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PROLOGO 

En la actualidad, debido a la higiene y a la tera péutlca, la población 

humana de los países civilizados alcanzan un promedio de vida elev~ 

do (aproximadamente 60-70 af\os), lo que permite acontezca una mayor 

morbilidad por cardiopatfa, posiblemente ésto también favorecido por 

el ritmo de vida actual, de mayor inquietud y desgaste • 

.. Las enfermedades cardiovasculares, en el servicio de urgencias adul­

tos del Hospital General Centro Médico La Raza, son muy frecuentes, 

alcanza un alto índice de morbl-mortalldad. Generalmente acuden por 

las complicaciones; entre ellas el edema agudo pulmonar constituye 

una de las urgencias cardlovasculares más graves potencialmente le­

tal, la sobrevivencia de estos pacientes depende de la participación 

de enfermerfa, pues se requiere de integración de conocimientos teó­

ricos y prácticos. Tales conocimientos deberán llevar un orden sis­

temático para lograr una atención específica, de calidad, tanto· en el 

tratamiento como en la rehabilitación del paciente con problema car­

diaco. 



INTRODUCCION 

La función básica del sistema cardiovascular es la de conducir hacla 

los tejidos el ox(geno y otras sustancias nutritivas, _eliminar los pro-

duetos residuales y acarrear sustancias tales como las hormonas, de.2._ 

de una parte del organismo a otra del mismo. Aparte de dichas r"un-

clones de transpc:XIl:e, el sistema cardlo11ascular interviene también en 

la regulación de la temperatura corporal. 

El sistema cardiovascular consta de cuatro partes principales, fntima-

mente relacionadas entre sf, desde el punto de vista funcional, aun-

que cada una tiene sus actividades peculiares; el corazón sirve de 

motor, las arterias que distribuyen la sangre; los capilares que fac!_ 

litan los cambios materiales entre la sangre y los teJ idos; y las 

venas, que recogen la sangre y la devuelven al corazón, el agua, 

electrólitos y proteínas filtrados, a través de los capilares, vuelven 

al corazón por vfa venosa (tras nueva reab_sorci.;n¡ o por vfa linfática, 

especialmente las proteínas, el sistema linfático se considera por ello 

íntimamente relacionado con el sistema cardiovascular. 
.!/ 

En la actualidad, las medidas de higiene y la terapéutica, han con-

tribuido para que pafses desarrollados alcancen un promedio de vida 

...!.../ Tortora; Principios de anatomfa y flslologfa, p. 74. 
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de 60-70 años, lo cual permite que acontezca una mayor morbilidad 

y letalidad por cardiopatía, favorecido por mayor inquietud y desgas­

te. Y 

La insuficiencia card(aca izquierda es una complicación de la hiper-

tensión arterial crónica, la cual desencadena diversos cuadros como 

son la enfermedad vascular cerebral y· el edema agudo pulmonar, es-

te último constituye una situación de urgencia que amerita la inter­

vención oportuna y eflc iencia del equipo de. salud. 

CAMPO DE LA INVESTIGACION 

El estudio se realizó en un paciente con insuficiencia cardfaca izquie!:_ 

da complicada a edema agudo pulmonar, en el servicio de urgencias 

del Hospital General Centro Mé,:/ico La Raza. 

Y Farreras-Rozman; Medicina interna, p. 304 
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I. MARCO TEORICO 

1.1 Generalidades sobre anatomfa y flsiolog(a del corazón 

El corazón, órgano central del aparato· circulatorio, es un músculo hui_ 

co que desempeña a la vez el papel de bomba aspirante e impele, 

atrayendo hacia sus cavidades la sangre que circula por las venas e 

Lmpulsándola por otra parte a las dos arterias, aorta y pulmonar, y 

por medio de éstas, a todas las redes capllares del organismo. Se 

compone esenclalmente de dos partes, primero una parte principal que 

comprende toda su masa contráctll; el corazón propiamente di.cho, 

cuyas cavidades están tapizadas de una membrana blanquecina delga-

da, el endocardio; segundo, un saco seroflbroso que envuelve el pe-

:U 
rl.cardio. 

Capas del corazó.n: 

Pericardio: forma saco o cobertura exterior del corazón; consta de 

dos hojas: una visceral, tntlmamente adherida al miocardio y otra 

parietal, en contacto con la pleura. Entre estas dos hojas se encue.!!. 

tra un espacio virtual (espaclo perlcárdico), dentro de la cual existe 

una pequeña cantidad de lfquido cítrino (Hquido pericárdlco). 

Y Testut; Tratado de anatom(a humana, T. II, p. 68 
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La aur{cula derecha recibe las· venas cavas superior .. e inferior, y el 

seno coronarlo; en sus cercan!as se encuentra una formación endocá¿_ 

dlca trabeculada, la red de cheari. Esta aurícula muestra los múscu­

los pect[neo s y la cresta terminalis. Por su cara derecha el tabique 

auricular muestra la fosa oval, la gran mayor[a de las veces sin. per­

foración, es decir, permeable pero fisiológicamente sin expresión. 

Comunica con el ventrfculo derecho a través del orificio auriculoven­

tricular provisto de una válvula, la tricúspide. Esta consta de tres 

valvas, una interna o septal y dos externas, anterior y posterior. 

El ventr{culo derecho se reconoce por algunas caracter[sticas propias 

que lo diferencian del izquierdo, independientemente de su situación 

en el tórax: primero sus paredes internas son trabeculadas. Segun­

do, muestra la cresta supraventricular, banda muscular, dl:spuesta en 

forma de arcada en la parte alta del ventdculo que va desde el tabi­

que interventricular hasta la pared ·libre del ventrfculo. Por delante 

de esta estructura se haya el nacimiento de la arteria pulmonar; por 

detrás, la válvula tricúspide divide, en la parte alta, el Hmlte entre 

las cámaras de entrada y de expulsión del ventrículo. Tercero, la 

pared septal es trabe culada. Cuarto, exhibe un pilar muscular en la 

pared libre, el músculo papllar, anterior, en el que se Insertan cuer­

das tendinosas de la valva anterior de la tricúspide y que se halla un 

poco por debajo del origen de la vena pulmonar. Quinto, en la inser-
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ción septal de la cresta supraventricular se encuentra el músculo pa-

pllar del cono que recibe otro grupo de cuerdas tendinosas de la val-

va anterior de la tricúspide. Sexto, muestra una banda muscular 

que va del septum ven):ricular a la pared libre del ventrfculo y term.!_ 

na en la base del músculo papilar anterior. Su configuración es en 

forma de arco, pero de concavidad superior.Y 

La porción del ventdculo derecho, situado entre la vtilvula tricúspide 

y la punta, se denomina cámara de llenado. 

La situación entre la punta y el origen de la arteria pulmonar se lla-

ma cámara de expulsión. La parte alta de la cámara de expulsión se 

den0mina infund[bulo del ventrfculo derecho; es una pequeña cámara 

incompleta, de forma aproximadamente cll[ndrica, llmitada hacia atrás 

por la cresta supra ventricular, hacia dentro por el tabique interventr.!_ 

cu.lar y hacia afuera por la pared libre del ventr[culo derecho. El lJ. 

mlte superior está constituido por las válvulas sigmoideas de la art~ 

ria pulmonar. El inferior, por un plano imaginario horizontal que pa­

sa por el Hmite inferior de la cresta supra ventricular. Y 

Miocardio: la masa muscular que forma la parte principal del cora·• 

zón se lla.ina miocardio. Este tejido comprende los haces muscula-

y Ibidem , p. 68 

Y Espino Vela J; Introducción a la cardiologfa; pp. 27-29. 
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res de: a) las aurfculas, b) los ventrfculos, c) el haz de his o au-

riculoven.tricular. 

Los haces musculares principales de las aurículas irradian del área 

que rodean el orificio de desembocadura de la vena cava superior: 

Los haces musculares de los ventr!culos empiezan en los anillos 'fi­

brosos auriculoventriculares, §/ 

Endocardio: el endocardio es una capa delgada de endotelio atravesa 

do por vasos sangufneos diminutos y algunos fascfculos del músculo 

liso. Reviste el interior del miocardio y cubre las válvulas del cora-

zón y los tendones que sostienen las válvulas abiertas. Se continúa 

con el endotelio de los grandes vasos sangufneos del corazón. ZI 

Cavidades del corazón: 

El corazón se divide en cb s mitades, derecha e izquierda por medio 

de una pared muscular, el tabique interventricular que se extiende 

desde la base de los ventrfculos hasta la punta del cx:irazén; con 

frecuencia se les llama corazón derecho y corazón izquierdo. El ta-

bique lnterauricular por su escaso músculo no es muy visible. Los 

d0s lados del corazón no se comunican entre sf después del nacimie!!_ 

to. Cada mitad se subdivide en dos cavidades: la superior llamada 

audcula y la inferior llamada ventr[culo. 

§/ Quiroz. 'Fernando; Tratado de anatom[a humana, p. 15. 

J./ Cllfford, Klmber; Manual de anatomfa; p, 314 
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Las paredes de las aurfculas son más delgadas que los ventr[culos; 

la pared del ventrículo derecho es más delgada que la del izquierdo. 

La diferencia se debe a que los ventr[culos realizan un trabajo mayor 

en comparaclón con el que efectúan las aur[culas .Y 

El interior del corazón está dlvidido en cuatro espacios o cámaras, 

los cuales reciben la sangre circulante. Las dos cámaras superiores 

se llaman atrios, derecho e izquierdo; están separadas por el septum 

lnteratrial. Las dos cámaras !nferiores, ventrfculos, derecho e iz­

quierdo, están separados por el septum interventricular. El atrio de­

recho drena sangre de todas las partes del cuerpo excepto los pulmQ_ 

nes. Recibe la sangre a través de tres venas; es la vena cava su-, 

perior que trae sangre de la porclón superlor del cuerpo; otra es la 

vena cava inferior que trae sangre de la porción inferior del cuerpo; 

la tercera vena es el seno coronarlo, que drena sangre de los vasos 

que lrrigan las paredes del corazón. 

El atrio derecho expulsa la sangre al lnterlor del ventr[culo derecho 

el cual bombea hacia la arteria pulmonar. La arteria pulmonar. con­

duce la sangre a los pulmones, la sangre libera su bióxido de carbQ_. 

no y toma ox[geno y regresa al corazón por medio de las venas pul­

monares que se vacfan en el atrio lzqulerdo. La sangre luego es ex-

Y Ibldem., p. 316 
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pulsada hacia el ventrfculo Izquierdo y sale del corazón a través de 

la aorta. Esta gran arteria transporta la sangre a todas las partes 

del cuerpo excepto los pulmones. 

El tamaño de las cuatro cámaras varían de acuerdo con sus funciones. 

El atrio derecho que debe recibir la sangre procedente de todas las 

partes del cuerpo es ligeramente mayor que el atrio ·izquierdo, el 

cual recibe solamente la sangre procedente de los pulmones. El 

grosor de las paredes de las cámaras también vada. Los atrios tie-

nen una pared relativamente delgada, ya que se necesitan solamente 

el suficiente tejido muscular cardfaco para exprimir el lfquido hacia 

los ventrfculos. 

El ventrículo derecho tiene una capa bastante más gruesa de miocar­

dio, por lo que debe enviar sangre a los pulmones y de regreso al 

atrio izquierdo. El ventrfculo· izquierdo tiene las paredes más grue-

sas, porque bombea la sangre a través de miles de vasos en la ca­

beza, el tronco, los brazos y las piernas .Y 

Válvulas del corazón: 

Entre cada aurícula y cada ventrículo se encuentra una abertura es­

trecha, el orificio auriculoventricular que está reforzado por anillos 

y Tortora; op.clt., p. 166 



fibrosos y protegidos por··válvulas. Las aberturas que dan lugar a 

las arterias aorta y pulmonar también están provlstas de válvulas •. 

9. 

Válvula tricúsplde: en el orlflclo aurlculoventrlcular derecho está 

sltuada la válvula trlcúspide, constltuida por tres valvas de forma 

triangular de donde derlva su nombre. Las valvas están formadas 

por hojas fibrosas tapizadas por el endocardio. En sus bases se 

continúan una con la otra y forman una membrana en forma de anillo 

en rededor del borde. de las aberturas auriculares; cada vtllvula co­

rresponde a una de las paredes del ventr[culo de las cuales parten 

músculos papilares que van a insertarse por medio de sus cuerdas 

tendlnosas a la valva correspondiente de la tricúspide. 

Válvula bicúspide o mitral: el orlficio aurlculoventricular izquierdo 

está ocupado por la válvula bicúspide o mitral que se compone de 

dos valvas. Se lnserta de la misma manera que la tricúspide, a la 

que se parece mucho en su estructura, excepto en que es. más volu·­

minosa y resistente en todas sus partes. En las valvas se inserta 

cuerdas tendinosas y músculos papilares del mismo modo que en la­

do derecho; son menos numerosos pero más gruesos y resistentes. 

Función: las válvulas tricúspide y bicúspide permiten el paso libre 

de la sangre, de las aur[culas o los ventdculos, ello se debe a que 

los bordes libres de las valvas van en dirección de la corriente san­

gu{nea; en cambio, cualquier corriente que se dirige en sentido in-
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verso se introduce entre las valvas y las paredes de los ventrículos 

y empuja las valvas hacia arriba, las cuales, al encontrarse por 

sus bordes libres, se unen para formar una verdadera división tran!!_ 

versal entre las aurículas y los ventrículos. 

Como su movimiento está restringido por las cuerdas tendinosas y 

además por la perfecta adaptación de sus bordes, las válvulas resis­

ten cualquier presión de la sangre, que de no ser así, podría vencer 

abriendo las válvulas y forzar su paso hasta las aurículas; al mis­

mo tiempo los músculos papilares y las cuerdas tendinosas qu·e de 

ellos arrancan para insertarse en el borde de las válvulas se con.­

traen y acortan constituyendo puntos de amarres para las mismas 

en el momento del cierre. 

Válvulas semilunares. El orificio situado entre el ventdculo dere-

cho y la arteria pulmonar está ocupado por la válvula pulmonar y el 

orificio entre el ventrículo izquierdo y la aorta, por la válvula aór-

ti ca. Estas ·dos válvulas se llaman semilunares o sigmoideas y es-

tán compuestas po.r tres valvas en forma de n"ledia luna, cada una 

de las cuales está adherida por su borde convexo al irt: erior de la 

arteria, donde ésta se une al ventrículo, mientras su borde libre 

se dirige hacia la luz del vaso. Unas pequefias estructuras nodula­

res llamadas nódulos de Arancio, están situadas en et centro del 

b11>rde libre de cada valva. Al contrario de tas válvulas ta aorta 
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presenta discretas dilataciones llamadas senos a6rticos o senos de 

Balsalva. 

Función: 

Las valvas semilunares no ofrecen resistencia al paso de la sangre 

del coraz6n a las arterias, ya que s_us bordes libres se proyectan en 

el interior del vaso pero forman una barrera completa al paso de la 

sangre en direcci6n opuesta. En este caso cada valva se llena de 

sangre, los bordes libres se abren y distienden de modo que se jun-

tan el interior del vaso. Los n6dulos de Arancio ayudan a cerrar 

las válvulas y refuerzan su funci6n. 

Los orificios entre las.dos venas cavas y la auri'.cula derecha y los 

orificios entre la auri'.cula izquierda y las cuatro venas pulmonares, 

no están protegidas por válvulas. El orificio de la vena cava.. _infe-

rior está provisto de una válvula en forma de media luna llamada 

válvula de Eustaquio • ..!.9' 

Riego sangui'.neo: 

Exactamente por arriba de los bordes fijos de la válvula aórtica,· la 

aorta da dos ramas llamadas arterias coronarias derecha e izquier-

da, que se denominan asi'. porque rodean al coraz6n como una coro-

na. El riego sangui'.neo cardi'.aco se hace a través de ellas, ya que 

~-· Glifford, Kimber, op.cit., pp. 317-32.0. 
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la sangre que está contenida en Las cavidades del corazón sólo dan 

nutrición al endocardio. La sangre distribuida por Las coronarias 

después de pasar por el seno del músculo card[aco, regresa por 

dos grupos de venas: 

a. Las que vierten la sangre al seno coronario, conducto venoso 

dicatado, que se abre en la aurícula derecha. 

b. Tres o cuatro pequefias venas que vierten la sangre directame!!_ 

te a la aurícula derecha. Existen además unas cuantas venas 

de muy pequeño calibre que terminan en las aurículas y en los 

ventrículos. 

Inervación sanguínea: 

El corazón está inervado por dos grupos de fibras nerviosas moto-

ras. Uno de los grupo·s alcanza al corazón por medio del nervio 

vago del sistema craneano sacro. Los impulsos nerviosos que viajan 

en estas fibras tienen tendencia para detener o hacer más· lenta La 

contracción cardíaca por lo que se denominan inhibidores. El otro 

grupo alcanza al corazón por medio de la médula espinal, de los 

nervios· cardíacos superiores, medio e inferior y por fibras viscer!!:_ 

les de los cinco primeros nervios raquídeos torácicos del sistema 

toracoLumbar; aceleran y aumentan la contracción card[aca y por 

tal :razón se dcno1ninan aceleradores. Ambos grupqs de fibras se 



13. 

originan en el .bulbo raquídeo y, por medio de este centro, es posi-

ble estimular a cualquiera de ellos. Además de estos sistemas, el 

corazón tiene fibras nerviosas aferentes; un grupo, proveniente del 

a:rco aórtico, se denomina depresor; el otro, que procede del lado 

derecho del corazón se llama presar. Ambos grupos de fibras af e-· 

rentes se dirigen al centro cardíaco .situado en el bulbo, por medio 

del. nervio vago. Los impul.sos de las fibras depresoras producen 

la inhibición refleja del corazón; reflejo aórtico o de Marey. Los 

impulsos de las fibras presoras producen la aceleración refleja del 

corazón. Reflejo cardíac~ derecho o de Bainbridge. !l:../ 

Sistema de conducción: 

Los músculos esquel.éticos y l.isos necesitan recibir impul.sos del si!!_ 

tema nervioso para iniciar sus contracciones. El múscul.o cardíaco 

es diferente. El corazón está conectado al sistema vegetal., pero 

!.as neuronas vegetativas sófo aumentan o disminuyen el tiempo_ de 

duración de un ciclo cardíaco completo. 

Las paredes de I.as cámaras pueden contraerse y relajarse, sin nin-

gún estímul.o directo del sistema de conducción. El sistema de con-

ducción está compuesto de tejido especial.izado que genera impulsos 

eléctricos que estimulan la contracción de las fibras muscul.ares ca!:_ 

.!..!./ Ibidem., pp. 320-321. 
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díacas. Estas células pierden su habilidad para contraerse y se e~ 

pecializan en la transmisión de impulsos. 

Un nódulo es una masa compacta de células conductoras, el nódulo 

sinoauricular, conocido como nódulo SA o mar capa so, está localizado 

en el atrio derecho debajo del orificio de la vena cava superior. El 

nódulo SA inicia cada ciclo cardíaco y determina el paso básico de 

la velocidad cardíaca por ésto se. denomina comúnmente marcapaso. 

Sin embargo, la velocidad determinada por el nódulo SA puede ser 

alterada por impulsos nerviosos del sistema nervioso vegetativo por 

ciertas hormonas como la tiroidea o la epinefrina. Una vez que se 

ha iniciado un impulso eléctrico a partir del nódulo SA, el impulso 

se disemina a los dos atrios y los hace contraer este punto, el im -

pulso pasa al nódulo atrioventricular (AV) localizado hacia la parte 

baja del tabique interatrial. A partir del nódulo fascículo o haz, co-

rre hacia la. parte alta del tabique interventricular y luego a lado del 

septum. Este se llama fascículo atrioventricular (Haz de His). El 

fascículo se distribuye sobre las superficies mediales de los ventrí-

culos. La c antracción ven tricu~ar es· estimulada por las fibras del 

plexo subendocardíaco (de Purkinje). Las fibras de Purkinje son ci 

lulas conductoras individuales que emergen del tronco y las ramas 

derecha e izquierda del fascículo atriovcntricular y pasan a las cé-

lulas del nüocardio. .!.Y 

Tártara; op.cit., p. 168. 
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l. 2 Insuficiencia cardíaca izquierda.. 

La insuficiencia cardíaca se define como la incapacidad del corazón 

de aparejar su gasto a las necesidades metabólicas del cuerpo, aún 

si las presiones de llenado del corazón son adecuados • .!.2/ 

1.2.l Fi-siopa.tologfa: 

A causa de su ~itio dentro del tórax, además de su estructura y fll!!. 

ción del corazón y los pulmones operan como una unidad funcional. 

Más aún, los componentes del corazón necesariamente están interre-

lacionados a causa de la continuidad del músculo que rodea las cám~ 

ras ventriculares, el tabique ventricular que comparten las cámaras 

cardíacas· y ·el pericardio que las engloba. 

Normalmente el volumen minuto en estado de z:eposo es de aproxim~ 

damente de seis litros, pudiendo alcanzar durante los esfuerzos has-

ta unos treinta litros o más. En los casos leves, la insuficiencia 

cardíaca se evidencia clínicamente sólo durante la actividad física u 

otras condiciones en los que aumentan momentáneamente las necesi-

dades periféricas; se habla entonces de insuficiencia cardíaca laten-

te. La insuficiencia cardíaca en estado de reposo denota que la si-

, w tuacion es grave • 

.!.2J' Farreras Rozman; op.cit., T.I, pp. 402-403. 

