos subsegmentos correspon-

dientes. Lo que pudieramos llamar la punta de los bronquios 

subsegmentarios o bronquios cuaternarios, constituye el - -

bronquiolo lobulillar, quien después de subdividirse en los 

bronquiolos terminales, dan estos nacimiento a los bronquiQ 

los respiratorios, los que a su vez integran el acine. Este 

conjunto ana~ómico recibe el nombre de lobulillo pulmonar, 

y constituve la unidad fun~ional respiratoria: Los dos lÓb~ 

los restantes: La rama lobar que tiene nacimiento es la --

del lóbulo medio y que la tercera es la correspondiente a -

la del lóbulo i~fdrinr der~cho. BJ bronquio del 16bulo me-

dio se dirige hacia adelante, a fuera y abajo; se subdivide 

en dos segmentos (medial y lateral), los que a su vez lo --

hacen en dos subsegmentos cada uno. 

8) Tortora Anagnostakos. Principios de Anatomía y Fisiolo
gía. 1a. edición. Edit. Harla pp. 688-689. 
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El lóbulo inferior derecho se subdivide en cinco --

segmentos,el apical inferior y los cuatro restantes que - -

constituyen el llamado grupo basal (segmentos medial, ant. 

lateral y post~ cada uno de los cuales se subdivide en dos ... 
subsegmentos, excepto el apical inferior que lo hace en - -

tres (subsegmentos a, b, e). 

Bronquio principal i~quierdo: Las diviciones son 

las mismas que las del bronquio derecho, nada más que en 

vez de tres lóbulos existen sólo dos, ya que la rama de la 

división superior izquierda y la de la lingua desemboca por 

medio de un mismo bronquio al bronquio fuente o principal -

izquierdo. La misma contingencia anatómica sufren los seg

mentos apical y posterior de la división superior izquierda, 

por lo que constituyen uno sólo, el segmento ápicoposterior; 

otro tanto sucede con los subsegmentos anterior y medial -

del lóbulo inferior izquierdo (segmento anteromedial), lo -

que hace que en vez de los 10 segmentos derechos haya solo 

8 en el pulmón izquierdo. (9) 

Pulmones: 

Los pulmo~es son un par de Órganos ~6nicos situados 

en la cavidad toráxica separados entre si por el corazón y 

otras estructuras del mediastino. Dos capas de membrana se-

9) José María Pineda Orduño. Clínica del Aparato Respirato
rio.Edil.Feo. Ménde2 Oteo. pp 26-28. 
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rosa, a las que se denomina conjuntamente pleuras, envuel-

ven y protegen a cada pulm6n; la capa exterior se inserta -

en las paredes de la cavidad pleural y es la pleura parie

tal, mientras que la capa interior o pleuta visceral recu

bre a los pulmones mismos. Entre las pleuras parietal y - -

visceral existe un pequeño espacio potencial., la cavidad 

pleural que contiene un liquido lubricante secretado por 

las membranas. Este liquido evita la fricci6n entre ellas y 

permite que se desplacen una sobre otra con facilidad, du

rante la respiraci6n. 

Los pulmones se extienden desde el diafragma hasta 

un punto situado justo por arriba de las clavículas, y es

tán en aposición en sentido anterior y posterior, contra -

las costillas. La amp}ia porci6n inferior del pulm6n, o ba

se (cara diafragmática), es c6ncava y encaja en el área co~ 

vexa del diafragma, mientras que el ápice (vlrtice) es la -

porci6n superior y estrecha del pulm6n. La superfjcie del 

pulmón que descansa contra las costillas, o cara costal, -

presenta curvaturas que se acoplan a las de las costillas, 

y la cara medial incluye el hilio, hendidura por la cual s~ 

len y entran los nervios y vasos pulmonares y los bronquios, 

a los cuales mantienen en intima aposici6n ta pleura y el -

tejido conectivo,· y que constituyen la raíz del pulm6n (pl

d~culo pulmonar). La tara medial del pulm6n '~qujerdo tam-
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bién presenta una concavidad, la incisura cardiaca, en la -

que se localiza el corazón. 

El pulmón derecho tiene diámetros anter~oposterior 

y lateromedial mayores que el izquierdo, pero también es -

más corto, en sentido vertical, que éste último, porque el 

diafragma ocupa una posición más elevada en el lado derecho 

para alojar al hígado, situado por debajo de él. 

Los pulmones están divididos en lóbulos por una o 

más fisuras (cisuras). Ambos pulmones tienen una fisura 

oblicua (cisura oblicua), que se dirige en sentido descen

dente y anterior. En el pulmón derecho también se observa, 

una fisura horizontal (cisura horizontal). La fisura obli

cua del pulmón izquierdo separa al lóbulo superior del inf~ 

rior. En el pulmón derecho, la parte superior de la fisura 

oblicua separa el lóbulo superior del inferior mientras que 

la porción inferior de dicha fisura hace lo propio entre el 

lóbulo inferior y el medio. La fisura horizontal del pulmón 

derecho sirve de división entre el lóbulo superior y medio. 

A cada lóbulo llega un bronquio lobal. 

De este modo, el bronquio principal derecho da ori

gen a los bronquios lobales superior, medio e inferior. - -
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mientras que el bronquio principal izquierdo se divide en -

bronquios lobales superior e inferior. En el parénquima pui 

ruonar, los bronquios lobales terminan en ramas cuya distri

bución y origen son constantes; son los bronquios segmenta

les (segmentarios) y la porci6n del tejido pulmonar a la -

que llega cada vez uno de ellos reciben el nombre de segme~ 

to bronco pulmonar (segmento pulmonar). 

Los segmentos broncopulmonares se dividen a su vez 

en compartimientos pequeños y numerosos denominados lobuli

llos, cada uno de los cuales está envuelto por tejido cone.E_ 

tivo elist~co e incluye un vaso linf6tico, una art~r~o1a, -

una vénula y una rama de un bronquiolo terminal. Los bron

quiolos terminales se subdividen en ramas sólo observables 

al microscopio, a las que se denomina bronquiolos respiratQ 

rios, en los cuales el recubrimiento epitelial cambia de c~ 

boidal a escamoso (plano) conforme se vuelven cada vez más 

distales. 

Los bronquiolos respiratorios, a su vez, dan origen 

a varios (dos a once) conductillos alveolares (conductos a~ 

veolares). 

Los conductos alveolares est6n rodeados por numero-

sos alveolos v séculas alveolareR Los alveolos pulmonares 

son fondos de saco en forma de copa, recubiertos 1•or epite-
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lio y sostenidos por una delgada membrana basal. Los sácu-

los alveolares (Sacos alveolares) están compuestos por dos 

o más alveolos que comparten una abertura común. Las pare-

des alveolares consisten en dos tipos principales de célu-

las epiteliales: 1) Células respiratorias o escamosas tam

bién llamadas células alveolares de tipo I o células alveo

lares pequeñas, y 2) Células magnas o granulares que tam- -

bién se denominan células septales, células alveolares Tipo 

II o células alveolares grandes. 

Las células del primer tipo son las de mayor tamaño, 

y forman un recubrimiento continuo de la pared alveolar so

lo interrupido por algunas células magnas (septales). Estas 

últimas son más pequeñas y de forma cúbica, y están disper

sas, entre las células alveolares tipo I. Las células aeptA 

les producen un fosfolip1do al que se le ccnoce como Agente 

Surfactante,. que disminuye la tensión superficial; la pro-

ducción de cantidades inadecuadas de esta substancia da or~ 

gen a la enfermedad de la membrana hialina. 

En la pared alveolar están presentes los fagocitos 

alveolares (macrofagos alveolares), de intensa actividad fA 

gocitica y cuya función es la de eliminar las particulas de 

polvo y otros rtesechos que llegan s los espacios alveolares. 

En plano profundo a la capa de células respiratorias escam~ 

sas existe una membrana basal elástica. Por otra parte en -
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los alveolos se observa una red de capilares que conectan a 

la arteriola con la venula; los capilares sanguíneos consi~ 

ten en una sola capa de células endoteliales y una membrana 

basal. 

El intercambio de gases respiratorios entre los pul. 

manes y la sangre se lleva a cabo por difusión entre los a6 

veolos y la pared de los capilares, que forman la membrana 

respiratoria o alveolar-capilar. Esta membrana consiste en: 

1) Una capa de células. respiratorias escamosas que 

incluye células magnas septales y fagocitos alveolares li

bres, que forman la pared alveolar; {epiteliaU 2) una mem--

brana basal epitelial situada en plano profundo a la pared 

alveolar; 3) una membrana basal capilar que se fusiona fre-

cuentemente con la membrana basal epitelial, y 4) las célu-

las endoteliales de los capilares. La membrana alveolar-ca-

pilar tiene s6lo 0.004 me de grosor, a pesar de estar cons-

tituida por las capas mencionadas; ello reviste gran impar-

tancia para la difusi6n eficaz de los gases respiratorios. 

Por añadidura, se ha calculado que los pulmones contienen -

unos millones de alveolos, lo cual permite disponer de una 

inmensa area superficial para el intercambio de gases. (JO) 

10) Tortora, Anagnostakos. Principios de Anatomía y Fisiol~ 
gia. 3a. edici6n. Edit. Harla pp. 689.-692. 
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Ambos pulmones presentan produndas cisuras como co~ 

secuencia de su divisi6n en lóbulos. La gran cisura interl2 

bal izquierda sigue un trayecto oblicuo; se inicia hacia -

arriba y atrás y se Lontinua hacia abajo y adelante divi-

diendo al pulmón en dos lóbulos: uno superior y otro infe--

rior. 

El lóbulo superior se subdivide a su vez (cisura m~ 

nor) en lo que se conoce como la división superior izquier-

da y la división inferior o lingua. En el lado derecho exi~ 

te una cisura similar, (de la que a su vez nace la cisura -

horizontal u oblicua, más corta y menos profunda), que atra 

vesando la ·cara anterior de este pulmon lo divide en tres -

lóbulos: superior medio e inferior. (11) 

Parenquima: 

Está constituido por los lobulillos, integrados es-

tos por los acinis, los que a su vez se forman por la agru-

pación de los alveolos. Se entiende por lobulillo una pequ~ 

ña formación piramidal de aproximadamente un centímetro de 

masa, a la que llega el bronquiolo y la arteriola a manera 

de ped!culo. El acini está formado por una pequeña masa, --

11) José Maria Pineda Orduño. Cl!nica del Aparato Respirat2 
rio.Edit.Fco. Méndez Oteo. pp 30-31. 
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tambi6n de forma piramidal, integrada por el vestíbulo, del 

que porten los tres o cuatro conductos alveolares que term~ 

nan en otras tantas cavidades que reciben el nombre de in-

1·1111tlibulos. 1'anto el bronquiolo acinoso como el vestí·bulo -

so11 form11ciones lisas, a diferencia de los conductos alveo-

lares de los infundíbulos, los cuales presentan una serie -

de pequeñisimos abombamientos, mismos que constituyen 1os 

alveolos. (12) 

Sistema Arteria-Venoso Pulmonar. 

La irrigación arterial pulmonar está cubierta prin-

cipalmente por la arteria pulmonar y, en forma secundaria, 

por la que llega a trav6s de las arterias bronquiales, cuyo 

origen es diferente. La arteria pulmonar sufre las mismas -

divisiones que el árbol bronquial, por lo que todo bronquio 

tiene siempre su arteria gemela; pero a partir de las finas 

subdi~isiuncs bronquiales, la arteria se subdivide en mu- -

chas más ramas que su congenere bronquial, hasta ir a far--

mar un verdadero anillo arteriolar a la entrada, del alveo-

lo, ramificandose en seguida por la pared respiratoria, cu-

briendola casi totalmente para poder cumplir así la función. 

De la unión de estos capilares resulta el nacimiento del --

12) Jos6 Maria Pineda Ordufio. Clínica del Aparato Respirat2 
rio. Edit. Feo. Méndez Oteo pp. 31. 



30. 

sistema capilar venoso el que posteriormente suministra las 

delgadas venas lubilillares a la altura de la porción prox~ 

mal d.el bronquiolo. Posteriormente, los elementos venosos 

llegan al hilio subsegmentario por el tejido conjuntivo 

anista que separa estas formaciones, y no aparejadas al ár-

bol bronquial, como lo hacen las arterias. 

Las arterias bronquiales (cuya función es nutricia) 

provienen de las intercostales superioras, y mayoritariamc.!!. 

te, de la aorta. Siguen a los bronquios en todas sus divi-

siones hasta los alveolos, formandoles plexos capilares en 

la submucosa. Dichos plexos venosos que forman las venas --

bronquiales, las cuales desembocan posteriormente en distin. 

tos según los diferentes territorios: venas ácigas, venas -

intercostales, venas mamarias internas y finalmente a la e~ 

va superior, por lo que llega la sangre venosa a la auricu-

la derecha. (13) 

Linfaticos. 

Los linfaticos pulmonales (multiples y complejos) -

avenan a los ganglios hiliares correspondientes en su paso 

a los sistemas canaliculares propiamente mediastinales, los 

13) Pineda Ordouño José Maria. Clínica del Aparato Respira
torio. Edit. Feo. Méndez Oteo pp. 31-32. 
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que a su vez terminan en un vaso colector, el conducto· to

rácico, el que va a desembocar en la vena subclavia izquieL 

da. Tanto a uno como a otro pulmón se le describen tres Si!!, 

temas o territorios diferentes (a, b y c). 

Pulmón Derecho. 

a) El territorio superior está representado por la re

gión anterior interna del lóbulo superior y va a d~ 

sembocar a los ganglios lareratraqueales derechos, 

principalmente al ganglio del cayado de la ácigos. 

b) El territorio medio abarca la región posterointerna 

del lóbulo superior, todo el lóbulo medio y la re

g~6n superior del 16bulo ~nferior. y avena tanto a 

los ganglios laterotraqueales como a los intertra

queobronquiales. 

c) El tercer territorio, el inferior, comprende un po

co más de la base del lóbulo inferior y sus vias -

afluyen al sistema de la bifurcación de la traquea. 

Pulmón Izquierdo. 

a) El territorio super~or esta tormaou por Pl sistema 
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de la división superior y sus avenamientos son mul-

tiples: cadena lateral traqueal izquierda, los gan-

glios del canal arterial y de los de la cadena me-

diastina anterior izquierda. 

b) El territorio medio comprende tanto los 1infaeicos-

linguales (división sup.) como los de la parte sup~ 

rior y media del lóbulo inferior. Desembocan en los 

ganglios de la cadena mediastina anterior, en los -

intertraqueobronquiales y en los de la biforcación 

de la tráquea. 

c) El territorio inferior comprende los linfáticos de 

los segmentos basales del lóbulo inferior, y sus --

vías de avenamiento desembocan también en los gan-

glios de la bifurcación. Se describen algunos gan-

glios linfaticos intraparenquimatosos, como el gan-

glio de Bard. (14) 

Sistema Nervioso. 

El sistema nervioso pulmonar (desprovisto por com-

pleto de fibras sensitivas, y provisto, en cambio, de mult~ 

14) Pineda Orduño José Maria. Clínica del Aparato RespiratQ 
rio. Edit. Feo. Méndez Oteo pp. 32-34. 
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ples fibras motoras) proviene de los plexos pulmonares an-

terior y posterior, formados a su vez por el neumogástrico, 

el cual tiene su origen en los 5 o 6 primeros segmentos do.!:_ 

sales superiores. Su acción se manifiesta tanto a nivel -

glandular como muscular lo cual observamos a cada momento 

en la clínica del tórax (Asma Bronquial Alérgico). (15) 

Pleuras: 

En realidad esta serosa es una s~la, si bien se le 

divide en pleura visceral y parietal para facilitar su des-

cripción y comprender mejor su diferente comportamiento. D~ 

pendiendo en cierta forma tanto de los pulmones como del 

contenido. forman un real y no una cavidad virtual, como se 

dice, puesto que en su interior existe una mínima cantidad 

de substancias lubricante (infaintra-pleural) que le permi-

te deslizarse sobre si misma. 

Para poder llenar sus funciones, dicho espacio in-

terpleural mantiene una presíÓn negativa de aproximadamente 

menoa de 8 mm. de agua, misma que juega importantisimo pa-

pel en la mecánica reaperatoria y la cual se analizará opo.!:_ 

tunamente. A la pleura se le describen cuatro planos histo-

15) Jose Maria Pineda Orduño. Clínica del Aparato Respirat~ 
rio. Edit Feo. Méndez Oteo pp. 34 
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16gicos distintos. Basta solo saber que la pleura visceral, 

haciendo cuerpo con el tejido pulmonar, le sigue intimamen-

te en toda su superficie lo cual hace que recubra todos sus 

accidentes anatómicos, particularmente hablando las cisuras, 

al llegar a los bordes mediastinales se refleja sobre si --

misma para integrar la pleura parietal, la que recibe dife-

rentes nombres según las distintas regiones con las que --

contacta: pleura cervical (la de la cúpula) pleural costal, 

pleura mediastinal y pleura diafiagmática. 

La pleura visceral recibe s6lo inervaci6n vegetativa 

mientras que la pleura parietal recibe una rica inervaci6n 

sensitiva a través de los intercostales y del frenico, im-

portante cuesti6n de gran interés semiol6gico. 

La irrigaci6n sanguínea y linfática de las pleuras 

es subsidiaria de los correspondientes al propio parenquima, 

a los bronquios y a las paredes que la delimitan. (16) 

Pleura: 

La pleura está formada por dos hojas: la parietal y 

la visceral, entre las cuales existe una cavidad, que se --

16) Ma. José Pineda Orduño. Clínica del Aparato Respirato
rio. Ed i t. Feo •. Méndez Oteo. pp 34-35. 
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considera virtual en estado normal, aunque en realidad esta 

cavidad es real por el hecho de contener normalmente una p~ 

queñisima cantidad de líquido muy viscoso y adherente, com

parada a la linfa intersticial, dispuesto en forma de peli

cula muy delgada de 10 a 20 micrones de espesor. 

La pleura visceral consta de cinco capas superpues

tas, a saber: revestimiento ~esotelial, capa submesotelial, 

plano fibroelástico superficial, plano subpleural y plano 

fibroelástico profundo. El revestimiento mesotelial es de 

tipo pavimentoso y descansa sobre el plano submesotelial, 

que es delgado, de naturaleza conjuntiva, desprovisto de v~ 

sos y pobre en células. El plano fibroelástico superficial 

esta compuesto de fibras elásticas y fibras colagénas. El -

plano subpleural es rico en vasos, células y tejido conjun

tivo, desarrollandose a su nivel la mayor parte de las rea.i:. 

cienes patol6gicas de la pleura. La cRpa fibroelástica se -

confunde con la trama elástica del parenquima pulmonar. 

Los vaso~ de la pleura visceral van acompañados de 

filetes, nerviosos. Las arteriolas existen en escasa canti

dad; las venas son voluminosas y vierten su contenido en -

los canales colectores venosos que se situan en la cara pr,2_ 

funda de la serosa, en los espacios interlobulillares. 
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nervios intercostales. (17) 

Fisiología de la Respiraci6n 

Respiraci6n: Es la suma de una inspiraci6n más una 

expiración. 

La funci6n principal de la respiraci6n es la de - -

aportar oxígeno a las células del cuerpo y extraer el biox~ 

do de carbono producido por las actividades celulares, fen~ 

meno que conlleva tres procesos básicos. 

1) Ventilaci6n.- movimiento de aire entre la atmósfera 

y los pulmones; el segundo y tercero consisten en~ 

el intercambio de gases en el interior del organis-

mo. 

2) La respiraci6n externa (hematosis) es el intercam-

bio de gases entre los pulmones y la sangre. 

3) La respiraci6n interna, el que se lleva a cabo en-

tre la sangre y las células del cuerpo. 

17) Martínez, Feo. Semiología del Aparato Respiratorio. ba. 
edic&n. Edit. El Ateneo. pp. 22. 
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Los linfaticos son abundantes y de grandes dimensi~ 

nes, forman una red ~upida, se alojan de preferencia en los 

espacios interlobulillares, reciben los afluentes de las b~ 

ses de los lobulillos, de los tabiques interaciosos y de 

los tabiques infundibulares. En el espesor de la pleura - -

visceral existen tambi6n ganglios linfáticos; son de peque

fias dimensiones y cargadas de particulas de carb6n. 

La pleura visceral posee, como el pulm6n, inerva- -

ci6n vegetativa (simpático y parasimpático). 

La pleura parietal tiene una estructura parecida a 

la visceral. Los linfáticos de la región superior de la - -

pleura parietal son tributarios de los ganglios su praclav~ 

culares y axilares; los de la región media desembocan en -

los ganglios intercostales, mamarios internos y axilares; 

los de la región inferior son tributarios de los ganglios 

inferiores de la cadena mamaria y de los ganglios intercos

tales. 

La hoja parietal en su porción costal es inervada -

por los intercostales; la que tapiza el diafragma es inerv~ 

da en la parte centrRl por el frénico, mientras que la par

te periférica recibe fibras sensitivas de los seis últimos 
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Ventilación. 

Es el proceso por el cual los gases atmósfericos p~ 

netran en los pulmones y los gases de desechos que han lle

gado a los pulmones provenientes del resto del cuerpo se d~ 

rigen hacia las vías respiratorias. Inhalamos cuando la pr~ 

sión existente en los pulmones es menor que la de la atmós

fera, y espiramos cuando la presión pulmonar es superior a 

la atmósfera. 

Inspiración. 

Es el acto de la respiración mediante el cual entra 

el aire a los pulmones. La presión en los pulmones justo a~ 

tes de cada inspiración es igual a la atmósferica, que en 

condiciones estándar es de 760 mm Hg. La presión pulmonar 

debe ser menor de la atmosférica para que el aire penetre -

en los pulmones, lo cual se logra al incrementar el vo16men 

de estos 6ltimos. 

El primer paso para aumentar el vol6men pulmonar -

consiste en la contracci6n de los m6sculos respiratorios: -

el diafrágma y los m6sculos intercostales externos. El dis

frágma es la hoja del m6sculo esquelético que forma el piso 

de la cavidad torácica. Su ~ontracción va acompañada de mo-
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vimiento descendente, con lo cual se incrementa el tamaño -

de dicha cavidad. Al mismo tiempo, también se contraen los 

m6sculos ~ntercostales externos, que d~splazan a las costi

llas en sentido ascendente, de modo que el esternón se dir~ 

ge hacia adelante; con ello aumenta la circunferencia de la 

cavidad torácica. El incremento global en el tamaño de la -

cavidad torácica hace que la presión intratorácica, sea in

ferior a la del aire presente en los pulmones. En consecue~ 

cia, el vacio parcial que se forma hace que las paredes pul 

monares se desplacen hacia afuera. Las membranas pleurales. 

facilitan la expansión de los pulmones; la pleura parietal, 

que recubre a la cavidad torácica, tiende a adherirse a la 

pleura visceral, que rodea a los pulmones, y tira de ésta 

hacia sí. El incremento de volumen de los pulmones hace que 

la presión de estos Últimos, la presión intrapulmonar, dis

minuya de 760 a 758 mm Hg. 

En tal forma, se establece un gradiente de presión, 

entre la atmósfera y los alveolos, se desplaza el aire at

mosférico hacia los pulmones y tiene lugar la Inspiración. 

Expiración. 

Es ~l resultado de un gradienLe de presi6n, sin rm 

bargo es inverso, es decir, la presión pulmonar es 'llav··: 
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que la atmosferica. La espiración se inicia con el relaja

miento de los músculos respiratorios y la disminución de la 

circunferencia y la profundidad de la cavidad torácica. La 

presión intratorácica regresa al nivel que tenía antes de -

la inspiración, con lo cual cesa la expansión de las pare

des pulmonares. Las membranas basales elásticas de los al-

veolos y las fibras elásticas de los bronquiolos y conduc

tos alveolares recuperan su tamaño relajado, y disminuye el 

volúmen pulmonar. 

Intercambio de Gases Respiratorios. 

Al llenarse los pulmones con aire, el 02 pasa de -

los alveolos a la sangre, mediante el liquido intersticial, 

y llega finalmente a las células de la economía. El C02 no 

se difunde en dirección opuesta: de las células a la sangre 

merced al liquido intersticial, y de ésta Última a los al-

veolos. 

Regulación de la Respiración. 

La respiración está regulada por diversos mecanis

mos que facilitan la conservación de la homeostasis. 



41. 

Regulación Nerviosa. 

El tamaño del tórax es modificado, por la acción de 

los m6sculos que participan en la respiraci6n, los cuales 

se contraen y relajan sucesivamente como resultado de ira-

pulsos nerviosos transmitidos a ellos desde centros encefá

licos que se localizan en la formación reticular del tronco 

encefálico y reciben el nombre de Centro Respiratorio. Este 

Último consiste en un grupo de neuronas muy dispersas, al -

que se divide funcionalmente en tres áreas: 

1) Area de ritmicidad bulbar en la médula oblongada. 

2) Area apnéustica, en el puente. 

3) Area neumotáxica, también en dicho puente. 

La función del área de ritmicidad bulbar es la de -

regular el ritmo básico d~ la respiración. En el estado de 

reposo y en condiciones normales, la inspiración por lo ge

neral dura unos 2 segundos, y la espiración, unos 3 segun

dos; este es el ritmo básico de respiración. El área en -

cuestión icluye neuronas espiratorias e inspiratorias. En -

primer términ~ se considerará la función de las neuronas 

inspiratorias en la respiración. Cada vez que una de las 

neuronas del circuito resulte excitada, estimulará a la si-
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guiente, y así sucesivamente. 

En esta forma, los impulsos nerviosos viajan por t~ 

do el circuito desde una neurona a la siguiente, fenómeno -

que se continúa durante unos 2 segundos hasta que las neur~ 

nas sufren fatiga. Sin embargo, al mismo tiempo que algunos 

impulsos nerviosos viajan por el circuito, otros lo hacen -

desde este último a los músculos de la respiración, a saber, 

el diafragma y los músculos intercostales, por los nervios 

frénicos e intercostales, respectivamente; tan pronto como 

dichos impulsos llegan a los músculos señalados, estos se -

contraen y tiene lugar la inspiraci6n. 

El centro inspiratorio no solo envía impulsos a los 

músculos de la respiración, sino que también envía otros -

inhibitorios a las neuronas espiratorias, cuyo circuito qu~ 

da neutralizado mientras continue la transmisi6n de i~pul

sos nerviosos en el circuito de las neuronas inspiratorias. 

