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INFECCIONES 

PULMONARES  

Mecanismos de defensa 

frente a la infección  

La función principal del pulmón es efectuar el intercambio de gases con la atmósfera. 

El aire inspirado, que contiene muchos agentes potencialmente peligrosos, tiene un área de contacto de unos 50-100 

m2 con la superficie epitelial del pulmón, lo que, por una parte, facilita la difusión de los gases, pero, por otra, hace 

que este órgano sea particularmente susceptible a la infección. 

Barreras anatómicas y 

defensa innata  

Cuando se respira por la nariz, las vibrisas nasales son capaces de eliminar partículas mayores de 10-15 μm. En las 

vías aéreas superiores, las amígdalas y adenoides re- presentan áreas de tejido linfoide secundario y son zonas 

especialmente dotadas para la eliminación de sustancias extrañas debido a su gran población de leucocitos 

residentes. 

La capa de moco que tapiza los bronquios contiene, entre otras sustancias, unas glicoproteínas, denominadas 

mucinas, que 38 son capaces de unirse a los microorganismos y neutralizarlos. Además de este efecto directo de las 

mucinas, las secreciones bronquiales facilitan la eliminación de partículas a través del sistema mucociliar. 

 

INSUFICIENCIA 

RESPIRATORIA, 

SÍNDROME DE 

DISTRÉS 

RESPIRATORIO 

AGUDO 

IR hipoxémica o parcial o tipo I: cuando sólo existe hipoxemia con normocapnia. 

IR hipercapnia o global o tipo II: en la que existe 

hipercapnia además de la hipoxemia. Según el 

tiempo de instauración 

Insuficiencia respiratoria aguda (IRA): cuando su instauración es rápida en minutos, horas o días y 

se caracteriza por alteraciones en la oxigenación y en el equilibrio ácido-base. 

Insuficiencia respiratoria crónica (IRC): se instaura de manera más lenta y habitualmente se ponen 

en marcha mecanismos de compensación fundamentalmente renales para corregir las alteraciones 

que se producen en el equilibrio ácido-base. 

Insuficiencia respiratoria crónica agudizada (IRCA): es aquella que se produce en pacientes que 

tienen una IR crónica, en el curso de la cual aparece un evento que la descompensa. 

Diagnóstico de la 

insuficiencia respiratoria 

aguda  

La gasometría arterial es la prueba imprescindible para confirmar la sospecha diagnóstica de IRA, 

además nos informa del grado de severidad de la misma, de la existencia o no de hipercapnia y de 

la existencia de alteraciones en el equilibrio ácidobase. 

La radiología de tórax nos puede ayudar al diagnóstico diferencial de la IRA. A veces estas 

radiografías son de mala calidad por la situación de los pacientes. 

Otras exploraciones complementarias Van dirigidas al diagnóstico en función de la sospecha clínica, 

por ejemplo gammagrafía o TAC (tomografía axial computarizada) helicoidal si se sospecha 

tromboembolismo pulmonar (TEP) 

Tratamiento de la 

insuficiencia respiratoria 

aguda  

El tratamiento de la IRA comprende dos apartados. En primer lugar el tratamiento de la enfermedad 

de base causante de la IRA (neumonía, TEP, etc) y en segundo lugar el tratamiento específico de la 

IRA 

Medicas 

generales  

• Asegurar la permeabilidad de la vía aérea (retirar cuerpos extraños incluido 

prótesis dentales, aspirar secreciones, etc) y si fuera preciso la intubación 

orotraqueal.  

• Monitorización de constantes vitales y SaO2.  

• Canalización de vía venosa.  

• Nutrición e hidratación adecuadas.  

• Tratamiento de la fiebre, la agitación o cualquier situación que conlleve un 

aumento del consumo de O2.  

• Tratamiento si existe de la anemia y de la hipotensión para mejorar el 

transporte de O2.  

• Protección gástrica si precisa. - Profilaxis de la enfermedad tromboembólica. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ALTERACIONES DE LA 

PLEURA ACTUACIÓN DE 

ENFERMERÍA  

La tromboembolia 

pulmonar 

La tromboembolia pulmonar es la obstrucción del tronco de la arteria pulmonar o algunas de sus 

ramas, por un trombo desprendido de su sitio de formación y proveniente del sistema venoso 

 

Trombosis de 

venas profundas  

es la formación de un trombo en el interior de una vena a la cual ocluye parcial o totalmente, que se 

acompaña de fenómenos inflamatorios, tanto de la pared de la vena como de estructuras vecinas, 

entre ellas los nervios, los vasos y el sistema linfático. 