Clifford, Kirnber; op.cit., p. 322. 
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Cada ventrículo funciona como una bomba muscular separada, junto 

con su propia bomba de refuerzo (aurícula). 

Los dos ventrículos se vacían al mismo tiempo y mandan su canten.!_ 

do de manera simultánea; el ventrículo derecho hacia los pulmones 

para que la sangre se arterealice; el ventrículo izquierdo al resto 

del cuerpo, para fin:,s metabólicos. En el corazón normal, por lo 

menos el 50% del volumen diastólico terminal es evacuado en cada 

latido. w 

Cada ventrículo, como cada máquina creada por el hon.,bre tiene una 

capacidad limitada para resistir las situaciones de alarma y el exc~ 

so de trabajo y lograr su reparación. Los dos ventrículos también 

son algo diferentes en su capacidad de cubrir las distintas funciones 

de bomba a largo plazo. El ritmo de agotamiento y envejecimiento 

de cada ventrículo depende del desgaste al cual está sometido el in-

dividuo, sus aportes, alimento y sustratos y su estado sostenido de 

buena salud. Antes de nacer, ambos ventrículos soportan la misma 

carga. Después de nacer cuando la presión pulmonar cae, la carga 

a la cual está sometido el ventrículo derecho disminuye y sus pare-

des se adelgazan. 
j.§1 

!2J Farreras Rozrnan; op.cit., p·• 404. 

!f2j Beeson McDermatt; Signos y síntomas, pp. 140-142. 
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Muchas de las manifestaciones clínicas en la insuficiencia cardíaca 

se deben a La acumulaci6n de líquido en exceso en el segundo seg-

mento vascular situado después de alguno de los ventrículos. La 

acumulación de Líquido puede localizarse corriente arriba de la cá-

mara cardíaca específica que es la inicialmente afectada. Por ej el!!. 

plo, los pacientes en quienes la sobrecarga anormal se ej ere e sobre 

el ventrículo izquierdo, sufren disnea y ortopnea a causa de la con-

gestión pulmonar, estado conocido como insuficiencia cardíaca izquieE.. 

da. Cuando la insuficiencia cardíaca perdura meses o afios, tal loe!!:_ 

lizaci6n por detrás del ventrículo insuficiente, puede dejar de existir. 

Por ejemplo, los pacientes con enfermedad de La válvula aórtica o hj_ 

pertensi6n general de duración prolongada, pueden sufrir edema de 

los maleolos ,hepatomegalia congestiva y di stensi6n venosa en la· cir-

culaci6n general en etapas tardías, a !Jesar de que La sobrecarga he-

modinámica anormal inicialmente haya afectado el ventrículo izquier-· 

do. En contraste, cuando La anormalidad subyacente afecta primor-

dialmente el ventrículo derecho. 

Ciertas lesiones específicas pueden colocar una carga anormal en • 

uno u otro ventrículo, pero cuando esta carga es prolongada, se 'pr~ 

duce insuficiencia del corazón como un todo. l:!.J 

Harrison; Medicina interna, pp. 1391 -1392. 

.... 
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Clínicamente será siempre necesario distinguir entre el fracaso de 

una o de las dos cavidades izquierdas -insuficiencia cardíaca izquie!._ 

da-, y el fracaso de las dos cavidades derechas -insuficiencia car-

dfaca derecha-. Ambos tipos de insuficiencie pueden presentarse 

de modo aislado e independiente, afectándose un lado u otro del .cor~ 

zÓn según la localización de la ·lesiÓn o sobrecarga, o bien surgir 

asociadas, ya sea porque la insuficiencia derecha sigue a una insufi­

ciencia cardíaca izquierda grave, o porque ambos lados del corazón 

están afectados, en general, por un mismo proceso (enfermedad mi2_ 

cárdica, disrritmias y bloqueo de La conducción). En caso de la in-

suficiencia cardíaca aislada, la presión en el lecho pulmonar, debido 

a su continuidad con las cavidades izquierdas se eleva; por eso ap~ 

recen disnea y otros signos que dependen de la congestión en las ve­

nas y capilares pulmonares. No obstante, el ventrículo derecho no 

desfallece, con lo que el volumen minuto se mantiene, pero existe 

el peligro del edema de pulmón. El sistema vascular periférico, 

que habitualmente tiene un papel i~portante en la regulación del vo­

lumen minuto, puede que no sea suficiente para mantener el retorno 

venoso adecuado en las cardiopatías izquierdas importantes (por 

ejemplo: insuficiencia ventricular izquierda: aguda, estenosis aórti­

ca severa), de aquí que puedan manifestarse principalmente por una 

disminución del volumen de expulsión con hipotensión, sin que ello 

signifique que el ventrículo derecho "haya claudicado. 



Así como la insuficiencia izquierda suele manifestarse por signos de 

congesti6n pulmonar, la insuficiencia derecha da lugar a una eleva­

ci6n de la presi6n yugular, edemas y congestión hepática, todo ello 

como resultado de la congestti6n o elevaci6n de la presión a nivel 

de las venas y capilares sistémicos. 

Entonces aparecen edemas, signos y ~íntomas de tipo anter6grado, 

tales como fatigabilidad y en casos avanzados, tendencia a la hipo te!!_ 

sión. 

En aquellos casos en que predomina un desfallecimiento global de los 

dos corazones, la claudicaci6n derecha es con frecuencia secundaria 

a la izquierda. Depende que a la elevación pasiva de la presión ar-

terial pulmonar que ésta implica se sobreafiade un incremento de la 

resistencia arteriolar pulmonar que eleva la presi6n a niveles mucho 

más altos, y por tanto, con sobrecarga del ventrículo derecho y pro-

pensión a la insuficiencia. Tal aumento de la r0sistencia suele re-

querir para instaurarse cierta duraci6n de la insuficiencia izquierda, 

pese a sus funestas consecuencias sobre el coraz6n derecho, cons:i­

tuye al mismo tiempo una barrera protectora que impide en parte, 

la instauraci6n fácil del edema de pulmón. Una vez que sobreviene 

la insuficiencia derecha, los signos clínicos predominantes son los 

que dependen de la congesti6n y presi6n elevada en el territorio sis­

témico y los que corresponden a una disminución del volumen de ex-
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pulsión, haciéndose entonces menos evidentes Los supeditados a La 

insuficiencia izquierda, pues al disminuir el volumen de expulsión 

sanguínea por parte del ventrículo, el Lecho vascular pulmonar y 

Las cavidades izquierdas quedan aliviadas y en tal circunstancia no 

manifiestan abiertamente su claudicación. 

En aquellos casos en que ambos Lados tienden a claudicar de un m.2_ 

do más o menos simultáneo, del:i. do generalmente a un proceso co-

mÚn que Los afecta, a menudo predomina el cuadro de insuficiencia 

cardíaca derecha, pues el ventrículo del mismo Lado, al ser más d~ 

bil, desfallece antes que el izquierdo • .!.§!' 

-1.2.l Cuadro clínico: 

La insuficiencia ventricular izquierda o estenosis mitral produce co!!_ 

gestión pulmonar caracteri. zada por la elevación de las presiones C!:_ 

pilares y venosa pulmonar y alteración manifiesta de la relación pre 

sión volumen en el Lecho vascular pulmonar y de estas alteraciones 

circulatorias depende La mayor parte de los signos y sfntomas clíni-

cos de La insuficiencia cardíaca izquierda. 

La clave diagnóstica es La presencia de disnea por La ingurgitación 

pulmonar de sangre . 

.!_Y Farreras-Rozman; op.cit., p. 406 
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Disnea de esfuerzo: 

El individuo con disnea advierte de inmediato la necesidad de un m~ 

yo r esfuerzo respiratorio. Esta sensación subjetiva de respiración 

laboriosa suele ser el síntoma más temprano de la insuficiencia ca!. 

diaca izquierda• que al principio ocurre durante un ejercicio mode -

rado que antes podi'.a ejecutar el sujeto sin dificultad. No existe, al 

parecer. diferencia en la calidad o el carácter de la disnea experi-

mentada por un paciente con insuficiencia card(aca izquierda tempra-

na y la de· un individuo sano que realiza un ejercicio intenso o ago~ 

dor.Yl/ 

La ortopnea que denota un grado ya muy avanzado de insuficiencia 

izquierda. Entre las disneas . de presentación aguda, el edema agudo 

de pulmón suele ocurrir en la insuficiencia izquierda por enfermedad 

o alteración cardíaca aguda (infarto de miocardio, crisis hipertensi-

va y disrritmia muy taqui:cárdica) o bien en las primeras fases de 

la insuficiencia izquierda por cardiopatía crónica (a veces es el pri-

rner signo cHnico de enfermedad cardíaca), pues en ambos casos no 

existe aún la barrera protectora a nivel alveolocapilar qne evita la 

trasudación. Tal barrera existe, en cambio, en las fases avanzadas 

de la insuficiencia crónica, por lo que la di anea aguda es entonces 

del tipo paroxístico nocturno, sin abocar al edema de pulmón. Por 

Silver-Katz.; Enfermedades del ' corazon; p. 469 
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Último, ta respiración de Cheyne-Stokes ocurre en casos de irisufi -

ciencia izquierda, por to común en pacientes con cardiopatía izque-

mática o hipertensión. La tos de decúbito puede tener un significa-

do parecido a la ortopnea, el insomnio a ta respiración de Chayne-

Stokes y ta respiración silbante de origen cardíaco -asma cardíaco-

puede asociarse a cualqui_era de las variedades de las disneas men-

cionadas. La insuficiencia izquierda aguda, especialmente ocasiona-

da por un infarto de miocardio extenso, puede a veces manifestarse 

más por un cuadro de shock. 

por un estado disnéico .?:!l./ 

Con debilidad y desvanecimiento que 

Disnea nocturna o paroxística. Antes o después et paciente con dis-

nea de esfuerzo, debido a insuficiencia crónica del corazón izquierdo, 

mostrará otro tipo de disnea, ésto es, ta disnea nocturna paroxística. 

Se refiere este término a tos ataques de edema agudo pulmonar de 

grados variables de intensidad que despiertan al paciente después cie 

haber dormido algunas horas. w 

1.2.Z Métodos de diagn6stico: 

Al examen radiológico ta insuficiencia ventricular izqui~rda se mani-

fiesta por una dilatación de dicho ventrículo, mientras que en ta es-

'?:!2J Farreras-Rozman; op.cit., p. 410. 

'!:l.J Silver Katz; op.cit., p. 469. 
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tenosis mitral se dilata la aurícula izquierda. Son muy caracterís-

ticas e importantes las alteraciones en los campos pulmonares que 

aparecen en los diferentes grados de insuficiencia, a saber; en los 

casos leves con disnea de esfuerzo, pero en los que ya en reposo 

existe una ligera elevación de la presión venosa pulmonar, aparece 

una dilatación de las sombras venosas en los campos pulmonares s~ 

periores; en la insuficiencia crónica y avanzada surge, además, un 

edema intersticial caracterizado radiográficamente por vasos pulmo-

nares cuya conflguració n es poco definida y borrosa y por las lí-

neas B de Kerley que se divisan por encima de los ángulos costo-

frénicos; por último, en la insuficiencia aguda o s"ubaguda existe, 

además. de la dilatación venosa, un edema alveolar manifestado por 

densidades pulmonares bilaterales que concluyen en el hilo. 

No hay signos electrocardiográficos que denoten la insuficiencia car-

díaca izquierda, pero el ECG puede informar sobre ·1a etiología de 

la insuficiencia y ser además de ayuda en el control de la adminis-

tración digitálica. 

Del conjunto de las manifestaciones de la insuficiencia cardíaca iz-

quierda que se han mencionado, las más precoces y constantes son 

la disnea de esfuerzo o en reposo y la dilatación de las venas pul-

mona res radiológicamente vi si bles; la auscultación de un ritmo de 

l . l l d" l "' . l . . d El ga opc ventr1cu ar y a l atac1on ventr1cu ar tzqu1er a. 

E/ Farreras-Rozman; op.cit., pp. 416-4!7. 



24. 

Cateterismo cardíaco: 

Es posible averiguar, con cierta exactitud, los diferentes grados de 

insuficiencia ventricular de uno u otro lado del corazón, mediante el 

estudio de la presión intraventricular al final de la diá st.ole y el vo­

lwnen de expulsión por minuto; por ejemplo, los diferentes grados 

de insuficiencia ventricular izquierda. En condiciones de reposo, 

el ventrículo izquierdo del corazón normal tiene un volumen diastól,!_ 

ca que se traduce por nna presión al final de la diástile que es me­

nor de 12 rnmHg y puede aumentar ligeramente durante el ejercicio 

físico. En caso de insuficiencia latente -existe sintomatología sol::_ 

mente durante el ejercicio-, el corazón en reposo expulsa un volu­

men de sangre suficiente pero a expensas de un acú.znulo de sangre 

ventricular o ley de Starling y por eso, aunq11e el volumen .de expl!!:_ 

sión sea normal, la presión· al final de la diástole ventricular suele 

estar por encima de ·10 normal. Durante el ejercicio aquella puede 

aumentar considerablemente al tiempo que el volumen minuto sigue 

siendo adecuado para las demandas -pues aparte de la compensa­

ción de Starling, el ventrículo derecho expulsa todavía suficiente 

sangre-; por el contrario, es ya suficiente; si el enfermo fuer-

za el ejercicio físico, puede llegar a presiones capilares pulmona­

res suficientemente alta para producir edema agudo de: pulmón. 

Es importante recalcar que una presión significa insuficiencia ven­

tricular rígido hipertrófico e incluso, a veces, tales enfermos, y 
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debido al aumento pasivo de la presión venosa pulmonar, pueden t~ 

ner ligera disnea. Ocasionalmente, tampoco un gasto cardÍaco bajo 

significa insuficiencia cardíaca (ocurre en las deshidrataciones, shock 

periférico), de aquí que hoy en día se considera a •ta fracción de 

eyección (proporción de sangre ventricular expulsada en sístole con 

respecto al volumen diástole total) medida angiográficamente como 

el parámetro más sensible de insuficÍ.~cia ventricular. '!:1/ 

l. 2.3 Complicaciones: 

La dilatación y la hipertrofia de alguna de las cavidades cardíacas 

suelen ser respuestas a una sobrecarga local del corazón e implican 

como se vió, un papel de compensaci6n. 

Hipertrofia. 

El grosor normal de la pared ventricular izquierda es de 10-12 mm, 

mhmtras la pared del ventrículo es de 3-4 mm; el peso del corazón 

es inferior a los 350 gramos, en el hombre, y de los 300 en la mu-

jer. La hipertrofia consiste en un grosor miocárdico superior al 

normal; con el consiguiente aumento del peso cardíaco y se prod,;.-

ce gracias a un aumento del tamaño de las fibras musculares indi-

viduales. La hipertrofia afecta a una o ambas cavidades ventricu-

lares, según la localización lesionada de la sobrecarga y muy poco 

W lbidem., p, 418. 
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a Las aurículas, las cuales tienden más a dilatarse que a hipertro-

fiarse. La hipertrofia, excepto La del corazón de los atletas y La 

genuina de origen congénito-estenosis subaórtica, hipertrofia, ideo­

pática o cardiomiopatía obstructiva, hipertensión sistémica o pulm~ 

nar y estenosis aórtica o pulmonar; aunque suele desarrollarse 

también en las alteraciones hemodinámicas del corazón, siendo el 

mecanismo de compensación más eficaz que dispone el corazón en-

.fermo. Tiende a mantenerse una hemodinámica normal • Si la al-

teración cardíaca es muy aguda, se produce sólo insuficiencia y di­

latación, pues la hipertrofia necesita cierto tiempo, ··sen1anas o me-

ses, para desarrollarse. Por eso, algu:>os casos de insuficiencia 

cardíaca tendiendo con el tiempo a compensarse, gracias al desa­

rrollo de la hipertrofia. La hipertrofia, sin ·-embargo, entrai'la. las 

desventajas de que no se acompafia de un aumento proporcionado 

del número de capilares coronarios y debido al grosor de las fibras 

musculares, el intercambio nutricional se hace más di.f!cil. Si a 

ésto se afiade que el consumo de oxígeno a=nenta debido al mayor 

trabajo cardíaco que entrafia la cardiopatía en sí misma, se com­

prenderá que el papel compensador de la I-...ipertrofia tenga siempre 

un límite y que una vez sobrepasada, sobrevenga La insuficiencia 

cardíaca. 
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La hipertrofia puede detectarse clínicamente por la palpación, por 

la auscuLtaci6n de un cuarto ruido cardíaco y por electrocardiogra­

ma. La radiografía de aquellos casos de hipertrofia que no se 

acompa.iian de dilataci6n, apenas muestran alteraciones apreciables 

de la silueta cardíaca o, a lo smno, aparece discretamente aumen­

tada. 

Dilatación: 

Puede, como la hipertrofia, ser total o bien circunscribirse a alg,!!. 

nas de las cavidades según La localización lesional. Se asocia 

siempre a un aumento del contenido sanguíneo. 

do clínico importante pues puede representar: 

Tiene un significa-

a. Un signo de insuficiencia cardíaca·, pues eL cora:z:6n al descOJ:!!_ 

pensarse, retiene sangre que no puede expulsar, o 

b. Una sobrecarga diastólica (con o sin insuficiencia cardíaca) 

por insuficiencia valvular, cortocircuito intracardfáco o e:(ctra-· 

cardíaco .. 

Existen. ciertos casos en los .. que la dilataci6n carece de. significado 

patológico, como en los sujetos con bradicardia sinusaL, así corno 

también, en muchos atletas en los que junto a la bra.dicardia parti­

cipa una· verdadera hipertrofia rnio(:árdica.. 
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Se sabe por la Ley de Starling que el incremento del llenado diastó­

lico ventricular se traduce por un aumento de la expulsión de san­

gre durante la sístole.. Así, en La sobrecarga diastólica. sin insufi­

ciencia cardíaca·, el volumen diastólico se expulsa. durante las síst!i!,. 

Le, mientras que cuando existe ya insuficiencia cardíaca se expulsa 

una parte de él·, gracias a este mec~isrno compensador, ~vithdo se 

así la dilatación progresiva y claudicación total. 

En el corazón dilatado el consumo de oxígeno se halla auxnentado en 

la sobr.ecarga. diastólica. sin insuficiencia. cardíaca; lo está porque 

el volumen de expulsión y por tanto, el trabajo es mayor y en el 

corazón descompensado por la tensión de las fibrillas mioclírdicas 

a causa de la sobrecarga que nene que vencer. 

La dilatación se advierte clínicamente mediante la palpación precor­

·dia:l, por ia auscultación de un tercer ruido cardíaco y por ta· radi.2, 

gra!(a. 

Tanto la hipertrofia como La dilatación pueden ser reversibles si se 

. corrige La. causa que la produce, siempre que el ?Iliocardio no esté 

ya muy fibrosado o en!ermo, como ocurre· en Las miocardiopat!as, 

coronariopat!a o en la :misma insuficiencia cardíaca grave. La co­

rrección quirúrgica de una lesión valvular conducirá al éxito pero 

s6lo si el miocardio no está muy afectado, particularmente por en-
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fermedad coronaria concomitante por insuficiencia grave. 

Ultraestructura patológica: 

En la actualidad se conocen las enfermedades del corazón que pue­

den producir insuficiencia cardíaca, lo cual, como se· ve, acontece 

a partir de una ·sobrecarga sistólic.a o diastólica de una alteración 

miocárdica o bien de una alteración mecánica. 

Excluyéndose aquellos casos supeditados a una alteración mecánica 

y que luego se comentan los demás casos de insuficiencia cardíaca 

se sabe muy bien hoy en día que tienen como alteración primaria 

una disminución de la contractibilidad miocárdica, aunque se ignora 

la intimidad de las alteraciones bioquímicas responsables de tal di,!!_ 

función contráctil. Cabría pensar, desde el punto de vista bioquími_ 

co, que la insuficiencia cardíaca es consecuencia de la alteración 

de uno de los tres pasos fundamentales del metabolismo cardíaco, 

de un déficit de la producción energética -falta de oxígeno o de los 

demás sustratos-, de un defecto de la conservación energética-, 

-falta de almacenamiento de las moléculas fosfáticas ATP y PG- • 

o bien de un defecto en la utilización, ésto es, del engranaje exi­

tación-contacción o por un defecto estructural o funcional de Las pr~ 

teínas c_ontráctiles. 
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Véase enseguida lo que se sabe hoy en día acerca de la influencia 

de dichos factores de la insuficiencia cardíaca; la insuficiencia car­

díaca en el beri. beri, es el ejemplo más claro de un defecto básico 

en la reproducción de energía. La disminución de los sustratos del 

tipo de la glucosa, ácidos grasos, aminoácidos; no suelen ser res­

.pensables de una insuficiencia cardíaca y, por otro lado, su extrac­

ción de la sangre por parte del miocardio, _<,'S no:rznal en los coraz~ 

nea descompensados. 