Sin embargo, cuando estas Últimas se fatigan, cesa dicha 

inhibición de l~s neuronas espiratorias, que se excitan, y 

tiene lugar la transmisi6n de impulsos por el circuito de -

las neuronas espiratorias una a otra¡ este fenómeno se rep~ 

te unos tres segundos, después· de lo cual se fatigan las -

neuronas espiratorias. Al mismo tiempo se transmiten algu

nos impulsos a los músculos respiratorios y otros a las --
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neuronas inspiratorias, que resultan inhibidas. 

Los impulsos transmitidos a los músculos respiato-

rios por los nervios frénicos e intercostales, hacen que se 

relajen los músculos y ocurra la espiración. 

Tan pronto como se fatigan 1as neuronas espirato- -

rias, cesa la inhibici6n de las inspiratorias, que se exi

tan nuevamente. 

En éstos términos, el ritmo básico de respiraci6n 

se establece por medio de circuitos de neuronas espirato

rias e inspiratorias que actuan en forma alterna en los mÚ.!!_ 

culos de la respiraci6n, y que se inhiben mutuamente. 

El área de ritmicidad bulbar regula el ritmo básico 

de respiraci6n, pero este puede ser modificado por otras -

partes del sistema nervioso. 

El término aplicado a la respiraci6n normal en repQ 

so es el de eupnea. Esta última consiste en respiraciones 

superficiales o profundas, o una combinaci6n de ambos. La -

respiraci6n superficial recibe el nombre de respiracibn CO.§. 

tal o torácica, y comprende movimientos ascendentes y de e~ 

pansión del tórax, como resultado de la contracción de mús-
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culos intercostales. A la respiraci6n profunda se le denom~ 

na respiraci6n diafragmática o abdominal, y consiste en la 

expansi6n del abd6men a causa de la contracci6n y el desee~ 

so del diafragma. 

El centro respiratorio tiene conexiones con la cor-

teza cerebral, lo cual significa que podemos alterar nues-

tro patr6n de respiraci6n en forma voluntaria, e incluso po 

demos detener la respiraci6n durante un breve lapso. 

Esta regulaci6n voluntaria cumple funciones protec-

toras, ya que impide que penetren en los pulmones agua o g.!!. 

ses irritantes. (18) 

Fisiología. 

La respiraci6n, en el amplio sentido de la palabra, 

puede definirse como la funci6n que tiene por finalidad pr~ 

porcionar a todas les células del organismo la cantidad in

dispensable de Oz y, a le vez eliminar COz que resulta de -

la combusti6n celular. 

La funci6n respiratoria consta de tres fases funda-

mentales: 

18) Tortora Anagnostakos. Principios de Anatomía y Fisiol~ 
logía. 3a. edici6n. Edit. Harle pp. 692-708. 



la. Respiración externa. 

2o. Transporte del 02Y C02 por la circulación y 

3a. Respiración interna o de los tejidos. 
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La respiración externa esta a cargo de la función -

pulmonar, la que a su vez comprende: la función ventilato

ria y la función alveolar. 

La función ventilatoria tiene por objeto movilizar 

el aire desde el exterior hasta el alvéolo durante la insp.!_ 

ración y en sentido contrario durante la espiración. 

La fun~ión alveolar o hemoalveolar, o función res

piratoria pulmonar, consiste en el intercambio del 02 Y C02 

entre el aire alveolar y la sangre capilar pulmonar. 

La circulación pulmonar, por lo tanto forma parte -

de la función pulmonar, es decir, de la función hemoalveo

lar. 

Los actos mecánicos de la respiración son la conse

cuencia de los movimientos del tórax, en los cuales inter

vienen factores activos (músculos) y pasivos (elasticidad, 

y distensibilidad pulmonar y torácicas). 
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La distensibilidad y la elasticidad son dos propie

dades fundamentales del pulmón normal que actúan en sentido 

contrario. A la distención pulmonar (expansión) se le opone 

la elasticidad pulmonar (retracción). 

Inspiraci6n, Expiracibq,Expansi~,1 Pulmonar. 

Inspiración.- la inspiración resulta de la acción -

de los músculos extratorácicos y del diaf rágma que determi

na la ampliación del tórax en sus tres diámetros (anteropo~ 

terior, transversal y vertical) y, en consecuencia, la ex-

pansión del pulmón que sigue fielmente los movimientos tor! 

cicos. Pare realizar estos movimientos, los músculos deben 

vencer la elasticidad del tórax y la del pulmón. 

En la respiración intervienen el diafragma, los in

tercostales externos, el serrato menor posterosuperior y la 

parte cervical descendente de los espinales. 

Los arcos costales por acción muscular, se elevan -

en cada movimiento inspiratorio; su oblicuidad disminuye y 

como consecuencia se eleva el esternón, aumentando la dis

tancia entre éste y la columna vertebral. Se produce además, 

una rotación del arco costal sobre su eje, con desplazamien 

to del borde superior hacia el pulmón y del borde inferior 
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hnr Ju Ju pi,. J. 

Cumu consccuenc:i.a de éstos movimientos se obtiene -

ILJ ex1>1111~j6n dt•l t6rax. pricipalemtne en sus diametros ant~ 

r·o1»ostcriur y transversal. 

El aumento del diámetro vertical de la caja toráci

co es realizado por la acción del diafragma, que por su fo~ 

mu Je l>Óvcda tiende a aplanar su cobertura al contraerse. 

En ln respiración tranquila, la porción muscular del dia

fragma se mueve en una altura de 1 1/2 cm., aumentando la 

cupac idu1I del tórax en unos 250 cm3. 

Si la dlstensibilidad pulmonar disminuye, la inspi

ración resultará un acto ~ás forzado. 

En la respiración forzada (disnea intensa, ortopnea) 

in ter\· ienen además los músculos inspiradores accesorios: e!!_ 

calenos esternocleidomastoi1e.o, pectorales, serrato, mayor, 

trapecio y romboides. 

La acción de éstos músculos es favorecida por la s~ 

paración v fi3ación de los brazos, levantamiento de los ho~ 

bros ~ posición erecta de la cabeza y del tronco. 
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Espiraci6n.- En ésta fase respiratoria los •nillos 

condrocostales descienden hasta su posici6n de reposo y el 

diafragma relajado se eleva. Estos movimientos son determi

nados por la elastícidad pulmonar, tensión elástica de los 

cartflagos y costillas, gravedad y presión abdominal. Como 

se ve, la espiraci6n ~s un acto pasivo. Si se produce una -

marcada disminución de la elast1~idad pulmonar, la espira

ción deja de ser un acto pasivo, trasformandose en activo y 

forzado; por está razón, en la espiración forzada toman pa~ 

te los músculos de la pared abdominal el serrato menor pos

·teroinferior, el cuadrado lumbar, los intercostales inter

nos y el ~riangular del esternón. Estos músculos sujetan el 

t6rax por comprensión abdominal y elevan el diafragma. 

Expansión Pulmonar. 

La expansi6n pulmonar resulta facilidad debido a -

que el volumen de cada pulm6n en reposo es menor que el del 

hemitorax correspondiente. 

La expansi6n inspiretoria del pulm6n se realiza en 

direcciones definidas, especialmente hacia adelante, abajo 

y afuera. 
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Las porciones del pulm6n en contaco con las partes 

poco movibles del toráx (mediastino, columna y parte poste

rior de las costillas y la parte posterior del vertice) se 

expanden poco, casi solamente por expansión indirecta. Por 

el contrario, son muy movibles las porciones del pulm6n en 

relaci6n con el diafragma, el estern6n y la paite anterola

teral de las'costillas. Los diferentes grados de expansi6n, 

y, por lo tanto, la desigual distribuci6n y renovaci6n del 

aire alveolar en las distintas zonas del pulm6n, explican 

la variabiliad en el grado de los intercambios gaseosos al

veo1ocapilares en las varias zonas. 

El hilio, en la inspiraci6n, se desplaza hacia aba

jo, adelante y afuera si la respiraci6n es costoabdominal, 

contribuyendo de ~ste modo a 1a expansi6n de la parte dar-

sal del pulm6n y aún de1 vértice. Este movimiento se debe a 

1a contracci6n de los haces lumbares de1 diafragma, que al 

descender arrastran al pericardio y al ligamento triangular 

del pulm6n y éstos a1 hilio pulmonar. 

Tipos Respiratorios. 

Existen dos tipos respiratorios principales: el co~ 

tal superior y el abdominocostal inferior o costoabdominal. 
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Los dos tipos respiratorios fundamentales se ponen 

de manifiesto por el grado de desplazamiento del tórax y -

del abdomen. 

En el tipo costal superior, debido a la acción pre

ponderante de los músclos torácicos, el movimiento del tó

rax predomina sobre el del abdomen y la expansión inspirst~ 

ria se efectua sobre todo en la parte superior del pecho. 

produciéndose la expansión maciva a nivel de la tercera y 

cuarta costilla. La expansión es mucho menor en la parte iR 

ferior del tórax y en el abdomen. 

En el tipo costoabdominal, debido a la acción pre-

ponderante del diafragma, la expansión inspiratoria máxima 

se produce en la parte baja del tórax y sobre todo en el a~ 

domen superior. 

En el niño y en el hombre adulto prevalece el tipo 

costoabdominal y en la mujer el tipo costal superior. 

En la estación de pi~ los movimientos respiratorios 

tienden hacia el tipo abdominal y en posición acostada - -

hacia el tipo costal. 
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En la respiración forzada, la inspiración es sobre 

todo costal superior y la espiración predominante abdominal. 

Duración Relativa de las Fases Respiratorias. 

Los dos tiempos respiratorios tienen diferente dur~ 

ción siendo la inspiración más corta que la espiración; la 

relación es de 10/16. 

Frecuencia Respiratoria. 

La frecuencia de los movimientos respiratorios es, 

término medio, de 16 por minuto en el hombre adulto y 20 en 

la mujer. En el recién nacido es alrededor de 44 y a los 5 

años de edad, aproximadamente 36. 

La frecuencia respiratoria es menor durante el sue

ño que en el estado de vigilia. Aumenta al pasar de la pos~ 

ción horizontal a la vertical, durante la digestión, los -

ejercicios físico y las emociones. 

Ruidos Respiratorios. 

El paso del aire por las vías aéreas y la vibración 

de los sacos alveolares durante su distensión inspiratoria 
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. dan lugar a ruidos, perceptibles si se aplica el oido a la 

superficie del tórax. 

Presión Intratorácica. 

La elasticidad del pulmón, que es una fuerza que se 

opone a la distensión pulmonar, crea en el interior del tó

rax una presión negativa en relación a la presión atmosfér~ 

ca, denominada presión negatiVa intratorácica vacio pleural 

o presión negativa intrapleural. Esta presión, que puede m~ 

dirse por una aguja introducida en la cavidad pleural eones 

tada con un manómetro, es en la inspiración de -5 a -8 cm -

de agua y en la espiración de -2 a -4 cm. 

Mecanismo Protector del Puimón. 

El pulmón, por la función respiratoria que desempe

ña, está expuesto continuamente a la acción riociva de los -

diversos elementos contenidos e~ el aire inspirado. 

Los mecanismos más importantes mediante los cuales 

el aparato respiratorio realiza su autodefensa, protegiendo 

a los alvéolos contra los ~uerpos extraños, son los siguie~ 

tes• 

l. Secre~ión mucosa bronquial. 
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2. Acci6n ciliar que ~e prolonga hasta los bronquiolos 

más finos. 

3. Acto reflejo de la tos. 

4. Constricci6n bronquial. 

A estos mecanismos ha de agregarse el de la fogoci-

tosis~ que entra en juego cuando penetran en los alvéolos 

las partículas extrañas o los gérmenes que han franqueado -

la barrera defensiva mencionada. 

Los macrofagos desempeñan un papel importante en la 

funci6n fagocitaria. (19) 

Circulación Pulmonar. 

Se denomina circulaci6n pulmonar al flujo de sangre 

desoxigenada procedente del ventrículo derecho que llega a 

los pulmones, y el regreso de sangre oxigenada de estos úl-

timos atrioizquierdo. El tronco de la arteria pulmonar se -

desprende del ventrículo derecho y se dirige en sentido 

posterior a la izquierda, para después dividirse en dos ra-

mas: la arteria pulmonar derecha, destinada al pulm6n dere-

cho y la arteria pulmonar izquierda, que se dirige al pul-

lY) Martinez, Francisco. Semiología del Aparato Respirato
rio. 6a. edici6n, Edit. Ateneo pp 23-26 
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món izquierdo. Después de entrar a los pulmones, las ramas 

se dividen una y otra vez hasta que forman capilares alre

dedor de los alveolos. El bióxido de carbono pasa de la san 

gre a los alveolos, para ser espirado, y el oxigeno que 11~ 

ga a los pulmones pasa de los alveolos a la sangre. Después 

de rodear a los alveolos, los capilares presentan anastomo-

sis, se ensanchan y se transforman en venas. Finalmente, de 

cada pulm6n salen dos venas pulmonares, que transportan sa~ 

zre oxigenada al atrio izquierdo. De este último la sangre 

pasa al ventrículo izquierdo, cuya continuación impulsa la 

sangre hacia la circulación sistemática a través de la aor= 

ta. (29) 

20) Martínez Francisco. Semiología del Aparato Respiratorio 
6a. edición, Edit. El Ateneo pp. 30 



Músculo de la Respiraci6n. 

Músculo Origen Inserci6n Acci6n 

Diafragma Proceso xifo_i Centroten- Forma el suelo de 

(del griego deo cartila- dinoso (o la cavidad torác.:!_ 

día= a tra

vés y f rag

ma= pared 

cercano). 

Intercost.!!_ 

les Exter-

nos. 

gos de las Úl_ centro fr!f 

timas seis 

costillas y -

vertebras lu.!!!. 

bares. 

nico. 

ca, y su contrac

ci6n empuja el -

centro tendinoso 

hacia abajo, con 

lo cual aumenta -

la longitud vert_i 

cal del t6rax du

rante la inspira

ci6n 

Labio externo Labio ex- Elevan las costi

del borde in- terno del llas durante la -

ferior de la borde su

costilla su- perior de 

prayacente. la costi-

lla suby,!!. 

cente. 

inspiración, con 

lo que incrementan 

las dimensiones l;:!. 

teral y ~nteropos

terior del tórax. 

<;6, 

Inervación 

Nervio 

Frénico 

Nervios I.!!. 

tercostales 

Intercost.!!_ Borde supe

les ínter- rior de La 

nos. costilla -

Cara me-

dial de 

la cost.!_ 

Bajan lab costillas Nervios t'Q 

durante la expira- tercosta-

ción forzada, con les. 
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subyacente. lla supr-ª.. lo que disminuyen las 

yacente. dimensiones anteropos-

terior y lateral del -

t6rax. (21) 

Aparato Inmunol6gico. 

Inmunidad: Es la resistencia que tiene un individuo contra 

una enfermedad. 

Es la capacidad del organismo para contrarrestar e.!!. 

fermedades causadas por algunos microorganismos. Las defen-

sas del cuerpo contra las enfermedades se agrupan en dos C-ª.. 

tegorias generales, inespe~íficas y especificas. Las defen

sas inespecificas constituyen una amplia variedad de reac-

ciones corporales contra agentes pat6genos también muy di--

versos, mientras que las específicas comprenden la síntesis 

de un anticuerpo especial para cada pat6geno o sus t6xinas. 

Defensas Inespecificas, 

Piel y mucosas.- Poseen algunos factores químicos y 

mecánicos que participan en el combate inicial contra los 

microorganismos pat6genos por parte del cuerpo. 

21) Tortora Anagnostakos Principios de Anatomía y Fiaiolo
.8.i!!· 3a. edici6n, Edit. Harla pp 291. 



Defensas Inespecificas 

Factores Mecánicos. 
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La piel intacta, consiste en dos capas distintas, 

la dermis y la epidermis. Si consideramos lo apinadas que 

están las células de la epidermis, su disposición en capas 

continuas y la presencia de la queratina, entenderemos por

que la piel intacta, constituye una formidable barrera fis~ 

ca contra el ingreso de los microbios al cuerpo. 

Sin embargo, cuando se rompe por alguna razón la SQ 

perficie epitelial, es frecuente que surja infección subcQ 

tánea. 

Las bacterias que suelen causarla son los estafilo

cocos, que en condiciones normales viven en los folículos -

pilosos y las glándulas sudoríparas. 

Las mucosas.- consisten en una capa epitelial y - -

otra subyacente de tejido conectivo, a semejanza de la piel. 

La capa epitelial de una mucosa secreta el liquido conocido 

como moco, el cual impide que se sequen las cavidades. AlgQ 

nos patogenos se reproducen en las secresiones húmedas, de 

las mucosas, por lo logran penetrar tales membranas si es

tan presentes en cantidad suficiente. Tal penetración se --
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lleva a cabo por acción de las substancias tóxicas sinteti

zadas por el microbio, lesiones previas como resultado de -

infecciones virales, o irritación de la mucosa. 

Aparato Lagrimal, grupo de estructuras que producen 

y secretan las lagrimas: En condiciones normales, las lagr~ 

mas se evaporan o pasan a las fosas nasales conforme tiene 

lugar su producci6n, Y ejercen una acción continua de lava

do que impide a los microbios asentarse en la superficie -

del ojo. Sin embargo, cuando una substancia irritante o un 

gran número de microorganismos entran en contacto con el -

ojo, aumenta en forma notable la secreción de las glándulas 

lagrimales, y se acumulan las lagrimas, porque el ritmo de 

su producción es más rápido que el de su eliminación. En -

otras palabras, este es un mecanismo de protección con el -

que se diluyen y arrastran las substancias a Los microbios 

que causan irritación. 

La Saliva, producida por las glándulas salivales, -

también arrastra consigo microbios presentes en la superfi

cie de los d i'entes y la membrana mucosa de la boca, ejer- -

ciendo una acción similar a la que corresponde a las lagri

mas en los OJOS, con lo cual se evita que los microorganis

mos establezcan colonias. 
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El moco es una substancia viscosa, por lo que en el 

·quedan atrapados muchos microbios que entran a los aparatos 

digestivo y respiratorio. 

Por otra parte la mucosa de la nariz posee pelos r~ 

gidos que filtran el aire y retienen microorganismos, polvo 

y substancias contaminantes, y la mucosa de las vías respi

ratorias superiores presenta cil~os, proyecciones micr6scp

picas de las células epiteliales. Los cilios se mueven en 

tal forma que dirigen el moco y las partículas de polvo y 

los microbios en él retenidos, hacia 1a garganta con una v~ 

locidad de 1 a 3 cm por hora. 

Factores Químicos. 

El jugo gástrico es un liquido que contiene, acido 

clorhídrico, enzimas y moco producidos por las glándulas 

gástricas. la baja acidez de este liquido (pH - 12 a 3.0) es 

suficiente para conservar la esterilidad usual del est6mago, 

ya que neutraliza a las bacterias y a casi todas las toxi-· 

nas bacterianas. 

Las glándulas sebáceas producen el sebo, el cua~ J~ 

pide que se sequen y tornen quebradizos los vellos, v torma 

una película protectqra sobre la superficie de la piel. ilno 
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de sus componentes son los §cidos grasos no saturados, que 

destruyen a algunas bacterias patógenas como el streptoco

cos pyogenes. 

Las glándulas sudoríparas producen la transpiración 

o sudor que participa en la conservación de la temperatura 

corporal, permite eliminar desechos. Además el sudor tiene 

otra funci6n; contiene una substancia conocida como lisozi

~a, enzima capaz de atravesar la membrana celular de diver

sas bacterias; forma parte, normalmente, de lagrimas, sali

va, secreciones nasales y líquidos tisulares. 

Substancias Antimicrobianas. 

El organismo produce substancias antimicrobianas, 

que incluyen el interfer6n, el complemento y la properdina. 

a) Interfer6n es elaborada por Leucocitos, fibroblastos 

y células T. Es una substancia que protege a las c! 

lulas vecinas contra la infecci6n por virus, al in

terferir en la reproducci6n de estos Últimos. 

b) Complemento es un grupo de once proteínas presentes 

en el suero sanguineo normal. y recibe su nombre -

porque ''complementa'' algunas reacciones e inmunlta-
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rías en las que participan los anticuerpos. 

La función principal de estas proteínas es la de -

atacar y neutralizar a los microbios invasores. (an 

tigenos) mientras que la de los anticuerpos es ide~ 

tificarlos como organismos e~traños, formar con - -

ellos complejos antígeno-anticuerpo y activar el -

complemento para que ataque a los antígenos. El COfil 

piejo antigéno-anticuerpo fija el complemento a la 

superficie del microbio invasor, y algunas proteí

nas del complemento originan la liberación de hist~ 

mina por parte de células cebadas, leucocitos y pl~ 

quetas. La histamina incrementa, La permeabilidad -

de los capilares, lo cual permite a los leucocitos 

entrar en los tejidos de la economía para combatir 

a la infección o la alergia. 

c) Properdina es una proteína que también está presen

te en el suero. Al actuar en conjunto con el compl~ 

mento intensifica la fagocitosis y desencadena res

puestas inflamatorias, además de neutralizar diver

sos tipos de bacterias. 
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Fagocitosis. 

Es la ingesti6n y digesti6n de microbios y substan-

cias extrañas en partículas, y la llevan a cabo células que 

reciben el nombre de fagocitos; que se dividen en dos adhe-

rencia e ingestión. 

1) Adherencia.- es el contacto firme que se establece 

entre la membrana celular del fagocito y el micro--

bio. 

2) lngesti6n.- es el fen6meno que sigue a la adheren-

cia. En el proceso de ingesti6n la membrana celular 

de1 fagocito emite los seud6podos, prolongaciones -

que engul1en al microbio. 

Una vez que logra esto Último, la membrana se plie-

ga sobre sí misma y se forma alrededor del microprgantsmo 

la vacuola fagoc!tica, que a continuaci6n se separa de la 

membrana y pasa al citoplasma, en el cual entra en contacto 

con los lisosomas, que contienen enzimas digestivas y sus-

tancias bactericidas. El siguiente paso consiste en la fu-

si6n de las membranas de la vacuola y los lisosomas, y la 

formaci6n de una sola vacuola digestiva (o fagolisosoma). 

de gran tamaño. En el interior de esta Última ocurre la di
• 
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gestión de mayor parte de las bacterias en un lapso de 

diez a treinta minutos, lo cual se supone es resultado de 

la acción del contenido de los lisosomas. Este proceso de 

digcsLihn conlleva la presencia de 6cido 16ctico, merced al 

cual disminuye el pH de la vacuola; la síntesis de peróxido 

dr hidróg~no y Jisozima, y la acción destructora de enzimas 

que degradan a carbohidratos, proteínas, lípidos y ácidos -

nt1cl6icos. 

Tipos de Células Fagociticas. 

1) Micrófagos.- La sangre, consiste en plasma y ·célu

las. Los granulocitos, en cuanto células fagociti

cas, son micr6fagos, pero no todas poseen la misma 

capacidad fagocitica. Esta Última es mayor en los 

neutrófilos. Se piensa que los cosinofilos tienen 

en alguna medida esta capacidad, mientras que la -

función que cumplen los basofilos en la fagocitosis 

no se ha dilucidado. 

Macrofagos.- Los microfagos (especialmente los neu

trófilos) y los monocitos se dirigen al área de infeciión. 

Durante esta migración los monocitos aumentan de tamaño y -

se tra1isforman en c61ulas fagociticas activas a Las que se 

conoce como macrófago. E8tas células salen de la sangre en 

dirección a las zonas de infección, en ~ayo caso se hdbla -
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de células errantes; algunos macrófagos llegan a los teji

dos y Órganos de la economía y permanecen a e1los, reciben 

el nombre de histiocitos, y suelen observarles en hígado -

son los reticuloendoteliocitos estrellados (células de Kup

ffer), pulmones (son los macrófagos llamados fagocitos al

veolares). 

Defensaa Especificas. 

Las defensas inespecíficas tienen algo en común a 

pesar de su diversidad: Su finalidad es la de proteger al 

organismo contra todo patógeno y combatir a cualquier micr2 

bio que intenta causar una·enfermedad, si bien no están di

rigidas en forma específica contra un sólo tipo de microor

ganismo. A continuación analizaremos las defensas especifi

cas contra las enfermedades, mecanismo que conlleva la pro

ducción de moléculas conocidas como anticuerpos, cuya fun

ción es la de neutralizar a los ·antígenos. 

Antígeno. 

Un antígeno es una substancia química que desenrad~ 

na la síntesis de anticuerpos específicos por parte del org~ 

nismo cuando enLre en 'ate 6ltimo, los cuales reacc~onar~n 

con él. En consecuencia, los antígenos tienen dos caracte-
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rísticas importantes. 

1) La inmunogenicidad, es decir, su capacidad para -

sucitar la formaciAn de anticuerpos especificos. 

2) La reactividad, que es su capacidad de reacción es

pecifica con los anticuerpos sintetizados. 

Se denomina antígeno completo al que posee ~stas -

dos características. Pero además de estás los antígenos pr~ 

sentan otras que le son propias. 

Características. 

Desde el punto de vista químico, la mayor parte de 

los antígenos son proteínas, nucleoproteinas (ácido nuclei

co+ proteína), lipoproteínas (lipido + proteínas) o uno de 

diversos polisacáridos. Muchos componentes de los ~icrobios 

pueden cumplir la función de antígenos; ello es válido para 

estructuras bacterianas como los flagelos, las membranas e~ 

lulares. Ejemplos de antígenos no microbianos incluyen el -

polen, la clara de huevo, los glóbulos sanguíneos incompat~ 

bles y los tejidos y órganos transplantados. Los miles de -

antígenos existentes en el ambiente representan otros tan

tos estímulos para la síntesis de anticuerpos por parte del 

organismo. 
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Otra característica es su tamaño, ya que en térmi-

nos generales su peso molecular es de 10,000 o más. Por - -

otra parte los anticuerpos no se forman contra el antigeno, 

sino contra porciones específicas del mismo a las que se d~ 

nomina sitios determinantes antigénicos. 

En estos sitios, grupos químicos específicos del ªA 

tigeno reaccionan con el anticuerpo con arreglo al tamaño y 

la forma del sitio determinante y la correspondencia que 

exista entre su estructura química y la del anticuerpo. 

La mayor parte de los antígenos son multivalentes, 

es decir, tienen dos o más sitios determinantes, y se pien

sa que para inducir la síntesis de anticuerpos, deben tener 

por lo menos dos sitios. Por otra parte, si se descompone -

químicamente el antígeno, es posible aislar el sitio deter

minante, cuyo peso molecular es relativamente bajo, campar~ 

do con el del antígeno completo, y suele ser sólo de 200 a 

1000. El sitio determinante todavía reacciona con el anti

cuerpo sintetizando como respuesta al antígeno original, 

(reactividad). Ello se debe a que su bajo peso molecular ifil 

pide que funcione como antígeno completo. A los sitios de-

terminantes que presentan reactividad, pero no inmunogénic~ 

dad, se le da el nombre de antígeno parciales o haptenos. 
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Anticuerpos. 