Factores de 

riesgo  

tales como el tromboembolismo venoso previo, cirugía reciente (neurocirugía, cirugía ortopédica, de extremidades 

inferiores, cirugía oncológica pélvica, abdominal o torácica, trasplante renal y cirugía cardiovascular), obesidad 

(IMC > 25 kg/m2), inmovilización, malignidad (producción anormal de procoagulantes o debido a la quimioterapia), 

la terapia hormonal de reemplazo postmenopáusica, anticonceptivos orales y edad avanzada identifican a los 

pacientes con bajo umbral para TEP y en quienes es apropiado descartarla 

Fisiopatología  

La TEP condiciona una obstrucción vascular que puede ser parcial o total, el primer evento respiratorio es la 

existencia de una zona con adecuada ventilación y mal perfundida, el segundo evento es la obstrucción de la vía 

aérea pequeña y ductos alveolares para disminuir el espacio muerto alveolar, el tercer evento y más importante 

es la hipoxemia arterial. 

La TEP compromete el transporte eficiente de oxígeno (O2) y dióxido de carbono (CO2) a nivel pulmonar, la 

disminución de la presión arterial de oxígeno arterial (PaO2) y el incremento en el gradiente alvéolo arterial de 

oxígeno [(A-a)O2] son las anormalidades más frecuentes en el intercambio gaseoso. 

 

Cuadro clínico  

La TEP es un trastorno potencialmente fatal con una amplia presentación de manifestaciones clínicas, que va 

desde ser silente hasta condicionar inestabilidad hemodinámica. 

La disnea, taquipnea y dolor torácico están presentes en el 97% de los pacientes con TEP sin enfermedad 

cardiopulmonar agregada. La disnea es el síntoma más frecuente de TEP, cuando es aislada y de inicio rápido es 

debido a TEP de predominio central y la taquipnea es el signo más frecuente. 

La presencia de dolor pleurítico, tos y hemoptisis a menudo sugieren un embolismo menor; el dolor es 

generalmente secundario a un émbolo distal cercano a la pleura que condiciona irritación, se correlaciona por 

radiografía con la presencia de consolidación. A este síndrome de manera impropia se le llama “infarto pulmonar” 

 

Cuadro clínico  
Una estrategia óptima consiste en pensar en la TEP como una posibilidad diagnóstica de acuerdo a los signos y 

síntomas de presentación. Un abordaje diagnóstico integral debe incluir, historia clínica adecuada, con exploración 

física completa correlacionada con estudios de laboratorio y gabinete. 

Tratamiento  
Una vez considerado el diagnóstico de TEP menor o submasiva, la anticoagulación se deberá iniciar de manera 

inmediata mientras se complementa el abordaje diagnóstico. 

TROMBOEMBOLISM

O PULMONAR (TEP). 

HIPERTENSIÓN 

PULMONAR. 

CÁNCER DE 

PULMÓN 

Generalidades  

El cáncer es una de las principales causas de muerte en el mundo. 

El cáncer pulmonar (CP) es uno de los más frecuentes y la evolución y pronóstico de la enfermedad es más grave cuando 

se torna metastásico 

El cáncer pulmonar fue considerado hasta mediados del siglo pasado como una enfermedad poco frecuente. A partir de 

1930 su frecuencia ha aumentado y en la actualidad es el tumor maligno más frecuente en el mundo. 

Factores de 

riesgo 

Los factores de riesgo para el CP son diversos, pero destacan el tabaquismo, tanto activo como pasivo; exposición a 

radiación por gas radón; dieta; exposición a compuestos químicos como asbestos, arsénico, cloruro de vinilo, cromato de 

níquel, clorometilo de éter, entre muchas otras sustancias más. 

El CP se considera como 

enfermedad centinela del 

tabaquismo 

• Fumar tabaco es el factor de riesgo presente en 90% de los pacientes con CP.  

• El riesgo de enfermar o morir por CP en fumadores aumenta drásticamente después de los 40 años de edad. 

 • Las tasas de mortalidad por CP aumentan después de los 40 años de edad, en relación directa con el consumo 

de tabaco.  

• Después de 10 años de abstinencia, el riesgo relativo de desarrollar CP se reduce 50% en comparación con la 

persistencia en el hábito. 

Tipos 

histológicos  

Cáncer pulmonar de células pequeñas (CPCP). 