La hipoxia se ha considerado como factor fundamental en la produc­

ción de la insuficiencia cardíaca, pero en realidad, salvo en los ca­

sos de hipoxemia local po.r· enfermedad coronaria, o aquellos en los 

que se produce una anoxia completa, la falta completa de oxígeno es 

un factor secundario que sólo contribuye a descompensar a corazones 

ya enfermos. Así como estados cianóticos con gran desaturación 

nos dan lugar a insuficiencia cardfaca y lo mismo cabe decir de las 

anemias profundas, a no ser que se asocie a: una cardiopatía. Tal 

falta. de disfunción miocárdica en los estados de hipoxia se debe a 

que ésta produce una gran vasodilatación coronaria, con auxnento co!!. 

siderable del flujo miocárdico. No hay prueba alguna de que la in-

suficiencia cardíaca se produzca a partir de un déficit de moléculas 

.fosfáticas ATP y PC que acumulan y conservan la energía miocárdi-

ca a utilizar. No obstante, con el desarrollo de nuevas técnicas 
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bioquímicas es posible que en un futuro se puedan estudiar tales faE_ 

tores de una manera más precisa. 

En la actualidad se estudia la posibilidad de que un defecto -en la 

utilización de la energía sea un factor importante en la insuficiencia 

cardíaca. Por ahora carecemos de datos suficientes, lo mismo en 

favor que en contra de que exista un defecto en el momento de in­

teracción entre la exitación y la contracción. Tampcco hay aún da­

tos evidentes que sugieren que la función .ATP- asa de Las proteínas 

contráctiles esté impedida, y que haya alteraciones escructurales de 

tales proteínas. 

No se ha comprobado tampoco que La descompensación en casos de. 

dilatación cardíaca por sobrecarga diastólica o la agravación de 

aquellos otros ya en insuficiencia, sea producida por una distorsión 

anatómica de las fibras miocárdicas como resultado de la distensión. 

Se ha observado; sin· embargo, q_ue un aumento progresivo de tejido 

fibroso intersticial no útil explica, en parte, la irreversibilidad de 

insuficiencias cardíacas muy avanzadas. 

ASÍ como en el individuo normal no se producen cambios durante el 

ejercicio físico, en pacientes con insuficiencia cardíaca existe un 

gran awnento, incluso en reposo. Tal vez predomina una hiperac-

tividad del sisten1a nervioso adrenérgico destinado a mantener ta 
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contractibilidad cuando la funci6n miocárdica se encuentra dificulta-

da. Parad6jicamente, la concentraci6n noradrenalítica miocárdica 

está disminuida en enfermos de esta patología. Se sabe que ello ob~ 

dece a una disminución de sus síntesis por reducción en la actividad 

de una enzima (tiroxina hidroxilasa). Aunque la concentración miocá,!_ 

dica de noradrenalina no sea esencial para el mantenimiento del esta-

do de ·contracción, así que en cambio desempefia un papel compensa-

dor cuando Las necesidades lo requieren; por lo tanto, en los casos 

de insuficiencia cardíaca, tal mecanismo de compensación está dismi 

nuido y debe tenerse precaución con prescribir medicamentos antia-

drenérgicos (propanolol). 
W 

l • 3 Edema agudo pulmonar. 

El edema agudo pulmonar constituye una de las emergencias cardio -

·vasculares más graves, potencialmente letales. Es necesario que 

el clínico posea un conocimiento amplio de esta fisiopatología y de 

los procedimientos modernos que le permitan llegar al diagnóstico 

oportuno de las causas y factores desencadenantes, con el objeto de 

bl . l' . f" w esta ecer una terapia og1ca y e icaz. 

Ibídem. , p. 420 

Castillo, Lauro; Urgencias comunes en medicina crítica, p. 
291. 
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En la eti~patogenia del edema agudo pulmonar figuran los padecimie!:!_ 

tos anotados a continuación: 

a. Infarto agudo del miocardio, complicado por falla ventricular 

izquierda, aneurisma ventricular, insuficiencia mitral o ruptu­

ra del septum interventricular. 

b. Yalvulopatía mitral: estenosis o insuficiencia mitral reumáti­

ca, destrucción por endocarditis bacteriana o trauma y mal 

funcionamiento de prótesis. 

c. Val vulopatía aórtica: estenosos o insuficiencia valvular reum!_ 

ticas, estenosis supra o· subvalvular membranosa, destrucción 

·por endocarditis o trauma y mal función de prótesis. 

d. Posoperatorio de cirugía de válvulas aórtica y mitral en el 

puente aortocoronario. 

e. Cardiopatía hipertensiva. 

f. Mio cardiopatías hipertróficas constrictiva y restrictiva. 

g. Pericarditis constrictiva y tamponade. 

h. Mixioma o trombos de la aurícula izquierda. 
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1 .3 .1 Fisiopatología: 

Las entidades antes mencionadas elevan la presi6n en la aurícula i~ 

quierda, a través de dos mecanismos:. 

a. Falla del ventrículo izquierdo como bomba con dilatación y 

aumento de la presi6n diast6lica final. 

b. Dificultad en el llenado de dicho ventrículo. 

La consecuencia de la elevaci6n de la presi6n en la aurícula izquier­

da es el aumento de la presi6n capilar pulmonar, mecanismo funda­

mental en la génesis del edema agudo pulmonar. 

En la evoluci6n del edema agudo pulmonar se ·pueden distinguir, en 

forma arbitraria, tres etapas: la primera de congesti6n pulmonar, 

en la cual el aumento en La presi6n capilar determinan una mayor 

transferencia de líquido y solutos al intersticio, donde se depositan 

y son absorbidos por el colágeno de La parte densa del septum del 

alveolo capilar, éste se satura rápidamente y cuando la presi6n del 

espacio intersticial pasa de negativa a cero, el exceso de lÍquid~ 

queda libre en el espacio intersticial y sigue el camino del intersti­

cio perivascular y peribronquial con un patr6n de distribución in.f'luj_ 

do por la gravedad. Este líquido es eliminado por los linfáticos 

d.ebido a un incremento en su capacidad y en la velocidad del flujo 
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has~.a 5-10 veces. Los pulmones se encuentran ingurgitados por el 

aumento de líquido intrapulmonar y ésto altera su distesibilidad.W 

La distensión del espacio intersticial estimula a los receptores de 

volumen tipo j vagales, lo que provoca hiperventilación y ésta, a su 

vez, acelera el flujo linfático. En esta fase, Pa02 puede ser aún 

normal y Paco2 baja. 

Si continúa la elevación en la presión capilar pulmonar y la cantidad 

de líqufdo acumulado en el. espacio intersticial sobrepasa la capacidad 

de drenaje de los linfáticos, sobreviene la segunda etapa o de edema 

intersticial. Puesto que en el edema agudo pulmonar, la membrana 

alveolo capilar permanece sin alteraciones, el líquido que pasa al 

intersticio lleva una mínima cantidad de proteínas (3 g/l 00 ml, , en 

comparación a 6·-7 g/100 ml de plasma); ésto disminuye la presión 

oncótica de este espacio y aume11ta la presión oncótica del intravas-

cular. Estas condiciones, aunadas al aumento de la presión hidros-

tática en el intersticio, actúan como mecanismo de defensa del pul-

món contra el exceso de líquido intersticial. Cuando la acmnulación 

del líquido alcanza un punto crítico determina un auznento en el 

diámetro de.las uniones intercelulares del epitelio alveolar, permi-

tiendo así el paso de líquido al alveolo. Este efecto es más notorio 

en las zonas en donde, por efecto gravitacional, la presión hidros-

.3!?f Ibidem, p. 29 6 
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tática se eleva en mayor grado, es decir, las basales y parahila-

res. 

Esta es la tercera etapa o de edema alveolar y en ella aparecen hi-

poxia e hipercapnea, con alteraci6n en la ventilaci6n y difusi6n con 

awnento considerable en el shunt venoarterial • A la vez, se inicia 

un mecanismo de retroalimentación por el cual la hipoxia y la hipe.::. 

capnea determinan una acidosis mixta que va a deteriorar, aún más, 

la .función cardíaca, precipita a arritmia y agrava el edema pulmo-

nar. 

El edema agudo pulmonar se preaenta. en. el in.Carta del miocardio, 

en las siguientes condiciones: 

a. Cuando la necrosis involucra más del 25% del miocardio del 

ventrículo izquierdo; ésto sucede con más .frecuencia en el i!!_ 

.farto anterior, trans:r:nural, que en otras localizaciones y en el 

segundo infarto más que en el primero. 

b. Cuando hay dt"sminución importante de la compliance del ven-

tr(culo por ·edema de la pared en la zona in.fartada. 

c. En la presencia de una zona disquinética extensa o aneurismáti-

ca, de manera que esta porci6n del ventrículo izquierdo ade-

más de no contribúir a la expulsi6n de sangre, constituye un 

dispendio de la energía desarrollada en el miocardio indemne. W 

Ibidem. 
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d. En la insuficiencia mitral por elongación o ruptura de un mÚ.!!.. 

culo papilar infartado o implantado en la zona necrótica. Es-

to determina una sobrecarga brusca de volumen y se asocia 

a una elevada mortalidad. 

e. En la ruptura del septu:rn interventricular, complicación obser­

vada en el infarto anterior exte~so y que cursa con sobrecarga 

volu:rnétrica de ambos ventrículos y severa congestión pulmonar; 

a menudo es fatal. 

La ·estenosis mitral eleva la presión de la aurícula izquierda, cuan-

do el área valvular se ha reducido en un punto crí'tico. Habitual-

mente hay factores desencadenantes, siendo el más común la fibrila­

ci6n auricular. 

En etapas avanzadas de esta valvulopatía pueden encontrarse grandes 

eleva.ciones de la presión . venocapilar pulmonar sin edema, lo que 

se ha explicado por engrosamiento de la membrana alveolo capilar, 

vasoconstricción arteriolar puhnonar y mayor capacidad de dernaje 

linfático, desarrollados a través del tiempo. La insuficiencia mi-

tral severa produce el mismo efecto sobre la aurícula izquierda 

cuando la dilatación e hipertrofia del ventrículo izquierdo dejan de 

ser mecanismos compensadores y la presión diastólica se eleva. 

En las lesiones valvulares aórticas, hemodinámicamente importantes, 
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el edema agudo pulmonar aparece como consecuencia de la falla ven 

tricular izquierda. La destrucci6n a6rtica o mitral por endocarditis 

bacteriana o trauma, determina una sobrecarga volumétrica aguda 

que lleva al ventrículo izquierdo a la insuficiencia; 

de en la disfunci6n de pr6tesis valvulares. 

lo mismo suce-

La falla ventricular izquierda es también la causa del edema agudo 

pulmonar en la cardiopatía hipertensi va. Cornunmente se trata de 

sujetos de edad avanzada con insuficiencia coronaria asociada y en 

la que la fibrilaci6n auricular actúa corno precipitante. 

Es menos frecuente observar esta complicaci6n durante la crisis hi­

pertensiva, a menos que se trate de una fase maligna o exista car­

diopatía subyacente. 

La pobre distensibilidad de un ventrículo izquierdo masivamente en­

grosado es la causa del aumento de la presión de la aúrícula izquieE_ 

da en la miocardiopatía hipertr6fica idopática. Un awnento súbito 

en el retorno venoso por la aparici6n de fibrilación auricular, con 

acortamiento de la diástole y ausencia de la sístole auricular, pro -

ducen un aumento súbito de la presi6n capital y precipitan el edema 

agudo pulmonar. 

En miocardiopatías congestivas hay también disminuci6n de la com­

pliance del ventrículo izquierdo. por dilatación y aumento en la ten-
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si6n de la.s paredes seclindarias al pobre estado contráctil del mio­

cardio.· La infiltración del miocardio en la miocardiopati'.a restric­

tiva producen los mismos efectos sobre la contractibilidad y la dis-

tensibilidad del ventrículo izquierdo. En ambas es también la fibri-

lación auricular el factor desencadenante del edema agudo pulmonar. 

La pericarditis constrictiba y el tamponade son causas de la hiper-

tensión venosa sistemática severa; en ocasiones la presión en la 

auri'.cula izquierda se eleva en forma paralela a la de la aurícula de-

recha y es causa de un edema agudo pulmonar. Puede contribuir a 

éste la presencia de presión coloi::loidosmótica baja del plasma, co­

rno sucede en la pericarditis urémica con tamponade, complicación 

que se observa con frecuencia cada vez mayor en los pacientes so­

metidos a diálisis crónica. 

1.3.2 Diagnóstico: 

Los síntomas del edema agudo pulmonar en la etapa de congestión 

pulmonar y edema inter.sticial son: disnea, de pequefios esfuerzos; 

ortopnea; disnea paroxi'.stica nocturna, insomnio y tos seca y per-

tinaz. En el examen físico se encuentra: taquipnea, broncoespas-

rno y escasos estertores subcrepitantes en las bases pulmonares. 

La Pao2 puede estar dentro de límites normales y el Paco2 bajo. 
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En la etapa del edema alveolar se agregan: angustia, cianosis, si­

bilancias audibles a distancia y los estertores subcrepitantes se ha­

cen abundantes y van ascendiendo rápida· y progresivamente, en am­

bos pulmones y aparece el esputo espunioso , asalmonelado o hemoE_ 

tóico patonogmónico de esta fase del edema agudo pulmonar. Es in-

variable la presencia de palidez y disforesis fría y profusa que de-

notan gran actividad simpática adrenérgica. Ahora el Pao2 se en-

cuentra bajo y et PaG02 elevado y no es raro encontrar una acidosis 

mixta. 

La placa simple de tórax es uno de los estudios más útiles en el 

diagnóstico del edema agudo pulmonar, la presencia de cardiomegalia 

es un dato que sugiere fuertemente al tipo cardiogénico y sólo algunas 

de las entidades mencionadas escapan a esta regla. 

La primera etapa del edema agudo pulmonar se identifica radiológic~ 

mente por una redistribución del flujo pulmonar con auniento del ca­

libre de los vasos apicales que se hacen anormalmente vi si bles. 

En la segunda etapa, de edema intersticial, aparecen además de las 

líneas A de Kerley (edema perivascular y peribronquial); líneas B 

de Kerley (líneas septales horizontales en las bases). patrón reticu­

lar difuso·, hilios prominentes y borrados, cisuras lnterlobares vi­

sibles y derrames pleurales. 
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En La fase deÍ edema alveolar se agrega a Lo anterior: opacidades 

·de bordes difusos que se van haciendo confluentes y Líquido alveolar 

con patrón de broncograma aéreo. 

Es bien conocido el retardo que existe entre la elevación de La pre­

sión capilar y pulmonar y La aparición de Los signos radiológicos, 

así corno el retardo en la desaparición de estos signos una vez que 

la presión ha descendido a Hmites normales. 

Este retardo en la aparición de .Los signos físicos y radiológicos de • 

edema pulmonar, hace de la monitorización hemodinámica con el ca­

téter de Swan Ganz > un procedimiento valioso para la detección de 

la hipertensión venocapilar pulmonar. Mediante este procedimiento 

se pueden medir los siguientes parámetros; el gasto cardíaco por 

métodos de dilución, las presiones arteriales pulmonares y La de ~ 

clavamiento o cuñas. .Además, es factible hacer el diagnóstico dif~ 

rencial en el infarto agudo del miocardio, entre La ruptura del sep­

tum interventricular y la insuficiencia ?'nitral aguda por ruptura o 

enlongación del músculo papilar; en el primer caso se obtiene una 

muestra de sangre arterial en el ventrículo derecho y en. el segundo, 

el registro de una "V" gigante en el trazo de enclavamiento. 

La ·histo:r.ia clínica, el electrocardiograma, Las placas de tórax y 

Los exámenes de Laboratorio, .son habitualmente suficientes para te-
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ner una idea del tipo de cardiopatía. que origina el edema agudo pul-

monar; sin embargo. en ocasiones es necesario recurrir a otros 

estudios co,nplementarios. 

EL electrocardiograma, por ejemplo, es un procedimiento no invasi­

vo que resulta muy Útil en el diagnóstico de mixiorra s o trombos de 

La aurícula izquierda, vegetaciones valvulares, estenosis mitral apre­

tada y calcificada, sin datos auscultatorios, estenosis o insuficiencia 

aórtica, miocardiopatfa hipertr6fica ideopática, pericarditis constric-

tiva y tamponade. Tambíén nos permite hacer una estin:iación grue-

sa de la función ventricular. 

Algunas veces son necesarias técnicas en medicina nuclear con piro­

fosfatos de tecnesio, para el diagnóstico del infarto agudo del mio­

cardio, cuando el electrocardiograma tiene alteraciones previas por 

necro.sis antigua o bloqueo de la rama del haz de his y los resulta­

dos de laboratorio son dudosos. 

1.3.3 Tratamiento: 

El manejo del edema agudo pulmonar . comprende dos puntos: 

1. Medidas generales. 

2. Tratamiento de la causa directa o .precipitante del problema. 

Las medidas generales influyen Los procedimientos que produce una 
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disminuci6n del retorno venoso, de la precarga del ventrículo izquie.r. 

do, por lo tanto, de la presi6n capilar pulmonar. 

Lo primero es la colocaci6n del paciente sentado en el borde de la 

cama o en un sil,16n con los miembros inferiores pendientes. En se-

guida, es la aplicaci6n de torniquetes en la raíz de los miembros, 

utílizando tubos de goma o brazaletes ·de bauman6metro, puestos a 

diez centímetros de los hombros y a quincen c:entímetros de las in­

gles y ajustándolos a la presi6n diast61ica; se ligan tres miembros 

y se hacen girar cada 15 minutos. 

Inmediatamente se aplica Furosemide, 40 mg., por vía intravenosa 

lenta, el cual tiene un efecto inmediato de redistribuci6n del flujo 

en la periferia por venodilataci6n antes de que se manifieste su ac­

ci6n diurética, la cual alcanza su pico máximo a los 60 minutos. 

Conjuntamente es la ministraci6n de morfina o meperidina en dosis 

de 3 y l 00 mg., respectivamenl: e, que tienen por una parte, un 

efecto sedante qu.:0 disminuirá la angustia y la sobreesthnulaci6n 

simpático adrenérgica y por otra, un efecto venodilatador periférico 

con disminución de La precarga del ventrículo izquierdo; 

Por último, la aplicaci6n de drogas vasodilatadoras con efecto pre­

dominante sobre territorio venoso, como Los nitratos sublinguales; 

nitroglicerina, isosorbide; el nitroprusiato de sodio y la fentolam_i 

na. 
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Los nitratos sublinguales disminuyen el retorno venoso en forma 

efectiva, pero se Le atribuyen Las siguientes desventajas: riesgos de 

hipotensión debido a que una vez administrada La droga no se puede 

predecir La magnitud de su efecto sobre el gasto cardfaco y la pre­

sión arterial y, en el caso de La cardiopatía izquémica, la posibili­

dad de producir robo de flujo a las zonas izquémicas por dilatación 

de los vasos coronarios sanos. 

El nitro:orusiato de sodio tiene un efecto directo sobre el músculo U. 

so vascular arterial y venoso, á. través del cual La resistencia peri­

férica y pulmonares son abatidas, reduciendo también el retorno ve­

noso, experimentalmente se ha demostrado que aumenta el flujo co­

ronario a zonas izquémicas, así como también el shunt arterivenoso 

pul::nonar. Se infunde en dosis de 10-25 mg/kg/min., y se aumenta 

gradualmente hasta obtener el efecto deseado. 

Por el riesgo de hipotensión arterial súbita, su admini straCión debe 

realizarse en áreas de cuidados intensivos con una monitorización 

estrecha de las presiones arteriales sistémica y pulmonar. Cuando 

la presión arterial sistémica baja en forma alarmante sin que se 

modifiquen La presión en cufia y el gasto cardíaco, o aparecen sig­

nos de intolerancia, La infusión de la droga debe suspenderse. 

La terapia con nitroprusiato de sodio por períodos prolongados pue-
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de inducir acidosis láctica, confusión mental, movimientos involunta 

rios y aún convulsiones, debido a intoxicación por tiocianato. 

Otras medidas son las orientadas a mejorar la oxigenación del pa­

ciente, por medio de catéter nasal, utilizando flujos de 3-6 litros/ 

rnin., con lo cual se logran concentraciones hasta el 30% en el aire 

inhalado. Con el uso de mascarilla pueden obtenerse concentracio-

nes mayores pero a veces a costa de exacerbar la angustia. En C!!:_ 

sos de muy rápida evolución puede recurrirse al uso de ventiladores 

mecánicos para administrar oxígeno en concentraciones de 40-60%, 

con presión positiva intermitente, o bien, presión positiva al final 

de la inspiración, siempre bajo vigilancia muy estrecha del gasto 

cardíaco sobre el cual se sabe que pueden tener un efecto desfavora­

ble cuando el oxígeno se administra con catéter. puede agregarse al­

cohol al 5 0% al borboteador como antiespurnante, - pero tiene el inco!!. 

veniente de su acción irritante sobre la mucosa bronquial. 

Es recomendable el uso de broncodilatadores, los cuales la amino­

filina es más conocida-y se administra a dosis de 250 mg., por .vía 

intravenosa, cada 8 Ó 12 horas, o-bien, en infusión continúa 2 ó 3 

án1pulas disueltas en solución dextrosa al 5% para 24 horas. Re-

cientcmente se ha incrementado el uso del salbutamol en aerosol o 

bien, por vía subcutánea en dosis de 2 mg., cada 6 horas; esta 

dro¡;a posee efecto beta-2agonista selectivo, además de ser un exc~ 
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lente broncodilatador. 