Son proteínas producidas por el organismo como res-

puesta a la presencia de un antígeno, y son capaces de com

. binarse específicamente con ese antígeno. Los anticuerpos -

tienen una valencia, o sitio especifico de combinación ant~ 

geno-anticuerpo, a semejanza de los antígenos. Son bivalen

tes. Los anticuerpos forman parte de un grupo de proteínas 

conocidas como globulinas, y es por ello que reciben el no~ 

bre de inmunoglobulinas (Ig) Hasta la fecha se conocen cin

co clases diferentes de inmunoglobulinas humanas y se las 

designa con las siglas IgG, IgA, IgM, IgD e IgE; cada una 

posee una estructura química que le es propia y cumple una 

función biológica especifica. 

*Estructura. Dado que los anticuerpos son protei-

nas, consisten en cadenas polipept!dicas, en la mayor parte 

de los anticuerpos, el número de éstas últimas es de cuatro 

par~sDos de las cadenas son identicas entre sí estan com- -

puestas por más de 400 a~. y reciben el nombre de cadenas p~ 

sadas. (H, que se deriva del ingles heavy); las otras dos -

cadenas, iguales entre si, son conocidas como cadenas lige

ras (L) y están formadas por unos 200 a.a. El tamaño y peso 

molecular sirven para diferenciar las cadenas pesadas;de -

las ligeras. Por otra parte, el anticuerpo está estructura-
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do de modo que tiene dos mitades iguales; cada mitad inclu

ye una cadena ligera y otra pesada, unidas entre sí por en

laces de disulfuro (S-S) que también unen una mitad con 

otra. Por lo general, la molécula de anticuerpo tiene la 

forma de la letra Y, aunque en ocasiones se asemeja a la 1~ 

tra T. 

* Mecanismo de la síntesis de anticuerpos. 

El organismo tiene la capacidad de producir anti -

cuerpos contra bacterias, tóxin~s, virus, tejidos extraños 

etc. Este mecanismo comprende dos elementos que trabajan en 

relación estrecha. 

1) Inmunidad Humoral.- Consistente en la producción de 

anticuerpos circulantes que atacan a los agentes i~ 

vasares, y que es muy eficaz contra las infecciones 

bacterianas y viral. 

2) La formación de linfocitos especialmente sensibili

zados que pueden unirse al agente extraño y neutra

lizarlo; se lo denomina inmunidad medida por célu

las o inmunidad celular. 
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Tipos de Inmunidad. 

La respuesta inmunitaria consta de dos respuestas -

diferentes cuando menos una humoral y otra celular. La res

puesto humoral es mediada por las c6lulas By la respuesta 

celulur por las c6lulas T. 

La inmuuidad humoral es la respuesta más clásica, 

y para que aconLezca, necesita de la presencia de los anti

cuerpos. Los anticuerpos son globulinas especificas que fOL 

man un complejo con el antigeno que desencadeno su produc

ción. 

La respuesta humoral depende del tipo de inmunoglo

bulina (IgG) que participe en el complejo de antigeno-anti

cuerpo. 

Los dos principales mecanismos por los que los ant~ 

cuerpos destruyen o inactivan antigenos son el de libera- -

ci6n de histamina y el del sist•ma de complemento. El sist~ 

ma de complemento de la respuesta humoral comprende un gru

po de componentes proteínicos cirulantes en el suero que -

son inactivos hasta que se activan en una secuencia defin1-

da, de complejo antig6no-anticuerpo. 
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La inmunidd celular.- De la misma forma que el a~ 

ticuerpo es el agente que media la inmunidad humoral, el --

linfocito T sensibilizado es el agente especifico en la 11~ 

mada ''in~unidad celular'' o mediadas por c&lulas. Cuando un 

antigeno se pone en contacto con una célula inmunocompeten-

te del sistema inmunitario celular se forma el linfocito --

sensibilizado que se libera y pasa a todo el organismo para 

ponerse en contacto con el antígeno. No se conocen a fondo 

los mecanismos por los cuales los linfocitos sensibilizados 

destruy~a, el antígeno y se sabe que es complicado. 

Una vez sensibilizado el linfocito, sigue circulan-

do y forma n~evos linfocitos con las mismas cap•cidades es-

pecificas. Por esta razón, la inmunidad celular es más dur~ 

dera que la humoral. Dicha inmunidad también es máa "discr~ 

minativa'' y reacciona a cantidades pequefias de antígeno y -

sutiles campios. corporales. 

Se ha considerado su función como de "vigilancia t~ 

sular". Constituye un mecanismo de liberar al cuerpo de cé-

lulas anormales y peligrosas como canceres. Proteger al or-

ganismo de patogenos, en su mayor parte los microbios de m~ 

yor evolución como las microbacterias y los hongos. (22) 

22) Falconer. Farmacología y Terapéutica. 6a. edición Edit. 
Interamericana pp 404 - 418. 
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Ejemplos de alergias originadas en la respuesta hu

moral Anafilaxia, Enf. del Suero, Atopias. (fiebre de heno, 

asma alérgica, urticaria). 

Ejemplos de Alergias originadas en la respuesta ce-

lular Dermatitis por contacto, Dermatitis por 

rechazo de un órgano transplantado. 

Inmunidad natural o innata. 

medicamentos 

Es la existente en el momento del nacimiento, es -

heredada, e incluye tres subdivisiones de aceptación. 

1) La inmunidad por especies.- hace referencia al he

cho de que algunas enfermedades afectan más a una -

especie que a otra. Ejemplo los humanos son resis

tentes a infecciones que atacan a especies de anim~ 

les, como el moquillo, la peste bovina, mientras,-

que diversos animales lo son o infecciones caracte

rísticas de los humanos como la gonorrea, tosferina 

parotiditis etc. 

2) La inmunidaa racial.- es la resistencia que los - -

miembros de una raza o grupo ofrecen a ciertas in

fecciones. Así, los indigenas y negros son más su-
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ceptibles que los individuos caucásicos, a la tubeL 

culosis virue1a etc. 

3) La inmunidad individual.- es decir, el mayor o me

nor grado de resistencia que presenta un sujeto, en 

comparación con otros miembros de su grupo~ 

Inmunidad Adquirida. 

Es la resistencia a las infecciones que surge a lo 

largo de la vida de una persona como resultado de la sínte

sis de anticuerpos y la actividad de estos en respuesta a -

los antígenos que penetran en el organismo. Se le subdivide 

en cuatro categorias con base en el origen del antígeno y -

la respuesta que presenta el organismo contra él. 

1) Inmunidad Activa Natural.- este tipo es resultado -

del contacto natural del individuo con el antígeno 

durante una infección, la cual origina la produc- -

ción de anticuerpos por parte del organismo invadi

do. Esta suele durar meses o varios años, pero ave

ces permanece toda la vida, ejemplo, sarampión, va

ricela; ejemplo. de enfermedades que sólo persiste -

años - influenza, difteria, tetanos. 
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2) Inmunidad Pasiva Natural.- Se deriva de la transfe

rencia innata de anticuerpos de un donador inmuniz~ 

do o un receptor susceptible y se atribuye al paso 

de algunos anticuerpos maternos al feto. Los anti--

cuerpos que tenga la embarazada suelen llegar al -

feto por medio de la sangre. Se la denomina innata 

porque es el organismo de la madre el que sintetiza 

los anticuerpos, y pasiva ya que el feto los adqui~ 

re de una fuente externa. Por lo general dura va- -

rias semanas o algunos meses. 

3) Inmunidad activa artificial.- Para producir este t~ 

po de inmunidad se selecciona un antígeno que no 

produzca efectos tan intensos como los de la enfer

medad, y se le inocula en el organismo. Los prepar~ 

dos que se usan para inducir este tipo de inmunidad 

incluyen microbios inactivados o muertos, toxinas 

inactivadas (toxoides) y microorganismos vivos pero 

atenuados (debilitados); tales preparados reciben 

el nombre de vacunas y est•n modificados a tal gra

do que no ocasionan los síntomas y signos de la en

fermedad, pero si la síntesis de los anticuerpos e~ 

pecificos para ella. 

4) Tnmunidad Pasiva Artificia] - Estos términos desig-
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nan a la inaunidad que es resultado de la transfe-

rencia medi nte inyecci6n por un individuo a otro, 

llamado rec!ptor. Es necesaria cuando un individuo 

estuvo expu1~sto a los antígenos causantes de botu-

lismo, diftei·ia, grangrena gaseosa, hepatitis infec-

ciosa, rabiH y tetános, con el fin de establecer i.!l 

munidad inm"diata contra estas enfermedades, que 

son de grav s consecuencias. A tales individuos se 

les debe innunizar a la brevedad posible, y los an-

ticuerpos usados por ello están incluidos en suero 

inmunitario que se preparara de sangre de caballos, 

humanos y en ocasiones bobinas. (23) 

Reacción Alérgica. 

El término alergia se ha definido hist6ricamente CQ 

mo la reactividad al erada, esto es, la respuesta del orga-

nismo a una substanc· a, que es diferente de su respuesta 

original cuando se etpuso inicialmente a la misma. 

Se ha llegado a pensar en la reacci6n alérgica como 

manifastaci6n de les .6n tisular que es resultado de un pro-

ceso inmunol6gico (irteracci6n entre un antígeno y un anti-

23) Tortora Anagnost kos. Principios de Anatomía y Fisiolo
.&i!!_. 3a. edici6n, Edit. Harla pp 661-674. 
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cuerpo). Cuando el huesped es invadido por el antígeno, que 

puede ser una proteína, misma que es reconocida como ext·ra

ña, ocurren una serie de hechos destinados a hacer innocuo 

al invasor, y a expulsarlo. Si los linfocitos responden a -

dicha .invasi6n, pueden producir anticuerpos. 

Un antígeno es cualquier substancia que en el cur-

so de repetidos contactos con el cuerpo, lo estimula a pro

ducir otra sustancia llamada anticuerpo, capaz de combinar

se con él en una forma muy específica. Este anticuerpo pue

de circular libremente en el organismo como las globulinas, 

o quedar fijado en los tejidos. Por lo común el efecto neto 

es de protecci6n del huésped, y en este caso resulta inmun~ 

dad, y el estimulo, por consiguiente, se define como un - -

inmunógeno. Por otra parte, si en el interno inmunitario -

del cuerpo el resultado es lesión tisular, el estímulo se -

define como un al~rgeno. 

La exposici6n de alergeno especifico hace que se l~ 

beren mediadores (sustancias químicas activas) que actuan -

de manera directa o indirecta en el músculo y glándulas del 

árbol traqueobronquial, para producir constricci6n bronquial 

moco en exceso y edema. Los prediadores químicos incluyen -

histamina, cininas (poltpeptidos): serotonina, bradicina, -

sustancia de reacci6 lenta de la anafilaxia y acetilcolina. 
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Los inmunogenos y los alérgenos suelen ser proteí

nas pero, en ocasiones carbohidratos de gran peso molecu

lar pueden estimular el conocimiento de una respuesta inmu

nitaria. Muchas moléculas de peso pequeño pueden unirse fiL 

memente con proteína tisular, y la combinación resultante, 

ser reconocida como extraña. Estas pequeñas moléculas, que 

forman una unión dan las proteínas, reciben el nombre de -

haprenos. Ejemplo de haptenos son e1 niquel y muchos fárma

cos, como la penicilina. 

Inmunoglobulinas. 

Los anticuerpos formados por los linfocitos y las -

células plasmáticas en respuesta a un estimulo inmun6geno 

comprenden un grupo de proteínas séricas llamadas inmunogl~ 

bulinas. Estas pueden estar en ganglios linfáticos, amigda

las, apéndice y placas de Peyer en vias intestinales, o - -

bien aparecer en la circulaci6n sanguínea y linfática. Es

tos anticuerpos se combinan con antigénos en formas muy es

pecificas, que han comparado a la de una llave que se adap

ta perfectamente en un candado. Los antígenos (la llave) s~ 

lamente ajustan con algunos anticuerpos (contados), y de 

ahi el término especificidad. 

Las moléculas de anticuerpo son bivalentes, lo cual 

significa, que tienen dos sitios de combinaci6n. Por este -
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hecho, el anticuerpo fácilmente se torna un enlace entre 

dos grupos antigénicos y hace que se aglutinen, esto es, se 

unan. Por esta acción. se eliminan los invasores en la co

rriente sanguinea. La aglutinación es la forma de estimar -

el grupo sanguín~o en pruebas de laboratorio. 

Hay cinco clases de inmunoglobulinas llamadas de e,!!_ 

te modo; IgG, FgA, IgH, IgD, IgE. Los anticuerpos de las 

clases IgM, IgG e IgA tienen funciones perfectamente defin~ 

das de protección e inc:lt!~en neutralización de toxinas y vi

rus, y precipitación, aglutinación o lisis de bacterias y -

otro material celular extraño. 

La inmunoglobulina lgM ("Gamma-M") es la molécula -

más grande que tiende a permanecer en la corriente sangui

nea y, de este modo, participa básicamente en la defensa en 

el compartimiento intravascular, como en el caso de las in

fecciones hemáticas. Si aparece en la embarazada, no cruza 

la placenta, esto es, no pasa de la madre al feto. Por esta 

razón, observar una concentración elevada de lgM en la cir

culación dei neonato indica que hay una infección intraute

rina. 

La inmunoglobulina IgG ("Gamo-G") es la más abundan 

te de las inmunoglubulinas y una de las de menor tamaño y -
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por esta causa, puede difundir fácilmente a los espacios t.!_ 

sulares para participar en la lucha contra tox~nas o infec

ciones tisulares. IgG tiene la particularidad de cruzar la 

placenta, de modo que los anticuerpos de este tipo dan al 

neonato inmunidad temporal a muchas enfermedades comunes. 

La inmunoglobulina de IgD. ("Gama-D") no se ha pre

cisado aún. Es una pequeña inmunoglobulina que tiene un pa

tr6n molecular diferente de los demás. 

La inmunoglobulina IgE ("Gama-E") es la inmunoglob.J!. 

lina descrita en fecha más reciente, y de ella dependen - -

gran parte de los ~t:!,P.PS~ .. inmediatos de reacciones alérgi

cas. Aparece s6lo en cantidades pequeñisimas en el suero. -

(en la persona normal s6lo una molécula por cada 5000 molé

culas de inmunoglobulina pertenece a esta clase). Su carac

terística básica es su gran afinidad para fijarse a la piel 

del humano. No se ha definido la funci6n protectora de la 

inmunoglobulina E, pero se ha señalado que anticuerpos de 

esta clase pueden participar en la lucha del huespéd para -

desembarazarse de algunos parásitos. La deficiencia de IgE 

se ha relacionado con mayor suceptibilidad a la infecci6n. 

El aspecto más importante respecto a IgE es su relación con 

reacciones alérgicas inmediatas de tipo anafiláctico. Estas 

aparecen en términos de minutos de inyectar antígeno a una 
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persona que tenga anticuerpos anafilácticos. 

Trastornos Atopicos. 

Los trastornos atópicos, como lo es el asma bron- -

quial, la renitis alérgica y las dermatosis, son manifesta

ciones alérgicas que aparecen en sujetos predispuestos gen~ 

ticamente a formar reagina,, un anticuerpo especial de tipo 

IgE, cuando se expone el individuo a diversos alérgenos en 

el ambiente. Estos úlrimos incluyen diversos polenes de plau 

tas, esporas de mohos, polvos o caspas de animales y algu-

nos alimentos. Se ha estimado que 7 a 10% de la poblaci6n -

sufre estos trastornos. El antecedente familiar de al~rgias 

afines o semejantes suele obtenerse en estos sujetos, pero 

no siempre se obtiene. Si un sujeto sensibilizado se expone 

de nuevo a un alérgeno al cual se ha vuelto sensible, se 1~ 

bera histamina y otros mediadores, que tienen un efecto rá-

pido e intenso en los tejidos del 6rgano afectado. Estos -

incluyen dilataci6n de las paredes de los vasos de fino ca

libre, paso de líquido de la sangre a los tejidos, lo cual 

causa hinchaz6n. También hay constricci6n de los músculos -

lisos que rodean los bronquios. Los signos y síntomas de la 

atopia suelen ser causados por interacciones antígeno-anti

cuerpo, pero algunas son desencadenadas .por otros mecanis

mos. Factores inespecificos como desequilibrios del sistema 
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nervioso aut6nomo, alteraciones hormonales y factores psi-

quicos, ejercicios pueden originar cambios tisulares que r~ 

median reacciones alérgicas. 

Tratamiento Inmunológico. 

Las reacciones alérgicas son desencadenadas por li

beración de mediadores químicos después de la reacción de -

un antigéno específico. (polvos, etc) con su anticuerpo es

pecifico. Para evitar esta reacción, son posibles dos méto

dos de tratamiento: 

1) Evitar la exposición al antígeno (profiláctico) 

2) Inmunoterapia o hiposensibilización, que es un in

t~nto de elevar el umbral de la aparición de sínt~ 

mas. 

1) Profilaxis. 

En la profilaxis o método de evitar contactos con 

el antígeno, se intenta por todas formas eliminar los que -

actuan como típicos factores precipitantes. Por ejemplo, la 

alergia causada por una caspa de animales, exigirá alejar -

al animalito del medio hogareño y substituir las almohadas 

con plumas, por una almohada de dacrón hipoalPrgico. 
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Los alergenos que viajan por el aire son los más d~ 

ficiles de evitar, pues estan distribuidas extensamente. 

Sin embargo el sujeto puede modif~car su medio en alguna 

forma. Puede evitar pólenes, polvos y mohos irritantes, si 

permanece en un edificio o estancia que tenga condicionamien 

to central de aire, como es un filtro de presipitación ele~ 

trostática. La eliminación en estos casos es que el alérgi

co no puede permanecer encerrado todo el tiempo. Si no se 

cuenta con el medio controlado, puede modificarse los sitios 

o cuartos en los que la persona pase la mayor parte del tie.!!!. 

po. 

2) Pruebas de Sensibilidad e Inmunoterapia (Hiposensi

bilización). 

Pruebas Cutáneas.- El método más común de tratamiell 

to entraña la inyección seriadaa de uno o más antígenos se-

leccionados, en cada caso particular, con base en las prue

bas cutáneas. Las pruebas cutáneas entrañan la inocula

ción simultánea intradérmica, en sitios separados, de va- -

rías soluciones que contienen antígenos individuales, que -

comprenden diversos alergénos que muy posiblemente partici

pan en la enfermedad del sujeto. Una reacción positiva que 

se manifiesta por la aparición de una roncha urticariana o 

por eritema localizad-O en la zona de 1noculaci6n o contacto, 
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se considera como prueba de la sensibilidad al antigéno co

rrespondiente. 

Las pruebas cutáneas confieren peso importante a 

otros datos obtenidos de los antecedentes del enfermo, y 

orientan hacia diversos a1érgenos que posiblemente originan 

los síntomas y brindan alguna pista en cuanto a la intensi

dad de su sensibilización. 

~as dosis del polen inyectado también es importante 

La mayoría de los enfermos hipersensibles a varios p6lenes, 

y en las circunstancias específicas de la prueba, pueden no 

reaccionar a pólenes específicos que originen sus ataques, 

aunque por lo regular si reaccionan. 

El Zumaque (Rhus toxicodendrum) parece ser el más -

importante al6rgeno de todos. 

Si hay duda alguna en cuanto a la validez de la - -

prueba cutánea, puede hacerse una prueba TAST, de radioalé!:. 

geno absorción, o la inoculación "provocadora del alérgeno 

sospechoso al 6rgano o tejido del choque. ·Ejemplo de ello -

sería aplicar el antígeno a un órgano afectado, como la ca~ 

juntiva la mucosa nasal o bronquial y observar el resulta

do. 
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Inmune t;e rapia. 

La correlación de uno prueba cútanea positiva con -

antecedentes positivos es indicación de inmunoterapia si no 

es posible eliminar o evitar el contacto con el alérgeno. 

Se ha definido con claridad la utilidad de dichas -

inyecciones en casos de renitis al~rgica y asma bronquial -

que dependen, sin duda, de hipersensibilidad a algunos pol~ 

nes o mohos más comunes a polvo casero. Si bien se le cono

ce como tipo de hipersensibilización, sus efectos muy prob~ 

blemente dependen de fenómenos contrarios, esto es, inmuni

zación, pues parece estimular la producción de un·nuevo an

ticuerpo con la capacidad de neutralizar las propiedades -

alergenogenas del alérgeno patógeno. 

El tratamiento específico consiste en inyectar ex

trae tos de pólenes o espo~as de mohos que causan los sínto

mas en un paciente dado. Las inyecciones comienzan con de-

sis pequeñísimas, mismas que aumentan poco a poco, a menudo 

a intervalos semanales, hasta que se logra inyectar la d6-

sis máxima tolerada. Después de ello se aplican, a interva

los de dos o cuatro semanas, inyecciones de refuerzo, como 

método de sosten 1 a menudo por varios años, para lograr el 

benefir·io máx~mo. 
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Hay tres métodos de planear las inyecciones durante 

la estación de polinización en que aparecen los síntomas, -

antes de ella, y en forma perenne. 

1) Cuando el tratamiento se hace durante la estación -

de polinización; se comienza durante la propia est~ 

ción en la que el sujeto experimenta los síntomas. 

Este método se ha empleado cada vez menos en años -

recientes. No es una forma eficaz de tratamiento y 

existe el peligro mayor de reacciones sistemáticas. 

2) Las inyecciones antes de la estación se aplican dos 

o tres meses antes de que aparezcan los síntomas, y 

con ello se deja tiempo para que ocurra hiposensib.i. 

lización. 

Este tratamiento se interrumpe después de la esta

ción de polinización. 

3) El tratamiento perenne o continuo, se hace durante 

todo el año, por lo regular cada mes, y es el méto

do preferido, por los resultados más eficaces y pe~ 

durables a largo plazo. 
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Precauciones. 

Existe la posibilidad de que la inyección de un ale.E. 

geno pueda originar reacciones sistématicas, y por esta ra-

zón solamente se aplicará en el consultorio del médico, en 

el que se tenga a la mano adrenalina. El paciente permanec~ 

rá de 20 a 30 minutos COL el midico y seri observado en - -

cuanto la aparición posible de síntomas sistémicos. 

Complicaci6n.- Una reacción sis~émica, que va desde 

la aparición de pequeñas ronchas hasta un ataque asmático 

agudo, hipotención e incluso choque anafilictico. 

RAST (Prueba de radi0 alergo absorción) 

Esta es una técnica para estimar en el laboratorio 

la presencia de anticuerpos IgE en suero. La sensibilidad -

del método guarda una correlación satisfactoria con pruebas 

cutáneas bien hechas, en la detección de la hipersensibili-

dad de tipo inmediato. La prueba RAST tambiin puede emplea~ 

se en vez de la prueba cutánea cuando esta Última se consi-

dere peligrosa, o una dermatitis generalizada impida el es-

tudio directo de la Piel. (24) 

24) .Lillian Sholtis Brunner.- Manual de Enfermeria Quirúr
gica. 4a. edición. Edit. Interamericana. pp.1154-1163. 
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Alergias. 

Las alergias pueden comprender, una respuesta humo

ral o celular. 

Las primeras se consideran por 1o regular como una 

forma más inmediata, e incluyen anafilaxia, enfermedad del 

suero y alergias atópicas. 

Las segundas son tardias e incluyen las alergias -

por contacto, sensibilidad o fármacos y reacciones tubercu

linicas (de tipo infecciosa). 

Los Síntomas Principales. 

Casi todos los padecimientos alérgicos tienen sínt2 

mas básicos semejantes, y son tratados por medicamentos se

mejantes, sea intensa o moderada la alérgia. La al~rgia pr2 

duce hinchazón de membranas, sensib1es, con au~ento en la -

secreción, de diversos productos. Hay tendencia á la produ~ 

ción de exud~do con edema de laa membranas y angostámiénto • 

de la luz de los órganos tubulares. 
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Propiedades Físicas y Químicas. 

Varían ampliamente, son soluciones débiles de subs-

tancias que se sabe causan alérgia: entre ellas están poló-

nes mohos, polvo, plumas, pelós, alimentos y sustancias qu~ 

micas. 

Acción.- depende de la presencia o ausencia de ant~ 

cuerpos específicos c~n el cuerpo. Si es aiérgico a la sus--

tancia, se producirá en el sitio de aplicación, una roncha 

o pápula. 

Usos Terapéuticos.- Los alé'rgenos nos.e. emp1ean.para -

medir la suceptibilidad de un sujeto a diversas sustancias 

que se sabe producen una reacción alérgica. 

Absorción y Excresión.= la prueba, es tan pequeña -

que suele ser inactivada y no se absorbe. Los antigenos ab

sorvidos suelen ser inadivados por las enzimas corporales. 

(25). 

25) Falconer. Farmacología y Terapéutica. 6a. edición, EdiL. 

lnterameric..'"ª. pp. 405 
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Choque Anafilactico. 

Es una reacción alérgica inmediata semejante al ch~ 

que y que pone en peligro la vida después de la exposición 

de un sujeto a una sustancia que es hipersensible. Fármacos 

como sueros hetérologos, penicilina, nitrofurantoina (fura

dantina) enzimas, como ~ripsina y quimiotripsina, extrato -

alérgicos usados en inmunoterapia para tratar trastornos -

alérgicos extrínsecos y venenos de abejas, son 1a causa más 

común de anafilaxia. 

Los primeros síntomas pueden incluir una sensación 

generalizada de calor, pronto en palmas de manos y plantas 

de pies, rónquera, disfagia, y sensaciÓn·.de constricción de 

la garganta y de muerte inminente. El sujeto puede sentir -

opresión en el tórax, con una sibilancia espiratoria audi

ble. Puede morir en término de minutos a horas, por insufi

ciencia respiratoria desencadenada por el edema laríngeo, 

broncoespasmo u otros, pero si se recupera. suele hacerlo -

de manera completa y sin secuelas. 

Prevención.- Antes de administrar cualquier fármaco 

es necesario un interrogatorio muy detallado para tener la 

seguridad de que no se conoce hipersensible al fármaco por 

administrar. Si se sabe que el sujeto es suceptible a la --
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anaflaxia, necesita 6stc llevar una. tarjeta de identifica-

ci6n. 