Otras medidas en el tratamiento del edema agudo pulmonar son las 

que tienden a mejorar el estado contráctil del miocardio por medio 

de drogas inotr6picas positivas. Los compuestos digitálicos, los 

más antiguamente conocidos, siguen cons ti tu yendo la droga inotr6pi -

ca de elecci6n para ser utilizada de primera intenci6n en la mayor 

parte de los casos. El lanat6cido C y la ouabaína en dosis de im -

pregnación de 1.2 a 2 mg., y 0.25 a O.SO mg., respectivamente, 

son administrados por vía endovenosa. 

En el infarto agudo del miocardio su uso es controvertido; mientras 

que algunos autores mencionan un efecto desfavorable de vaso cons­

tricción periférica, con aumento de la poscarga y en el consumo de 

oxígeno del ventrículo izquierdo, otros refieren, por el contrario,_ 

una disminución en las resistencias periféricas cuando se emplea en 

la in suficiencia cardíaca. 

Algunos autores han encontrado experimentalmente un aumento del 

tamaño del infarto del miocardio con el uso del digital si es admi-. 

nistrada rápidamente; sin embargo, otros estudios demuestran s6lo 

ligeros aumentos en el consumo de oxígeno del ventrículo izquierdo. 

Existe _un acuerdo general en cuanto a su valor como agente inotró­

pico positivo y por su efecto sobre las vías de conducción auriculo-
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ventriculares, es particularmente recomendable en el edema agudo 

pulmonar, asociado a taquiarritmia supra ventricular. 

En Los Últimos afias se ha incrementado el uso de catecolaminas en 

el tratamiento de La falla ventricular izquierda, por su efecto ino­

trópico positivo inmediato y La posibilidad de ajuste rápido en la do­

sis, de acuerdo con La respuesta hemodinámica. Las más utilizadas 

en el n:iomento actual son: la dopamina y la dobutamida, Ambas 

son potentes inotr6picos, La primera produce vasodilatación renal, 

aumento en el consumo de oxígeno del miocardio y es arritmiogéni­

ca; si se usa a dosis mayores de 6 mg/kg/min., puede producir 

vasoconstricci.ón L;quémica. La dobutamida en cambio, aún cuando 

no produce aumento en el flujo renal, carece de efectos desfavora­

bles. Ambas drogas se usan en dosis de 2-4 g/kg/min. 

Sus principales indicaciones son: en el infarto agudo del miocardio, 

en el posoperatorio de la cirugía valvular aórti<:a, mitral y de puen­

tes aortocoronarios; fr.ecuenternente se asocia al nitroprusiato de 

sodio. · 

Eh ocasiones, la causa directa o precipitante del edema agudo pul~ 

manar requiere de medidas específicas aunadas a las de tipo gene-

ral. En el edema asociado a cri_sis hipertensivas los vasodilatado-

res ocupan un Lugar primordial; el nitroprusiato de sodio es la pri- l 
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mera droga de elecc!ón para reducir las resistencias vasculares sísté­

m!cas pero pueden ut!l!zarse otras drogas vasod!latadora s de efectos 

arter!olar predom!nante como el d!azóx!do, el tr!metrofan y la fentola­

m!na. El d!azóx!do t!ene efecto d!recto sobre el músculo l!.'.-JO art.er!q_ 

lar y se administra en bolos de 300 mg., por v[a endovenosa cada 6 

horas o en infus!ón cont!nua a dosis crecien.tes: la hipotens!ón es 

su complicación más notable. El tr!metrofan es un bloqueador gangli~ 

nar y se admin!stra en !nfuslón a la dos!s de 3 mg., por m!nuto -o 

más y puede provocar brad!cardia severa. 

La fentolamina es una droga bloqueadora alfa-adrenérgica con efecto 

d!recto sobre el músculo liso arterial y venoso; su efecto es paree! -

do al del nltroprusiato de sodio. Sobre el corazón es lnotrópico po­

s!tivo, a través de efect:Os betaadrenérgicos directo e indirecto; pue­

de prorlucir taquicardia, h!potenslón e hipoglicemia. Es una droga uU. 

l!zada más para el tratamiento de cr!sis hipertensiva por exceso de 

catecolaminas que para el edema agudo pulmonar. Todas esas drogas 

requ!eren de mon!torización cu!dadosa de la presión arterial durante su 

adm !ni stración. 

Cuando es una arr!tm !~ el factor desencadenante del edema agudo pul­

monar, el uso de antlarr[tmicos !dóneos o la cardiovers!ón pueden con2._ 

tituir un recurso indispensable en el tratamiento, lo mismo que la apli­

cación de un marcapaso transitorio en caso de bradicardia por bloqueo 

aurlculo ventricular· avanzado. 
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En el edema agudo pulmonar por miocardipatía hipertrófica están 

contraindicados los inotrópicos y los vasodilatadores, en cambio, 

es la única situación en la que los beta-bloqueadores encuentran 

su indicación precisa. 

La inducción o conducción del trabajo de parto y las maniobras que 

facilitan la expulsión. son medidas t~rapéuticas coadyuvantes en la 

paciente con estenosis mitral apretado que se complica con edema 

agudo pulmonar al final del embarazo. 

Cuando La insuficiencia renal aguda se complica con edema agudo 

pulmonar, el tratamiento tendrá pobres resultados si no se cuenta 

con los medios necesarios para practicar diálisis. En ocasiones no 

hay respuesta para el manejo médico del edema agudo pulmonar por 

infarto agudo del miocardio y es necesario recurrir a procedimien­

tos. más agresivos COJ:nO el uso de La. bomba de contrapulsación o 

balón intraaórtico que produce: aumento de la presión arterial dia!!. 

tólica, en el flujo coronario y en La fracción de expulsión del ven­

trículo izquierdo, así corno disminución de la poscarga y la pre.sión 

diastólica final del ventrículo izquierdo. Por el costo y la dificul­

tad para disponer en forma permanente d.el equipo físico y humano 

necesario, éste sigue siendo· un procedimiento al alcance de pocas 

··instituciones. 
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. Hay situaciones en que sólo la cil;'ugía. puede resolver, en forma de-

finitiva, un edema agudo pulmonar rebelde o recurrente y en la que, 

a pesar del alto riesgo, habrá que aceptar la intervención quirúrgica 

como la única posibilidad de que el paciente sobreviva. Este es el 

caso de los trombos o mixomas de la aurícula izquierda, la destru.!:_ 

ción del aparato vascular mitral o aórtico por endocarditis bacteria-

na, la mala función de pr6tesis valvulares y la revascularización 

completa con reeesión de un extenso aneurisma ventricular en el in-

!arto agudo del miocardio. 
~ 

l .3.4 Complicaciones: 

La hipertensión venosa pulmonar y el aumento de agua pulmonar al-

teran la mecánica pulmonar y las relaciones ventilación-perfusión. 

Se ha establecido una correlación entre la disnea y el aumento del 

trabajo de la respiración y la. presión venosa pulmonar elevada, 

aún cuando todavía se discuta la causa exacta del síntoma subjetivo. 

Con el awnento de la presión venosa pulmonar escapa Líquido del le-

cho capilar pulmonar a los espacios intersticiales y los alveolos con 

el consecuente colapso alveolar y atel.ectasia. Los derrames pelur~ 

les de la insuficiencia cardíaca se acumulan de modo característico 

en· el hernitórax derecho. El drenaje linfático está muy aumentado, 

W Ibidem, p. 304 
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pero no puede movilizar el aumento continuo de agua del pulmón. 

La sangre arterial pulmonar no oxigenada es lanzada más allá de 

los alveolos ·no aireados, disminuyendo la PO mixta capilar pulmo-
. 2 

nar. Ea característica de la insuficiencia ventricular izquierda una 

combinación de hiperventilación alveolar y POz disminuida. Aaf los 

análisis de gases en sangre arterial revelan un pH aumentado y una 

Pco
2 

disminuida (alcalosis respiratoria) con saturación de P.Oz dis-

minuida. El aumentar la concentración de oxígeno inspirado, aume!!_ 

tará la P02 arterial y mejorará la liberación de oxígeno en los teji-

dos, pero el shunt pulmonar awnenta la respuesta. 

Función renal: 

El flujo de sangre renal está reducido en la insuficiencia cardíaca, 

y el flujo de sangre en el interior de los rifiones está redistribuido, 

pero está awnentada la absorción tubular de sodio. En la insuficie!!_ 

cia cardfaca avanzada se desarrolla hiperaldosteronismo, incremen-

tanda más aún la retención de agua y sal. Otro.a factores extrare-

nales todavía mal definidos, tanto reflejos como humorales, parecen 

también influir en la retención de sodio. La hormona antidiurética 

no participa directamente con el equilibrio alterado de líquidos de la 

insuficiencia cardíaca. Como resultado de las alteraciones renales 

están aumentados el volumen sanguíneo, el sodio corporal total y el 

agua. Estas alteraciones son en parte compensatorias, ya que au-
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mentan la distensión de la fibra miocá.rdica por aumentar el volumen 

ventricular, pero también Llevan directamente a las manifestaciones 

clínicas congestivas de la insuficiencia cardíaca. 

Función hepática: 

El flujo sanguíneo esplénico reducido y la presión venosa aumentada, 

característicos de la insuficiencia cardíaca congestiva, causan con-

gest16n del hígado y la disminución del flujo sanguíneo hepático nu-

triente. 

Otros Órganos: 

La hipertensión venosa interna crónica ha sido asociada al sfndrome 

de enteropatía con pérdida de protefuas, caracterizado por una marc!!:_ 

da hipoalbuminemia. El infarto intestinal, la hemorragia gastrointes -

tinal aguda y crónica y los síndromes de mara absorción, pueden 

complicar los estados de gasto cardfaco bajo. Una. irritabilidad cr~ 

ni ca y una capacidad mental de resolución disminuida, -puede reflejar 

el flujo sanguíneo cerebral intensamente reducido y la hipoxia en los 

estados de gasto bajo crónico .W 

?:2J Farreras-Rozman; op.cit., p. 829 
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l .4 Hipertensión arterial 

La hipertensión es una elevasión sostenida de la presión arterial 

generál. 

Es el estado de hipertensión diastólica crónica, provocada por cau-

sas diversas. 2.!l./ 

Se conocen dos tipos de hipertensión arterial: a. Hipertensi6n ar-

terial primaria; b. HipertensiÓ_n arterial secundaria. La primera 

conocida tambi~n como hipertensión esencial es aquella cuyo origen 

no puede determinarse. Este tipo es el más frecuente. 

La segunda, conocida como sistémica, es la que se deriva de algu-

na enfermedad detectada capaz de producirla. 

Nmnerosas condiciones son capaces de provocar hipertensión arterial 

secundaria que pueden dividirse en cuatro grupos: 

l. Enfermedades renales, 

2. Enfermedades endocrinas, 

3. Enfermedades neurales, y 

4. Enfermedades cardiovasculares. 2.!/ 

12/ Ibidem., p. 237. 

l.!/ Ibídem., p. 240 
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Las causas de hipertensi6n arterial en un 90% de los pacientes son 

de causa inespecífica, Se ha pensado que existe =a variedad de 

componentes causantes de la llamada hipertensi6n arterial primaria; 

a, Estímulos psicol6gicos anormales. 

b. Disminuci6n de la sensibilidad de los barorreceptores. 

c. Inge ati6n de sal. 

d. Factores hereditarios. 

Guyton, por medio de su teoría Análisis de Sistemas, presenta la 

hip6tesis de que la mayoría de Las hipertensiones resulta de la al-

teraci6n de Líquidos y del control de volumen debido a facto res re -

nales o prerrenales. Explicando: La presi6n sanguínea se ajusta 

de manera automática para asegurar una adecuada uresis y excre-

si6n de sal en un .intento por mantener el volumen de líquido y ba-

lance. Un papel muy importante desempefia el volumen sanguíneo, 

el cual a su vez es el principal determinante del retorno venoso al 

coraz6n, regulador principal del gasto cardíaco. 

La regulaci6n es un fen6meno vascular intrínseco por el cual los 

vasos locales reg:.ilan la perfusi6n tisular, a través de este meca-

nismo, un aumento en el gasto cardíaco eleva la resistencia vascu­

lar. W 

Harrison; op.cit. p. 224. 
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La: presión arterial está. determinada. por el producto del gasto por 

La resistencia. 

La resistencia periférica está. determinada por La viscosidad de La 

sangre y por el calibre de Los vasos. W' 

Tanto el gasto cardíaco corno La presión arterial pueden influir sobre 

el Llamado volumen sanguíneo arterial efectivo. El volumen arterial 

efectivo es el principal mecanismo regulador en el control de la ex-

creción renal de agua y sal y, en consecuencia, del volumen urina-

río. 

La presión arterial de la sangre es sólo una de las funciones que 

sirven al propósito de perfundir los tejidos. Debido a que los Órga-

nos requieren diferentes cantidades de sangre en momentos diferen-

tes, la sangre tiene que ser retirada de una parte del cuerpo· y 

transferida a la parte que la necesita, en la cantidad correcta y en 

el momento oportuno. 

Este es un problema hemodinfunico de gran copiplejidad. Para re-

sol verlo' el cuerpo dispone de varios mecanismos reguladores _que 

trabajan todos al unísono. Es ·el sistema interrelacionado y equili -

brado que ·ha recibido el nombre de la teoría del mosaico de la hi-

pertensión. 
W 

'}¿_/ Ibídem. P• 227 

W Harrison, op.cit., p. 230. 
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Según dicha teoría, el control de la presión arterial se encuantra en 

varias facetas que equilibran una con otra: el nivel final de presi6n 

está determinado por el puente de equilibrio es asf, com"O si, carn -

bia el volumen sanguíneo se modifica trunbién el tono vasomotor ne~ 

rogénico para mantene.r la presión arterial en equilibrio constante. 

Los factores que se consideran en esta teoría son: la perfusión ti-

sular, presión/resistencia, volumen, reactividad, elasticidad, calibre, 

viscosidad, Y: qufmica neurógena. 

La hipertensión arterial es un padecimiento muy común en el huzna-

no, producida por múltiples factores y que llega a causar numerosos 

trastornos graves, como lo es la insuficiencia cardíaca. 

Cuando la resistencia contra la cual tiene que bombear el ventrículo 

izquierdo (poscarga) se éleva durante un período prolongado, el mú~ · 

culo cardíaco se hipertrofia. El consumo total de oxígeno del cor'!,_ 

zón ya aumentado por el trabajo de expeler La sangre contra una 

presión awnentada, awnenta todavía más porque hay mayor cantidad 

de músculo. Por lo tanto, cualquier disminución· del flujo sangufneo 

coronario tiene consecuencias más graves en pacientes hipertensos 

. d" "d l 2.21 que en in iv1 uos norma es. 

El aume_nto de la presión arterial puede desembocar en descampen-

2,V Ganon, William; op.cit.,pp. 556-557. 



57. 

sación cardíaca. Causa desencadenante de insuficiencia cardíaca. 

La compensación cardíaca por La carga de trabajo excesivo impues-

to por la elevación de La presión sistémica, al principio está sost~ 

ni da por La presencia de hipertrofia ventricular izquierda. Después 

La función de esta cámara disminuye, se dilata y los signos y sínt~ 

mas de insuficiencia cardíaca hacen. su aparición.2.§.f 

¿fl Harrison; op.cit., p. Z29 
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1. 5 Historia Natural de la Insuficiencia Cardfaca Izquierda, com­

plicada a Edema Agudo Pulmonar. 

Factores del huésped: 

Edad: 

Sexo: 

Todas las edades, más frecuente en personas mayores. 

Igual en ambos sexos, herencia de predisposición .a pa­

. · decim lentos casuales. 

Efectos congénitos cardiovasculares, padecimientos que 

en alguna fase de su evolución provocan insuf!ciencla 

cardfaca. 

Hábitos como tabaquismo. 

Ocupación que puede afectar la función respiratoria. 

Factores del agente: 

Reducción de la reserva del corazón debida .a diversas situa­

ciones. 

Padeclin lento cardlo vascular: cardlo patia lsquém lea , hiperten­

sión arterial, se.cuelas de fiebre .reumática, congénitas (trans­

posición de grandes. arterias, defectos· septales, coartación de 

la aorta , etc). 
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Padecimientos infecciosos sistémicos con componentes respira­

torios o m iocárdlco • 

Padecimientos respiratorios infecciosos agudos o crónicos. 

Presencia de factores precipitantes en personas con insuf!cien 

cla cardfaca compensada (infecciones, stress, cambios de die­

ta, anemia, embarazo). 

Factores del ambiente: 

Hacinamiento y falta de higiene que favorecen Infecciones, me­

dio cultural y socio económico bajo, propicios a la detección y 

atención temprana de padecimientos causales. 

Medio laboral en que se manejan sustancias tóxicas para el apa­

rato respiratorio. 

Perfodo prepatogénico. 

Prevención Primaria: 

Promoción de la salud: 

Campai'las para la detección de defectos congénitos. 

Campa i'la s para erradicar la fLebrc re umát lea. 

Campai'las contra el tabaquismo y otros factores produc­

tores de padecimientos respiratorios. 
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Protección espedfica: 

Atención temprana de los padecimientos causales de insu­

ficiencia cardfaca. 

Tratamiento adecuado de los padecimientos respiratorios 

evitando q1.i.:;i se vuelvan crónicos. 

Tratamiento de las aoomalías congénitas causales de in­

suficiencia cardfaca. 

Tratamiento temprano de padecimientos respiratorios en 

lactantes y niños. 

Periodo patogénico: 

Prevención secundaria: 

Diagnóstico temprano: 

Cuidadosa. historia cHnica con especia_l atención a ante.'.. 

cadentes de padecimientos causales de insuficiencia ca.!. 

dfaca. 

Investigar toda queja de dis.nea o edema por parte. de 

los pacientes. 
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Exploración Hslca con cuidadosa.-.auscultación de campo.s 

pulmonares y detección de taquicardia, galope, soplos e 

hlpertrofla del corazón. 

Electrocardiograma (para dlagnóstlco de la enfermedad 

base). 

Radlograffas: A.P., s.lmple, serle cardfaca. 

Tratamiento oportuno: 

Medidas dletétlcas orientadas a reducir la ingestión de 

sal. 

Reducción de la actividad física, programas de ejerci­

cios en su casa. 

Mlnlstración de digital en casa que respondan al uso de 

este fármaco, diuréticos lentos o de acción rápida, se­

gún el caso. 

Vasodilatadores. 

Terapia respiratoria o broncodllatadores en insuficiencia· 

cardfaca. 

Tratamiento quirúrgico de la cardlopatra en su caso. 
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Pre venclón terclarla: 

Llmltaclón del daño: 

En la lnsuflclencla cardfaca compensada evltar factores 

preclpltantes como lnfecclones, tenslón, camblos de 

dleta, a nemla y embarazo. 

En caso de presentarse, tratar rápldamente las infec­

ciones Y. la anemla. 

Cuidadosa vigilancia durante el embarazo en mujeres 

con insuficiencia cardfaca; someter a vig Uancia perló­

d!ca a las personas con ins uficlencia cardfaca e insis -

tlr en que sigan una dieta adecuada y no hagan ejercl­

cio ffsico excesivo. 

Rehabllltación: 

.Adaptar ffsica y pslcológlcamente al paclente a las 11-

mltaciones en su activldad ffsica y en su dieta. 

Recomendar al paciente el tipo de ejercicio ffsico que 

pued,e y debe reallzar para evitar el sedentarlsmo. 



II. HISTORIA CLINICA DE ENFERMERIA 

·r. Datos de identificación 

Nombre: R.M.P. 

Servicio: Medicina interna. 

Cama: 518-A. 

Fecha de ingreso: 22-X-85. 

Edad: 54 ai'ios. 

Sexo: femenino 

Estado civil: casada. 

Escolaridad: prima.ria terminada. 

Ocupación: activi_dades propias del hogar• 

Religión: Ca t6Lica, 

Nacionalidad: mexicana. 

Lugar de procedencia: Veracruz, Ver. 

2., Nivel y condiciones de vida 

Habitación en zona urbana: 

Caracterfsticas físicas: 

Iluminación y ventilación apropiadas, las recámara~ y el baño 

cuentan con. vent~nas amplias. 

Propia, familiar., rentada, otros: propia 

63. 



Tip.o de construcción: concreto 

No. de habitaciones: tres 

Animales domésticos: aves (canarios) 

Servicios sanitarios: 

Agua: intradomiciliaria 

64. 

Control de basura: pasa el cami6n recolector tres veces a la· 

semana. 

Eliminación de Desechos: 

Se cuenta con drenaje. 

llwninación pública: luz mercurial. 

Pavimentación: calles bien pavimentadas. 

Vías de comunicación: 

. Teléfono: propio dentro del domicilio. 

Medios de transporte: cuenta con varias v!~s ·de c~muni~aci6n, 

swicientes para lograr comunicación con cualquier parte de la 

ciudad. 

Recursos para la salud: 

Cuenta con Seguro Social y o.casionalmente acude· con médico 

particular. 



.65. 

Hábitos higiénicos: 

Aseo, bafio: Lo realiza en regadera cada tercer dfa. 

De manos: es frecuente, pero además antes de comer y des­

pués de ir al baño. 

Bucal: después de cada comida. 

Alimentación: 

Desayuno: a las ocho de la mañana toma leche, jugos de fru­

ta y frutas. 

Comida: aproximadamente entre trece y catorce. horas ·y toma 

generalmente sopa de pasta, carne, pescado, verduras•· legu­

minosas, aguas de frutas y postre. 

Cena: ia realiza a las veintiun horas ·y toma leche, pan, úni­

camente. 

Alimentos que originan: 

Pr.llerencia: carne de pescado y verduras. 

Desagrado e intolerancia: ninguno. 

Eliminación: 

Vesical: cuatro veces al dfa·, de caracterfsticas normales. 

Intestinal: cada veinticuatro horas en forma normal. 
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Descanso: 

tipo y .frecuencia: después de comer realiza siesta aproxirna­

datnente una hora. 

Suefio: duerme aproxirnada1nente siete horas, no requiere pas­

tillas para dormir. 

Diversi6n: 

Ocasionalmente sale a paseos, todos los días ve televisión y 

teje frecuentemente. 

Composici6n familiar: 

Esposo de sesenta afios, comerciante de fruta, no sueldo fijo. 

fíijo de treinta afios, casado, contador público, con participa­

ci6n económica. ignora cuanto. 

Nuera de yeintisiete afios, ignora si contribuye al gasto fami­

liar. 

Hijo de veintiocho afios, mecánico, no sabe a cuanto asciende 

su participación económica. 

Dinámica .familiar: 

Refiere .la p·aciente que existen buenas ret'aciones .familiares, 

no hay problema.s entre los miembros de La familia, todos se 

Llevan bien. 
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Dinámica social: 

La paciente genera bastantes amistades,_ tanto en su domicilio 

como en el hospital y comenta que le gusta ·tener bastantes 

amigas. 

Comportamiento (conducta): 

Al parecer su conducta es apropiada, de acuerdo a las normas 

que rigen a su familia. 

Rutina cotidiana: 

Se levanta a las siete de la mafiana e inicia actividades del 

hogar, desayuna, hace la comida, come, duerme un rato, por 

las tardes ve televisión o teje y se duerme. 

Problema actual o padecimiento: 

Insuficiencia cardíaca iniciada hace 15 afios. 

Antecedentes persona~es patológicos: 

Enfermedades propias de la infancia, a los treinta y ocho afias 

inicia con hipertensión arterial, controlada por médico familiar. 

Antecedentes .familiares patol6gicos: 

Padres muertos, ignora la causa. 
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Abuela materna por afección cardfaca, abuelo paterno muerto 

por presentar sangrado de tubo digestivo. 

Comprensión y/o comenta~io acerca del padecimiento: 

Es difícil aceptar que se está .enfe.rmo, ya que la enfermedad limita 

a la'persona en muchos aspectos. 

Participación del paciente y la familia en el diagnóstico, tratamiento 

y rehabilitac'ióiu 

Al saber los familiares el diagnóstico médico y conocer las posibles 

complicaciones, se muestran cooperadores en el tratamiento y reha­

bilitación de la paciente. 

Exploración ffsica: 

Inspección: 

Aspecto físico: se trata de paciente femenino con implantación nor­

mal de pelo, cráneo ,;.,.orxnocéfalo_, Ínt.egra, abdomen globoso a expea_ 

sas de tejido adiposo. 

Palpación: 

Cabeza normocéfala, abdomen blando depresible, sin viceromegalias, 

edema en extremidades pélvicas (Qodett positivo).. Genitales al pa­

recer sin alteración. 
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Auscultaci6n: peristalsis normal, ruidos pulmonares con estertores. 

Pereusi6n: normal. 

Aspecto emocional (estado de ánimo o temperamento). 

Al conocer su problema de tiempo atrás hace que ella presente . cier -

to nerviosismo al saber el estado agudo de su problema. 

Medici6n: peso 58 kilogramos, estatura 1.50 metros. 

Datos complementarios: 

Exámenes de laboratorio esp_ecfficos para el padecimiento: 

Examen 

C reatininafosfo -

quinasa (e .P .K.) 

Gasometría 

Del paci_ente 

51. U.I. 

Paco2 32 mmHg 

PaOz 70 mmHg. 

Exámenes de gabinete: 

Normal Observaciones 

Normal 

Normal 

Rayos X, simple de t6rax. Se observ6 manchas a nivel pulmonar 

en forma de mariposa, hipertrofia ventricuLar izquierda. 

Electrocardiograma: prolongaci6n de ondas T que indica hipertrofia 

del ventrículo izquierdo debido a la hipertensi6n arterial. 
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2.1 Problemas detectados y "jerarquización de los mismos. 

Insuficiencia cardíaca izquierda consecuente a hipertensión ar­

terial. 

Edema agudo pulmonar. 

Insuficiencia respiratoria. 

Angustia. 

Temor. 

Depresión. 

2.2 Diagnóstico de Enfermería: 

Se trata de paciente femenino de 54 afio s de edad, consciente, bien 

integrada, orientada y adaptada al medio con insuficiencia respira­

toria, facies de ansiedad, miedo y angustia, estertores audi-bles a 

distancia, presenta hipertensión arterial 150/110. 

Paciente que reside en zona urbana, con hábitos ·higiénicos ·dietéticos 

aceptabl.es, pertenece a clase s·ocial media, esposo dedicado al co­

mercio de fruta de la región en que viven, hijo mayor contador pú­

blico, hijo menor mecánico autornot:r:iz. 

El círculo familiar está compuesto por: esposo, 2 hijos, l nuera, 

haciendo un total de 5 personas, familiares aparentemente sanos. 
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La dinámica familiar es buena, se lleva bien con todos. Los miem­

bros de La familia y es bien aceptada, realiza una vida sedentari.a. 



rrr. PLAN DE A TENCION DE ENFERMERIA 

Datos de identificación: 

Nombre: 

Sexo: 

Edad: 

Sexo: 

Estado civil: 

Religión: 

Fecha de ingreso: 

Servicio: 

Cama: 

Diagnóstico :médico: 

R.M.P. 

Femenino 

54 afios 

Femenino 

Casada 

Católica 

22-X-85 

Medicina interna 

518-A 

Insuficiencia cardfaca izquierda (edema agudo pulmonar). 

Diagnó_stico de Enfermería: 

72. 

Se trata de paciente íeminino de 54 afios . de edad, consciente, bien 

integrada, orientada y adaptada al medio, con insuficiencia respira-. 

toria, facies de ansiedad, miedo y angustia:, estertores audibles a 

distancia, presenta hipertensión arterial (150/180). 

Paciente que reside en zona urbana, con hábitos higiénicos dietéticos 
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aceptables, pertenece a clase social media, esposo dedicado al co_­

mercio de .fruta de la región en que viven, hijo mayor contador pú­

blico, hijo menor mecánico automotriz. 

El cfrculo .familiar está compuesto por: su esposo, 2 hijos, unr 

nuera, haciendo un total de 5 personas, .familiares aparentemente sa-

nos. 

La dinámica .familiar es buena, se lleva bien con todos los miembros 

de la .familia y es bien aceptada, realiza una vi-da sedentaria •. 

3.1 Objetivos del Plan de Atención de En.ferrnería. 

I:ntegrar los conocimientos teóricos a una verdad existente . co­

mo lo es la práctica. 

Proporcionar al paciente una atención científica. 

Jerarquizar necesidades del paciente. 

Lograr que renazca en el paciente la confianza y estimación 

en sí mismo, tomando en consideración las lirnitacione s de su 

enfermedad. 

3.2 Desarrollo del plan: 

Problema: Insuficiencia cardíaca izquierda consecuente a 

hipertensi6n arterial. 
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Manifestaciones clínicas del problema: 

Disnea 

Hipertensión arterial 110/1 So mmHg 

Cefalea 

Razón científica de las manifestaciones: 

La disnea de origen cardíaco puede presentarse de diversas formas, 

las cuales aunque obedecen a condiciones fisiopatológicas algo dife-

rentes, dependen casi todos de una ingurgitación de sangre a nivel 

pulmonar y suelen ser iln síntoma clave de insuficiencia cardíaca del 

lado izquierdo. Parece que La sensa~ión disnéica de Los enfermos 

cardíacos se debe fundamentalmente al aumento de trabajo de la mu.!!_ 

culatura respiratoria, necesario para vencer la rigidez del parénqui-

ma pulmonar ingurgitado de sangre; por ello, durante la disnea el 

paciente se adapta con una respiración más bien superficial y taquip-

, . 
ne1ca. 

La presión sanguínea se ajusta de manera automática para asegurar 

una adecuada uresis y excreción de sal en un intento por mantener 

el volumen de líquido y balance. Un papel muy importante desem-

pefia el volumen sangul'.-neo, el cual a su vez es el principal determ!._ 

nante del retorno venoso al corazón, regulador principal del gasto 

cardíaco. Un corazón insuficiente no tendrá forma para poder man-
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tener. su gasto normal; por lo tanto, su resistencia periférica se 

observa aumentada y así también la tensi6n arterial. E/ 

·Cefalea: puede tornar cualquier forzna pero de manera típica· es un 

dolor sordo; pulsátil en occipucio, que advierte al despertar el su-

jeto por La mañana y tiende a disminuir durante el día. Se desean~ 

ce el mecanismo exacto de su producci6n, pero se piensa que el do-

lar depende del restiramiento intenso de las arterias extracraneales 

e .intracraneales .1ª/ 

.Acciones de Enfermería: 

Las acéiones de enfermería. son simultáneas y se requiere de 

un equipo médico completo para proporcionar con oportunidad 

todas las acciones de enfermería. 

Instalaci6n de catéter nasal .para oxigenoterapia a dosis res-

puesta. 

Registro de tensi6n arterial cada 15 minutos hasta que la ten-

si6n arterial llegue a ·límites normales. 

Ministra~i6n de medicamentos del tipo de vasodilatadores· co-

ronarios, Nifedipina, l cápsula cada 15 minutos únicamente 

·durante 3 .tomas y hasta que la i:ensi6n arterial se normalice. 

2.1/ Farreras.-Rozrnan; op:cit., p. 367. 

2J!/ · Brunner Sudhart, op.cit., p. 428. 
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Raz6n científica de las acciones: 

EL personal de· en.ferrnería es quien proporcionará oxigenotera:pia al 

paciente con disnea, la inhalaci6n de oxígeno por catéter nasal au-

menta la concentraci6n arterial de oxíge.no. 

En.fermería elaborará una gráfica de tensión arterial tomada cada 15. 

minutos, con ésto se podrá notar la evolución de la tensión arterial. 

La Nifedipina es un medicamento coronario de gran efectividad. No 

tiene parentesco químico con los medicamentos empleados pasta abo-

ra en el tratamiento de la insuficiencia coronaria. Su efecto anti-

anginoso persiste por varias horas; disminuye el consumo de nitro-

glicerina, normaliza Las alteraciones izquémicas. Awnenta la capa-

cidad de sobrecarga del paciente; su efecto aparece a los 2-3 min~ 

tos· si La cápsula se mastica;· a tos l O ,minutos si la cápsula se tr!!:, 

Su absorci6n·es más del .90%.2.2/ ca~ 

Evaluación:. 

Se instaló oxigenoterapia .Y las· condiciones del paciente mejo-

raron. 

Con la gráfica que se realizó se observ6 que la tensión arterial 

bajó a límites normales con la segunda toma de Nifedipina sub-

lingual. 

Diccionario ·de especialidades farmacéuticas; P.L.M., p. B. 
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Problema.: Edema. agudo pulmonar. 

Manifestaciones clínicas del problema.: 

Disnea 

Estertores 

Taquicardia 

Cianosis distal 

Expectoración asalmonelada.. 

Razón científica. de las ma.niíesta.ciones: 

Condición patológica que consiste .en la. respiración difícil, irregular 

y acompañada. de un esfuerzo. 

La. disnea. es un síntoma que guarda. relaciÓJ;J. con el esfuerzo para. 

respirar y corno tal puede considerarse en el a.para.to de ventilación, 

aunque se desconocen los estímulos que la. producen así corno los re-

ceptores sensitivos y las vías nerviosas que participan en su percep-

ción consciente. 
.±!f 

·El estertor es un ruido. patológico que se percibe al auscultar el t6-

ra.x y éste puede ser ·audible a. distancia. El estertor seco ·se llama 

propiamente roncus y en cambio el estertor húmedo es el verdadero 

Ma.cBryde Blacklon; op.cit., p. 728. 
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y se denomina simplemente estertor. El origen del estertor también 

es parecido, pues se produce por el paso de aire inspirado a través 

de los bronquios o alveolos pulmonares en Los que se acumula un Lí-

. ·W 
quidq patot6gico. 

La acci6n rápida del coraz6n es la manifestación cardíaca más fr·e-

cuente y patente; en consecuencia, a menudo La primera manifesta-

ción que descubre el paciente. Esto depende de dos regulaciones; 

regulación química y regulaci6n nerviosa, 

La regulaci6n quÍ:mica del coraz6n controla a algunos iones y tam-

bién a sustancias más complejas, las glándulas endocrinas, la inte-

gridad de Lacélula viviente depende de la presión osmótica constante 

de Hquido extracelular, que el organismo conserva por varios meca-

nismos hemostáticos. A La concentradón del ion sodio en el L(quido 

extracelular corresponde casi toda La presión osm6tica dependiente 

de cationes; al aumentar la concentración de sodio en L"' sangre, La 

neurohipófisis es ·estimulada y secreta hormonas antidiuréticas, el 

riñón conserva agua y se restablecen La concentración de sodio y la 

presi6n osmótica normales. 

EL potasio es el principal electr6Lito intracelular. La concentración 

normal de potasio en líquido intra y extracelular es indispensable 

§1./ Diccionario Médico Tayde; p. 453. 
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l'ªrª la concentraci6n miocárdica normal-. En el coraz6n aislado. el 

potasio antagoniza la tendencia del calcio a causar paro sist61ico. 

El potasio podría participar en la estimulaéi6n nerviosa y la canee!!_ 

traci6n muscular al modificar la permeabilidad de las células. Los 

cambios en la concentración de potasio pueden producir sfntomas cl.f. 

nicos de trastornos -de la. actividad muscular de can1bios de los m·e-

canismos 'cardÍacos y en el E!lectrocardiogran1a Ó de ambas cosas •. 

Los iones de calcio son indispensables para la concentraci6n cardíaca 

adecuada. 

Regutaci6n nerviosa: esta regulación depende de los nervios simpá-

tico y vago. El vago puede ·considerarse el más importante en la 

actividad tónica con.stante, ya que posee influencia .frenadora ininte-

rrumpida en el coraz6n, pues conserva la frecuencia del latido más 

lenta de lo que sería si el marcapaso intrínseco, el nodo senoauric~ 

lar no estuviera regulado. La eliminación o la inhibici6n de tono . 

vagal es la causa principal de la taquicar.dia en casi todos los esta-.... w 
dos .clínicos que se aconipafian de latidos card!acos rápidos. 

La .cianosis distal se debe a una cantidad excesiva de hemoglobina 

sin oxígeno en los v'.3-sos sanguíneos de .la piel, espec~alm~n.te los 

capilares. La cianosis es más evidente en aquellos sitios. en los 

MacBrydge Blacklon; op~ cit. '· p. 922 
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que la piel es delgada y poco pigmentada, por ejemplo, alrededor 

de la boca, de los labios, lechos inguinales. &' 

Expectoraci6n asalmonelada. La evolución del edema agudo pulmo -

nar se puede distinguir en forma arbitraria, 3 etapas: la· primera 

de congesti6n pulmonar, en la cual el aumento en la presi6n capilar 

determinan una mayor transferencia de Líquido y soluto al intersticio 

donde se depositan y son absorbidos por el colágeno de la parte den-

sa del septum del alveolo capilar, éste se satura rápidamente y cua!!_ 

do la presi6n del espacio intersticial pasa de negativo a cero, el ex-

ceso de líquido queda libre en el espacio intersticial y sigue el cami-

no del intersticio perivascular y peribronquiai° con un patr6n de dis-

tribución, influido por la gravedad. Este líquido es eliminado por 

los linfáticos debido a un incremento en su capacidad y en la veloci-

.dad del flujo hasta 5-10.veces. 

Los pulmones· se encuentran ingurgitados por el aumento de líquido 

intrapulmonar y ésto altera su distensibilidad. 

L·a distensión del espacio intersticial estimula los receP.tores de vol~ 

men tipo J vagales, lo. ·que provoca hiperventilación y ésta, a su vez, 

acelera el flujo linfático. En esta fase, PaOz puede ser aún normal 

y Pa.COz baja. 

:!lf Nordmark; op.cit., p. 297. 



81. 

Si contiene La elevación en la presión capilar pulmonar y la cantidad 

de líquido acumalado en el espacio intersticial ·sobrepasa la capacidad 

de drenaje de los linfáticos, sobreviene la segunda etapa de edema 

intersticial. Puesto que el edema agudo pulmonar, la membrana al-

veolar capilar permanece .sin alteraciones, el líquido que pasa al in­

tersticio lleva una mfnima cantidad de proteínas (3 g/1 00· ml.) en 

comparacif>n a 6-7 g/100 ml~, de plas.ma; disminuye a la presión 

oncótica de este espacio y aumenta la presión oncótica del intravas-

cular. Estas condiciones, aunadas al· aumento de la presión hidros-

tática, en el intersticio, actúan como mecanismos de defensa del pu.!. 

món contra el exceso de líquido intersticial. Cuando la acumulación 

de lfquido alcanza un punto crítico, determina un aumento en el diá­

metro de las uniones intercelulares del epitelio alveolar ·permitiendo 

así el paso del líquido al alveolo. 

Este efecto es más notorio en las zonas en donde, por efecto gravi­

tacional, la presión hidro.stática, la presión se eleva en mayor gra­

do, es decir, los vasales y parahilares. La· tercera etapa o de ede 

ma al veo lar. En ·ésta apare~en· ·hipoxia ·e hipercapnea, . con alteracio 

nes en la ve.ntilación y difusión con awnento considerable· en e.l shui: 

venoarterial. A la vez, se inicia un mecanismo de retroalimentación 

por el cual, la hipoxia y la hipercapnea determinan un·a acidosis mix­

ta, que va a determin~r aún más la función cardíaca, precipita a arri.!_ 
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mias y agrava el ederna pulmonar, no tiene el misrno significaco cli_ 

nico patol6gico, una hemoptisis franca, ésto es en forma de una ex-

pulsi6n abundante de sangre líquida a menudo separado, por necr~sis 

o rotura arterial, o bien una pequefia cantidad de sangre obscura o 

coagulada, a menudo por ruptura de los vasos venosos que una ex-

pectoraci6n hemoptóica o el espute» rosado y abundante del ederna 

agudo pulmonar. 
!Y 

Acciones de enfermería: 

Instalaci6n de catéter nasal para adrninistraci6n de alcohol de 

96 grados al 30%, con agua bidestilada, colocado en el borbo-

teador para oxígeno a dosis de 4 litros por minuto hasta con-

trol de secreciones.' 

Instalaci6n de torniquetes en tres extremidades para ro.tarse 

en direcci6n opuesta a las· manecillas del relój, cada 15 minu-

tos; a esta técnica se conoce como sangría blanca. El pa-

ciente estará en posici6n sedente y pies colgando. 

Ministra.ci6n de digitálicos como el· 1anat6cido C en dosis de 

una ampolleta de o~ 2 .rng., en el momento crftico y ·después 

cada 8 horas preVia valoraci6n de frecuencia cardíaca, sólo 

~ Farreras-Rozman; op.cit.·, p. 340. 
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si ésta. es mayor de 100 por minuto. La ministración del me­

dicamento se~á intravenosa. 

Recolección de muestra a·rterial para determinación de gases 

arteriales y así determinar si el paciente requiere de ventila­

ción asistida, esta valorac'lón será dada por el médico. 

Ministración de oxígeno por punta nasal a dosis de cuatro Litros 

por minuto, ·conservar el frasco borboteador con agua destilada. 

Aspiración de secreciones. 

Control estricto de líquidos. 

Ministración de diuréticos del tipo de la furosetnida a dosis de 

.100 mg., en dosis única intravenosa. 

Registro de signos vitales cada 15 minutos con atención en fre­

cuencia cardíaca y ··tensión arterial. 

Razó~ científica de las acciones: 

La oxigeno~erapia es la ministración de oxígeno. en .un.a concentración 

o presión mayor que La que está en la atmósfera ambiental. 

La inhalad.ón de oxígeno por· catéter nasal es una forma rápida de 

aiimentar La concentración arterial. de este gas. La concentración 
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arterial debe ser lo suficientemente elevada para oxigenar la sangre· 

y vencer la barrera de presi6n de Hquido de eciema. Las vías res-

piratorias están obstruidas por el líquido espumoso de edema, por 

lo que se administran -a través de alcohol al 3 0% en agua bidestilada 

- ~ +oxigeno. 