La inyecci6n de cualquier medicamento, siempre que 

sea posible, debe hacerse en un punto lo suficientemente -

distal de una extremidad para aplicar un torniquete en sen

tido proximal y así retardar su absorci6n en la circulaci6n. 

Tratamiento. 

Es desde luego importante llamar inmediatamente al 

m6dico. Y se llevará a cabo sin p6rdida de tiempo valora

ción de las funciones vitales para comprobar si persisten 

la respiración y los latidos cardiacos, y en caso afirmat~

vo se iniciará reanimación mediante masaje con t6rax cerra

do, respiración boca a boca o ambas cosas. 

La adrenalina o epinefrina es el fármaco más 6ficaz 

en una reacción al6rgica. Se aplican inmediatamente en la 

extremidad contraria, por inyección intramuscular, 0.5 ml 

de adrenalina al 1:1000. Despu6s se aplica un torniquete, 

de preferencia en sentido proximal al sitio de inyección -

del alérgeno. Se inyectan otros 0.2 ml adicionales de adre

naltna en el sitio de inyección del alérgeno, si no puede -

aplicarse el torniquete. Tam~i6n se arlministran antihistam~ 
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nicos y corticoesteroides como agentes complementarios. Las 

medidas sistemáttcas para combatir el choque incluyen con

servar una via aérea adecuada, colocar al sujeto en poei- -

ción de trendelenburg, dar oxigeno complementario y aplicar 

liquidoo int~avenosoo. (26) 

Productos de la Unión antígeno-anticuerpo. 

l. Histmina - liberada por los mastocitos tisulares -

por la interacción de un antigéno y su antlcuerpo -

correspondiente. 

a) Produce contracción del m6sculo liso de bronco-

quiolos, útero e intestinos. 

b) Causu dilatación y aumento de la permeabilidad 

de. losc.c;apilares de la. piel y la membrana mucosa. 

c) Disminuye la tensión arterial. 

d) Estimula la secresión de glándulas nasales, la-

grimales, salivales y gastrointestinales. 

e) Produce prurito en piel y membrana mucosa. 

2. Serotonina - una amina liberada simultáneamente a -
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la histamina. 

3. Bradicinina - actúa principalmente aumentando la -

permeabilidad capilar y produciendo contracci6n del 

músculo liso. 

4. Acetilcolina - estimula el sistema nervioso aut6no-

mo. 

Reacci6n antigéno-anticuerpo. 

l. No siempre protegen y benefician al cuerpo. 

a) Pueden causar lesi6n tisular 

b) Pueden producir malestar al paciente. 

2. Bajo ciertas circunstancias, se produce un anticueL 

po que reacciona no solo a un agente nocivo, sino -

también a otros agentes no dañinos de composici6n 

química semejante. 

Hiposensibilización (Desensibilizaci6n) 

La hiposensibilizaci6n es un procedimiento utiliza

do para aumentar la resistencia de una persona e agentes --
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agresores por la administraci6n de pequHüas pero cada vez -

mayores canttdades de un antígeno específico durante un pe

ríodo. 

Método. 

Se hace una pruHba cut6nea - se introduce en la deL 

mis una soluci6n acuosa de un antígeno. 

l. Método de escarificaci6n - se escanfica la piel con 

una aguja, introduciendo una gota de la soluci6n -

con el antígeno. 

2. Método intracut6neo - el al~rgeno es inyectado en

tre las capas m6s exter1as de la piel. 

Reacciones. 

l. Una reacci6n pos·itiva - una zona enrojecida a una -

heridn blanquecina en la piel que aparece en un téL 

mino de 20 min. 

2. Pueden presentarse reacciones generales por una do

sis concentrada administrada a una persona hiperse.!!. 

sibilizada. 
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a) Aplicar un torniquete proximal a la zond de la -

prueba para retardar la absorción del anticuerpo. 

b) Administrar adrenalina o antlhistaminicos. 

e) Dar hidrocortisona intravenosa, si es nec.esario 

Tratamiento. 

l. Consiste en inyecciones de extratos alérgicos dil~~ 

didos de substancias como pólenes, polvos, esporas 

de mohos e insectos. 

2. Conforme se aumentan gradualmente las inyecciones -

el organismo forma un aporte de anticuerpos bloque~ 

dores (principalmente IgG). 

3. Cuando el paciente tiene contacto con alérgenos que 

previamente causaron reacciones alérgicas. los ant~ 

cuerpos bloqueadores s·e combinan con ellos de mane-

ra que reducen o previenen los síntomas. (26) 

26) Lillian Shotltis Brunner. Manual de la Enfermera. Edit. 
Interamericana. V~l. 2 pp. 419-420. 
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Asma Bronquial. 

Asma procede de la palabra griega que significa ---

"Respiraci6n penosa, difícil". 

El asma es una enfermedad de las vías respiratorias 

que se caracteriza por un incremento en la capacidad de re~ 

puesta del árbol traqueobronquial ante un gran número de e~ 

tímulos. El asma se manifiesta fisiol6gicamente por estre-

chamiento generalizado de las vías respiratorias, el cual 

puede curar en forma espontánea o mediante un tratamiento 

específico. (27) 

El asma es una forma de obstrucci6n reversible de -

1as vías aéreas que afecta ambos campos pulmonares y se ma-

nifiesta clínicamente por episodios paroxísticos de disnea, 

tos y broncoespasmo con sibilancias. (28) 

La definici6n que caracteriza mejor el asma fue su-

gerida por el Comité de Estándares Diagn6stlcos de la Amer~ 

can Thorade Society: "Asma es una enfermedad caracterizada 

por la respuesta excesiva de tráquea y bronquios a diversos 

27) Harrinson. Medicina Interna. Sa. edici6n, Edit. La Pren 
sa Tomo II pp. 1600. 

28) Lillian Sholtis Brunner. Manual de la Enfermera. Edit. 
Interamericana Vo.1. 4 pp. 777. 
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estimulas, manifies a por estrechamiento difuso de vias aé

reas, que cambia de intensidad espontáneamente o bien a CO.!!. 

secuencia del tratamiento, (29) 

Es una enfer edad que se presenta por episodios, a,!_ 

ternándose períodos e exacerbaci6n agudos con periodos -

asintomáticos. Típicimente. la mayoría de los ataques son 

de corta duraci6n, y van desde unos minutos, hasta algunas 

horas, después de 101 cuales el páciente parece recuperarse 

completamente desde .,1 punto de vista clinico. Sin embargo 

puede haber una fase en la cual el paciente experimente - -

cierto grado de obst1ucci6n de las vias respiratorias todos 

los dias. Esta fase ¡uede ser benigna, con o sin episodios 

alternantes, o mucho más grave, con obstrucci6n importante 

que persiste por dia. o semanas, enfermedad conocida como -

status asthmaticus. 

El término d agn6stico .!!!!.!!!.~ se utiliza de la misma 

manera que se emplea otros en mediclna, por ejemplo artri-

tis, hipertensi6n, diábetes, para describir procesos clini-

cos que requieren clarificaci6n adi~ional antes que pueda -

definirse más compl~tamente la indole de la enfermedad,· (30) 

29) William A Sodeman, JR, Fisiopatologia Clinica. 6a. ed. 
Edit. Iµterameric na. pp 552. México 1984. 

30) Harrison. Medicin 
mo II pp. 1600. 

Interna. 5a. ed. Edit. La Prensa To-
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Clasificación del Asma. 

l. Ataque agudo.- de naturaleza esporádica, con n6mer.2_ 

sos intervalos de ausencia de síntomas y con facto-

res precipitantes frecuentemente bien definidos. 

2. Asma latente.- no hay signos y síntomas de asma, --

aunque hay cierta dis~ea ocacional. sibilancia tran~ 

sitorias con ejercicios enérgicos y estertores sibi 

lantes durante la inspiración profunda. 

3. Asma incurable.- sibilancias persiscentes que requiA 

ren medicamentos diarios, ya sea para controlar los 

síntomas o para que haya capacidad de funcionar. 

4. Estado asmático.- ataque grave en que el paciente 

se deteriora a pesar del tratamien~o adecuado con 

medicamentos simpaticomiméticos •• (31) 

Asma Alérgico. 

Coincide frecuentemehte con una historia personal o 

familiar de enfermedades alérgicas tales como rinitis, urt~ 

31) ~illian Sholtis Brunner. Manual de la Enfermera. Edit. 
Jnteramericana Vol. 4 pp. 777 
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caria y eccema; reacción positiva de roncha y eritema a in-

yecciones intradérmicas de extratos de ar1tígenos aér~os; ª.!!. 

mento en los niveles s6rico~ de IgE, y/o respuesta positiva 

a las pruebas de desafio inmunológico que comprenden la - -

inhalación del antígeno específico. Los mecanismos inmunol2 

gicos parecen estar relacionados casualmente con el asma en 

un 25 a 35% de todos los casos, y con factor contribuyente 

en quiz6 otra tercera parte de ellos. El asma al6rgico es -

por lo regular estacional, y se observa con mayor frecuen--

cia en los niños y jovenes adultos. Una forma no estacional 

puede deberse a una alergia a las plumas de ave, mohos y --

otros antígenps presentes continuamente en el ambiente. (32) 

Los mecanismos subyacentes par~cen ser tres: 

() En algunos casos el agente ofensor da como resulta-

do la producción de IgE específica y la causa pare-

ce ser inmunológica. 

2) En otros casos, maremales empleados causan una lib~ 

ración directa de sustancias broncoconstrictoras. 

3) Sustanclns irritantes emplead~s en el trabajo est~ 

32) Harrison. Medicina Interna. Sa. ed. Edit. La Prensa To
mo II. pp. 1600 -· 1601. 
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mulan en for:oa directa o refleja a laa vías respir~ 

torias ya sea de los asmáticos latentes a los fran-

camente asmáticos. 

El asma tambi6n puede inducirs• o exacerbarse por -

medio del ejercicio físico, o por las alteraciones emociona 

les. Es probable que en cierto grado el ejercicio cause - -

broncoespasmo en todos los pacientes asmáticos, y en algu-

nos puede ser el único mecanismo que inicia las crisis asm~ 

ticas. La tensi6n emocional puede originar una broncocons-

tricci6n refleja por activaci6n de las vías vagales eferen

tes y parece ser un factor en la iniciaci6n de algunos epi-

sodios asmáticos. (33) 

Tipos de Asma. 

Existen tres tipos de Asma: El asma extrínseco, que 

guarda relación con alergia a factores extrínsecos como el 

polvo casero, esporas de mohos, p6lenes y caspas. Aumenta -

la inmunoglobulina E s6rica (anticuerpo que media las aler-

gias) en estos individuos. Las personas con asma extrinseco 

mostrarán una cutirreacci6n positiva a alérgenos específi

cos, y el alérgeno puede desencadenar un ataque asmático. 

33) Fraserc J.A. Peter. Diagnóstico de las Enfermedodes del 
t6rax. Tomo III 2a. edici6n Edit. Salvat. pp 1553. 
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E1 asma intrínseco no se relaciona con alergeno es-

pecífico algunoi pero es desencadenada por infeccionee de -

vías respiratorias, frío, climas húmedos, contaminación del 

aire y otros factores. Estos individuos no tienen un nivel 

elevado de inmunoglobulinas séricas. No mostrarán alérgias 

específic~s y la reestimulación partícular no descadenará 

los ataques. 

El asma mixto.- Es una combinación de los dos señ~ 

lados. Hay un trastorno asmático que es persistente y que -

no mejora con el tratamiento que ha sido eficaz, y es el e~ 

tado asmático. (34) 

Epidemiología. 

Asma enfermedad común se calcula que su prevalencia 

•n nifios oscila desde menos del 1% hasta el 12%. 

El primer ataque puede aparecer a cualquier edad, -

si bien el inicio del asma extrínseca (atópica) tiene lugar 

casi invariablemente antes de los 30 a y el de la variedad 

intrínseca suele coincidir con las edades medias de la vi-

da. 

3~) Falconer. Farmacología y Terapéutica. 6a. ed. Edit. I~ 
teramericana. pp 412. 
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Epidemiología. 

El comienzo es tan frecuente después como antes de 

la edad de 15 a. Las características del asma grave persis

tente en niños incluyen su comienzo antes de los 3 años de 

edad, frecuencia elevada de crisis durante el primer afio, -

signos clínicos y fisiol6gicos de obstrucción persistente 

de las vías aereas, hiperinsuflamaci6n pulmonar, deformidad 

torácica y efecci6n del crecimiento. Una mayor incidencia -

en el varón observada en el niño no se encuentra en el adul 

to. (35). 

El sexo y la raza no predisponen a la enfermedad. 

Predisposición del huésped. 

Se cree que, sujetos sanos normales, existe un gra

do ligero de tono en el mOsculo, liso de las vías aéreas, 

el cual puede reducirse o abolirse mediante la administra

ción de atropina o agonistas adrenérgicos B. La inhalación 

de irritantes puede originar aumento del tono broncomotor. 

En contraste con los sujetos normales, que no persiben este 

grado menor de broncoconstricción con la provocación inesp~ 

cífica, los pacientes asmáticos experimentan una respira- -

ción exagerada, 

35) Frasser J. A. Peter. Diagnóstico de las Enfermedades de 
~- Za. ed. Edit. Salvat lomo 111 pp. 2660. 
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Se considera que las particulas o gases inhalados -

actúan sobre receptores de irritant~s. los cuales, se ha d~ 

mostrado que s~ encuentran debajo del epitelio. La estimula 

ción de estas terminaciones nerviosas subepiteliales en la 

nariz y en la nasofaringe da Lugar a broncoconstricción re-

fleje. (36) 

Pronóstico. 

Estudios realizados han señalado que hay una serie 

de factores que se asocian a un pronóstico sombrio, comien-

zo precoz, elevada frecuer1cia de ataques en el primer afio, 

signos clínicos y fisiológicos de obstrucción de vías gen~ 

ralea, hiperinsuflación pulmonar deformidad tor6cida y afe~ 

tación del crecimiento. 

Los fallecimientos causados por asma ocurren en - -

adultos de edad compren~~das entre los 48 y 65 ~ y en niños 

de edad inferior a los 2 años. (37) 

36) Frasser J.A. Peter Diagnóstico de las Enf. del Tórax, 
2a. edición Edit. Salvat. Tomo III. pp 2660. 

37) op cit. pp2661 
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Valoración. 

Para determinar el tipo de aama que sufre un p~ --

ciente dado, tiene enorme importancia los antecedent~s fid~ 

dignos de hipersensibilidad a una substancia conocida inha-

lada o ingerida como poleo, un tipo particular de alimento, 

plumas, pelos de animales, polvo facial u otros, o antece--

dentes que sugieran la probabilidad de dicha sensibiliza- -

ci6n. 

La.asociación íntima de los ~taques con la renitis 

alérgica y observar hinchazón notable de la mucosa nasal d,!! 

rante el ataque son Útiles para establecer el diagnóstico 

de asma alérgico. Observar un recurBn~eexcesivamente alto 

de eosin6f ilos en la sangre o el esputo tiende a confirmar 

esta impresión diagnóstica. La evaluación de gases en san--

gre y la espirometría simple son Útiles para valorar el in

tercambio de gases y brindar datos de línea de base. 

Sin embargo, es importante excluir insuficiencia --

congestiva cardiaca u obstrucción bronquial por objeto ex-

traño o por un tumor, como causa básica o factor precipitau 

te que pueda explicar el ataque. Por estas razones se nece-

sitan los estudios radiológicos y, a menudo, broncoscopico 

cuidadoso en todo caso no seguro. (38) 

38) Lillian Sholtis Brunner. Manual de Enfermería Médico -
~uirúrgicas. 4a. ed. Edit. Interamericana Vol. 5 pp 1165 
1167. 
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Factores provoc~dores y mecanismos de su efecto. 

En los ~du1tos jovenes, los a1érgenos inhalados su~ 

len ser factores provocadores importantes. 

Un alergeno inhalado que atraviesa la mucosa bron

quial une dos anticuerpos IgE específicos de antigeno que -

se encuentran fijos a la pared de una célula cebada y da 1~ 

gar a la formación de mediadores activos, que incluyen la -

histamina, la substancia de reacción lenta de la anafilaxia, 

prostang1andinas y una diversidad de otras substancias. El 

sistema nervioso parasimpático tiene un papel importante. -

La congelación o el corte del nervio vago mejora la bronco

constricción alérgica. La estimulación colinérgica induce -

la producción de mediadores en las células cebadas, y causa 

contracción de los músculos lisos bronquiales. Los reflejos 

parasimpáticos aumentan la secresión de moco y pueden cau

sar la tos e hiperventilación que acompaña a los ataques -

broncospáaticos. 

El ejercic~o intenso produce broncoconstricción en 

algunos sujetos asmáticos. No se conoce el mecani~mo preci

so, pero en muchos casos se relaciona con la liberación de 

mediadores por la célula cebada. 
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Los sujetos asmáticos también son muy suceptibles a 

drogas broncoconstrictoras y se han utilizado la respuesta 

a dósis graduales. de histamina o metacolinas, inhaladas, P.!!. 

ra valorar el grado de reactividad bronquial. 

Los bloqueadores beta adrenérgicos que se emplean -

en terapéutica (como el propranolol) pueden inducir bronco-

espasmo en pacientes asmáticos. 

La aspirina, indometacina, y ciertos agentes colo-

rantes amarillos que se usan en al·imentoo¡ · inducen ataques 

asmáticos. En algunos sujetos los ataques pueden precipitaL 

se por sugestión y muchos pacientes tienen al parecer exa-

cerbaciones cuando estan sometidas a tensión emocionaÍ. (39) 

Etiología. 

El problema básico en el asma es la hiperactividad 

o contractilidad de las vías aéreas, que determina que el -

sujeto tenga un broncospasmo en respuesta a diversos estim.J!. 

los. 

39) Paul B. Beeson. Tratado de Medicina Interna. 15a. ed. -
Tomo l Edit. Interamericana pp 1142. 
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Los estímulos de los ataques de asma son los siguie~ 

tes: 

40)· 

41) 

l. Reacci6n antígeno-anticuerpo 

2. Infeccio~es bronquiales 

3. A) Factores físicos 

a) Frío 

b) Factores meteorologicos (humedad, cambios bruscos 

de temperatura, etc). 

4. Irritantes 

a) Polvos 

b) Químicos 

c) Contaminantes del aire (Oxido nitroso, dioxido -

sulfónico, etc). 

d) Farmacos 

S. Al~rgenos inhalados 

a) Polen de plantas - (hierbas, polen de árboles) 

b) Moht>s, ho11goN, ~Rpora~, capaH de an~raales. 

6. AlArgenos ingeridos (leche de vaca, huevo, pescado, 

chocolate, etc). 

7. Al~rgenos por contacto, (dermatitis por contacto) 

con otra persona mis1na. 

8. Factores psiquicos o emocionales (stress) 

9. Ejercicio intenso. (40) (41) 

Paul B. Beeson. Tratado de Medicina Interna. 15a. ed. 
Edit. Interameri~ana Torno I pp 1142. 
Lillian Sholtis Brunner. Manual de la Enfermería. Edit. 
Interamericana. Vol. 2 pp 419 y 777-778 
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Reactividad Bronquial. 

No se conocen los factores que causan la hiperacti

vidad bronquittl. Pueden incluir: 

1) La cantidad, disposici6n anat6mica o contractilidad 

inherente de los músculos 1isos bronquiales. 

2) El número de células c:badas bronquiales o su capa

cidad para producir o liberar mediadores de la bron 

coconstricci6n. 

3) La sensibilidad de 1os receptores de las vías aéreas 

y de 1os reflejos broncoconstrictores mediaños por 

e1 vago. 

4) La sensibilidad de los receptores bronquiales adre

nérgicos beta. 

Hasta cierto punto, 1a reactividad bronquial es una 

característica pero también es·suceptible a las influencias 

del medio. El broncoespasmo por ejercicio es más notable en 

asmáticos jóvenes que aún padecen ataques que después de 

una remisi6n prolongada. Al parecer, las recurrencias de1 

broncoespasmo pueden eausar mayor irritabilidad bronquial y 
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de aquí la frase ~El asma engendra asma", (42) 

Anatomía Patológica. 

En casos mortales, los pulmones están hiperinflados 

y hay hipertrofia de La membrana basal de los músculos li

sos bronquiales, son de color pálido. 

Las paredes bronquiales estan edematosas y muestran 

infiltración eosinófila y número variable de neutrófilos, 

linfocitos y células plasmáticas. Hay taponamiento mucoso 

extenso en los bronquios pequeños y medianos. (43) 

Los alveolos eatan hiperinsuflados, pérdida de capa 

de células globulosas y ciliares en el epitelio de la muco-

sa (44) 

Existen pequeñas zonas de congestión y de atelecta-

cia, en grado variable. Puede ser aparente un edema pulmonar 

de grado variable. 

Las alteraciones microscópicas más llamativas, se -

encuentran en los bronquios de 2 a 5 mm. de diámetro. 

42) 

43) 

44) 

Paul B. Beeson. Tratado de Medicina Interna. lSa. ed. 
Edit. Interamericana Tomo I pp 1142. 
Paul B. Beeson. Tratado de Medicina Interna. lSa. ed, 
Edit. Interamericana Tomo I pp 1143. 
William A. Sodeman J.R. Fisiopatología Clínica. 6a. ed. 
Edit. Interamericana pp 560. 
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La luz esta llena de moco, en el cual estan encarg~ 

dos eosin6filos y células epiteliales descamadas •. La mem-

brana basal esta engrosada. 

En los bronquios de menor de 2 mm de diámetro, el -

epitelio está intacto y las células caliciformes están au-

mentadas. Puede haber tap6nes mucosos ramificados, exten--

diendose hasta los conductos alveolares e incluso hasta al-

gunos alvéolos. (45) 

Manifestaciones Clínicas. 

Se han descrito varios tipos de asma. Hay pacientes 

en quiénes la mayor parte de los ataques parecen relacionaL 

se con la inhalación de al~rgenos. Por lo general son suje-

tos jóvenes y au enfermedad se denomina Tipo Extrinseca, --

Atopica o Alérgica. En estos sujetos es común la fiebre del 

heno que con frecuencia procede al comienzo del asma. Los -

ataques ocurren con facilidad cuando la cantidad de polen 

en el ambiente es elevado, la exposici6n a un alérgeno esp~ 

cífico como la caspa de un animal y la tensi6n emocional. 

45) P.A. Miescher ~ Tratado de Inmunología. Edit. Cien
tífico - Médico B•rcelona pp 283-284. 
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Los signos y síntomas son: 

Congestión nasal, cianosis, taquicardia, hipotensión 

fiebre, pulso débil, nausea, vómito, estornudos, escurrimien. 

to nasal, ansiedad y aprensión acentuados graves, aleteo n~ 

sal, tos incontrolable_seca tenaz, penosa intensa no.seguian 

aveces de expectoración de pequeñas masas mucopurulentas o 

purulentas de moco espeso y seco redondas conocidas como 

"perlas Laennec" que son los moldes de los bronquios peque-

ños y que cbntienen las espirales de curshman~. disnea con 

respiración lenta y difícil, la inspiración es corta y la -

expiración es mucho más fatigosa y prolongada que la inspi

ración, lo que obliga al individuo a sentarse con el tórax 

erecto y emplear todos los músculos accesorios de la respi-

ración, siente sensación de opresión retrosternal. existe -

gran cantidad de estertores de predominio o exclusivamente 

silvantes; tiros intercostales generalizados de la base del 

cuello y menos frecuente en epigdstrio; t6rdx en ton~l, se 

distiende como en el ef.isema (tórax en inspiración permane.!!. 

te) hay ronquidos palpables, timpanismo o ruido claro pulm~ 

nar acentuado dolor abdominal por la tos. (46) (47) (48 

(49). 

.46) 

.47) 

,48) 

49) 

C~llian Sholtis Brunner. Manual de Enfermería Médico
Quirúrgica. la. ed. Edit. Interamericana. pp 116. 
Martinez Franasco. Semiología del Aparato Respiratorio 
6a. edición Edit. El Ateneo pp 224-225. 
Pineda Ordño José Ma. Clínica del Aparato Respiratorio 
Edit. Fco.MéndezOteo. pp.205 
U~llian Sholtis Brunner.Manual de la Enfermera. Edit. 
Interamericana. Vol. 4 pp. 778-779. 
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Fisioj>at;.ólogia. 

La mayor parte de asmáticos tiene periodos sintomá-

tices con sibilantes, tos y dificultad respiratoria. Estos 

pueden interferir con la actividad normal, pero raramente -

ponen ls vida en peligro o necesitan cuidado de urgencia. 

El defecto primario en el asma progresivamente gra-

ve es una anormalidad de ventilaci6n riego sanguíneo. En ú~ 

tima instancia puede y suele acabar con la muerte. 

Los cornetes humedecen y calientan todo el aire que 

pasa hacia los pulmones. El aire inspirado contiene partic~ 

las que son eliminadas por la cubierta de moco que hay en -

el árbol traqueobronquial. El moco se mantiene húmedo por 

el aire inspirado. La cubierta de moco se mueve constante

mente hacia arriba por el movimiento de propulsión de los -

cilios, y si el moco se engruesa o se espesa no puede moveL 

se. Aparece aumento local de dep6sito y concentraciones de 

alérgenos. Esto produce acumulación intrabronquial y estan-

camiento del moco que es la causa primaria del trastorno --

respiratorio. ( 50) 

~O) i 1 1 i an Shol ts Brunner et al. Manual de lfi......l:C!!f.!".r'!'" •:• 
1•.ci1I. :nLetumr.ric:ana Vt>~pp~:·----
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La obstrucci6n del asma broncopulmonar inic:almente 

perturba la ventilaci6n de segmentos pulmonares obstruidos, 

y causa hiperventilaci6n de segmentos pulmonares obstruidos 

y causa hiperventilaci6n en las unidades no taponadas. El -

riego sanguíneo pulmonar sirve para ambos tipos de unidades 

aireadas y poco ventiladas; las primeras saturadas, las úl

timas insaturadas con oxigeno. Cu~ndo se incrementa la po

blaci6n total de unidades alveolares con poca ventilaci6n y 

riego elevado, se incrementa también la hipoxemia arterial. 

Esto tiene lugar porque el contenido sanguíneo de Oz soló. 

aumenta ligeramente con tensi6n de Oz arriba de 60 mm. Hg 

por lo tanto la hiperventilaci6n de unidades bien ventila

das no pueden compensar en grado notable el bajo contenido 

de o&igeno que hay en los alveolos poco ventilados. 

La hiperventilaci6n de segmentos funcionales imped~ 

rá la retención de bi6xido de carbono en etapa inicial de -

la enfermedad, por la exfstencia de una relaci6n más lineal 

entre contenido y tensión de C02• A consecuencia de estas -

relaciones, en etapa temprana de la enfermedad los gases en 

sangre arterial son normales o estan bajos en PCOz con pH -

alcalino. Cuando se perturba un numero mayor de unidades, -

hay retensión de co2 y se produce acidosis respiratoria. E~ 

ta es una situaci6n que pone en peligro la vida del paLien

te, ya que pueden alcanzar a tener grave insuficiencia res-
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piratoria. Midiendo la obstrucci6n reversible de las vías -

aéreas. En fase temprana de la evoluci6n de un empeoramien

to asmático las vías aéreas periféricas se constriñen; cua~ 

do la enfermedad progresa, se van cerrando las vías aereas 

centrales y mayores. Las Últimas unidades pulmonares que se 

normalizan después del tratamiento son las vías aéreas men.2. 

res. (51) 

Al reducir el diámetro de las vias respiratorias 

originan contracci6n del músculo liso, edema de la pared 

bronquial y secresiones espesas constantes. Aunque se desc.f!. 

noce como afectan cada uno de estos componentes a los pro-

blemas respiratorios de cada paciente, el resultado neto --

consiste en un incremento en la resistencia de las vías re~ 

piratorias, en una disminuci6n de los volumenes de espira-

ci6n forzada y velocidad de flujo aéreo, sobre distenci6n -

torácica y pulmonar, aumento del trabajo respiratorio, cam-

bios en la elasticidad, distribuci6n anormal tanto del flu-

jo ventilatorio como del flujo sanguíneo pulmonar, desajus-

te en las proporciones y alteraci6n de los gases arteriales. 

Existen datos electrocardiográficos de hipertrofia 

ventricular derecha. Se puede encontrar hipertensi6n pulmo-

51) William A. Sodeman, J.R. et al Fisiopatologia Clínica. 
6a. ed. Edit. Interamericana. pp 559-560. 
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nar, y el paciente puede desarrollar un pulso paradójico. -

Este Último signo, y el uso de músculos accesorios para la 

respiración son considerados valiosos para evaluar la grav~ 

dad de 1a obstrucción. 

Los signos atribuidos a la retención de bióxido de 

carbono tales como la diafóresis, taquicardia y amplia pre

sión del pulso no parecen tener gran valor en la predicción 

de la presencia a hipercapnia en algunos pacientes, puesto 

que se encuentran con frecuencia en pacientes ansiosos con 

un estado mucho más moderado de la enfermedad. 

Los síntomas del asma forman una triada que consis

te en disnea, tos y broncoespasmo con sibilancias, el asma 

se presenta como una enfermedad que cursa por episodios, y 

en la cual los tres síntomas coexisten. Los ataques ocurren 

por lo regular durante la noche, por razones aún no claras 

pero que pudieran tener relación con las variaciones circa

dicas en el umbral de los receptores de las vías respirato

rias. Los ataques también se pueden presentar en forma parQ 

xística de la exposición al alérgeno específico, del ejerc.!_ 

cio físico, de una infección respiratoria de origen viral, 

o de una exitación emocional. 
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Durante su inici~ e1 paciente experimenta una sens~ 

ción de opresión en el pecho, acompañada con frecuencia por 

una tos no productiva. La· respiraci6n se vuelve ruda, lo 

cual se escucha a distancia y se observan sibilancias en SB!, 

has fases de la respiración las cuales se presentan en for-. 

ma muy importante. Los pacientes presentan con frecuencia -

taquipnea y la espiración se ve prolongada. Los pulmones se. 

sobredistienden, y hay un aumento del diámetro anteroposte

rior del tórax. Si el ataque es muy grave o prolongado, se 

encuentran tiros bastantes visibles por acción de los mús~ 

culos accesorios. La terminación del episodio se encuentra 

determinada, por lo regular, por una tos que se acompaña -

por la producción de expectoraciones mucosas y espesas en -

estrías las cuáles toman, por lo general, la forma cilíndr.1_ 

ca de las vias respiratorias distales (espirales de Cursch

man), y cuando éstos son observados al microscopio presen-· 

tan por lo ~egular eosinófilos y cristales de Charcor Ley

den. 

En situaciones extremas, la sibilancia puede dismi

nuir notablemente e inclusive desaparecer, la tos puede vol. 

verse extremadamente inefectiva, y el paciente puede come~

zar a presentar un patrón respiratorio que consiste en ta

quipnea con respiración poco profunda y muy difícil. Estos 

hallazgos implican un taponamiento mucoso extenso y sofpca-
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miento por oclusi6n. Puede ser necesario dar al paciente -

respiraci6n por medios mecánicos. Pueden presentarse atele~ 

taciás causadas por lo espeso de las secresiones en los -

ataques asmáticos, pero es raro encontrar neumotórax espon-

táneo, efisema, o ambos. 

ilt< 
La evaluaci6n fisiopatológica del Asma Bronquial. 

Se desarrollan anticuerpos reaginos específicos de~ 

pués de la exposición a tales alergenos. Algunos anticuer-

pos circulan con la sangre, pero la mayor parte se fijan en 

la superficie de las células, en particular las células ce-

badas. Hay células cebadas en el tejido· bronquial y nasal. 

La exposici6n subsiguiente al al~rgeno origina una reacción 

de hipersensibilidad y se produce la rutura de células ceb~ 

das liberando agentes activos,(Chistamina, serotonina, cin~ 

na, prostanglandinas). Su efecto es broncoconstrictor y au-

menta la permeabilidad capilar, aparecen en plazo de la 2 -

min. de la reacción y son máximos a los 15 min. desaparecen 

en un plazo de media hora. (52) 

52) Harrison , Medicina Interna. Sa. ed. Edit. La Prensa Méd~ 
ca Tomo II pp. 1603, 1604. 
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Diagn6stico. 

Es difícil estable~er el diagn6stico del asma por -

medio de datos de laboratorio, puesto que ninguna prueba es 

concluyente. Las reacciones positivas de roncha y, eritema 

a las pruebas cutáneas pueden ser demostradas por varios -

alérgenos, pero tal hallazgo no necesariamente se correla-

ciona con sucesos intrapulmonares. 

La eosinofilia es sangre periférica, secreciones nA 

sales y esputo es común y tiende a reflejar la actividad de 

la enfermedad. 

Duante un episodio agudo, los gases en sangre mues

tran grados variables de hipoxemia, que puede empeorar tem

poralmente después de la administraci6n de broncodilatado

res. En la fase inicial del episodio, la tensi6n de bi6xido 

de carbono no arterial suele ser baja, lo que refleja hipeL 

ventilaci6n. 

Las radiografías del t6rax durante las crisis asmá

ticas muestran la sobredistenci6n de la caja torácica desee~ 

so de las cápsulas diafragmáticas, opacidades hiliares fru~ 

camente aumentadas de tamaño y acentuaci6n de las líneas -

vásculo bronquiales. Eventualmente se encuentran imágenes -
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de opacificuci6n correspondiendo de atelectasias segmenta-

rJas fugaces. 

Las pruebas de funcionamiento pulmonar, bastante --

Útiles por el hecho de que uno puede medir el grado de obs-

Lrucción presente, saber acerca de su reversibilidad y, cuan 

do se encuentra combinado con cambios de desafio inmunológi 

co provodado, demuestran la l:üp_erirr:i.t:abilidad · de las vías -

rcspi ratorias tan características de esta enfermedad. (53) 

La broncoscopia revela la reducción de la luz bron-

quial por congestión y edema de la mucosa y la presencia de 

secreciones que pueden llegar a producir la oclusión canal~ 

cular. 

En la expec~~ración, los elementos más característ~ 

cos son las células eosinófilas, También p~eden hallarse --

las espirales de curschmann. (S4) 

Durante un ataque franco, la exploración física, r~ 

vela insuficiencia respiratoria obvia, tórax hiperinflado, 

prolongación notable de la espiración forzada, jadeo franco 

53 l Harrinsoo. Medicina Interna. Sa. ed. Edit. La Prensa To
mo IJ. i'P· 1605. 

5~J Martínez Francisco et al. Semiología del Aparato Respi-. 
ratoto. 6a. ed. Edit. El Ateneo. pp. 224-225. 
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y, en casos graves cianosis. Con el aumento de la gravedad 

del ataque y la disminución notable de los indices del flu-

jo espiratorio, el jadeo puede hacerse menos notable, lo --

que constituye un mal signo. A medida que se alivia el epi-

sodio, puede eliminarse esputo, que contiene los moldes - -

bronquiales que indican el taponamiento mucoso caracterist~ 

ca de la enfermedad. Después de muchas horas del ~estado", 

es especial si el paciente no ha podido dormir, puede haber 

fatiga de los músculos respiratorios que cause hipoventila-

ción. (55) 

Diagnóstico Diferencial. 

El diagnóstico plantea pocas dificultades. Los epi-

sodios de disnea con jadeo se relacionan con factores provQ 

cadores conocidos y son muy característicos. En pacietes -

con episodios nocturnos o síntomas provocados por el ejerc~ 

cio es necesario excluir una insuficiencia cardiaca congés-

tiva. La disnea episódica en esta última siempre se acampa-

ña de cardiomegalia y otras cardiopatía primaria. 

También es posible confundir el síndrome de hiper-

ventilación con el asma sobre la base de una historia ca-

55) Paul B. Beeson et al. Tratado de Medicina Interna. 
15a. ed. Edit. Interamericana Tomo II. pp 1144 
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aual. En el síndrome de hiperventilación, la disnea se des-

cribe como una imposibilidad para llenar el tórax lo aufi-· 

ciente y se acompaña de respiración en suspiro más que de 

tipo forzado. Loa transtornoa se distinguen con facilidad 

si se observa al paciente durante un ataque, porque el aín-

drome de hiperventilación no se acompaña de lentitud de la 

espiración forzada. 

El broncoespasmo puede ser causado por aspiración, 

ser parte del síndrome carcinoide, o constituir una caract~ 

rística de un trastorno inmunológico generalizado, en part~ 

cult1r la p<!riarteritis nudosa. 

En sujetos de edad avanzada, es difícil en ocasio--

nes diferenciar el asma de una enfermedad pulmonar obstruc

tiva crónica y muchos pacientes muestran las características 

de ambos trastornos. (56) 

La obstrucción de las vías respiratorias superiores 

por una tumoración y el edema laringeo pueden ser confundi-

dos en ocasiones con el asma. Tales pacientes presentarán 

en forma típica estridor y respiración ruda cuyos sonidos 

se encontrarán localizados en el área de la tráquea. Los --

56) Paul B. Beeson et al. Tratado de Medicina Interna. lSa. 
ed. Edit. Interamericana. Tomo I pp. 1144-1145. 
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fen6menos silbantes difusos en ambos campos pulmonares están 

ausentes en la mayoría de los casos. Sin embargo, la difereli 

ciación puede ser difícil aveces, y puede ser necesaria la 

laringoscopia indirecta o la broncografía. 

Los fenómenos- silbantes localizados en un área espe 

cial y en forma persistente asociandose a los paroxística -

indican enfermedad endobronquial como podría ser la aspira-

ci6n de un cuerpo extraño, una neoplasia o estenosis bron-

quial. 

Los signos y síntomas de insuficiencia ventricular 

izquierda aguda pueden algunas veces semejar al asma, pero 

el hallazgo de estertores humédos basales, ritmo de golpe, 

esputo con estrías sanguinolentas y otros signos de insufi-

ciencia cardiaca permiten que se llege al diagn6stico ade-

cuado. (57) 

Tratamiento. 

El asma es una enfermedad cr6nica que se caracteri-

za por vías aéreas hiperreacti'vas, producida por diferentes 

factores. Sin embargo la respuesta emocional es más genera-

!izada. El sujeto hip6xico sin duda estará muy ansioso, y -

57) Harrison. Medicina Interna. Sa. ed. Edit. La Prensa To~ 
mo II. pp. 1604-1605. 
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es necesario que las personas que la asisten, alivian su ª.!!. 

siedad, por una actitud calmada y confiada, y de mayor im

portancia, por corrección del estado asmático. Por esta ra

zón es necesario aliviar la obstrucción y aporte suficiente 

oxígeno complementario para corregir la deficiencia de este 

gas. 

Es necesario hacer una historia cuidadosa, para ide!!. 

tidicar los factores que tienden a agravar los síntomas. D~ 

be eliminarse o evitarse los irritantes inespecificos. La -

eliminación del agente o agentes causales en el asma alerg.!_ 

ca es el método más específico para el tratamiento de ésta 

enfermedad hasta el momento. 

Es esencial que el tratamiento sea regular para trA 

tar de normalizar la funci6n y evitar los episodios de bro.!!_ 

coespasmo. Es necesar.io llevar a cabo las medidas para su

primir polvo en la casa y el trabajo. Las infecciones resp.!_ 

ratorias se tratarán de inmediato con antibióticos. 

Los individuos at6picos suelen tener IgE especifi

cas y pruebas cutáneas positivas a una gran variedad de pr2 

teinas extrañas. 
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Las pruebas inmunológic~s son útiles para determinar 

la predisposición atópica general del paciente, p~ro deben 

valorarse junto con la historia clínica para identificar -

los agentes de importancia etiológica para la enfermedad. 

Terapéutica Antialérgica. 

Cuando es obvio que algunos al~rgenos específicos -

causan gran parte de los síntomas del paciente, se recomie~ 

da en ocas1.ones la inmun·oterapia (hiposensibilización), 

Esta terapéutica, que consiste en inyectar dósis -

crecientes de antígeno, induce la formación de anticuerpos 

IgG que bloquean la unión del antígeno con IgE. También pu~ 

de dar lugar a una disminución de la IgE específica. Por 

desgracia, la hiposensibilización es prolongada, costosa y 

sólo parcialmente eficaz. 

Tratamiento Medicamentoso. 

Actualmente existen medicamentos que resultan efec

tivos en el tratamiento del asma. 

1. Los Broncodilatadores 

a) Los simpático-miméticos tales como la adrenalina, 
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epinefrina, isoproterenol, (isuprel), metaprote

renol (alupen), terbutalina (Bricanyl), Protoqu~ 

lol (ventaire) Noradrenalina (norepinefrina). 

b) Más metilxanlinas como la aninofilina, la teofi

lina. 

II. Los glucocorticoides como la hidrocortezona y sus -

derivados. 

III. Los tranquilizantes. 

IV. Espectorantes y antitusigénos antihistaminicos. 

V. Antihistaminicos. 

I. Los broncodilatadores son ia parte esencial del 

tratamiento del asma, para controlar cualquier componente -

reversible en una enfermedad obstructiva crónica y para tr~ 

tar el broncoespasmo. 

Las dos clases principales de broncodilatadores, -

agonistas bpta adrénergicos o simpaticomiméticos que reme

dan los efectos del sistema nervioso simpático, y las meti~ 

xantinas, disminuyerr la congestión nasal y el edema de la -

mucosa, debido a que aumentan los niveles celulares, prese~ 

tan un efecto relevante del músculo liso y aunado a ello, -

reprimen l~ síntesis y liberación del mediador químico, ya 
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que inactivan la bradicinina circulante e inhiben la produs_ 

ción de histamina por las células. 

Los simpaticomimetricos producen constricción de la 

musculatura lisa en la piel, visearas y mucosa, dilatación 

de los vasos con los músculos, broncodilatación y estimula

ción cardiaca. 

II. Los glucocorticoides.- Actúan principalmente en 

el metabolismo de carbohidratos y proteínas. Estimulan la -

conversión de algunas proteínas en carbohidratos, y su dep~ 

sito en forma de glucog~no en hígado, producen pérdidas de 

proteínas de muchos órganos¡ disminuye el número de eosinó

filos circulantes y ls producción de anticuerpos. 

III. Los tranquilizantes relajan el músculo estria

do, disminuyen la tensión y la ansiedad, producen sedación 

y tranquilización. Actúan no sólo en el sistema nervioso 

central, sino también en el autónomo y periférico. 

IV. Los espectorantes y antitusigenos.- Substancias 

que facilitan la expectoración en tanto que los antitusige

nos inhiben el reflejo de la tos a través del centro de la 

tos en el sistema nervioso central. 
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Estos se utilizan para facilitar la licuaci6n del -

moco espeso aliviando el broncoespasmo, corrigen 1a hincha

z6n de la mucosa y disminuyen la secresión. 

V. Antihistamínicos.- La estructura básica de los -

antihistamínicos es la de una etilamina substituida. Ejem

plos. Etanolamina (Benadryl, Decapryn), Los antihistamíni-

coa ingeridos se absorven fácilmente. Alcanzan su máxima 

eficacia cuando se dan a los primeros signos o síntomas, 

pues evitan la aparición de nuevos síntomas al impedir la -

mayor liberación de histamina. En la práctica real, la efi-

cacia de estoR fármacos se limita a algunos pacientes de a~ 

ma bronquial. Los efectos secundarios, 1os más comunes son: 

sequedad de la boca, mareo, irritabilidad, somnolencia, y 

trastornos gastrointestinales. Suelen ser de poca intensi-

dad y temporales. (58) 

Oxigenoterapia. 

El oxígeno es el elemento gaseoso, incoloro e inodQ 

ro que constituye, aproximadamente, la quinta parte del vo-

lúmen de la atm6sfera. Sin el, no es posible la vida. 

58) Falconer. Farmacología y Terapéutica. 6a. ed. Edit. In
teramericana. pp. ·221, 222, 458, 137-139; 216-218. 



La oxigenoterapia es la administraci6n de oxigeno 

en una concentraci6n o presi6n mayor de la que está en la 

atm6sferá ambiental. Es particularmente Útil en el trata

miento de estados hipoxemicos que originan transpo~te inad~ 

cuado de oxigeno por la sangre. El objeto principal de la -

oxigenoterapia tratar la hipoxemia para disminuir el traba

jo respiratorio y el esfuerzo del miocardio. El transporte 

de oxigeno a los tejidos depende de muchos factores, gasto 

cardiaco, contenido de oxigeno en sangre arterial y requer.1_ 

mientos metábolicos. Todos estos factores deben considerar

se cuando se planee la oxigenoterapia. 

Valoraci6n del paciente. 

Un cambio en la respiraci6n del enfermo es a menudo 

prueba de la necesidad de oxigenoterapia. Otros signos cli

nicos de hipoxia incluyen cambios en el estado mental, dis

nea, aumento en la presi6n arterial, cambios en la frecuen

cia cardiaca, arritmias, cianosis y frialdad de las extrem.1_ 

dades. Sin embargo, los signos y los sintomas de la necesi

dad de oxigeno pueden depender de la rapidez con que se in~ 

tal6 dicha carencia. En caso de la hipoxia de aparici6n rá

pida habrá cambios en el sistema nervioso central, pues los 

centros superiores son más sensibles a la privaci6n de oxi

geno. 
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El cuadro clinico puede remendar el de la "borrach~ 

ra'', en el cual el enfermo muestra signos de incoordinaci6n 

y trastornos en la ideaci6n y juicio. La hipoxia de larga -

duraci6n puede producir fatiga, somnolencia, apatía, falta 

de atenci6n y retardo en el lapso de reacci6n. La necesidad 

de oxígeno se valora por análisis de gases en sangre arte

rial. 

Precauciones. 

El exceso de oxigeno puede tener efectos t6xicos en 

los pulmones y sistema nervioso central, producir depresi6n 

en la ventilaci6n en algunos estados o trastornos. 

Como regla general, en pacient,es pulmonares, la ox,!_ 

genoterapia debe administrarse tan s6lo para elevar la P0 2 

arterial a 60 torr. A este nivel la sangre se encuentra 80 

a 90% saturada, y valores m•s altos de POz no afiadi~•n can

tidades adicionales importantes de oxigeno a los globulos -

rojos o plasma. 

Con el uso de oxigeno por cualquier método, el pa-

ciente debe ser valorado con frecuencia en busca de signos 

de necesidad del gas, esto es, confusión mental, trastornos 

de conciencia, color anormal, sudaci6n, cambios en la Pre-
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sión arteria1 e incremento en las frecuencias cardiacas y -

respiratoria. 

Otras precauciones ~xtrafian el manejo cuidadose del 

equipo. El oxigeno es un gas ~ombustible. y, por esta razón, 

existe siempre el peligro de incendio cuando se usa. 

Métodos de Administración. 

El oxigeno proviene de un cilin~ro o un sistema de 

tubería de distribución central. Se necesita un ca1ibrador 

reducido reductor para disminuir la presión a un nive1 útil 

en tanto-que el f1ujómetro regu1a la expu1sión del oxigeno 

en litros por minuto. El oxigeno es humedecido al pasar por 

un sistema de humedificación, para evitar que las mucosas -

del irbol reapiratorio se sequen. 

El gas puede administrarse en diversas formas: cin.!!. 

la nasal (o tenacillas), sonda bucofaringea, mascarilla y~ 

tienda. Cabe aplicarlo también directamente al tubo traqueal 

o endotraqueal por medio de una pieza en T o bolsa de hipe

rinsuflaci6n. El método seleccionado depende de la consen

tración de oxigeno requerida. La forma apropiada de oxige

noterapia se determina mejor después de obtener gases en -

sangre arterial, los cuales indicarán el estado de oxigena-
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ci6n del paciente y el equilibrio acido-básico. 

Se emplea cánula nasal cuando el paciente requiere 

una concentraci6n baja o media de oxigeno para la que no es 

esencial exactitud absoluta. Este método es relativamente -

sencillo de usar y permite al paciente cambiar de posici6n 

en la cama, hablar, toser, y comer sin interrupci6n del fl.!!. 

jo de gas. Las velocidades de flujo superiores a seis li- -

tros por minuto pueden causar degluci6n de aire e irritaci6n 

de la mucosa nasal y faringes. 

Se recurre al cateter bucofaringeo para uso a corto 

plazo con el fin de administrar concentraciones moderadas o 

moderadamente altas de oxigeno. Para introducir el cateter 

o sonda se medirá la distancia que va desde el orificio ex

terno de la fosa nasal hasta la punta del 16bulo de la ore

ja. El cateter se lubrica con un lubricante hidrosoluble y 

se introduce por la fosa nasal hasta la bucofaringe. Esta -

se observará por medio de un abatelenguas y una lamparilla 

de mano, para comprobar la posición del cateter. Se retira

rá un poco el cateter hasta que deje de aparecer la punta. 

No debe ir más allá de la úvula para evitar la distenci6n -

gástrica. El cateter se cambiará cada 8 a 12 horas y también 

la fosa nasal por la que se introduce. 
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Con el empleo de oxígeno por vías nasales el porce~ 

taje de oxígeno que llega a los pulmones varía con la pro

fundidad y rapidez de la respiraci6n. 

La mascarilla se emplea cuando se necesitan concen

traciones elevadas de oxígeno en la fase aguda. Las perfora 

ciones en ambos lados de la mascarilla sirven como orifi

cios de salida (espiración). La mascarilla debe adaptarse 

íntimamente para asegurar un cierre hermético entre la cara 

y ella. La mascarilia se coloca en la cara del enfermo y se 

adapta la corriente por litro, de modo que el balón de 

reinhalaci6n no se colapse durante el ciclo inspiratorio. 

En caso de un balón de reinhalación perfectamente -

adecuado y que se ajuste en la mejor forma, pueden suminis

trarse concentraciones de oxígeno inspirado de 30 a 60%. 

Las desventajas de una mascarilla facial son las -

restricciones mecánicas que impone en la ingesti6n de ali

mentos, líquidos y en el lenguaje. 

La mascarilla Venturi, fue diseñada para poder admi 

nistrar concentraciones de oxígeno perfectamente controla

dos. Con ella el sujeto recibe un flujo constante de aire 

ambiente mezclado con una concentraci6n fija de oxígeno. 
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La mascarilla emplea el principio de penetraci6n de 

aire con una gran rapidez.de flujo enriquecido con oxigeno, 

el cual permite una concentraci6n fija y baja de oxigeno --

con un exceso de flujo ajustado a las necesidades del enfeL 

mo. El exceso de gas sale de la mascarilla por el manguito 

perforado, y con él arrastra el bióxido de carbono espirado. 

Permite inhalar una concentraci6n constante de oxigeno, sea 

cual sea la profundidad o la rapidez de la respiración. La 

piel del enfermo debe inspeccionarse en busca de irritaci6n 

y la mascarilla ajustarse en forma muy intima para evitar -

el paso de oxigeno a los ojos. 

Mascarilla para aerosol proporciona oxigeno en con-

centraciones de 35% o mayores con alta humedad mediante ad-

ministraci6n de vapores en aerosol calentado o no. 

Tiendas de Oxigeno se usa rara vez en adultos, ya 

que la concentración del gas es variable. Por otra parte, 

dificultades para el cuidado del paciente en el interior de 

la tienda y el peligro de incendio representan inconvenien-

tes adicionales. (59) 

59) Lillian Sholtis Brunener. Manual de Enfermeria Médico
Quirúrgica. Edit. Interamericana. Vol. 2 pp.437-438. 
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Complicaciones del Asma Bronquial, 

La atelectasia debida al taponamiento bronquial con 

moco, es probablemente la complicación más corriente del a~ 

ma, y su extensión depende del tamaño del bronquio obstrui

do. La eliminación del tapón mediante la tos o la broncosc2 

pia, suele ir segu±da de una reaireación completa del pul

món. Sin embargo, la impactación mucoide puede conducir a -
un colapso crónico por absorción, con infección y finalmen

te pequeñas zonas de fibrosis, o puede dar por resultado -

una bronquietasia o una broncoestenosis. 

El efisema pulmonar no es una consecuencia del asma 

no complicado, pero puede ser un hallazgo asociado, partic~ 

larmente si está también presente una bronquitis crónica. 

El Cor Pulmonale aparece raramente, si es que apar~ 

ce alguna vez, a menos de que exista un efisema coexistente 

o una bronquiectasia que compliquen el cuadro. 

Una infección pulmonar, bacteriana evidente, puede 

complicar el asma bronquial e ir asociada a la muerte en -

status asthmaticus. En tales casos, habrá hallazgos patol~ 

gicos característicos del asma, así como signos de bronqu~ 

tis aguda. 



134. 

Otras complicaciones del asma incluyen la rotura de 

una bula que causa neumotorax, bronquitis crónico y agudo -

recurrente. 

La hipoxia crónica por estas complicaciones causa -

sintomas mentales y cambios en la personalidad. 