La aplicación de torniquetes rotatorios en las extremidades disminu-

ye el retorno venoso y el gasto del ventrículo derecho, es útil para 

descongestionar. los pulmones. El efecto inmediato de esta maniobra 

equivale a quitar l 000 ml., de _sangre de la circulación venosa de 

retorn·o al corazón y no la circulaci6n arterial a los tejidos. 

La forma de instalaci6n de torniquetes es la siguiente: una extremi-

·dad no tendrá el torniquete durante el lapso que las otras lo tengan 

colocado. Se quita un torniquete cada 15 minutos; mismo que se 

aplicará a la extremidad que no lo tenía. Sin embargo, puede ser 

·necesario rotar los torniquetes a intervalos de 5 minutos en el an-
. !§./ 

ciano y en personas con circulaci6n insuficiente. 

El término digi~al se emplea por conveniencia, para i>:icluir un gra:n 

número de gluc6sidos de esteroides y productos derivados que se e!!. 

cuentran en la naturaleza teniendo. ellos los· mismos efectos benéficos 

_Y tóxicos sobre el corazón • La dosificación adecuada con la digital 

. 12/ McBrydge Blacklon; · op.cit., p. 728 

:!.§./ Brunner Suddhart, op.cit., pp. 418-419. 
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que es un componente principal de la terapéutica en la. insuficiencia 

cardíaca. La digital suprime las arritniias ventriculares, aumenta 

el tono,. incrementa el flujo sanguíneo, renal, retarda la frecuencia 

cardíaca·, prolonga la. conducci6n aurículoventricular e induce extra-

sístoles ventriculares. Su acci6n primaria en la insuficiencia car-

díaca consiste en aumentar La fuerza contráctil del miocardio, lle-

vando un volwnen ventricular diastólico disminuido, unatensi6n de La 

pared ventricular, una presión de repleci6n ventricular reducido, el 

volwnen del Latido aumentada .Y retardado tanto reflejo como directo 

de la frecuencia cardíaca. 

El efecto neto es el aumento del trabajo cardfaco con una reducción 

del costo metab6lico. El 

El análisis de gases sanguíneos obtenida por punción de la arteria 

humeral, . radial o femoral, ·permitirá valorar la vez;tilaci6n al· medir 

las presiones parciales de oxígeno (PaOz) }'.".bióxido de carbono 

{PaCOz), .además del pH sanguíneo. La Pa02 . indica la cantidad de 

oxígeno que proporcionan a la sangre. 

La· Paco2 r.efleja la capacidad pulmonar para eliminar el bióxido de 

carbono y el pH muestran el equilibrio ácido básico de la sangre. 

fl./ Merck Sharp & Dolune; -Manual Merck; p. 448. 
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Las muestras para gases en sangre arterial también se pueden anali 

zar para determinar contenido de. oxígeno (saturaci6n de éste y con-

centraci6n de bicarbonato). !Y 

El personal de enfermería es el indicado para auxiliar la oxigenación 

adecuada del paciente, el suministrar una fuente de oxígeno para po-

der así'. recuperarse más prontamente. 

La oxigenaci6n es una necesidad vital básica, sin oxigeno la célula 

muere y no puede sostenérse ·ta vida. 

El' personal de enfermería es el indicado para ministrar la dosis 

adecuada y continua. 

El paciente debe respirar por la nariz para que sea de utilidad la 

ministración de oxígeno. 

El oxígeno causa resequedad en las mucosas delicadas. Por este 

motivo hay que lograr evitarlo, el oxígeno deberá tener su borbotea-

dor con agua destilada y asf _penetra en el paciente con cierto· grado 

de humedad. 

El frasco borboteador deberá conser~arse con agua destilada a dos 

tercios de éste. 

i-ªf Hamilton H. K., Rose; Procedimientos de enfermería, p. 180. 
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Es función del personal de en:Cermerfa realizar la técnica adecuada 

de aspiración de secreciones, ya que si ésta se lleva a cabo inade­

cuadamente puede hacer que el paciente sufra traumatismo al reali­

zar la mencionada técnica, además de no realizar la aspiración de 

secreciones se puede llegar a que el paciente broncoaspÍ.re y tener 

un desenlace con consecuencias fatale.s. 

El objetivo del control de líquidos es el de mantener u·na relaci6n 

igual entre ingresos y egresos de lfquido, para así. el médico pueda 

valorar la dosificaci6n adecuada de las soluciones parenterales.. En 

el edema agudo pulmonar es de vital importancia la dosificación 

exacta de soluciones parenterales. 

El cuerpo pierde normalmente agua y electrólitos por los pulmones 

con la .respiración, por los ojos con· las lágrimas, por la piel· con 

el sudor, por los rifiones con: .la orina y por el in~estino por las h~ 

ces. El control de lfquido·s· se reflejará: ·por .24 horas. 

La Furosemida es uno de los diuréµcos más potentes que se usan 

con una eficacia máxima, pueden causar hasta la excreción de .un· 

25% !le sodio filtrado. La Furosemida induce deplesión .de ion po­

tasio e hidrógeno, tos dos interfieren con i.a dÚuciÓn y concentra­

ci6n urinaria. 
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Es Útil en pacientes con insuficiencia cardíaca, es coadyuvante cfi-

caz, en el edema agudo de pulmón. La ministración intravenosa 

produce una diuresis rápida y una reducción de la resistencia vas -

cular perfférica. La Furosemida actúa primariamente en el miem-

bro ascendente del asa de Henle inhibiendo el transporte activo de 

cloruro. La Furosemida "tiene también una acción menor en el -tú-

bulo proximal, posiblemente debido a que es un inhibidor débil de la 

carbonicoanhidrosa. La orina resultante de una diuresis por Furo-

semida tiene un contenido alto de sodio y cloruro. ~ 

Los signos vitales son manifestaciones objetivas y subjetivas que se 

observan en el paciente. 

Es el personal de enfermería quien registra y reporta alteraciones 

de los signos vitales. 

Evaluación: 

La entrada de oxígeno proporcionó bienestar al paciente, ya 

que disminuyó la dificultad respiratoria y se evitaron compli-

caciones mayores_. 

Con los torniquetes rotatorios se permitió segregar un volu-

men determinado de sangre y los .estertores ya no .fueron. au-

Ibídem. , p. 2088. 
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dibles a distancia y únicam·ente se escuchaban con inspección 

armada e.estetoscopio). 

La posición sedente será ·para. permitir al enfermo un alivio a 

su ansiedad, y además facilita. la acwnulación de sangre en zona 

declive del cuerpo. Durante el tiempo que la sangre se acumu-

la en la periferia de manera correspondiente, una cantidad menor 

de sangre. 

A los pocos minutos de ministrado el digitálico la frecuencia 

cardíaca se tornó normal y las condiciones del paciente mejo -

raron. 

Con la ministración de oxígeno la cianosis logró controlara.e 

a los pocos minutos de haberse instalado el catéter de oxígeno, 

no se observa resequedad _de mucosas y el oxígeno se ministró 

a dosis de 4 litros por. minuto. 

Se realizó aspiración de secreciones logrando un desccingestio­

namiento de vías aérea.a. 

Se logró llevar una dosificación adecuada de lÍquidc)°s y el pa-. 

ciente se descongestionó. 

A ·1os pocos minutos de ministrado el diurético se logró que 

el paciente orinara en gran cantidad (1 5_00 ml ~, en media hora). 
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Con la cuantificaci6n de gases arteriales se observ6 que el 

paciente no requería ventilaci6n asistida. 

Con el control de signos vitales se observ6 que la frecuencia 

cardíaca y la tensi6n arterial volvían a su normalidad. 

Problema: Insuficiencia respiratoria. 

Manifestaciones clínicas del problema:-

Taquipnea. 

Raz6n científica de las manifestaciones: 

Es una alteraci6n de la respiraci6n caracterizada por la notable ac~ 

leraci6n de las excursiones respiratorias cuya frecuencia sobrepasa 

a lo normal de 16-20 por minuto. 2!ll 

Acciones de Enfermería: 

Vigilar datos de insuficiencia respiratoria. 

Raz6n científica de las acciones: 

El personal de enfermería dedica gran parte de. su tiempo a la aten-

ci6n directa del enfermo, por esta raz6n se pueden advertir los sig-

Diccionario médico Tayde; p. 854. 
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nos de insuficiencia respiratoria inminente, antes de que las moles-

tias se transformen en una insuficiencia respiratoria inevitable. La 

supervivencia y la recuperaci6n del enfermo no se verán afectadas 

si se detecta y se recibe tratamiento oportuno. El tratamiento de la 

insuficiencia respiratoria incluye medidas de sostén para ayudar al 

paciente en la etapa cr(tica de su enfermedad. 2.U 

Eval uaci6n: 

Se logr6 identificar datos de insuficiencia respiratoria y se di.6 

tratamiento, 

Problema: Angustia 

Temor 

Depresión. 

Manifestaciones clínicas de los problemas: 

Diaforesis 

Miedo 

Ansieda.d 

Raz6n. científica de las manifestaciones: 

La secreción sudoral se produce por las glándulas sudoríparas que 

se encuentran distribuidas desigualmente en la superficie cutánea del 

2.!/ Brunner Suddhart; op.cit .• , p. 352. 
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cuerpo. El mecanismo fisiol6gico que opera en el temor y la angu~ 

tia es la reacci6n de alarma tan pronto como el organismo intenta 

protegerse del peligro, manifiesta una diversidad de signos y sínto-

. l~ . 2l:I mas ps1co og1cos. 

Cualquier interferencia o cambio en la funci6n fisiol6gica y psicol6-

gica normales es probable que produzca un desequilibrio porque pue-

de percibirse como una amenaza contra la vida, así como se puede 

tener miedo de las ·consecuencias desconocidas. 

La emoci6n se demuestra o se refleja en estados subjetivos de senfi_ 

mientos generados a partir de emociones y en cambios adaptativos. 

La ansiedad es una respuesta normal a los estados de alarma y am.!:_ 

naza, es una reacci6n emocional a la. percepci6n de peligro, real o 

imaginario con_repercusiones fisiol6gicas y psicol6gica s. 22/ 

Acciones de Enfermería: 

Brindar apoyo psicol6gico 

Proporcionar confianza 

Ayudar a disminuir la d.•><:iedad. 

W MaC:Br.ydge Blacklon; op.cit., p. 521. 

2.2/ Brunner-Suddhart; op.cit., p. 338. 
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Razón científica de las acciones: 

El apoyo psicológico ayuda al paciente a mantener un equilib.río em·~ 

cional que lo conducirá a la recuperación, de éste es responsable, 

generalmente, el personal de enfermería, ya que éste- es quien man-

tiene una relación directa con el paciente. 

Con el fin de obtener el equilibrio psicológico, una persona debe te-

ner relaciones humanas satisfactorias con otros seres humar..os, tan-

to de manera grupal como individual. 

Es muy importante que se demuestre interés genuino, confianza y 

optimismo en su trato. 

Se sabe que el miedo, la angustia y la ansiedad pueden desencadenar 

reflejos emocionales que sobrecargan al corazón y de este modo 

arrl.tm1"a .W' agrandar una zona de infarto o desencadenar lina 

Es muy importante que se demuestre interés genuino, confianza y 

optimismo en su trato. 

Evaluación: 

La preparación psicológica hizo que el paciente se identificara 

con el personal y al identificarse se mostró ampliamente coo-

perador con el manejo médico y de enfermería. 

Ibídem-, p. 88 
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Al proporcionar atención inmediata el paciente se dió cuenta 

del interés hacia él y la ansiedad fue cediendo gradualmente 

hasta desaparecer. 

Asistencia de Enfermería: 

La enfermería en situaciones de urgencia denota la asistencia que se 

da a las personas con necesidades- críticas y urgentes. Las grandes 

masas de población emplean los servicios de urgencias de las insta-· 

laciones sanitarias y médicas en un grado inusitado y por esta raz6n 

se ha considerado en la actualidad a la medicina de urgencia como 

una especialidad. 

Muchas personas que acuden al departamento de urgencias sufren 

traumatismos o problemas que amenazan la vida, en tanto que otras 

llegan con problemas médicos menores o en relación con las tensio-

nes de la vida. Sin embargo, el paciente piensa que su problema 

nunca es menor y por esta causa el personal médico tiene la obliga­

ción de tratarlo con dignidad y respetar la ansiedad que indudable-

mente siente. Prestar poca atención a sus problemas es dificultar 

el proceso terapéutico. 

Un gran número de personas busca atención de urgencia en proble­

mas cardíacos graves que ponen en peligro la vida, como infarto 
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del miocardio, insuficiencia cardíaca, congestiva y edema agudo pul­

monar.3§./ 

Cuando un cardíaco se hospitaliza, suele hacerlo en situaciones de 

peligro para su vida. Las observaciones de enfermería son impor-

tan tes para el diagn6stico y régimen terapéutico del paciente. Todo 

síntoma tiene importancia. A pesar ae algunas excepciones. los SÍ!!. 

tomas de cardiopatía suelen guardar correlación con el grado de en-

fermedad. Los síntomas que más se observan en la cardiopatía son 

dolor en el área . precordial, disnea, palpitación, debilidad, dispepsia, 

tos y expectoración. 

Los datos que a continuaci6n se citan son Útiles para que el personal 

de enfermería determine cuales son los problemas principales y es­

tablezca objetivos y planea la asistencia. §Y 

Rehabilitación del paciente cardiópata: 

En la época primitiva, cuando los limitados físicos no servían a su 

tribu y se convertían en carga indeseables para los demás, eran 

abandonados. En la actualidad, fundamentalmente por. la filosofía y 

las prácticas de rehabilitación moderna, el limitado físico está sien-

do educado para que compense su incapacidad y utilice las habilida-

rbidem., p. 1149. 

Wordwark; Bases científicas de la enfermería, p. 359. 
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des que le restan en la mayor extensi6n posible. 

Cada persona, como individuo, representa un conjunto de muchos faE._ 

tares físicos, mentales, .espirituales, sociales y profesionales, que 

constituyen toda su personalidad. Entre los diversos factores están 

la convicci6n de que un cuerpo deformado o inválido posee mente y 

espíritu, igualmente deformes; cosa err6nea y debe rectificarse si 

se quiere que la rehabilitaci6n sea eficaz .. 

El paciente limitado físicamente debe convencerse de aceptar la in­

capacidad física, con sus limitaciones de actividad y conducta y enfo · 

car su atenci6n en las habilidades que quedan, utilizándolas en toda 

su amplitud. La persona limitada que ha de encararse con la reali-

dad y aceptar lo· inevitable, lo hará mediante una cualidad interna e.!!. 

pecialmente espiritual, que lo estimula -para que integre todos los 

factores de su ser, se interese más por la vida, pensando que posee 

mente y espíritu al igual que cuerpo y que otros como él han encon­

trado el v_alor y la fortaleza necesarios para sobreponerse a la inva­

lidez grave, no dejando que su espíritu se quebrante o lesione. 

Un limitado físico que logra una adaptaci6n satisfactoria a su estado 

físi"co, parece tener gran paciencia, tolerancia y compre:i.si6n para 

los demás, que gozan de un cuerpo sano. No cae en la amargura 

del desprecio ni en la piedad por sí mismo, parece pensar, con 
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más intensidad que otros, que hay un plan o prop6sito definido en la 

vida y que su propia experiencia o sufri:niento. son parte del gran 

plan en el que participa todo el género huxnano. 

Aunque los limitados físicos pueden ser demasiado fuertes en el as-

pecto mental, al igual que los demás, quieren valerse po_r sf mismos 

y poseer algún grado de seguridad econ6mica. Estos factores son 

esenciales si se quieren integrar la personalidad y lograr una adap~ 

ci6n adecuada a la limi taci6n ff sic a. 

La rehabilitaci6n del pacfente se lleva a cabo llenando las necesida-

des físicas, psicol6gicas y espirituales del paciente. Las necesida-

des físicas han de satisfacerse primero y en seguida se hará una 

adaptaci6n psicol6gica absoluta y se ayudará a lograr la seguridad 

pr~fesional y econ6mica para completar la rehabilitaci6n del indivi­

duo con buen éxito. 2.1/ 

Se ha establecido un criterio basado en la actividad fÍsi.;a que pue-

den llevar a cabo los diversos enfermos cardíacos. El criterio es 

el siguiente: clase A a la que pertenecen aquellos- pacientes que no 

requieren restricci6n alguna en su actividad física; clase B a la 

que corresponden aquellos otros -cuya actividad física habitual no se 

restringe pero sí, la extraordinaria clase C y D a la que perten.e-

§2/ Price, Ali ce L.; Tratado de enfermerfa, pp. 341-342. 
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cen aquellos en los que la actividad física ordinaria se restringe, 

respectivamente, de un modo ligero o marcado, y clase E cuando 

el enfermo debe guardar reposo absoluto. 

El paciente con edema agudo pulmonar queda clasificado dentro de 

la clase C donde la actividad or.dinaria se contempla restringida pa­

ra evitar posibles consecuencias. §J1/ 

Alta del paciente: 

Despµés de enfermedades prolongadas. los músculos eslÍln débiles, 

la vitalidad es baja y cualquier tipo de ejercicio puede fatigar al pa-

ciente. Se inclina al nerviosismo. irritabilidad, pi~i,endo más cui-

dados y atención de los que en realidad necesita su estado físico. 

El regreso a lo normal. desde los puntos de vista físico y mental, 

puede ser lento._ y a veces el paciente se decepciona. El paciente 

debe bafiarse y vestirse con ropa limpia al salir del hospital. 

El personal de enfermería necesitará interp·retar órdenes en cuanto. 

a medicinas y dar instrucciones en términos generales que pueda 

interpretar el paciente.· 

Las impresiones que se reciben al salir del hospital son tan dura-

dera·s corno las que se reciben al ingresar. 

~V Farreras-Rozman; op.cit., p. 426. 
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Enfermería debe estimular a.1 paciente, quien se ha hecho dependien-

te de ella y del medio hospitalario, para. que se independice y vuel-

va a participar activamente en la vida hogarefia. 

Si el paciente ~iene una enfermedad cr6nica, se le darán todos los i!!_ 

formes pertinentes, como limitaciones de su estado físico y maneras 

d . . f lº b t"tad d t d . . . ºd d w e v1V1r e izmente y con uenos resu os en ro e su mcapac1 a • 

Plan de Alta: 

Nombre-: R.M.P. 

Edad: 54 afios 

Sexo: Femenino 

Servicio: Medicina interna 

Cama: 518-A 

Tipo de alta:· Alta por mejoría. 

Se proporcion6 educación para La salud a paciente y familiares indi-

cándoles Las Lirnitantes que deberá tener como consecuencia de su 

padecimiento. 

La paciente deberá acudir peri6dica.mente a consulta médica; se iD:-

forma que al presentar signos de alarma como: cefalea, fosfenos, 

acúfeno s, náuseas, v6mito, insuficiencia respiratoria, acudir, ·i=e-

diatamente al servicio de urgencias del hospital ya m·encionado, pa-

!!:!I Price, Alice L; op.cit., pp. 345-346. 
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ra evitar posibles consecuencias. 

Dentro de la educaci6n para la salud, se orienta acerca del control 

peri6dico de tensi6n arterial {una vez por semana), se enseña a to­

mar tensi6n arterial y a distinguir entre las cifras nor1nales y ano!:. 

males {hipotensi6n, hipertensión y normal). 

Régimen dietético: 

Evitar alimentos que contengan sodio, evitar embutidos y sf una die­

ta nula en sodio. 

Medidas generales: 

Ejercicios mfuimos {únicamente ligero.a, dentro de ·su domicilio, ·tal 

como subir escaleras io menos posible) • 

. Evitar lo más posible, emociones fuertes. 

Medicamentos: 

Digoxina 

Niíedipina 

Furosemide 

l tableta cada tercer dí'a, lunes, miércoles y viernes. 

1 cápsula cada lZ horas. 

l tableta cada Z4 horas por. la mañana. 



101. 

CONCLUSIONES 

La funci6n básica del sistema cardiovascular es La de conducir haéia 

los tejidos el oxígeno y otras sustancias nutritivas, eliminar Los pr2, 

duetos residuales y acarrear sustancias tales como Las hormonas 

desde una_ parte del organismo a otra del mismo. Aparte de dichas 

funciones de transporte, el "sistema cardiovascular interviene también 

en Le.. regulación de la temperatura corporal. 

El que hoy en d!a, merced a la higiene y la terapéuti~a, la pobla­

ción humana de los países desarrollados alcanza un prom.edio de vi­

da de 60-70 afias, permitiendo que acontezca tina mayor morbilidad 

y letalidad por cardiopatía, posiblemente ésto esté favorecido por la 

vida actual, de mayor inquietud y desgaste. 

El corazón, órgano _central del aparato circulatorio, es un músculo 

hueco que desempefia a la vez el papel -~e bomba aspirante e impe­

le, atrayendo hacia sus cavidades la sangre que circula por las ve­

nas e impulsándola por otra parte, a las dos arterias: aorta· y pul­

monar y por medio de éstas a todas las redes capilares del orga-· 

nismo. 

La insuficiencia cardíaca izquier~a se conceptualiza como el estado 

en qué el corazón tiende a desfallecer en su función de expulsar ha­

cia la periferia el volumen de sangre necesario. 
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Los pulmones y eL coraz6n operan como una unidad funcional. 