Puede causar la muerte por agotamiento de los músc~ 

los de la respiración. (60) 

60) P.A. Miescher et al. Tratado de lnmunopatologia. Edit. 
Científica Médica. Vol. 1 pp. 284. 
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HISTORIA NATURAL DEL ERONQUITIS ASMATICO DE TIPO ALERGICO 

ASMA BRONQUIAL. 

Concepto: 

Es una enfermedad que afecta las vias respiratorias 

que se caracteriza por un incremento en la capacidad de rés

puesta del árbol traqueo-bronqueal ante un gran número de -

estímulos. 

PERIODO PREPATOGENICO. 

Interacción de los factores responsables. 

Agente: 

Infecciones bronquiales. 

Factores físicos (f ric) 

Irritantes polvo, químicas, contaminantes del aire. 

Fármacos 

- Alérgenos inhalados polen de plantas, mohos, hongos, 

esporas, capas animales, plumas. 

- Alérgenos ingeridos, leche de vaca, huevo, .pescado, 

chocolate. 
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- Alérgenos por contacto dermatitis por contacto. 

- Factores psiquicos o emocionales (stress). 

- Ejercicio intenso 

- Predisposici6n hereditaria 

Huesped: 

Comienza en cualquier edad, pero alrededor de la mi 

tad de los casos se desarrollan antes de los 10 afias y una 

tercera parte antes de los 30 - 40 afios. 

En <los terceras partes de los enfermos parece haber 

una tendencia hereditaria. 

El sexo y la raza no predisponen a la enfermedad. 

Los tres niveles socioeconc5micos. 

Ambiente: 

Climas hamedas con cambios bruscos de temperatura 

Zonas urbanas con problemas <le contaminacic5n <le con 

taminacic5n en donde predomina el aglomeramiento y proceden 

situaciones estresantes. 
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PERIODO PATOGENO 

Cambios celulares. 

La luz bronquial contiene un exudado viscoso de ma

terial mucoso y seroso que presenta eosin6filios, 

y células epiteliales ciliadas. 

- Pulmones hiperinflados. 

Hipertrofia de membrana basal.de los músculos lisos 

bronquiales. 

Paredes bronquiales edema~o~os. y muestran infiltr~ 

ci6n eosin6fila. 

Taponamiento mucoso extenso de los bronquios peque

ños y medianos. 

- Alveolos hiperinsuflados. 

Edema de la mucosa bronquial. 

La luz ésta llena de moco. 

~ Contracci6n del músculo liso de los bronquiolos. 

- Aumento se secresi~nes bronquiales. 

- Engrosamiento de la mucosa por el edema e infiltra-



ci6n celular y espesamiento del moco. 

Signos Inespecificos. 

Estornudos, prurito nasal. 

Secresi6n nasal, congesti6n nasal. 

Cianosis 

Taquicardia 

Hipotensi6n 

Fiebre 

Pulso débil 

Nausea 

V6mito 

Tos 

Respiración dificultosa 

Dolor abdomial por la tos 

Anosmia (pérdida brusca del olfato). 

Signos Especificas. 

Aleteo nasal. 

Ojo salientes. extraviados y lagrimosos. 
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Sensación de sofocación. 

Ansiedad 

Apresión asentuado 

DiafcSresis 

Insuficiencia respiratoria 

Tos incontrolable penosa e intensa 

139. 

Expulsión de expectoración de pequeñas masas mucop~ 

rulentas o purulentas de moco espeso y seco. 

Respiración lenta y difícil inspiración corta. 

Expiración fatigosa prolongada. 

Disnea pardxí•tica 

Sensación de opresión retrosternal. 

Gran cantidad de excretores de predominio silvante. 

Respiración lenta y del alete~ nasal 

Ti ros intercostales. 

Abdomen contraido 

T6rax en tonel 

Ronquidos palpables 

Urticaria 

Posición semisentada (ortopneica) 

Complicaciones: 

- Atelectasia 

- Bronquiectasia 
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- Efisema Pulmonar 

- Cor pulmonar 

- Infecci6n Pulmonar bacteriana 

- Neumot6rax 

- Bronquitis Aguda y Cr6nica 

- S1ntomas mentales y cambios d.e personalidad por la 

hip6xia. 

- Agotamiento de los masculos de la respiraci6n. 

MUERTE. 
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PERIODO PREPATOGENICO 

PREVENCION PRIMARIA. 

1) Promoción de la Salud. 

Objetivo: 

Estimular a la familia a practicar medidas preverrti 

vas higiénico dieteticas que ayuden a conservar la salud y 

favorezcan el control del medio y ayuden a evitar alérge-

nos agresivos. 

- Dar orientación sobre, una dieta balanceada. 

- Dar orientación sobre contaminación ambiental. 

Visitar periódicamente al médico. 

- Orientación para mejoramiento de la vivienda, 

Protección Especifica. 

Objetivo: 

Estimular a la familia a practicar medidas preven

tivas higiénico dietéticas que ayuden a conservar la salud 

y favorezcan el control de medio y ayuden a evitan alérge

nos agresivos. 

- Seguir buenas medidas de higiene que incluyan di~ 
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ta nutritiva, ejercicio apropiado, descanso ysueño 

Propiciar una dieta bien blanceada. 

E;itar enfriamiento y fatigas 

Evitar emociones constantes y preocupaciones. 

Vigilancia m~dica frecuente. 

Control oportuno de infecciones de las vías respir~ 

torias. 

Continuar programas educativos sobre vacunaciones. 

Recomendar hacerse pruebas cutaneas con materiales 

que provoquen la alergia o en la presencia de una 

especie particular de animales, como gato, pajeros, 

etc. 

No fumar, evitar contacto con fumadores. 

Enseñar aspectos importantes de su enfermedad. 

Evitar visitar lugares muy concurridos. 

Evitar situaciones de stress. 

Evitar ~ontacto con al&rgenos conocidos 

Medidas para controlar el Ambiente. 

Modificar su ambiente en todo lo posible. 

Restringir flores y plantas. 

Evitar contacto con polvos 

Usar materiales no alérgicos 
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Medidas en el Hogar. 

Usar materiales no aldrgicos en la ropa de cama (C.2. 

bertores, almohadas). 

Evitar tener abierta la ventana si la alergia es d~ 

bida a una sensibilidad a polen. 

Administrar el número de artículos que retienen poi 

vo. 

Evitar artículos que produzcan alergia. 

Usar cortinas lavables sintetices o de algodón. 

Medidas por contacto 

Usar guantes al tocar irritantes como detergentes -

jabones, polvos. 

Evitar cosméticos 

No frotar o rascar la piel pruriginosa. 

Eliminar artículos de vestido que irriten la piel. 

Evitar el ejercicio excesivo que causara prurito. 

Usar un programa completo de-medicamentos. 

Evitar olores irritantes de pintura, aceites. 

Evitar tener animales (perro, gato etc). 

Permanecer dentro de la casa en los días que haya -

gran contaminación ambiental. 

Conservar hidratación y reposo adecuado. 

Usar broncodilatador bucal antes del ejercicio. 
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Buscar y tratar focos de inf ecci6n bacteriana por 

ejemplo senos paranasales u dientes con infección 

cr6nica. 

Acondicionar el aire. 

Tomar muchos líquidos. 

Llevar a cabo un programa de tratamiento inmunol6g~ 

co. 

Llevar el tx de sosten. 

- Evitar los factores que puedan desencadenar con at~ 

que de asma. 

- Buscar datos de algún alérgeno al que el paciente -

es hipersensible. 

PERIODO PATOGENO 
Prevención secundaria. 

D~agn6stico 

Objetivo: 

Identificar lo más pronto posible el alérgeno prin

cipal y la sintomatología. 

Realizar la historia clínica 

Exploraci6n física. 

Tomar exámenes de Laboratorio (BH QS) 

- Tomar exámenes de gabinete tele de t6rax 

Estudios de funci6n pulmonar 

La eosin6filia en sangre. 



Estudios de secresión nasales y esputo 

La broncoscopia, la broncografia. 

Realizar pruebas cutáneas. 

Realizar pruebas inmunológicas. 

Tratamiento. 

Objetivos: 
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Proporcionar las medidas especificas para mejorar 

las condiciones de salud del paciente. 

Identificación del Alérgeno. 

Eliminación del alérgeno sospechoso 

Desensibilización para incrementar la resistencia a 

los alérgenos. 

Proporcionar las acciones de enfermería especificas 

para mejorar la insuficiencia respiratoria. 

Disminuir la ansiedad y apresión que produce la in

suficiencia respiratoria. 

Disminuir la hipoxia. 

Emplear la oxigenoterapia 

Terapéutica con medicamentos broncodilatadores, gl~ 

cocorticoides, expectorantes, tranquilizantes. 

Inmunoterapia. 

Psicoterapia. 

Emplear con cuidado sedantes. 



Conservar el medio fresco y tranquilo. 

Para licuar las secresiones: 

Reponer pérdidas de líquidos y electrolitos. 

Humedecer el aire. 

Alentar la ingesti6n de líquidos. 
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Proporcionar hidrataci6n adecuada, para licuar las 

secresiones nebulizaciones. 

Limitsci6n de Daño. 

Objetivo: 

Tratamiento especifico en caso de complicaciones y 

detener el proceso, asi como prevenir secuelas. 

Prevenci6n de posibles complicaciones, como las: 

Infecciones secundarias. 

Aconsejar al paciente que llame al médico al apar~ 

cer los primeros síntomas de infecci6n respiratoria. 

Observar el color de las secresiones respiratorias 

Evitar el contacto con personas resfriadas y que -

sufren infecciones. 

Seguir un tratamiento de sostén 

Broncodilatadores 

Sedantes 

Gorticoesteroides. 

Inhaloterapia 
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Prevenci6n Terciaria. 

Rehabilitaci6n. 

Objetivo: 

Restablecer el equilibrio ps{cosocial. 

Reintegrar al individuo como factor útil a la soci~ 

dad y familia. 

Recomendar que continue con el tx médico, y que 

asista. periodicamente al médico 

Educaci6n higiénico-dietetica. 

Estimular la rehabilitaci6n del paciente. 

Aconsejar al sujeto que evite el contacto con irri

tantes. 

Establecer un programa equilibrado de nutrici6n, de~ 

canso y ejercicio. 

-Alimen~a~ al paciente a que sublime su ansiedad pa

ra tratar de que se compenetre lo mejor posible en 

sus problemas de trabajo y situaci6n social o fami

liar. 

Psicoterapia familiar. 

Aconsejar a que llame al médico al aparecer los pr.!_ 

meros síntomas. 

- Aconsejar al sujeto a que evite el contacto con - -

irritantes. 
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Establecer un programa equilibrado de ntitrici6~,- -

descanso y ejercicio. 

Alentar al paciente a que desahogue su ansiedad. 

Ayudarlo a que se compenetre lo mejor posible en 

sus problemas de trabajo y situación social o fami

liar. 



H I s T o R I A e L I N I e A 

Habitus Exterior. 

Sexo masculino 

Edad 40 años 

- Biotipo mesoendomorfico 

Facies no característica 

Actitud forzada 

Movimiento - sin movimientos anormales 

Marcha - no claudicante 

Edo. Socioecon6mico - bajo 

Ficha de identificaci6n 

Nombre: Luis Garcia Reyes 

Edad: 40 años 

Ingreso: 16 Junio 67. 

Exp. 670747 

Escolaridad. Primero Secundaria 

Edo. Civil: Soltero 

Originario de Mi6hoac&n 

Relisión cat6lica 
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Domicilio Edo. de México Guerrillera 320 Nezahualcoyotl 

Ocupaci6n Desempleado - Artesano (elabora cinturones, mone-

deros). 



A.H.F. 

A.P. No. P. 

Madre finada por complicaciones de parto. 

Padre finado desconoce causa. 

Un hermano finado por problema cardiopatía. 

Un tio finado por paro card?aco. 

Tia paterna y prima diábetica. 

Un hermana operada de tiroides 
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Una hermana esta con tratamiento de tiroides 

Procede del medio sociocconómico bajo, es ori

ginario de Michoacán, habita en casa de adobe 

y teja, propia, con 2 habitacione~ cuenta con 

.• os servicios intradomiciliarios, con h•bitos 

higiénico deficientes, con habitos dietético de

ficientes, laboró desde la infancia como car

pintero exponiendose muy frecuentemente al --

barniz, ~inner, polvo de la madera, desde el -

inicio de su padecimiento (desde 1980, presen-

tando cuadros repetidos de broncoespasmo con 

frecuencia de 4 a 5 veces al año) Labora ac

tualmente como artesano fabricando cinturones 

y monederos. Tabiquismo positivo desde los 15 

años de edad llegando en los Últimos años a 

fumar hasta 40 cigarrillos al día hasta 30 

años. Alcoholismo negado. Ha convivido con go

rriones de 20 a 30. 

Refiere cuadro inmunológico completo. 



A.P.P. 
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Refiere padecer dermatitis solar desde hace v~ 

rios ~fios, iniciandolo con prurito generaliza

do en todo el cuerpo. Vitiligio desde hace más 

de 10 afios iniciandose en las manos brazos y -

tórax. 

Niega antecedentes traumáticos, transfuciona

les quirúrgicos. Además de su padecimiento ac

tual niega otros antecedentes alérgicos. 

Aparatos y Sistemas. 

Ap. Respiratorio broncoespasmo, disnea, tórax en tonel. 

Ap. Digestivo SDP 

Ap. Urinario SDP 

Ap. Genital SDP 

Ap. Endocrino SDP 

Ap. Musculo-Esquelético - SDP 

Ap. Nervioso - Insomnio, inquietud, préocupaéibn. 

Padecimiento Actual. 

Inicio su padecimiento hace 5 dias (el dia 13-V-87) con es

tornudos, gripe, tos, expectoracibn amarillenta, espesa, -

regular cantidad, disnea que progreso de grandes a medianos 

esfuerzos, agrupandosele sibilancia a distancia. 

El dia 18-VI-87 presenta súbitamente broncoespasmo severo, 

por lo que ingresa al servicio de urgencias. 

Terapéutica Empleada. 

- Dieta normal 
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Solución glucosada 5% de 500 + 5 ce de Aminofilina para -

30 min. 

Continuar con solución glucosada 5% 250 ce + 10 ce de am~ 

nofilina para 6 horas. 

Hidrocortisona 300 mg. IV 

Oxigeno 2 litros por minuto. 

Micronebulizaciones con aguapak precalentado 15 min. c/4 

hrs. 

SVXT CGE 

Ampicilina Ig VO c/6 hrs. 

Ventolin 2 mg VO c/6 hrs. 

Bactrim 2 tab c/12 hrs. 

Salbutamol tab. 2 mg. Vo c/6 hrs. 



I. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA. 

1.1. Nombre: JGR 

Fecha de ingreso: 18-VI-87. 

Sexo: Masculino 

Edad: 40 años 

Cama: 331 

Servicio Pabellón # 3 

1.2. Diagnóstico Médico: 

Asma Bronquial de tipo Alérgico 

1.3. Diagnóstico de Enfermería 
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Paciente masculino de 40 años, proveniente del ni-

vel socioeconómico bajo, conciente, nervioso, intra~ 

quilo y preocupado por su enfermedad, cooperador, -

polipneico y diaforético, con ataque al estado gen~ 

ral, astenia, adinami·ca, con discreta cianosis puri

bucal, mucosas orales bien hidratadas, con vitiligo 

en parte posterior de ~~nos y en el tórax, presenta 

cuadros repetidos de broncoespasmo de aparición sú

bita caracterizados por tos severa, con expect~ra

ción hialina abundante seguida de disnea que progr~ 

so de grandes a medianos esfuerzos, agregandosele -

sibilancia a distancia audibles. 
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1.4. Objetivos 

Analizar los signos y síntomas del Asma Bronquial -

para proporcionar atención de Enfermería idónea al 

paciente con dicho padecimiento. 

1.5. Desarrollo del Plan. 
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Problema: 

Asma Bronquial de tipo Alérgico. 

Manifestaci6n: 

Edema e hinchazón de la mucosa nasal, prurito, ar-

dor, secresión de un liquido acuoso irritante, paroxismos -

violentos de estornudos, los ojos se vuelven rojos, 

sos y llorosos. 

Fundamentación Científica: 

Los trastornos atópicos, (como renitis alérgica o 

fiebre del heno y el asma bronquial). son manifestaciones 

alérgicas que aparecen en sujetos predispuestos genéticamen 

te a formar REAGINA, un anticuerpo especial de tipo IgE, 

cuando se expone el individuo a diversos alérgenos en el a~ 

biente. Estos Últimos incluyen diversos polenes de plantas, 

esporas de mohos, polvos o raspas de animales domésticos, y 

algunos alimentos. 

El antecedente familiar de alergias afines o seme-

jantes suele obtenerse en ~atoa sujetos, pero no siempre se 

obtiene. Hay pruebas recientes que demuestran que el gen de 

respuesta inmunitaria reside cerca del locus H.L.A. (tipo -

tisular), en el cromosoma. (H.L.A. son lea siglas del locus 

antigénico de histocompatibilidad, y se refiere a la compa-
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tibilidad de tejidos, esto es, si el receptor puede tolerar 

un injerto en particular). 

Si un sujeto sensibilizado se expone de nuevo a un 

alérgeno al cual se ha vuelto sensible, se libera histamina 

y otros mediadores que tienen un efecto rti.pido e· intenso en 

los tejidos del 6rgano afectado. Estos incluyen cilataci6n 

de las paredes de los vasos de fino calibre? paso de l!qui· 

do de la sangre a los tejidos, lo cual causa hinchaz6n. Ta~ 

bién hay constricci6n de los masculos lisos que rodean los 

bronquios y las vtas gastrointestinales. 

La histamina esta en todos los tejidos y liquidas -

corporales, pero se concentra en la piel, los pulmones y te 

j idina, cataliza la bios!ntesis de histamina a partir de la 

histidina (amino-ti.cido) precusor). La histamina se concen

tra en las células cebadas y los bas6filos. Cuando éstas -

pierden sus granulas (lo que significa que se ha liberado -

histamina) por acci6n de algunos agentes, ocurre una reac

ci6n anafilactoide. 

Por éstas razones se ha considerado la célula céba

da como la célula "blanco" principal en las .. reacciones alé!_ 

gicas. 
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Acciones de Enferm~rla. 

Evitar estar en contacto con los factores que puedan 

desencadenar un ataque alérgico. 

Llevar a cabo un programa de tratamiento inmunológ~ 

co, que es la profilaxia, la inmunoterapia y la hi

posensibilización, que es un intento de elevar el -

umbral de la aparición de slntomas. 

Aconsejar el evitar el tabaquismo. 

Fundamentación Cientlfica. 

Todos inhalamos muchas substancias irritantes du- -

rante la respiración normal. La mayor parte de los contami

nantes, :ihclu~o el humo de los cigarrillos, tienen efecto 

irritante en los conductos bronquiales y l:Qs pulmones, y se 

les puede considerar como estímulos irritantes. El análisis 

del epitelio de los conductos bronquiales revela que inclu

yen tres tipos de células. Las superficiales son células CQ 

lumnares que poseen cilios; a intervalos entre ellas se en- -

cuentran células califormes, que secretan moco. La capa prQ 

funda del epitelio normalmente contiene una hilera de célu

las basales situadas sobre la membrana basal. Las células -

basales se reproducen continuamente y substituyen al epite-



158. 

lio columnar ciliado conforme éste se desgasta y desprende. 

La irritaci6n constante por humo de cigarrillo y contaminaA 

tes inhalados origina alargamiento -Oe las células calicif o~ 

mes de epitelio bronquial, las cuales responden secretando 

moco excesivo. Por otra parte las células basales experimeA 

tan reproducci6n tan rápida que ocupan el área correspondieA 

te a las células columnares y caliciformes; En caso de que 

persista la exposici6n al agente irritante aumenta cada vez 

más la secreci6n de moco y disminuye la eficacia de los ci

lios, la cual origina que el moco no sea desplazado hacia -

la garganta, y permanezca en los tubos bronquiales. La irr~ 

taci6n constante causada por el contaminante destruye paul~ 

tivamente los alveolos que son reemplazados por tejido co-

nectivo inelastico y grueso. El maco queda atrapado en los 

sacos alveolares y disminuye la superficie para el intercam 

bio de oxigeno y bi6xido de carbono. 

En la profilaxis o método de evitar contactos con 

el antigeno, se intenta por todas formas eliminar los que 

actúan como típicos factores precipitantes. Los alérgenos 

que viajan por el aire son los más difíciles de evitar dis

tribuidos extensamente. Sin embargo, el sujeto puede modif~ 

car su medio en alguna forma. Si no se cuenta con el medio 

controlado puede modificarse los sitios en los que la persQ 

na pase la mayor parte del tiempo. 
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El tabaquismo está contraindicado absolutamente, -

pués paraliza la acciÓn'de los cilios, aumenta la producción 

de secresiones bronquiales, causa inflamación e hiperplasia 

de la mucosa. Con él se transtorna el drenaje bronquial, p~ 

ro si se interrumpe disminuirá el volumen de esputo y la -

resistencia a las infecciones bronquiales mejorará. 

Los alérgenos se emplean para precisar la presencia 

de alergía específicas y para tratar el problema. Es muy Ífil 

portante determinar, de ser posible, la causa de la alergia, 

cosa que suele hacerse por pruebas cutáneas. 

Propiedades físicas y químicas. Varían ampliamente. 

Son soluciones débiles de substancias que se sabe causan -

alergia: entre ellas están polenes, mohos, polvos, plumas, 

pelos alimentos. 

Acción.- La acción del alérgeno o antígeno depende 

de la presencia o ausencia de anticuerpos específicos en el 

cuerpo. La reacción del organismo al allrgeno en un suj~to 

susceptible es muy compleja, y por está razón mal conocida 

Si es al .• rgico a la substancia a la que es sometido se pro

ducirá una roncha o papúla. 

Usos Terapéuticos.- Los al~rgenos se emplean para -

medir la susceptibilidad de un sujeto a diversas substancias 
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que se sabe producen una reacci6n alérgica. 

Absorci6n y excresi6n.- En la prueba, la cantidad del 

alérgeno empleado es tan pequeña, que suele ser inactivada 

en el punto de contacto, y no se absorve. Los antigenos aJ?. 

sorvidos suelen ser inactivados por las enzimas corporales. 

Preparados y d6sis.- Los alérgenos (antigénos), 

aunque varían en lo que respecta a la substancia, suelen ser 

estandarizados en unidades. La dosis suele ser de 0.01 a 0.1 

ml de soluci6n diluida, y se aplican en forma intradérmica. 

Se emplean 2 métodos: Es el de escarificaci6n y la 

prueba intradérmica. El·primero es más inocuo aunque la se

gunda es más exacta. En el primero se hace en la epidermis 

una pequeña escara. (lo bastante superficial para no san

grar) y con suavidad se coloca por frotaci6n una cantidad 

pequeñisima del alérgeno. La prueba se valora en 20 min. y 

por lo regular de nuevo en 48 hrs. La irritación local den~ 

ta reacci6n positiva. Si la reacci6n es la inmediata, se for

ma una papula y si es tardia, aparece una zona de induraci6n 

y enrojecimiento. 

La prueba intradérmica se hace por introducci6n de 

0.2 ml· de sol alérgica, en las capas externas de la piel se 
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valora igual que ~a primera y las reacciones son laa mismas. 

Cuando el médico sabe cuales aon loa alérgenoa patQ 

genoa, ante ai tiene doa caminos de ser posible, eleminar 

los al~rgenoa del medio ambiente, y en caos en que no sea 

posible, intentará desensibilizar. esto es, inmunizar al suj~ 

to, por aplicaci6n de d6sis pequeñas repetidas crecientes 

del alérgeno, por un lapso dado, que suele ser de semanas y 

aveces meses o años. El alérgeno es un antigeno que estimu

la al cuerpo a producir anticuerpos. 

Problema: 

Asma Bronquial de tipo Alérgico. 

Manifestaci6n: 

Disnea, respiración lenta y dificil, expiración fa

tigosa y prologada, sensación de opresión retroesternal. 

Fundamentación Científica. 

La constricci6n del músculo liso bronquiolar, infl~ 

mación de la mucosa bronquial y espesamiento de las aecresi~ 

nes, contribuyen a crear un problema, patológico, esto ea, 
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disminuci6n del diametro de los bronquios. 

los cornetes humedecen y calientan todo el ~ire que 

pasa hacia los pulmones. El aire inspirado contiene partíc~ 

las que son eliminadas por la cubierta de moco que hay en 

el árbol traqueobronquial. El moco se mantiene húmedo por 

el aire inspirado, pero si se espesa aparece aumento local 

de dep6sito y concentraciones de al~rgenos. Esto produce -

acumulaci6n intrabronquial y estancamiento de moco que es = 

la causa primaria del trastorno respiratorio. 

Le obstrucci6n causada por ~l asma broncopulmonar -

inicialmente perturba la ventilaci6n de segmentos pulmona

res. bloqueadas y causa hiperventilaci6n de los mismos. -

Cuando se incrementa la poblaci6n total de unidades alveol~ 

res con poca ventilaci6n y riego elevado se incrementa hip2 

xemia. Esto tiene lugar porque el contenido sanguíneo de Oz 
sólo aumenta ligeramente con tensi6n de Oz arriba de 60 mm 

Hg por lo tanto la hiperventi1aci6n de unidades bien venti

ladas no pueden compensar -en grado notable el bajo conteni

do de ox!geno que hay en los alveolos poco ventilados. 

Al reducirse el diámetro de las vías respiratorias 

origina contracci6n del músculo liso, edema de la pared - -

bronquial y secresiones espesas constantes. 
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Por la di~nea creciente el t6rax se vuelve rígido y 

sus costillas están fijas en sus articulaciones; de ello d~ 

pende el t6rax en tonel .. Algunos pacientes flexionan el tro~ 

co hacia adelante para respirar, emplean la respiración. col?_ 

tal superior en e1evaci6n de la cintura escapular y contra~ 

ción de los músculos accesorios de1 cuello. 

El broncoespasmo se debe a la concentración espas~ 

m6dica de los músculos. Cuando. el cartilago disminuye aume~ 

ta la cantidad de músculo liso en las paredes bronquiales y 

el músculo aumenta su tamaño bloquee a las vías respirato

rias y produce broncoespasmo. 

Acciones de Enfermería: 

- Posici6n Semifowler. 

Mantener vena permeable por medio de administraci6n 

de soluciones parenterales. 

- Vigilar goteo y permeabilidad de la vena canalizada. 

- Administraci6n de Medicamentos. 

- Broncodilatadores 

- Corticoesteroides. 
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Fundamentación Científica. 

La posición de semifowler. Las vísceras bajan por 

gravedad, evitan la compresión del músculo diafragmático, 

asi como la del pulmón y corazón, favorece la expansión de 

_dicha víscera y principalmente el movimiento del diafragma, 

mejora la hematosis y evita la intervención de los músculos 

intercostales supraclaviculares y esternucleido-mastoideQs. 

El mantener una via venosa canalizada, facilita el 

paso de los medicamentos sin puncionar constantemente a tr~ 

vis del torrente circulatorio y el tiempo de acción del me

dicamento por esta via, es más rápido. Todo cuerpo extraño 

como son los cateteres soluciones y medicamentos, producen 

irritación de la capa interna de la vena (lumen) y podrá m~ 

nifestarse a lo largo de la vena por dolor, calor, rubor y -

en casos avanzados infección. 

Es la administración de o2 en una concentración o 

presión mayor de la que ésta es la atmosfera ambiental es 

útil en el tratamiento de estado hipoxlmicos que originan 

transporte inadecuado de oxigeno por la sangre y tiene por 

objeto tratar la hipoxemia para disminuir el trabajo respi

ratorio. 
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Un cambio en la respiración del enfermo es a menudo 

prueba de la necesidad de oxigeno. Otros signos clínicos de 

hipoxemia incluyen cambios en el estado mental, disnea, fri~ 

lidad de las extremidades. Sin embargo, los signos y los 

síntomas de la necesidad de 02 pueden depender de la rapi

dez con que se instal6 dicha carencia. En caso de la hipo

xia de aparici6n rápida habrá cambios en el SNC, pues los -

centros superiores son más sensibles a la privación de 02• 

El exceso de o2 puede tener efectos toxicos en los 

pulmones y el SNC, producir depresión en la ventilación en 

algunos estados o trastornos. La oxigenoterapia debe admi

nistrarse tan sólo para elevar la P02 arterial a 60 torr. A 

éste nivel la sangre se encuentra 80 a 90% saturadas, y va

lores más altos de P02 no afiadirá~ cantidades adicionales -

importantes de 02 a los globulos rojos o plasma. Con el uso 

de 02 por cualquier método, el paciente debe ser valorado -

con frecuencia en busca de signos de necesidad de gas, ésto 

es confusión mental, trastornos de conciencia, color anor

mal, sudaci6n, cambios en la presi6n arterial. Otraa precaucio 

nes con el o2 entrafian el manejo cuidadoso del equipo. El -

02 es un gas comburente y, por esta raz6n, existe siempre -

peligro de incendio cuando se usa. En consecuencia, hay que 

colocar sefiales de "NO FUMAR" cuando se emplea 02· También 

es importante apreciar que el equipo es una fuente potencial 
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bacteriana cruzada por esta causa, hay que cambiar y ester~ 

lizar todos los días los circuitos de respiraci6n. 

La aminofilina es un fármaco sintético muy semejan

l<! a los alcaloides de tipoxantína, como son cafeína, teof~ 

lina. 

Propiedades físicas y químicas: La aminofilina es -

una combinaci6n de teofilina anhidra al 86% y 14% de etile~ 

dramina. Es un polvo blanco o amarillento palido, con olor 

amoniacal y sabor amargo, y muy soluble en agua. 

Acci6n: La aminofilina (teofilin~ inhibe la activi

dad de la enzima fosfodiesterasa, que inactiva el AMP cicl~ 

co a nivel celular. Al bloquear esta inactivaci6n, permite 

la síntesis de AMP cíclico. Se señala que el AMP cíclico mQ 

nof osfato cíclico de adenosina suministre la energía nece

saria para que surja la broncodilataci6n de tal forma que 

los fármacos más eficaces en el tratamiento del asma son -

los que actúan en forma directa o indirecta para incremen

tos el ~ivel celular de AMP cíclico. Esta substancia se foL 

ma a partir del trifosfato de adenosina (ATP), por acción -

de la enzima adenilciclasa y, a su vez es inactivada por la 

enzima, fjsfodiesterasa. Las catecolaminas (simpaticomimet~ 

cas) pueaen estimular. la producci6n de adenilciclasa. Las -
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Las metilx~ntlnas, la teofilina o la aminofilina inhiben la 

acción de la fosfodiesterasa. Utilizan diferentes mecanis-

mos para lograr el mismo efecto aditivo. Se piensa que los 

corticoesteroides restauran la sensibilidad de la célula a 

los efectos de las catecolaminas y las metilxantinas. 

Se piensa que esta substancia es la fuente de ener

gía de diversas respuestas a nivel simpático alfa y beta. -

además da organizarbroncodilatación, tiene un efecto estimu

lante entre el miocardio, y aumenta el gasto cardiaco. Pro

duce alguna estimulación del SNC y aumenta la producción de 

orina y éste Último efecto pudiera depender del aumento del 

gasto cardíaco. 

Absorción y excresión.- La aninofelina se absorve 

en forma irregular en el Aparato Digestivo. Se distribuye 

adecuadamente en el cuerpo y parte del medicamento es meta

bolizada y excretado por los riñones. 

Forma de Administración.- La aminofi lina puede adm.!_ 

nistrarse por diversas vías, si bien las más empleadas son 

la bucal, rectal e intravenosa. El fármaco relativamente -

irrita los tejidos y si se administra por una intramuscular, 

debe hacerse en plano profundo. No pueden emplearse indis

tintamente los preparados intramusculares e intravenosos. -
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Cuando el medicamento se aplica por via intravenosa hay que 

administrarlo muy lentamente a razón de 0.25 g c/15 min. p~ 

ra evitar un descenso repentino de 1a presión arterial, y -

que ocurran la percepción subjetiva del latido cardiaco, c~ 

falea, mareos o nauseas. Los preparados bucales son amargos 

e irritantes, de modo que la administración suele planearse 

junto con los alimentos después de ellos,_para aminorar las 

molestias gástricas. 

Efectos Secundarios, Toxicidad y Tratamiento.- Es-

tos medicamentos estimulan directamente el miocardio, prod~ 

cen c:onstricción de vasos cerebrales y aumentan la resiste~ 

cia vascular. Potencian los efectos de la adrenalina y el 

isoproterenol en el corazón. Con dósis excesivas aparecen -

agitación, convulsiones, y por último colapso respiratorio 

y vasomotor, todos propios del SNC. La irritación gástrica 

que aparece con los preparados ingeribles suele ser correg~ 

da si se administra el fármaco junto con los alimentos. 

Problema: 

Asma Bronquial de Tipo Alérgico. 
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Manifestación: 

Sensación de ahogo y asfixia, necesidad de aumentar 

el esfuerzo respiratorio, opresión tóxica, polipnea, posi

ción de tonel, insuficiencia respiratoria. (aleteo nasal, -

tiros intercostales). 

Fundaoentación Cientifica: 

El centro respiratorio bulbar funciona en forma au

tomática y ritmica en virtud de una doble excitación nervi2 

sa y quimica. La exitación nerviosa más importante procede 

del propio pulmón. La distención inspiratoria del pulmón -

provoca por un mecanismo reflejo una espiración y la relaj~ 

ción espiratoria una inspiración. Los estímulos químicos -

que actuan sobre el centro respiratorio estan representados 

por las variaciones tensionales del C02 y 02 de la sangre. 

El aumento del C02 al determinar una mayor concentración de 

hidrogeniones (disminución del pH), es decir, hacia la aci

dez la reacción de la sangre en el centro respiratorio, pr2 

voca la exitación de este, y las respiraciones tienden a -

hacerse más profundas y rápidas. Al disminuir el C02 (aumen 

to del pH) es d·ecir, cuando la reacción de la sangre se de.!!_ 

vis hacia la alcalinidad el estimulo del centro respirato-

rio disminuye, las respiraciones tienden a hacerse menos --
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profundas y menos frecuentes. La disminución de la tensión 

de Oz a nivel del centro respiratorio, la cual determina un 

aumento de la exitabilidad del dicho centro. 

~l acro respiratorio se hace conciente y molesto -

(disnea) cuando la ventilación pulmonar aumenta cuatro ve-

ces, en los sujetos cuya capacidad vital es normal. La est~ 

nosis de los bronquios finos esta representado por el Asma 

Bronquial sobreviene por lo general de manera brusca y al-

canza con rápidez gran intensidad tomando un caracter espi

ratorio. La inspiración es brusca como en sacudidas segui

da de una espiración dificil, muy prolongada. Hay ronquidos 

y sibilancias perceptibles a la distancia. Cuando la disnea 

es muy intensa el paciente adopta la posición ortopneica -

(derecho). El tórax aparece distendido, rigido, casi inmo

vil. La facies es ansiosa, observandose un aleteo rítmico -

de las alas de la nariz. Se admite que la disnea en el ata

que del Asma Bronquial resulta de un estrechamiento de los 

bronquios finos provocado por la tumefacción de la mucosa. y 

el espasmo de los músculos. 

La espiración prolongada indica una pérdida de la -

elasticidad pulmonaf que dificulta movimientos respirato-

rios. 
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Acciones de Enfermería: 

Administración de Cromolin Sódico con fin profilac

tico (inhalante). 

Toma de exámenes de laboratorio 

química sanguínea, recuento de eosinofilos en el e~ 

puto. 

- Toma de exámenes radiológicos. 

Administración de hidrocortizona 300 mg IV dosis -

única. 

- Prednisona 20 mg VO diariamente. 

Fundamentación Científica. 

El cromolin sodico es una substancia que estabiliza 

la membrana de la c6lula cebada impidiendo que los antígenos 

actuen en el pulmón evitando que libere histamina y otros -

mediadores. 

Efectos: irritación faringes, tos, sequedad de boca 

y nariz. 
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Es al parecer más eficaz en el asma alérgico sobre 

todo en el paciente que sabe cual es el antigeno que causa 

su problema. Esto significa que el •ujeto p~ede inhalar la 

medicación un minuto antes de entrar en el área donde exis

te el antigeno. 

La importancia clínica de los exámenes de laborato

rio es encontrar porcentajes altos de eosinofilos, ya que -

indican trastornos alérgicos, dado que este tipo de células 

combaten según Se cree, los irritantes que originan dichos 

trastornos. Los eosinÓfilos salen de los capilares y pene

tran en el líquido tisular, en el que producen antihistami

nas que neutralizan y desintegran a los complejos antigeno

anticuerpo. 

El examen radiológico es importante ya que se puede 

observar claramente la imagen de un paciente con broncoes

pasmo. 

Los glucocorticoides como la hidrocortizona y predn~ 

sona son fármacos de la corteza suprarrenal. 

Propiedades físicas y químicas.~ Todas las secresi~ 

nes de la corteza suprarrenal son esteroides derivados del 

colesterol. Tienen 21 carbonos. 
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Acci6n.- Actuan principalmente inhibiendo la mayor 

parte de Las etapas inflamatorias, inhiben las reacciones -

de 1as manifestaciones inmuno1Ógicas, y de la reacción aléL 

gica tardia. 

Absorción y excresión.- Varios se dan por vía bucal 

y por esta vía se obtiene una concentración plasmática de -

la misma magnitud que la que se obtiene con la administra

ción parenteral. E1lo entraña absorción completa en la zona 

superior de las vías gastrointestinales y captación princi

pal en corriente linfatica y no en corriente sanguínea. Por 

esta razón no llegan al hígado para su metabolismo. 

Efectos secundarios y retienen líquido (edema), au

mentan los depósitos de grasa. 

Problema: 

Asma Bronquial de Tipo Alérgico. 

Manifestaci6n: 

Tos incontrolable, seca e intensa, producci6n de -

una o varios movimientos respiratorios bruscos y violentos, 

efectuados con la glotis estrechada, mediante las cuales el 
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aire contenido en las vías espiratorias es expulsado hacia 

el exterior determinando un ruido especial de caracter va

riable. 

Fundamentación Científica: 

La tos es un acto esencialmente reflejo, aunque pu~ 

de ser provocado voluntariamente, cuya finalidad útil es -

eliminar hacia el exterior productos de naturaleza diversa 

depositados en las vías respiratorias: secresiones y exuda

dos broncoalveolares, sangre productos patológicos provenie~ 

tes de órganos vecinos, (pleura, hígado) que se abren camino 

hacia los bronquios cuerpos extraños procedentes del exte-

rior. 

El reflejo de la tos tiene su punto de partida esp~ 

cialmente en la mucosa de ciertas porciones del aparato re~ 

piratorio, transmitiéndose la excitación por la vía del ne~ 

mogástrico. Los estímulos tusigenos pueden ser de orden in

flamatorio, infeccioso o de un irritante en el aire por 

ejemplo, humo "smog", polvo o gas. 

Las zonas sensitivas más importantes se encuentran 

en la laringe, en las cuerdas verdaderas, y en la tráquea, 

además de estas zonas puede ser el punto de partida del re-
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flejo la mucosa traqueal, sobre todo en su parte posterior, 

la de los bronquios, la hoja parietal de la pleura, la muc2 

sa de la base de la lengua y las partes laterales de la fa

ringe; excepcionalmente resulta de la ex~taci6n de la rauco

sa nasal y de la piel (tos provocada por polipos nasales, -

por ~nfriamiento de los tegumentos). 

El acto de la tos se inicia con un movimiento insp~ 

ratorio que puede faltar, seguido del cierre inmediato de -

la glotis; a continuación se produce un movimiento espirat~ 

rio brusco que tiende a expulsar el aire de las vias respi

ratorias; pero encontrandose la glotis cerrada, sólo se ob

tiene un aumento considerable de la presión intratorácica, 

acto continuo se abre la glotis, elevandose el mismo tiempo 

el velo del paladar con lo que se cierra l·a comunicación -

con las fosas nasales y el aire es expulsado entonces con -

violencia. 

La contracción violenta de los músculos espiratorios 

abdominales pueden dar lugar, por acción mecánica, al vómito 

y a la emisión de orina. 

La tos es la principal protección del paciente con

tra el acumulo de secresiones. 
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En la tos seca hay falta de secresión a ésta es muy 

viscosa y en consecuencia no es puesta en movimiento y el -

ruido es completamente seco. 

En la tos h6meda, haya o no expectoración, va acomp~ 

ñada de ruidos secundarios por la movilización de las seer.!:_ 

sienes acumuladas en los tubos aereas. Se designa tos pro-

ductiva a la tos húmeda seguida de expectoración. Por su i.!l 

tensidad, frecuencia la tos puede ser ligera o intensa, es

casa o frecuente, dependiendo de la intensidad del estímulo, 

de la cantidad de secresiones y de la excitabilidad del pa

cieh~e accesos de tos muy molestos e intensos. 

La tos presenta caracteres especiales dependientes 

de la tonalidad y timbre, en ésta patología existe la tos 

bitonal que consiste en la producción simu~tanea de dos ta 

nos debida a la vibración diferente de las cuerdas vocales 

como consecuencia de la paralisis de una de ellas. Las in

flamaciones de la laringe pueden acompañarse de este tipo 

de tos. 

Acciones de Enfermería: 

- Valorar características de la tas. 

- Enseñar al paciente a toser (técnica para los ejer~ 
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cicios de tos). 

Fundamentación Científica: 

La tos es un mecanismo protector que actua para lim 

piar las vías aéreas. Causa la irritación de la mucosa en -

cualquier lugar del aparato respiratorio. El estimulo pro-

ductor de tos puede originarse de un proceso infeccioso o -

un ~rritante, datos es la principal protección de1 paciente 

contra el acumulo de secresiones. 

Posee igual importancia el tipo de tos, ya que una 

tos seca e intensa es característica de infección de vías -

respiratorias altas y bajas. 

Advertir el momento en que aparece la tos es impor

tante porque si la tos aumenta por la noche y es tos paro-

xística puede indicar asma bronquial. 

El sujeto que tose por mucho tiempo expulsará espu

to, la tos violenta origina espasmo bronquial, destrucción 

y mayor irritación de los bronqu~os • Una tos intensa repetA 

da o no controlada que no sea productiva puede ser dañina. 

La producción de esputo es la reacción de los pulmones a -

cualquier elemento que los irrite en forma constante y rep~ 

tida. Si existe una gran cantidad del esputo de color amarA 
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llento posiblemente tenga infección bacteriana. El aumento 

gradual del esputo en un período dado puede indicar la pre

sencia de bronquitis crónica o bronquiectacia. Si el esputo 

es demasiado espeso para llegar a la tráquea y ser expulsa

do, suele ser expulsado, suele ser necesario disminuir su -

viscosidad por aumento en su contenido de agua, para hidra

tación adecuada. 

Es preciso estimular al paciente para que tosa en -

forma adecuada, ya que la tos ineficaz causa agotamiento y 

retensión de secresiones que puedan producir atelectasia 

(colapso de un alveolo por acumulo de secresiones). Como es 

difícil toser en decúbito supino, debe ayudarse al enfermo 

a adaptar posición sentada en el borde de la cama. Es impoL 

tante que el paciente lleve a cabo ejercicios de tos cada -

hora, durante las primeras 24 horas. Si se perciben estert~ 

res es a veces indispensable recurrir a la percusión del t~ 

rax. 

La t~cnica es la siguiente: .Paciente sentado con -

las rodillas flexionadas y el cuerpo ligeramente inclinado 

hacia adelante; Indicar que ejecute tres respiraciones cor

tas seguidas de una inspiración profunda; instruirle para -

que contraiga los musculas del abdomen y tosa fuerte dos v~ 

ces con la boca abierta yla lengua fuera de la misma. 
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Problema: 

Asma Bronquial de Tipo Alérgico. 

Manifestación: 

Dolor en la espalda. 

Fundamentación Científic~. 

Este fenómeno se debe a la inervación exclusiva ve

getativa (simpático y neumogástrico), de los bronquios, pu1_ 

món y pleura visceral. En cambio, la pleura parietal y la -

caja torácica, que tienen una inervación a la vez vegetati

va y espinal pueden, ante estimules adecuados, ser el punto 

de partida de la sensación dolorosa. El mecanismo del refl~ 

jo viscerosensitivo es: el estimulo proviene del pulmón 

afectado es conducido a través de las fibras simp.aticas af~ 

rentes hasta el segmento medular, donde tiene lugar una 

irritación intensa que resulta de la gran cantidad de esti

mules que llegan al pulmón enfermo. Dicha irritación se pr.Q. 

paga y exita a las células medulares habituadas a recibir -

estímulos que le llegan a la zona somática a través de tos 

nervios raquideos. Las exitaciones producidas en las célu-

las mencionadas son conducidas por las vías medulares comu

nes del dolor hasta los centros superiores, talamo y corte-
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za cerebral, yla sensaci6n dolorosa será referida a la zo

na cutanea correspondiente al mismo segmento medular de la 

parte del pulm6n afectado. Asi por ~jemplo, cuando el proc~ 

so asienta en el lobulo superior, origina sus manifestacio

nes en el área de distribuci6n del tercero y cuarto segmen

to cervicales (cuello, hombro, parte supérior del t6rax haA 

ta la 2a. costilla por delante y hasta la espina de la esci. 

pula por detrás). Los fen6menos dolorosos de origen pulmo

nar, resultuntes de los reflejos mencionados, no alcanzan -

·por lo general la intensidad de los dolores debidos a la 

participaci6n de la pleura parietal, siendo generalmente 

sordos, difusos y profundos, frecuentemente, más que mani

festaciones dolorosas, son parestesias (sensación de calor, 

fria, ardor, hormigueo, pesadez, tensión, etc.). 

Acciones de Enfermeria: 

- Reposar sobre el lado afectado, alivia un poco. 

Valorar caracteristicas, como intensidad y radiaci6n 

del dolor. 

Fundamentaci6n Cientlfica. 

Las enfermedades pulmonares no siempre causan dolor 

torácico debido a que el pulm6n y la pleura visceral que lo 
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reviste carecen de nervios sensitivos y son insensibles a -

estimulas dolorosos. La pleura parietal posee abundantes -

nervios sensitivos provenientes de los nervios intercosta

les y del diafragma. Estas terminaciones nerviosas su•len -

ser estimuladas por inflamaci6n y distenci6n de la membrana. 

El reposar del ~ado afectado alivia un poco, ya que 

es una postura que tiende a ''inmovilizar'' la pared torácida, 

limita las exp'ansiones y contracciones pulmonares y dismin.!!_ 

ye la ficci6n entre las pleuras lesionadas de ese lado. El 

dolor que se acompaña de tos puede disminuir al inmovilizar 

con las manos la caja torácica. 

Problema: 

Asma Bronquial de Tipo Alérgico. 

Manifestaci6n. 

Sibilancias y ronquidos. 

Fundamentaci6n Científica. 

Son ruidos de tonalidad aguda. a veces comparables -

al silbido prolongado que produce el viento pasando violen-
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tamente por los intersticios de una puerta y otras veces s~ 

mejantes al piar de los pajarillos. 

Tanto los ronquidos como las sibilancias traducen -

la obstrucción de la luz bronquial, provocada lo más a men~ 

do por secresiones espesas adheridas a las paredes de los 

bronquios y también, como ocurre en el ataque de asma bron

quial, por reducci6n de la luz bronquica debido al espasmo 

de los músculos de Reisseisen y al edema de la mucosa. 

Es posible que estos ruidos, puedan resultar además 

de la vibración de las masas de secresiones. Los ronquidos 

y las sibilancias se producen, sobre todo c~ando las secre

siones son escasas y adherentes. En el ataque de asma bron

quial las sibilancias son abundantes y deseminadas acompa

ñando a la fase espiratoria. 

Acciones de Enfermería. 

- Drenaje postural. 

- Percusibn y vibracibn. 

- Ejercicios respiratorios. 
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Fundamentación Científica: 

El Drenaje Postural. 

Como el paciente suele permanecer en posición erec

ta, con toda probabilidad las secresiones se acumulan en la 

parte inferior del pulmón. Cuando se utiliza drenaje postu

ral, el paciente es colocado en diversas posiciones de modo 

que la fuerza de la gravedad ayude a drenar las secresiones 

desde las vías aéreas bronquiales más pequeñas a los bron

quios principales y tráquea. 

En estos sitios las secresiones serán expulsadas --

por tos. 

Los ejercicios de drenaje postural pueden hacerse -

en cualquiera de los segmentos pulmonares. Por lo regular, 

los bronquios del 15bulo inferior vacia las secresiones con 

mayor eficacia cuando la cabeza esti en plano bajo. Los 

bronquios del lóbulo superior vacian con mayor eficacia 

cuando la cabeza está hacia arriba. A menudo se coloca al 

paciente en cinco posiciones, una para drenaje de cada lób~ 

lo, con la cabeza hacia abajo, en decúbito ventral; en dec~ 

bitos laterales derecho e izquierdo y en posición erecta. 
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Percusión y Vibración. 

Para facilitar la extracció~ se secresiones espesas 

se puede percutir y ''vibrar'' el t6rax. La percusión y la v~ 

bración son utiles para desalojar el moco que se adhiere a 

los bronquiolos y bronquios. 

En la percusión, el puño cerrado golpeará suavemen

te la pared del tórax en forma rítmica. Las ouñecas se f1e

~iona~ y extienden de manera alterna, para golpear el tórax 

sin producir dolor. 

La vibración es la técn_ica de aplicar compresión ID.!!. 

nual y hacer vibrar la pared del tórax durante la fase esp~ 

ratoria. Esta maniobra permite eliminar el moco. Después de 

j o 4 maniobras vibratorias, se instala al sujeto a toser, 

para empleo de los músculos abdominales. 

Ejercicios Respiratorios. 

La rehabilitación por medio de ejercicios de respi

ración entraña la práctica de ejercicios que se hacen para 

corregir las deficiencias respiratorias y aumentar la efic.!!. 

cia de esta función. 
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Con estos ejercicios se busca estimular la relaja-

ción muscular, disipar la ansiedad, eliminar las pautas in~ 

tiles e incoordinadas de la actividad de los músculos de -

la respiración, enlentecer la frecuencia respiratoria y di~ 

minuir el trabajo de la respiración. La respiración lenta, 

relaja y rítmica también es Útil para controlar la anciedad 

que existe cuando el sujeto es disneico. 

Instrucciones al Enfermo. 

Se indicará al enfermo que respire en forma lenta, 

rítmica y relajada para permitir la espiración y el vacia

miento más completo de los pulmones. Se le pedirá que siem 

pre inspire por las fosas nasales, pues por medio de ellas 

se filtra, humedifica y calienta el aire. 

Respiración con Labios Froncidos. 

Esta respiración, me~ora el transporte de oxigeno, 

es Útil para producir respiraciones lentas y profundas y 

también para combatir la disnea. Se realiza con el fin de ell 

trenar los músculos de la espiración, prolongar ésta fase -

de la respiración, aumentar la presión de vias aéreas durall 

te ella y aminorar así el grado de resistencia de vías aé

reas. 
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Se orienta al paciente de este modo: 

1) Inspirará por las fosas nasáles y espirará lentamen 

te y en forma uniforme contra Los labios fruncidos, 

en tanto contrae los músculos abdominales. Fruncir 

los labios hace que aumente la presi6n intra alveo

lar. 

2) Contará hasta siete en tanto prolonga la espiración 

con los labios fruncidos. 

3) Se sentará, con los brazos en,el abdomén. 

a) Inspirará por la nariz y espirará lentamente con 

los labios fruncidos mientras flexiona ~l tronco 

moderadamente, y contará hasta siete. 

Problema: 

Asma Bronquial de Tipo Alégico. 

Manifestación. 

Expectoración abundante. 

Expulsión de secresión hialina por medio de la tos. 
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Fundamentación Científica. 

La mayor parte de los contaminantes, tienen efecto 

~rritante en los conductos bronquiales y los pulmones. El 

análisis del epitelio de los conductos bronquiales revela -

que incluyen tres tipos de células. Las superfic~ales son -

células columnarea que poseen cilios; a intervalos entre -

ellas se encuentran células calciformes. que secretan moco. 

La capa profunda del epitelio normalmente contienen una hi

lera de células basales situada• sobre la membrana basal. -

Las células basales se reproducen continuamente y substitu

yen al epitelio columnar ciliado conforme éste se desgasta 

y desprende. 

La irritación constante de contaminantes inhalados 

origina alargamiento de las células calciformes de epitelio 

bronquial, las cuales responden secretando moco excesivo. -

Por otra parte, las células basales experimentan reproduc-

ción tan rápida que ocupan el área correspondiente a las -

células columnares y caliciformes; se llegan a producir ha,!!_ 

ta veinte hileras de células basales. Muchos investigadores 

consideran que el epiteli.o puede regresar a su estado nonnal si se 

interrumpe la exposición al agente irritante en este punto. 