En casos leves La insuficiencia cardíaca se evidencia clínicamente 

s6lo durant.e La actividad física. La insuficiencia cardíaca en esta-

do de reposo denota que eL estado es grave, edema agudo pulmonar 

como una resultante de insuficiencia cardíaca izquierda. 

El edema agudo pulmonar constituye una de Las emergencias cardio­

vasculares más graves, potencialmente fatal• 

En la etiología del edema agudo pulmonar figuran los siguientes pa­

decimientos: 

a. Infarto agudo del miocardio 

b. Valvulopatía mitral 

·c. Val vulopá.tía a6rtica 

d. Posoperato;,.io de cirugía cardíaca 

e~ Cardiopatía· ·hipertensiva 

í. Mio cardiopatía hipertr6fica 

g. Pericarditis constrictiva 

h. Mixioma o trombos de la aurícul.a izquierd~ 

El cuadro clínico <le ede1na agudo pulmonar es el siguiente: 

Disnea de pequeños esfuerzos, ortopnea, disnea paroxística, noctur­

na, insomnio, tos seca y pertinaz, taquipnea, broncoespasmo y es-
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casos estertores (al inicio), angustia, cianosis, esputo espumoso 

asalmonelado. 

Los métodos de diagn6stico son los siguientes: 

Historia cl!nica 

Electrocardiograma 

Rayos X 

Laboratorio (creatinofasfoquinasa). 

El estudio clí'.ni~o en proceso de atenci6n de enfermería, sirve de 

modelo para la realizaci6n de este trabajo. El edema agudo -pulmo­

nar constituye una de Las emergencias cardiovasculares más graves 

potencialmente letales, es de swna importancia que el personal de 

enfermería participe en este padecimiento con una integraci&n de co­

nocimient0-s te6ricos y prácticos. 

Tales conocimientos deberán llevar un orden sistemático para lograr 

una atenci6n espec-ífica, de calidad y colabor_ár- tanto en el tratamiel!... 

to como en la rehabilitaci6n del paciente con problema cardÍaco. -

En la atenci6n crítica de la paciente con edema agudo pulmonar, fue 

satisfactoria, se proporcion6 atenci6n de enfermería y médica opor­

tuna y eficiente. 
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La evoluci6n de la paciente fue de forma adecuada, se realizó Plan 

de Atenci6n de Enfermerfa. 

R ehabilitaci6n del paciente cardi6pata. 

Plan de Alta por Mejoría. 

La paciente regres6 a su domicilio aparentemente rehabilitada en las 

tres esferas: bio -paico-social. 
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fAC!ORE:S DEL HUESPED: 

r.::!ad: todas las edades, más !recuente 
pcrson.its mnyores. 

Sexo: Igual en ambos sexos, herencia 
de prcdlsponlcl6n a padecimien­
tos casuales. 
Electos congénitos cardLOvascu­
laros, padecimientos q:..:e en al­
Quna fase do su ovoll•ci.6n pro­
vocan lnsullclencla card[aca. 
H6.bltos como tnbaquis:-::o. 
Ocupact6n que puedan afectar 
la función respiratoria. 

fACTORES DEL AGENTE: 

Reducción do la reserva del cvrazbn do­
blc!a a dlversBs sltuaclonos. 

HISTORIA NATURAL DE LA rNSUFICtENCIA CARDIACA 

Manfestactones dobldas a dls­
mlnucl6n del 9asto cardtaco. 
Alensclonos renolos y del slsto­
ma nervioso central. 
Astenia 
P6rdlda de poso 
Anor!!xla 
Adlnamtn 

Slntrome de conoestl6n pul­
monar. 
Disnea pror¡¡ireslva de cs!uerzo 
TO• 

Ortopnea 
Disnea paroxfstlca 
Dlaneo nocturna 
Expectorac16n hemoptólco 

Trastornos graves de 
perlusl6n tlsular como 
ronal, nourol6glco, he­
pAttco. 

Edoma agudo pulmonar 
Olsnes pe.roxfstlca 
quo &o lnlcla en reposo, 
sonsacl6n de muerte Inmi­
nente. 

P;,;declmlontos cardlovascularcs: cardlopa -
:(3 lzquémlca, hlpertcnst6n arterial, im­
c..:elas de [lobrc rcumátlca, con;;énltns 
(tr3nsposlcl6n de grandes arterias, dc!cc­
~s scptalcs, conrtaci6n de la aorta). 
?.:ldcclrnlcntos infecciosos slstémioos con 
;:-.:i~r.poncntc5 rcsplratorlos o mlccfirdlc:os. 
?adeclm IC"ntos resplratorlos. ln!ecclones · 
~~·1rlns o cr6nlc1'.'1'1. 

tnsuHcloncla cardfaca Izquierda Expectorac16n aeolmonelada 
Tcqulcardlc 

Tos oon e~pectoracL6n 
aealmonelada y con bur­
bujas, el.ano si a. 
Estertores ascendentes da 
basa a v&rtlces. 

Presencia do factores prcclpltant(!S Pn 
;:-r-rs-:in.1!l con lnsuílcl<'"\<:-la c3rr!í11ca com -
p·2n•·.1d;1 (lnfr·cctonc-s, stn•ss, =<lmblos de 
dlota, an<•nit,1, cmlnr.:lz<.1}. 

fAC!ORES DtL Al'.l!Ht:Nn:: 

H!llcin<lHllr:nto y f;:ilta de hiql<:nr QU(' .favo­
recen lnfccclonc!l, 1ncdLo cuit;..::al ~· noclo­
;::conónnco b:iJo, pmplciP-~. J,1 dt.·tcccl6n y 
~:cncl6n tcmprnn,1 d..-. p.1d1•c11nicntos causa­
les, medio la~>or.'.11 en QU(' se ~anejan sus 
ti!lnclas tóxicas p.:iril el ap."lratc re:iplrntorlo. 

lnsuflcloncla car­
diaca derecha 

Aumento di.! pes(! 
Ollgurla 

Eetertores 
Galope 

S[ndrome de conoustl6n slstiimlcc 
Inouri;l~acl6n yuoular 
Hepatomegolla 
Edema pcrlfórlco 

H1J)4trtens16n pulmonar 
Taqutpneo 
Dlsnea de medianos esfuerzos 
Cianosis 
Galope ventrlcular 
Insullclencla trlcuspldea 

Insu!lclencta cardfaca compensada 

llORIZONTE CLINlC'<">------------~-

LSTIMULü DI:SENCADI:NANTE INCAP/,CIDAD DLL CORAZON PARA BOMBEAR SUFICIENTE SANGRE. 

Pl..RlOIX> P:M.EPA!OGENICO 
PREVENClON PRIMARIA 

PROMOCION DE LA SALUD PROTECCION ESPI:CIF'tCA 

Ca.mp.!111'1.as para la dcttJcción dtJ 
dc!d:::~os. conoénltoo. 

Ca":1.p.31'as pam erradlcnr la fiebre 
rc...1::-:Jttca, 

Ca::-.p~11ilS contra el tabaquismo y 
otros filctorcs productores de pade­
cl:nientos resplrntorlos. 

Alc:.11::i6n tcmpr.:ina de los padeci­
mientos causales do lnsuflcLencla 
cardlac1'. 

Tratamiento adecuado de los pade­
cimientos respiratorios evitando 
que se vuolvan crónicos. 

Tratamiento de las anomnHas con­
Qénltas causales de lnsuflcloncla 
cardiaca. 

TratamlcMlo temprano de padocl­
mlentos respiratorios en lactantes 
v nU'ios. 

Pt:RtODO PATOGENICO 
PREVCNC[QN SECUNDARIA 

DIAGNOSTICO TI:MPAANO TRATAMIE?-rro OPORTUNO 

Culd.:id::o.!la historla clinlca c~n 
especia! atcnct6n a anteceden­
tes de padcclmlentos causales 
do lnsu!lclencla cardfaca. 

Investigar todei queja de dtsnea 
o edeml!I por parto do los pactcn­
tes. 

txploracl6n Hslca ron cuidadosa 
auscult.acl6n de campos pulmona­
res y dctoccl6n do taquicardia. 
r¡¡ialopo, soplos e hipertrofia del 
corazón. 

Elcctrocardlor¡¡iraml!I (para dlac¡OOf. 
tlco de In cnformcdad base) • -

RadlooraHas: A.P., simple, 
serle card(aca. 

Mcdldl!.t> dlctét.lcas orientadas a 
reducir la l09estt6n de sal. 

Reduccl6n de la actividad flslca 
prooramas de t.Jerclclos en su 

Mlnlstracl6n de digital en caao 
que respondan al uso do oste 
f.!linnaoo, diuréticos lento a o de 
accl6n rliplda seoCln el caso. 

Va sodlla tsdore s. 

Templa resplrotorla o broncodlla 
tadoros en lnauflclencla cardfa :-

Tratamiento qulrClrglco de la car­
dlopaHa en su callO. 

PREV~CION TERCIARIA 
LlMITACION DEL OA!Só REHABrLITACJON 

I:.n la lnsullctencl~ ::.!irdfaca 
cx:impensadn, evtta.r factores 
preclpltentes como lnfccclo­
nes, tonsl6n, cambios de 
dicta, anemia y embarazo. 

En caso de presenui::ae, 
tratar rhpldamcntc tas In­
fecciones y la aner.il4. 

Cuidadosa vtollancl4 duran­
te el emborazo en ::::.ajeros 
con lnsuflclcncla cardfacs. 

Someter a vtollancta pc116-
dlca n las porsona.t. con ln­
suflclencla cardraca e lnnls­
tlr en que slQan 1uw. dicta 
adccUl3do y no haq..sn eJer­
clclo Heleo cxces1·...5. 

Ada;pt.ar !Lé:lca '/ pslco -
!69tcamente al paciente 
a les llmltaclonos on su 
actividad I!sica y en su 
dicta. 

Recomendar al paciente 
111 tipo de eJerclclo b6-
slco que puede y dobc 
realizar para evltar el 
aodcntart!lmo. 



/l .. 1 ~1.1111 h,M,I', 
r.111Yh•ll1• M1ulii;l!111 lr111111\IJ 

Cnmn: Sl!l·A 
l'ocha do lnQrcso: 22-X-BS 
Sexo: femenino 

D!.!17rii1tlco mM!co: 

Insuflclencla catdfaca LzQuletda 
(edema aqudo pulmonar). 

MANIFESTACIONES 
PROBLEMA DEL PROBLEMA 

lnsullclencla car- msnea 
dfaca Izquierda 
consecuente a 
hlpertcnslón. 

RAZON CIENTIFlCA DE 
UIS MANIFESTACIONES 

La dlsnea de orlqen cardtaro puede presen· 
tarsc de diversiis formas, l.,s cu<iles aun· 
que obedecen a condiciones flslopatoló9lcas 
alqo dUerentcs, dependen casi todas de una 
lnqurqltacl6n de sanqre a ni.ve! pulmonar 
y suelen ser un stntoma clave de lnsullclen 
cla Izquierda. Parece que la sensacJán dLS 
nélca de los enfermos cardfacos se debe -
fundamentalmente al aumento de trabJ.}o de 
l:a mu5cul11.tura res.plr11tor\a, nt!cesar\o para 
venc~·r la rl9tdcz dtil ~rénqulma pulmonar 
lnqurvltado de sanqro: ¡:.or ello duro.nte la 
disnea el paciente se adapta con una respl­
racLón más bien superficial y taqulpnélca, 

Hlpertenslón arterial La pre'lión sanqulnea se ajusta de manera 
autc:nátlc<1 para asei;iutar una adecuada urc· 
11\n y e>1r;tec\6n cJo ,.,¡ en un lntonto txir 
mlllntcncr el volumen de Hquldo y bal11ncc, 
Un papel muy lm¡xrnante descmpe!'\a el vo­
lumen sanqutneo, et cual a su vez es el 
princlpal determinante del retorno venoso 

Edema agU{\:) 
pul:nor.ar. • 

Cefalea 

Disnea 

Estertores 

• Este apartado es consecuenc:ta. 
de lns1.1flclencla carcUaca Izquier­

da, pero serl manejado en fonna 
:.,1~1;--..:.13-". 

al corazón, reg1.1laó.Jr principal del gasto 
cardla,co. Un corazón lnsuflclente no 
tendrá forma para ¡:nder m.-intencr su gas-
to nor.nal; por lo tanto su reslstencla 
periférica se observa a1.1mcntada y as[ 
también la tensión arterial. 

Puede tomar cualquier forma pero de ma­
nera tlplca es un dolor sordo, puls!ttl, 
en occlpuc\o, que advierte al despertar 
el suJet;) por la mai\ana y tlo.nle a dls­
mln1.1tr durante el dla. Se desconoce el 
mecanismo exilcto de su produccl6n, pe­
ro se Plensa que el dolor depende del 
re1tlramlcnto lntenoo de las artorlas e)C 
tracran1111lon o lntracrnmMhu. 

Condlclón patolóqlca que conslste en 
la resp\racl6n dl!tcU, Irregular y 
acompaflada de un esfuerzo. La dls­
nea es un s[ntoma qua vuarda relación 
o:in el esfuerzo para rnsplrar y romo 
tal puede considerarse en el aparato de 
ventilación, aunque se desconocen los 
esttmuJos que la producen, ast como 
les receptores senslUws y 1119 vlas 
nerviosas que participan en su percep­
clón consclente. 

El estertor es un ruldo patológico que 
se percibe al auscultar el t6raz y és­
te puede ser audlble a distancia. ti 
estertor seco se llama propiamente 
roncus y en cambio el estertor húme· 
do es el verdadero y se denomina 
simplemente estertor. El orlqen del 
estertor también es parecldo 1 pues 
se produce p:ir el paso de aire lns·· 
plraOO a través de los bronquios o 
alveolos pulmonares en les que se 
acumula un l(quldo patol69lco. 

Dlaqriistlco de en!ermcrh1: 

ACCIONES DE ENrERMERIA 

Instalación de catéter nasal 
para oxigenoterapla a dosls 
respuesta. 

Registro de tenslén arterial 
cada 15 minutos hasta que 
la tcn116n artetlal lle9ue a 
llmltcn rl0fmalo1. 

Mlnlstmcl6n de medicamen-
tos del tlp:> de vasodilatadores 
coronarlos, nlfedlplna una c&p­
sula toada 1 S minutos úntcamen 
te durante tres tomas y hasta -
que la tensl6n arterlal se nor· 
mallce. 

lnstalacL6n de catéter para 
oxlqeooterapla (agua btdes­
tllad11 al 30% con alcoOOl) 
tbslflcadc a 4 litros por 
mlnuto. Horario, lo nece­
sario, 

Instalacl6n de totnlquetes ro -
tatorlos en ?)Slclón sedente 
y ples colqando (sanqr{a blan­
ca). 

Se trata de paciente femenlno de 54 aOOs de edad, oonsclente, bien 
lnteQrada, orientada y adaptada al medlo, ron lnsuficlencla respirato­
ria, foc\c!I de 11nslodad, miedo y onqu1Ua, estertores audlbles a dls -
t11ncla, pro11e11to hlpononcl6n nrt,.rlnl (lSO/l!JO). 

Paciente Que reslde en zona urbana, con hbbltos hlglénlcos dietéticos 
aceptables, pertenece a clase social media, esposo dediciido al comer­
cio de fruta de la rei;itón en que viven, hijo ma;'Or oontador públlro, 
hlJo mcoor mecbnlco automotriz. 

El cfrculo famlllar est! C"Ompuesto por: su esposo, 2 hLJos, una nue­
ra, haciendo un total de 5 personas, famlllares aparentemente saoos. 

ta dln!rnlca famlllar es buena, se lleva bien con todos los mle:ntuos 
de ~ familia y es bien aceptada, reaHia una ~·Ida sedentaria. 

RJ.ZON CIENTIFlCA DE LAS ACC!OUI:S 

El personal de enfermerra es qulen proporcio­
nar! oxlgeroterapla al paclente con dlsnea, 
la inhalación de oxtgenc por catéter nasal 
aum~nta la concentracibn arterial de O)Ctgenc. 

tnfermer[a elaOOrará una qt!llca de tensión 
arterial tomada cada lS mlíll.ltos, con ésto 
se podró notar la evolución de la tensi6n 
tuterlol, 

La nUcdLplna es un medicamento coroMrlc 
de qran efectividad. No tiene parentesco 
ron los medicamentos empleaOOs hasta alo­
ra en el triitamlento de la insuflclencla ro· 
ronarla. Su efecto antlanglnoso persiste 
p;ir ViUlas horas; dlsmlnuye el consumo de 
nitroglicerina, ncnnaHza las alteraciones 
l-:quémlcas, auml!nta la capacidad de sobre 
c1ut;1a del p.lclente; su efecto aparece a -
los 2-J m\nL1to; 111 13 c&psLll<1 lln ma11t\ca; 
11 lo~ 1 O rnlnuloi:: ~l 11' c&¡i1rnlo 1111 tro:;n, 
nu nti~•11r.16n r11 mh dd 110~. 

Q)Clqenoternpla es la mlnlsuaclón de oxlqe • 
ro en una concentración o presión mayor de 
la que est& en la atm6s!era amblental. 
La lnhalacl6n de o)Cfgero por catéter nasal 
es una Corma ráplda de aumentar la ooncen­
tracl6n arterial de este 9as. La concentra­
c!6n debe ser le suflclentcmente elevada pa­
ra oxl9enar la sani¡te y vencer la barrera de 
presión del Hquldo de edema, Sl las vfas 
re11plratorla11 er;t.!in obstrúldB!I JXH el Hquldo 
espumoso de edema, el ox[geno puede bur­
bujear a través de alcohol, que tlene una 
acción ant\espumante, 
La apllcacl6n de torniquetes rotatorios en 
las e)Ctremldades disminuye el retoroo ve­
noso y el gaita del ventriculo derecro, es 
útll p.!lra desoonqcstlonar los pulrncnc.s, 
El efecto Inmediato de fSUJ. mantcbta eqi.H 
va lo a qultar 1 000 ml., de sangre de la 
clrculact6n. Los tornlquetes deben obstruir 
solamf:!nte la circulación venosa de cetorro 
al coraz6n y no la circulación arterial a 
los teJIOOs. 

La forma de \nstnlaclbn de torniquetes ea 
la siqulente. Una e)Ctremldad no tenclt~ 
el torniquete dilrantc el lapso en Que las 
otras lo tenqan cnlocado, Se quita un 
torniquete cada lS mlnutos, mismo que se 
apllcar! en la e)Ctremidad que ro lo tenla. 
Sin embarqo, puede ser necesarlo rotar les 
torniquetes a Intervalos de 5 mlnutcs en el 
anclaro y en perSJnas con clrculacibn ln­
suflclente. 

EVALUACION 

Se Instaló o)Cli;eocterapla 
y las ::ondiciones del pa­
ciente mejoraron. 

Con la gráfica qu€ se 
realizó se obser\'5 que 
la tcniilón arterlal bajó 
a ltmltcs normaln; con la 
11nqundo tnm;i tic nlfr.diplA 
na s1.1bllMuol. 

JA entrada de Ol!lqe•'() 
;:.:ro~aciona bienesta~ al 
paclente, ya que dlsr:ilnu­
yó la dLHcultad resplra­
torla y se evit.!lron com­
plicaciones mayores. 

Con los lornlqunlcll 1e 
permllib scqrcgar un \'O· 

lumen determinado de 
sanqre y los ester.ores 
ya no fueron aúdibles a 
distancia y únLcar.;ente 
se escuchaban con lns­
pección arma:ia (estetos­
copio). 
La poslclón seder.!e será 
para ~rr.1itlr al enfermo 
un alivio a su ar.:;ledad ~· 
adern!s, facdita Ll acu­
m1.1laclón de ¡angre en zo­
nas declive del oer¡::o. 
Dll.'ante el ttem¡x; que la 
sangre se acLJmula, en la 
periferia de rnane:a ccrres­
pondlente, i.:na c.:in:idad 
menor de sangre. 

- ·--
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taquicardia 

Clanosls distal 

MANtrtsTACIOtlf1J 

La accl6n r!plda del ooraz6n es lt1 manl­
festacl6n c4rd(aca m!s frecuente y p11ten 
te¡ en r.onaecuenola, a menudo 0:1 Ja -
l•llHI"'" 1t11u11h111111altJ11 quo do•cubrt ol pa 
clonlo, SlonOO bato dopondlontc de dos­
reQulaclonei;, requlacl6n qu{mlca y requ­
lacl6n nerviosa. 
La requlacl6n qufmlca del ooraz6n contro­
la alqunos 16ne!l y también a sustancias 
m!s complejas, las qllindulas endocrinas, 
la Integridad de la célula vlvlente, de­
penden de la presl6n osmótica de liquido 
extracelulat, que el organismo conserva 
p:)r varios rnccanlsmos ~ ombst!tloos. 
A la concentración de Ion sodio en el 
líquido extracelular o:impren:!e casi toda 
la presl6n osmótica dependiente de 
cationes; al aumentar la concentraclÓn 
de sodio en la lianQre, la neurohlpóflsls 
es estlmulada ~· secreta hormona antldlu­
rétlc11, el r!Mn oonserva 11qua y se res­
tablecen 15 concentracl6n de sodio y la 
preslón osmótica oormales. 
Regulación nerviosa. tsta requlacl6n 
depende de los nervios simpático ~· va­
go. El vago puede oonslderarse el 
m!s tm¡:xirtante, tiene actlvldad tónica 
tmp:irtante y ¡:xisee lnfluencld lrenaOOra 
Ininterrumpida en el cor5ZÓn, pues con­
serva la frecuencia del latldo más lenta 
de lo que serla sl el marca pa.so lntrfn­
seco, el nodo seooaurlcular ro estuvie­
ra regulado. La eliminación o la lnhl­
blción de .toro vaqales la causa princi­
pal de la taqulcardla en cul todos los 
estados cHnloos que se acompaf\an de 
latidos cardíacos r&pldos. 

La clarosls se debe a una cantidad ex­
ceslva de hemoglobina sln oxfgeno en 
los vasos sangufneos de la piel, espe­
cialmente los capilares. La clanoi;ls es 
más evidente en aquellos sitios en los 
que 1111 piel es delqad.i y poco plqmenta­
da, p:ir ejemplo alrededor de la bJca, 
en los lablos, lechos inguinales. 

Expectoración asalmo- La evoluclán del edema agudo pulmonar 
nelada. se puede dlstlnqulr en forma arbitrarla 

tres etapas: la prlmern, de conqestlón 
pulmonlH, on 111 cuol t-1 aumento C'O la 
i•rn111(1n copllnt dnt11rmlnnn UM ro11y1,r 
tr111url41MnGl11 d1J lf1¡ul1~) y 11fJ!11to 111 j¡¡ .. 

tfJflHclo, dr1ndt1 '" d1tµ111lt11n y :ion Bb· 
totbldo11 por el col&ge1w de lo· p,:art1J 
densa del 11eptum del alveolo ca¡¡ llar, 
éste se satura rápidamente y cuand::i la 
preslÓn del espacio lnterstlclal pas.i de 
nffJlltlm a cero. el exceso del lfqulclo 
queda libre en el espacio lnterstlcl<ll y 
sl9ue el camino del lnterstlclo pcrlvas­
cular y perlbro~ulal con un patrón de 
dlstrlbuclón lnfh1IOO p:>r la gravedad, 
Este Hquldo es eliminado ¡:xir los lln­
láticos debldo a un Incremento en su 
capacidad y en la velocidad del flujo 
huta 5-10 vecos, tos pulmonos se 
encuentran lnQurqllados p:>r el aumento 
de Hquldo lntrapulmonar y ésto altera 
su dlstenslbllldad. 
La dlstenslón del espacio Intersticial 
estimula a los receptores de volumen 
tipo J vaqales, lo que pro~ca ht;ier­
ventllaclÓn y ésta, a su ve%, acelera 
el flujo llnfátlco. En esta fase PaOZ 
puede ser aún normal y PaCOZ baja. 
SI continúa la elevación en la presión 
capilar pulmonar y la cantidad de lí­
quicb acumulado en el espaclo Inters­
ticial al sobrepasar 1111 capacidad de 
drenaje de los linfáticos, sobravlene 
la segunda etapa o edema Intersticial. 
Puesto que el edema aqudo pulmonar, 
la mcmbran5 alveolar capilar permanece 
sin alteraciones. el liquido que pasa 
51 lntcrstlclo lleva una m(ntma cantidad 
de protc{nas (3 qr/100 mi,), en compa­
ración a 6/7 gr/100 mi, de plasma: 
ésto disminuye a la presión onc6tlca 
de este espacio y aumenta. la presl6n 
oncótlca del lntravascular. Estas 
condiciones, aunadas al aumento de la 
presión hldrostátlca en el Intersticio, 
actúan como. mecanismos de defensa 
del pulmón contra el exceso de Hquldo 
Intersticial. Cuando la acumulación 
de Hquldo alcanza un punto critico, 
determina un aumento en el dl!metro 
de las uniones Intercelulares del epi­
telio alveolar. permitiendo asr el paso 
del Hquldo al alvrolo. 
Este electo es m!s notorio en las zonas 
en cbndo, ~r efecto qravttaclonal, la .• 
presión htdrostátlca se eleva en maJOr 
qraOO es decir, los basales y parahUares. 
La tercera etapa o de edema alveolar. 
En ésta aparecen hlpoxla e hlpercapnea, 
con 1111 teracl6n en la ventUación y dUu­
sl6n con aumento oonslderable en el 
shut beroarterlal. A la vez, se Inicia 
un mecanismo de tetroallmentacl6n ¡:or 
el cual 1111 hipJxla y Ja hlpercapneo de­
terminan una acldo111 mLKta que v11 a 

ACc10Nts i5ELtlhkMLfHA RAZON C!l:NTII'ICA m; LAS ACCIOm:s t V A L u A e 1 o N 

Mlnlstriwl6r. de medicamentos 
dlqltAlltlHI (lanatoddo C). 
D:lsls una am¡:xilleta (0.2 mQ.) 
l x 3 cunndo el pulso es ma­
yor de 100 por minuto 1 vfa en­
doveoosa. 

Mlnlstracl6n de ox!9eoo p:>r 
punta nasal a dosis de 4 li­
tros por mlnuto. Viqllar que 
el paciente reclba el oxf9eno 
a dosis adecu5das. 
C:Onsetvar el frasco torOOtea­
dor con aqua destilada. 

Recoleccl6n de muestra. arterial 
para determinación de 95ses 
arteriales y ast determinar si 
el paciente requiere de venti­
lación asistida. 

Aspiración de secreclones 

Control estricto de Hquldos 

Ministración de medicamentos 
(ruresemlde) 100 m9., lntra­
venoso, d.u. 

Registro de sl9oos vitales cada 
15 minutos con atención en lre~ 

El térmloo d!qltal se emplea ~r convenien­
cia rara tnclutr un gran nLimeiu de gluc6sl­
ÓJ9 d~ 11i1ttir1)hh1:1 y ¡i1thi11.'t1t11 ,t111tv:1.~•t1 i:¡u.:i 

se encuentran en l;i nMuti\l!!:r.a, lenletll~l t...1M 
dos ellos los mlsmos efectos benéficos y t6-
xlcos sobre el o::irazón. 
La doslClcaclón adecuada con 15 dlqltal que 
es •. m comp:)nente prlnclp5l de la terapéutica 
un la ln1u1flclencla cardtaca, La diglt5l su­
prime laB 1mttm!oa ventriculares, 5umcnta el 
toro, lncrem~n!a el flujo sanqutnco, renal: 
retarda la frecuencia cardiaca, prolonga la 
conduccl6n arterloventrlcular e Induce extras{s 
toles ventriculares. Su accl6n primaria en. l; 
Insuficiencia card!aca conslste en aumentar la 
luerz5 contráctll del mlocardlo, llevando un 
volumen ventricular dlast6llco dlsmtnuldo, una 
tensión de la pared ventrlcular, una presión 
de replesl6n ventricular reducido, el volumen 
latido aumentado y retardado, tanto reflejo 
como directo de la función cardfac5. 
El efecto neto es el aumento del trabajo car­
diaco con una reducclón del OJsto metab6llco. 

El peroonal de enfermerta es el indicado para 
au:..·Ular la oxlger.aclón adecuada del paciente 
al i:umfnlslrar una fuente de odqeno para po­
der as[ recuperarse mh prontamente, 
La oxlqen.acl6n es una necesidad vital básica, 
sln oxlljleOO 1111 célula muere y no p:iede soste 
nersc la vida. r.I personal de enlermerfa es­
e! Indicado para ministrar la dosis adecuada y 
contlnu.l. 
El paciente debe respirar por la nariz para 
que se5 de utilidad la mlnlstraclón de ox[ge-

"' · El oxf9eoo causa resequedad en las mucosas 
delic5das. Por este motivo y logr5r evitarlo, 
el ox!9ero deberá tenur su b.lrOOteador oon 
aqu5 destilada y asf penetra en el paciente 
con electo grado de humedad, 
El frasco borbotc5dor deberá conservarse 
con aqu5 destllada a 2 tercios de éste. 

ti an!llsls de gases sangufneos obtenida 
por la punclón de la artetla humeral, ra­
dlal. o femoral, permlUr& valorar la ventl­
lacl6n al medlr las presiones parciales de 
ox(9ero y bl6xldo de c11rb:>no, odemh del 
pH s11nqu{noo. 
La PaGOZ refleja 15 capa.ctdad pulmonar 
para ellmln5r el blóx!do de carOOno y el 
pH muestra el equilibrio !cicb b!slco de la 
sangre, 
Las muestras pa r5 gases en S5nqre arterial 
también se pueden anallzar para determinar 
contenido de oxfqeno, saturación de éate y 
concentmcl6n de blcarbonato. 

Es función del personal de enlermer{a rea-
1iz5r la técnica adecuada de 11splracl6n de 
secreciones, ya que si ásta se llev5 a ca­
ln 1Mtl~cuod<1mf'nt~. pui:Jrl" hoc'lr qua f'i 
¡1.11'1,.nlii ~ulM l111111TJ11tlqru•1 rd 1n11lh~11r 1'1 
lflll1J!"l•1ru1•l~ tlii:111u1, 11•lnmh11 'l1i 1~1 fPllllt.111 

lit tlllJllfncVrn do llnc1ttclu11i1u !Sn ¡1un¡Jt1 lln· 
;;iar 11 que d paclcnln broncott1Jplre y ten1u 
un desenlace con ron!lccucncla!I fatales, 

ti obJatl\'O del control de Hqulcbs es el de 
:ti5ntener una relacl6n l9ual entre l09resos y 
egresos de Hquldo, p5ra as( el médico v5lo­
rar la doslflcac!ón adecuada de las solucio­
nes pa.renterales. En el edema agudo pul­
monar es de vital Importancia la doslflcaclón 
exacta de soluciones parentcrales. 
El cuerpo pierde normalmente a9u5 y electró­
litos p:ir '.os pulmone!I oon la resplracl6n, 
por los ojos ron las lbgrlm5s, ¡:or la plel 
con el sudor, por los rtOOnes con la orina 
y por el lntestlno con las heces. !l con­
trol de líquidos se reflejará JX'r 24 horas. 

La Furosemidc es uoo de los diuréticos más 
pd:cntes que se usan con una elicacla mbl­
ma, pueden causar hasta la excreción de 
un 25% de sodio filtrado. La Furosemlde In­
duce deplestAn de Ion µ:>tasio e hldr6Qero, 
y los dos Interfieren con la dilución y con­
centraclón urinaria. Es útil en paclentes oon 
Insuficiencia cardfaca, es coadyuvante eficaz, 
en el edema agudo de pulmón. La mlnlstr5-
clón lntravcn-Jsa produce una diuresis rápida y 
una rcduccl6n dl! la rcslstencla vascular peri­
férica. 
La Furcsemlde actúa primariamente en el mlem 
bro ascendente del asa de Henle, Inhibiendo ~I 
tr5ns¡:xirte actl\.IO de cloriJro, La Furoscmtde 
tiene también una acción menor en el túbulo 
proxtm5l, ¡:xislblemente debido a que es un ln­
hlbldor débll de la carbónlcoanhldrosa. La ori­
na resultante de una diuresis por Furosemlda 
llene un contenlcb alto de sodio y cloruro, 

Los slqoos vitales ~n manifestaciones objeti­
vas y subjeUvas que se observa en el paclen-

cuencla cardiaca y tensión arte- te. 
rlal. Es el peuonal de enlermerfa quien r09lstra y 

re¡:orta alteraciones de los sl9oos vitales. 

A los poros minuto~ de 
mln1s.traill1 t'l d1g11~11.~.1, 
I~ ¡¡.,,·~lr.l\Cl.l 1·.1¡,\j:1,".\ ~~ 

l\U 1...'1 HH/!110\ ~· l;iP 1\•!11\1 

clones del NClen:e meje-

Con la ministración de 
oxfgeno la cianosis loqr6 
controlarse a los pocos 
minutos de haberse Ins­
talado el catér de oxfqe­
ro, ro se observa reseque­
dad de mucosa6 y d oxfge 
oo se mlnlstr6 a dosis de 
4 litros p:>r mlnuto, 

Se reaUz6 asplraclón de 
secrec tones, loqrando un 
desconqesttonatilento de 
vfar; aéreas. 

Se 109r6 llevar una ci:l3i!l­
cac!ón adecuada de líqul­
dos y el paclente se des· 
conqestlorii. 

A los pocos minutos de 
mlnlstrado el diurético, se 
logró que el paciente ori­
nara en gran cantidad 
(1 500 ml. en media hora). 
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RAZON CIENTIFJCA DE LAS 
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determlNlr atan m6a. la funcl.6n cnrdtaco, 
praclplta a arritmia• y avraw el edema 
pulmonar. 
No tiene el mtamo alQnlflcado oUnlco pa­
tolf>'Jlco unohemopttala !renca, listo ea on 
forma de una o)llpulal6n abundante de aangre 
Uqulda obscura o coagulada, e menudo por 
ruptura do loa vaaoa venoaoa que uno oxpec­
tDract6n hemopt6lca o el esputo rosado Y 
abundante dol edema ooudo pulmona.r. 

ra una altoracl6n de la roaplrecl6n corec­
terlzade ¡:or la notable acelcracl6n de lan 
excursiones rosptratDrlaa cuya frecuencia 
aobrepaat1 la normal do 16/20 ix>r mlnuto. 

La aecrccl6n audoral se produce por laa 
ol&ndulas sudoríparas que na encuentren 
dlstrtbuldas deslguelmento en la auper­
flclo cut6noa del cuerpo. 
El mecanismo flslol6olco que opera on 
ql temor y la angu11t111, ea la react:l6n 
de alanna tan pconfD como el organlamo 
lnlenta protegerao dol pollc;sro, manlflc!,. 
ta una dlvcrstdad do atgroa y 111(ntom1111r 
palcol6Qtoos. 

Cualquier lnterferoncla o cambio en la 
lunclbn flalol6c;slca y P•lcol6glca norma­
les• ea probable que produzca un dea­
equlllbrlo porque puede perclblr•e como 
una. amone.za. contra. la vlda • a.•f como •e puede tener mltido do la.a consecuen­
cia• desconocidas. 
La emocl6n se demuestra o se relleJa 
en esta.do• aubJotl\OOB de •entlmtentoa, 
en comporta.miento genorado e partlr de 
emociones y en cambios adaptett'-'Os. 

La analedad ea une respuesta nonna.l 
e los ostadoa de alarme 'I ame ne za, 
os una reaccl6n emocional o le per­
cepcl.6n do polluro, real o lma.olnar lo 
con repercualonas flslol6glcaa y psl­
co1691cas. 

ACCIONES DE fENFERMERJA 

Vigilar datos de lnauflclen­
cla reapltZlltorla. 

Brindar e¡:oyo palco16glco 

Pror.orclonar conUanr.e 

Ayudar a dl•mlnulr la an­
siedad. 

RAZON CIENTIFICA PE LAS ACCIONES 

El por.anal de enfermer(e dedica gran parte 
de au th1m¡:o e la etenc16n directa del en­
farrno por esta rezón se pueden advertir los 
•lgnoa de lnsuflclencla reaplre.torle. lnm lnon­
te, ente• que lea moleatlaa se transformen 
en uno lnaullclencla reaplntorle lnmlnente. 
La aupervlvencle y le recuperacl6n del en­
fermo no ae ver6n afectadas si se detecta 
y ae reciba tratamiento oportuno. El trata­
mJentD de la lnsuflctencle respiratoria tnclu 
ye medidas de aoatftn para e.yude.r el pactoñ 
te en la etapa crtuca de su enfermedad. -

El a.poyo pslcol6glco ayuda al paciente e 
mantener un equlllbrto emocional que lo con­
duclr6 e la recuperact6n, do bato ea respon­
sable Qeneralmente el personal de enfermería 
ye que bate ea quien mantiene una relacl6n 
directa con el paciente. 

Con el fln de tener y ol:itener el oqulllbrlo 
P•lcol6glco, Ul\8 persona de!>e tener rela­
ciones humanas 11et1afectDrlaa con otros ae­
rea humanos, tanto do manera oru1>4l c:Omo 
lmUvldual. 
Ea muy Importante que ae demue•tre lnterfts 
uanulno y confianza y optimismo en •u trato. 
Se •abe que el miedo. la anguatla y la on­
•ledad, pueden de•encadonar cefleJo• emocto­
nolee que 90brecaroan al oora%6n y do e9to 
modo ec;srander una zona de lnfarto o deaenca­
denar una etrltm La. 

Ea muy lmportanle que se demuestre lnterfla 
genuino, conflenu y optlmhmo en su trato. 

EVALUACION 

So logr6 ldontl!lcar datos 
do lnsullclencln y so dl6 
tratarnl~n1!'• 

La preparacl6n pslcol6glca 
hizo que el paclonte se 
Identificara con el perso­
nal y al ldentlflcarae se 
mostró a.mpllamente coo­
perador con el manejo 
m&dtoo y de enfermorfa. 

Al prop:>rclonor atención 
Inmediata el paciente so 
dl6 cuente dol lnterba 
hacia bl. y la analéded 
fuo codlencb gradualmente 
hasta desaparecer. 
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GLOSARIO DE TERMINOS. 

ANGUSTIA: 

ANSIEDAD: 

AORTA: 

Estado psíquico de debilidad, pena. preocu­

paci6n, que provoca . en el plano físico, una 

serie de trastornos cardíacos (palpitaciones 

y taquicardia} respiratorios (dificultad de 

respirar por una senaaci6n constrictiva en 

el cuello)-. dig.estivo (dif"icultad en la deglu­

ci6n .de la comida y en su digesÜ6n. 

Estado de· .ánimo lleno ·de inq:ilieta .ixpecta­

ci6n ante un hecho que se espera o se te­

me a cada momento, como consecuencia· 

l6gica de hechos y situaé:iones precedentes 

o como un presentimiento irracional. 

Arteria mayor del organismo que partiendo 

del ventrículo izquierdo distribuye por me­

dio de sus ramas arteriales la sangre por 

toda la economía; el principio asciende un 

poco a partir de su punto de origen card(a­

co (aorta ascendente); después se dirige 

de adelante a atrás y d~ derecha ·a izquier­

da (cayado aórtico), y finalmente desciende 

a lo largo de la. parte izquierda de ta co -



ARTERI.AS: 

D:r.ASTÓLE: 
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lurnna vertebral (aorta descendente} pasan­

do desde la cavidad torácica a la abdomi­

nal y dividiéndose a nivel de la cuarta vér­

tebra hunar en dos grandes ramas determl_ 

nadas. 

Conductos de paredes blandas y elásticas, 

que tienen su origen en el coraz6n y se 

subdividen en troncos cada vez de_menor· C!!:_ 

libre o dando ramas colaterales. aba.:.tecen 

de sangre arterial rica en oxígeno, 

Es la fase en que una cavidad .del corazón 

se encuentra E7n dilatación para· poder reci­

bir la sang.re que le afluye. 

ELECTROCARDIOGRAMA: Es el registro gráfico de los movimien­

tos impresos por el corazón sobre la pared 

torácica• o sea los propios movimientos 

cardíac-os. 

EDEMA: Engrosa.miento de los tejidos por la imprea, 

naci6n anormal de líqUido seroso. 



ENDOCARDIO: 

EPICARDIO: 

ESTERTOR: 
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Es una sutil mem.brana que tapiza la super­

ficie interna de las cuatro cavidades cardí~ 

cas, constituye la capa mas interna de la 

pared cardíaca. 

Es la capa más externa de las paredes del 

coraz6n. 

Es un típico ruido patol6gico que se perci­

be al auscultar el t6rax. Los estertores 

hfunedos recuerdan al ruido que se produce 

al estallar las burbujas de aire, cuando se 

introduce una corriente de aire con cierta 

intensidad en un líquido ligeramente viscoso. 

HIPER TENSION ARTERIAL: Es el aumento de la presi6n arterial 

de carácter transitorio, intermedio o per­

manente. 

HIPERTROFIA: Ea el desarrollo excesivo de· .un tejido, o:. 

de una zona completa. de nuestro cuerpo; 

no se produce por el aumento de células 

(en su nfunero) constitutivas, sino que se 

debe al aumento volumétrico de las célu-

las. 



INQUIETUD: 

llO. 

Es un esta.do psíquico de falta de reposo en 

el qtie participan: el desasosiego, la apre!!_ 

si6n y la angustia; se presenta cuando se 

espera un hecho funesto que puede producir­

se de un momento a otro. 

INSUFICIENCIA CARDIACA: Es aquel estado en que el cora.z6n tie!!_ 

de a desfallecer en su funci6n de expulsar 

hacia la periferia el volumen de sangre ne-

LATIDO CARDIACO: 

cesario. 

Es el choque de la punta del cor,.,z6n con­

tra la regi6n precordial ·del t6rax. 

METODOLOGIA CIENTIFICA: Es el procedimiento que se aplica a 

MIOCARDIO: 

una investigaci6n científica, sin ser un ca­

mino único y mucho menos un esquema in­

modificable, pero que permite una secuen­

cia metodol6gica que conduce a explicar ra -

cionalmente lo estudiado. 

Capa de fibras musculares estriadas e· invo­

luntarias que constituyen casi todo ·el espe­

sor de las paredes del coraz6n. 
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