En caso de que persi.sta la exposici.ón al agente i.rritante, 

aumetan cada vez más la secresi.ón de moco y disminuye la --
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eficacia de los cilios, lo cual origina que el moco no sea 

desplazado hacia la garganta y permanezca en los tubos broR 

quiales; en este punto surge la tos~ Por afiadidura, la irrA 

tación constante causada por el contaminante destruye paul~ 

tivamente los alveolos, que son reemplazados por tejido co= 

nectivo inelastico y grueso. El moco queda atrapado en los 

sacos alveolares; millones de éstos últimos se rompen y 

disminuye la superficie para el intercambio de 02 y C02· 

Acciones de Enfermeria. 

- Proporcionar hidrataci6n adecuada para licuar las -

secresiones y conservar, el equilibrio de electrolA 

tos, esto meaiante humectaci6n a través del nebuli

zador con agua-paK. 

- Administraci6n de expectorantes. 

- Vigilar caracteristicas de las expectoraciones. 

Conservar la administraci6n parenteral. con solucio

nes indicadas. 

- Alentar la ingesti6n bucal de liquidas. 
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Fundamentación Científica. 

La hidratación es necesaria ya que el aire que res

piramos contiene agua en forma de vapor, lo cual se califi

ca como h6medad. La cantidad de vapor de agua presente en -

el aire en cualquier momento varía seg6n las condiciones a~ 

mósfericas e influye notablemente en nuestro bienestar. La 

humectaci:óiÍ hará agradable el oxígeno que respiramos y evi 

tará la resequedad de las vías respiratorias y de las seer~ 

siones. 

El nebulizador es un aparato que tiene como finali

dad introducir vapor de agua que act6en directamente en las 

vías respiratorias. Al utilizar este método, pequeñas goti

tas llegan a las capas más profundas como son los alveolos. 

Los expectorantes son substancias que mejoran la -

fluidez, facilitando la licuación de las secresiones acumu

ladas. 

Es importante vigilar las características de la ex

pectoración, el color normal es cristalino y hay cambios -

cuando existe una :t;11feccióh causada por virus a bacterias; -

el color que toma la expectoración por infecciones virales 

es blanca. en cambio cuando es causado por bacterias es ve!:_ 
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de gris o amarillento. El olor si es muy f~tido, se tratará 

de una infección. La cantidad va en relación con la magni

tud del padecimiento. 

La hidratación por vía oral es importante, porque -

durante la inspiración como en la espiración se pierde lí

quido y si el paciente presenta polipnea, se pierde una -

gran cantidad mayor de agua en 24 horas y es aproximadamen

te 400 ce.; además hay mayor producción en la cantidad de -

secresiones ya que el árbol bronquial produce 90 ml de se-

cresión al día. 

Problema: 

Asm Bronquial de Tipo Alérgico. 

Manifestación: 

Ansiedad, preocupación, ·insomnio, nerviosismo, in

quietud, miedo, angustia. 

Fundamentación Científica. 

Es desde luego natural que cualquier factor que in

terfiera con la respiración normal produzca ansiedad rapid~ 

mente, depresión y cambios de conducta. La disnea y fatiga· 
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constante pueden hacer que el paciente se muestre irritable 

y aprensivo. Su inactividad forzada (y la inversión dé los 

papeles familiares debido a su desempleo) la frustración 

que implica la necesidad de un trabajo para respirar yla 

convicción de que debe enfrentarse a una enfermedad prolo~ 

gada y recurrente, puede influir para que el paciente reac

cione de diferente manera. 

Acciones de Enfermería. 

Disminuir la tensión nerviosa acompañando al pacie~ 

te y propocionandole el tratamiento· adecuado. 

- Integración enfermera paciente. 

Fundamentación Científica. 

Un ataque de asma se acompañará de miedo y ansiedad 

por parte del asmático. El enfermo suele sentir como si pu

diera inspirar suficiente aire, esto es, una sensación de 

ahogo. La reacción a estos temores suele intensificar los 

síntomas y prolongar el ataque. El paciente puede estar tan 

temeroso que insista en que alguien permanezca con él para 

tener la tranquilidad de que cuenta con ayuda. Estos temo-

res son reales y el paciente necesitará sentir apoyo del -

personal y ayuda en estos momentos. La confianza de que su 
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llamado por ayuda será respondido con rapidez, a menudo re

presenta un gran paso para crear una sensación de seguridad. 

Puede instarse a los miembros de la familia a dar sostén -

emocional al paciente y tal vez permanecer con él por peri~ 

dos de la noche y la madrugada, cuando la aqueja la sensa

ci6n de soledad. 
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EVALUACION. 

Paciente masculino de 40 años. que ingresa al servi 

cio de urgencias con obstrucción marcada de las vtas respi

ratorias presentando ·"disnea. de grandes a medianos esfuer

zos con sibilancias a distancia, tos incontrolable seca e -

intensa, con expectoraciones de secreción blanquesina espe

sa, refiriendo dolor en la espalda, con tensión emocional -

muy fuerte ya que presentaba angustia, nerviosismo, desesp~ 

ración. diaforesis intensa. 

De acuerdo a la historia c11nica , a los anteceden

tes mencionados del paciente. y al cuadro cltnico de bronco 

espasmo. correspondio a Bronquitis Asmática, de tipo al~rg~ 

co. 

Se maneja de inmediato con Oxigenoterapia. canaliz~ 

ci6n de vena con solución glucosada al 5% + aminof±lina. 

Pasa al pabellón 3 de hospitalización al disminuir 

el broncoespasmo. Queda el tx y observación. 

Los siguientes dtas continaa con broncoespasmo y 

sigue igual las indicaciones agregantlosele hidrocq~tizóna. 

Se le toman examen de laboratorio <le rutina y gabinete, los 
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ex~menes de laboratorio resultan normales y la placa de Rx 

muestra la im~gen típica de un paciente con broncoespasmo, 

se le indican sol1,1ci6n glucosada + 'ampolleta aminofilina, 

prednis~na 20 mg. Vo diariamente y nebulizaciones y cuida-

dos generales. 

Para el dta 23-VI-87 el paciente ha evolucionado sa 

tisfactoriamente ya no existio broncoespasmo. 

Comentan el caso con el Jefe del Servicio quién su-

giere se le realicen nuevamente ex~menes de laboratorio y -

gabinete. 

Por el dta 25-VI-87 el paciente ha evolucionado sa-

ti?factoriamente. Se encuentra asintom~tico y los campos -

pulmonares limpios. Indican suspender solución intravenosa 

y se considera darse de alta y llevar un control en la con-

sulta externa. 
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CONCLUSIONES Y SUGERENCIAS. 

El asma bronquial, es una enfermedad que afecta las 

vtas resperatorias, y se caracteriza por un estrechamiento 

peri6<lico de los bronquios, lo que produce un obstáculo a -

la ventilaci6n, es decir, a la entrada y, sobre todo, a la 

salida de aire. 

Es muy variable en cuanto a la severidad, desde una 

sensaci6n <le falta de aire, hasta una completa obstrucci6n 

de las vtas respiratorias. 

La etiologta es multifactorial: las causas fáciles 

de eliminar son los epitelios de animales; y alimentos. Sin 

embargo hay otros que son diftciles de eliminar, como el -

polvo de casa que contiene un nrtmero alttsimo de sustancias 

como algod6n, lana y animales microscópicos como dermat6fa

goides que habitan en sitios donde hay polvo: alfombras, s! 

llones, almohadas, pero fundamentalmente en los colchones, 

donde· dejamos diariamente una tercera parte de nuestra des

camaci6n, que es el principal alimento de estos microorga

nismos. 

El asma no es contagiosa, pero puede dar esa impre

si6n por el factor hereditario que puede ocacionar su apa-
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rición sucesiva en varios miembros de una familia, pero no 

por contagio, sino por la predisposición heredada. Una pe~ 

sana se vuelve alérgica ya que tienen una predisposición -

hereditaria que al entrar en contacto con el medio ambiente, 

estimula su organismo a formar un tipo de anticuerpos que -

se llaman inrnunoglobulina E (anticuerpo de la alergia). Es

tos anticuerpos se fijan a unas células que todos tenernos -

(células cebadas). 

Al haber otro contacto con los alérgenos, las célu

las cebadas se rompen y liberan una serie de sustancias que, 

son las que provocan la reacción y obstrucción bronquial en 

el caso del asma. 

La gran rnayoria de las personas afectadas por está 

patologia tienen curación. Pero el asma es un padecimiento 

que puede ser ocasionado por rnaltiples factores. Por tal r!!. 

zón, lo ideal es el manejo integral del paciente, investi

gando las causas que la provocan, el uso adecuado de los me 

dicarnentos e inmunoterapia (vacunas), asi como lograr una -

participación conjunta tanto de los padres corno de los pa

cientes y los diferentes especialistas que manejen este pr~ 

blerna. 

Durante el tiempo que perrnaneci con el paciente se-. 

leccionado para realizar éste trabajo observe la gran preo-
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cupaci6n que le ocasionaba su enfermedad debido a que no p~ 

día ser una persona independiente ya que su enfermedad le -

ocasionaba estar frecuentemente hospitalizado. 

Analizando la evoluci6n del padecimiento del pacie~ 

te durante su estancia en el Hospital se concluy6 que el -

diagn6stico fue acertado, el tratamiento que se aplic6 fue 

el adecuado, además de que los cuidados de enfermería fue

ron los id6neos, lo que contribuy6 a que el paciente se re

cuperará con rapidez y se evitarán complicaciones. 

Como sugerencias puedo mencionar que el paciente a~ 

mático tiene como característica coman la preocupaci6n de -

tener una crisis asmática en cualquier momento debido a los 

al~rgenos que estan propagados en el medio ambiente, por -

tal motivo es necesario que todo el personal de salud tenga 

como primordial obligación iniciar intensas campafias encami 

nadas a disminuir la ignorancia sobre este tema para dar a 

conocer a todos los niveles; los conceptos actuales de fre

cuencia, causas, desarrollo, evoluci6n y pronóstico, as! c~ 

mo de tratamiento del asma. Y no dejar que la población co~ 

fíe su salud a personas no preparadas o en ocasiones hasta 

de personal no profesional que ofrecen curas milagrosas. 

Es necesario en el medio escolar Universitario y -

hospitalario promover que se impartan pláticas sobre al~rg~ 



198. 

logia y fomentar a los familiares del paciente asm~tico la 

creación de grupos y asociaciones para darles información -

por medio de charlas o cursos; Y de ~sta forma poder evitar 

un impacto negativo que pudiera ocasionar aversión al hosp~ 

tal, cl!nica o consultorio. 
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GLOSARIO DE TERMINOS. 

ADINAMIA: 

ALERGENOS: 

ALERGIA: 

ALVEOLO: 

ANTICUERPOS: 

Estado de extremo abandono de las fuerzas, 

de total decaimiento físico y psíquico, -

subsiguiente a una enfermedad larga o a~~

ta.dora, que con progresi6n inexorable con

sume el estado físico. 

Substancia de estructura química diversa, 

generalmente inocua que provoca la forma

ci6n de anticuerpos. 

Respuesta del organismo a una substancia 

que es diferente de su respuesta original 

cuando se expuso inicialmente a la misma. 

Cavidad pequefia, numerosas parecidas a los 

agujeros de una esponja, unidas a las filt~ 

mas ramificaciones bronquiales y que repr~ 

sentan los elementos verdaderamente respi

ratorios del pulm6n. 

Si a un organismo animal o humano se le in 

yecta artificialmente o penetra espontáne~ 

mente un antígeno -que puede ser un micro

bio pat6geno-, aparece una substancia - -
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especial que tiene la particularidad de -

reaccionar especificamente contra el anti

geno al inyectarlo por segunda vez en el -

mismo animal. 

A esta substancia producida en el organis

mo frente a un antigeno penetrado desde el 

exterior, se le ha dado el nombre de anti

cuerpo, que quiere decir cuerpo o substan

cia creada en función "anti" -es decir, 

contraria- a otra substancia. (el antige

no), que a su vez, etimiol6gicamente, sig

nifica ·"sustancia generada de lo contra- -

rio". 

Es cualquier substancia que, :inyectada.en un 

organismo humano o animal viviente; sea 

capaz de provocar la formación de sustan

cias especiales (los anticuerpos) que se -

dirijan y reaccionen contra la substancia 

inyectada. 

En otras palabras antigeno es aquella sub~ 

tancia que inyectada por primera vez en un 

organismo viviente provoca la formación de 

anticuerpos que se dirigen y reaccionan 

cont:ra 61 mismo. 
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ARBOL BRONQUIAL: Conjunto de las ramificaciones del inte- -

rior. de los pulmones a través del cual el 

aire introducido mediante la resp. puede -

llegar hasta los alveolos, que son los el~ 

mentas verdaderamente respiratorios del 

pulmón. 

DISNEA: 

EOSINOFI LIA: 

EOSINOFILIOS: 

ESPUTO: 

ESTERTOR 

TRAQUEAL: 

Resp. difícil, forzada, jadeante a veces 

acelerada etimiológicamente significa "Ma 

1 a Res pi ración". 

Es el aumento del número de eosinófilos en 

la sangre circulante. 

Se denominatt• as:t, aquellos leucocitos de -

la sangre. 

Conjunto de secresiones mucosas y exudati

vas de la mucosa bronquial inflamada, se -

expulsa mediante el golpe de tos. 

Es el ruido que se origina por el gorgoteo 

de grandes burbujas de aire situadas entre 

las secresiones acumuladas en ·la laringe o 

en la tráquea. 



ESTORNUDO: 

EXPECTORACION: 

EXPECTORANTES: 

EXUDADO: 

HIST.AMINA: 

INMUNIDAD: 

INSPIRACION: 

202. 

Fenómeno caracterizado por una espiración 

violenta y sonora por la nariz y la boca 

a la vez practicada después de una inspi

ración profunda. Debida a estimulas mecá

nicos,' qufmicos y t~rmicos. 

Es la expulsión, mediante un golpe de tos. 

Se denomina asi a los fármacos que favore 

cen la expulsión del esputo de los bron

quios. 

Liquido seroso de origen inflamatorio. 

Substancia que se deriva de la histina -

(producto de descomposición de las prote!_ 

nas) Tiene muchas propiedades, entre las 

cuales esta el contraer la musculatura li 

sa uterina y de los bronquios. 

Es un estado biológico de resistencia in

crementada. 

Es una de las dos fases o momentos de la 

respiración y presisamente aquel en que -
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la cavidad torácica por la acción dilata<!~ 

ra de los músculos inspiratorios y por el 

descenso del diafragma se expande notabl!::_ 

mente, permitiendo la dilatación de los -

pulmQnes. 

Espacios interpuestos entre el borde inf~ 

rior de una costilla y el superior de la -

costilla subyacente. 

JAULA TORACICA: Es el esqueleto del tórax, constituido 

por las 24 costillas (12 derechas y 12 iz 

quierdas), y el esternon. El nombre de 

jaula se debe al hecho de que los espa- -

cios entre las costillas confieren al es

queleto torácico- "agroso modo"- de una -

jaula de aves. 

RESPIRACION: 

SECRECION: 

Es una de las funciones vitales del orga

nismo mediante la cual se asegura la lle

gada de ~ 2 del aire atmosférico a los te 

jidos y se expulsa del organismo el co 2 . 

Es la funci6n biológica de producir y emi 

tir secreciones; función fulica, propia de 

algunos órganos llamados glándulas. 
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Es la capacidad de nuestro organismo de -

percibir en forma de sensaciones los diver 

sos est~mulos del ambiente externo o del -

interior de nuestro propio cuerpo. 

SENSIBILIZACION: Proceso biol6gico o mediante el cual nues

tro organismo adquiere un estado anormal -

de sensibilidad hacia una determinada subs 

tancia denominada alergizante. 

SIBILANTE: 

URTICARIA: 

Es un ruido respiratorio patol6gico que se 

percibe auscultando el t6rax de los enfer

mos de bronquitis o asma. Se considera co

rno un ruido provodado por la broncoesteno

sis. 

Es una dermatitis caracterizada por la sG

bita aparición de lesiones cutlineas produ

cidas por la irritaci.ón 
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I. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA. 

1. DATOS DE IDENTIFICACION: 

212. 

Nombre: Luis García Reyes 

No. de cama: --'·"3_0 _____ _ 

Servicio: Pabell6n 2 

Fecha de ingreso 18-VI-87. 

Edad: 40 años Sexo : __ M_ Estad o Ci vi 1 :_-'S=o-1,_t=e-r...;o"---

Escolaridad: lera. Sec. Ocupaci6n: Artesano 

Religi6n Cat6lica Nacionalidad: Mexicana 

Lugar de procedencia : __ M=i-c,_h~o-a,_c_á=n~------------

Domicilio: Matamoron 311 La Piedad Michoac'n 

2. PERFIL DEL PACIENTE 

AMBIENTE FISICO 

Habitaci6n: 

Caracteriaticas fisicas (iluminaci6n, ventilaci6n, etc) 

iluminaci6n, (no tiene ventanas su casa) es 

deficiente y ventilaci6n inadecuada 

Propia, familiar, rentada, otros: __ P'-"r_o_,p"-1=·~ª'------

Tipo de construcci6n: Adobe_.y'-~t-e~j=ª'-----------

Número de habitaciones :_-'D=o-s,__ _______________ _ 

Anímale a d amé a tic o s __ ~G-'o,_r~r-i,_o,_n=e_s~, -'c_s_n=a_r_i=º-s~=2-0_o=' -'3'-0"---

Servicios sanitarios: 

Agua (Intradomicilisria, hidrante público, otros) 

No tiene agua intradomiciliaria 

Control de Basura : __ C=a'-'r"r'-=o-'d'-i=a"r"i"-o=--------------
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Eliminación de deshechos (Drenaje, fosa séptica, letr~ 

na, otros). 

NQ tiene un lugar específico; para realizar sus ne

cesidades fisiológicas al aire libre. 

Iluminación: buena iluminación 

Pavimentación: __ S~i----------------------

Vías de comunicación: 

Teléfono : __ N~º--------------------------
Medioa de transporte: A pie ya oue donde vive es una 

zona rural muy pequeña 

Recursos para la salud. 

Hospital principal del pueblo 

Habitas Higiénicos~ 

Aseo: Baño (Tipo, frecuencia: c/3 día con cambio oca-

sional de ropa. 

De manos: Antes de comer 

Bucal: __ ~N~º"-----------------------------
Cambio de ropa personal (parcial, total y frecuencia) 

C/3 día con cambio ocasional de ropa 

Alimentación: 

Desayuno (horario, alimentos) 10-11 frijoles, torti

lla, leche de vez en cuando, huevo ocasional. 

Comida (horario, alimentos): 3-5 caldos de verduras¡ 

carne ocasional; tortilla, frijoles. 



Cena {horario, alimentos: 10-11 Frijoles, mismo que 

la comida. 

Alimentos que originen: 

Preferencia: Verduras Pescado. 
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Desagrado: ~P~a~n-------------------------

Intolerancia: 

Eliminación (Horario y características) 

Vesical: al aire libre 4-5 veces. 

características normaleS. 

Intestinal: al aire libre diariamente. 

características normales. 

Descanso (Tipo y frecuencia) 

No indica ningun tipo de descanso. 

Sueño (horario y caracter!sticas). 

Nerviosismo, inquietud. insomnio de las 11 en adelante 

Diversión y/o deportes. 

Natación va que en su pueblo hay un Rio, practicaba la 

Yoga. 

Estudio y/o trabajo. 

Leer revistºas novelas. 

Trabaja todos los d!as desde la mañana. de artesano 

ya gue su material lo tiene en su casa. 

Otros:~------------------------------



COMPOSICION FAMILIAR. 

PARENTESCO EDAD OCUPACION 

Madrastra 70 Teje Rebosas 

Hijastro 40 Artesano 

DINAMICA FAMILIAR: 

PARTICIPACION ECONOMICA 

Lo ignora 

Variables y Ocasional 
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En su enfoque ínter y extrafamiliar es funcional existiendo 

comunicacion abierta entre ellos refiriendo que dada la in

capacidad de el mismo y por ser el único que solventa los-

gastos le proporcionan ayuda sus familiares. 

DINAMICA SOCIAL. 

No la tiene 

COMPORTAMIENTO (Conducta) 

Es una persona que se preocupa demasiado por su enfermedad 

nervioso e intranquilo 

RUTINA COTIDIANA. 

Se levanta temprano. desayuna ocacionalmente, y se pone B -

trabajar, come y vuelve a se8uir trabajando. cena y se duer

~ 
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3. PROBLEMA ACTUAL O PADECIMIENTO. 

Problema padecimiento por el que se presenta. 

Inicio su padecimiento hace 5 días con tos expectora

ción amari1lenta espesa de regular cantidad, disnea -

que progreso de grandes a medianos esfuerzos agregan

dosele sibilancias a distancia, presenta subitamente 

broncoespasmo severo por lo que ingresa al servicio 

de urgencias, se maneja con aminafilina y se decide 

su internamiento. 

Antecedentes persoales patol6gicos. 

Refiere alergia al polvo de madera. Refiere padecer -

dermatitis solar desde el año de 1969 con sintomatolo

gia de ;prurito generalizado en todo el cuerpo. Utiliza 

desde hace 10 año~ iniciandose en parte posterior -

de manos y parte anterior del tórax, Niega aptec.edentes· 

traumáticos transfucionales Qx. Ademáa de su padeci

miento actual, niega otros antecedentes alérgicos, No 

Refiere antecedentes de cuadros gripales ni bronguiti 

cos de repetición. 

Antecedentes familiares patol6gicos. 

Madre finada por complicaciones de parto. Padre fina

do desconoce causa. Hermano operado de tiroides. Her

mana con Tx de tiroides. Hermano finado por problemas 
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cardiopatía, Un tío finado por paro cardiaco. Una tia 

paterna y prima diábeticas. 

Composici6n yfo comentario acerca del problema o pade 

cimiento. 

De acuerdo a los antecedentes personales no patoló 

gicos referidas, el tabaquismo practicada" ~on anteriori 

dad y actividades de carpintero; los cuadros de bron

coespasmo previos corresponde a un paciente con bron

quitis Asmático Alérgico. 

Participaci6n del paciente y la familia en el diagn6s

tico tratamiento y rehabilitaci6n. 

Refiere el paciente tener la ayuda necesaria tanto mo 

ral como econ6mica de sus hermanas. ya que es una per 

sona desempleada. 

II. EXPLORACION FISICA. 

Inspección: 

Aspecto físico: Paciente conciente, buena hidrataci6n 

de mucosas orales, presentando vitiligio en manos y 

t6rax, con sintomatologia de tos, disnea, astenia y 

adinamia, cooperador, buen orientado, discreto aumen

to del trabajo respiratorio. 
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III. EXAMEN DE LABORATORIO 

SOLICITUD DE BACTERIOLOGIA 

FROTIS DE GRAH. Abundantes leucocitos, muy escasas cé

lulas epiteliales, escasos cocos gram 

SENSIBLE 

RiSISTENTE. 

positivos en pares, muy escasos cocos 

gram negativo en pares. 

Eritro~icina, gentamicina, kanamicina, 

incomicina, tetraciclina, streptomici-

na, ccfalosporina, amikacina, dicloxa

cilina. 

Ampicilina, cefaloxia, sulfometoxaxol, 

penicilina, cloxacilina. 

IV. PROBLEMAS DETECTADOS. 

Renales: 

Potenciales: 

Asma Bronquial de Tipo Alérgico. 

Fecalismo al aire libre. 

Deficientes hábitos higiénicos 

Deficiente alimentaci6n 

Deficientes condiciones ambientales 

V. DIAGNOSTICO DE ENFERMERIA. 

Paciente masculino oe 40 años, proveniente de nivel 

socioecon6mico bajo, conciente, nervioso, intranquilo y - -
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preocupado porsu enfermedad, cooperador, polipneico y diaf.Q. 

rético, con ataque al edo. general, astenia, adinamia, con 

discreta cianosis peribucal, mucos~s orales bien hidratadas, 

con vitiligo en parte posterior de manos y en el tórax, pr~ 

senta cuadros repetidos de broncoespasmo de aparición súbi

ta caracterizados por tos severa, con expecturación hialia

na abundante seguida de disnea que Progreso de grandes a m~ 

dianas esfuerzos, agregandosele sibilancias a distancia au

dibles. 
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Aspecto emocional (estado de áni~o. temperamento, emQ 

ciones).: Paciente itranguilo, preocupado por su en--

fermedad, nervioso. 

Fecha Normal De Paciente 

24-Junio-87 Coproparasitología Negativo Negativo 

24 Junio 87 Biometria Hemática 

23 Junio 87 

a) Hematocrito 

b) Hemoglobina 

c) Leucocitos 

d) Eritrocitos 

Indices entrociticos 

e) Volúmen corpusc~ 
lar medio (VCM) 

42 a 50% 

13 a 16 gr/o 
ml. 

5000 a 10000 
por milímetro 
cúbico. 

4600 000 a 
6200000 célu
lulas por mi-'· 
límetro cúbi-
co. 

80 a 94 m3 

f) Hemoglobina corpu~ 27 a 32 mm por 
cular media (HCM) célula. 

g) Concentraci6n de 
hemoglobina cor
puscular media 
(CHCM) 

Química Sanguínea 

33 a 38% 

En ayunas 

SO. 7 mm% 

171.1 gr %ml 

8.3 células 
por miime
tro ctiico. 

5.45 célu
las por .mi 
limetro cft 
bico. 

93.0 MM3 

31.4 mm por 
célula 

33. 7 % 

Glucosa 

Acido úrico 

Creatinina 

60-110/mg/lOOml 60 mg/lOOml 

2.5 a 8.0mg/lOOml 9.0 mg/lOOml 

0.7 1.4 mg/100 ml 1.0 mg/lOOml 



CRONOGRAMA 

~ A . 

PLAN DE TRABAJO 

RECOPILACION DEL 
MATERIAL 

ORDENACION E IN - : 
TEGRACION DEL M~ 
TERIAL. 

EXPOSICION DE 
LOS DATOS. 

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO 

ESCUELA NACIONAL DE ENFERMERIA Y OBSTETRICIA 

DISENO DE INVESTIGACION HORAS DE 
TRABAJO 

M A y o JUNIO JULIO 

25 26 27 28 29 30 31 30 31 

* * ********* 
* * ********* 

ººººººº 
ººººººº 

- - - - -
- - - - -
- - - - -

/ / / I 
/ / / I 

108 HRS. 

AGOSTO 

31 

I / / / / / / 
I / I / / I I 
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