Cáncer pulmonar de células no pequeñas1 (CPCNP) 

Generalidades 

clínicas  

Los síntomas que se presentan varían de acuerdo con la extensión de la enfermedad. Tos, disnea, ocasionalmente asociada 

a estridor, hemoptisis leve, neumonías recurrentes y síndrome paraneoplásico son los síntomas cardinales de la 

enfermedad, en un estadio en el que el cáncer continúa confinado. 

Ronquera, dolor en pared torácica, neuropatía del plexo braquial, obstrucción de vena cava superior, disfagia y síntomas 

causados por el derrame pleural o tamponade son síntomas que indican invasión a mediastino, pleura, pericardio y pared 

torácica. 

Los tumores periféricos son clínicamente silenciosos por un largo periodo y es más común que se detecten incidentalmente. 

Los signos y síntomas también varían según el tipo histológico. 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

 

Detención 

temprana  
El cáncer de pulmón tiene un pronóstico malo debido a que típicamente se diagnostica en un estadio avanzado, cuando el 

paciente presenta síntomas. La posibilidad de detectarlo en un estadio temprano y tratarlo agresivamente mediante cirugía 

podría resultar en una alta probabilidad de curación. 

Diagnóstico  

El diagnóstico por imagen del CP ocurre en algunos casos durante estudios de screening o por detección de nódulos en un 

estudio torácico de rutina en pacientes asintomáticos. Estos tumores regularmente son pequeños y localizados al momento 

del diagnóstico. Cuando la evaluación es motivada por la aparición de síntomas, regularmente el resultado es un estadio 

46 avanzado, con un tumor de mayor tamaño que puede presentar diseminación regional o a distancia 

TRAUMATISMO 

TORÁCICO  

Generalidades  

Los traumatismos torácicos (TT) son causa importante de morbilidad y mortalidad, siendo directamente responsables del 

20-25% de las muertes debidas a traumatismos y contribuyen en el fallecimiento de otro 25%. 

Con un diagnóstico precoz y un adecuado manejo terapéutico en el área de Urgencias, muchas de estas muertes pueden 

ser evitadas. La mayoría de estos pacientes con lesiones torácicas podrán ser tratados de manera no quirúrgica, y solo el 

10-15% precisarán de una operación de cirugía torácica 

Etiología  
Generalmente los TT se dividen en abiertos y cerrados, atendiendo a que exista o no una solución de continuidad en la 

pared torácica, y en torácicos puros y politraumatismos, según la extensión del traumatismo. 

Consideraciones 

iniciales 

La evaluación de las lesiones torácicas es solo una parte de la evaluación total del paciente traumatizado, no debiéndose 

perder de vista que la asociación con un traumatismo craneoencefálico y/o abdominal eleva considerablemente su 

peligrosidad. 

Lo más prioritario será asegurar la presencia de una vía aérea permeable y que permita la correcta ventilación del paciente, 

el control de los puntos de sangrado externo y la existencia de una adecuada perfusión tisular. 

 

Clasificación  

Traumatismos 

torácicos abiertos 

Traumatismos 

torácicos cerrados 

Son aquellos en los que existe una solución de continuidad de la pared torácica, con disrupción 

de la pleura visceral, acompañándose, generalmente, de laceración y contusión del pulmón 

subyacente. 

Existe una afectación de las estructuras osteomusculares de la pared torácica y/o de los órganos 

intratorácicos por diversos mecanismos de producción: contusión directa, mecanismos de 

desaceleración y cizallamiento, o aumento de la presión intratorácica. 

Principales 

lesiones  

LESIONES DE LA 

PARED TORÁCICA: A/ 

FRACTURAS 

COSTALES 

El mecanismo de producción puede ser por compresión anteroposterior de la caja 

torácica, produciendo la rotura en la zona lateral del arco costal, o por golpe directo, 

ocasionando la fractura costal en el sitio del impacto 

. La sintomatología es dolor sobre la zona de la fractura, que se acentúa con la 

inspiración profunda, con los movimientos o al presionar sobre la costilla fracturada. A 

la palpación se puede percibir crepitación o crujido costal de las costillas afectas 

LESIONES 

PLEUROPULMONARE

S: A/ NEUMOTÓRAX 

TRAUMÁTICO 

Es una complicación frecuente tanto en TT abiertos como cerrados, y puede ser acusado 

por la disrupción de la pleura parietal con entrada de aire ambiente en los casos de 

lesiones penetrantes, por la laceración del parénquima pulmonar por una costilla 

fracturada o por un mecanismo de aumento brusco de la presión intratorácica en los 

traumatismos cerrado. 

LESIONES 

TRAQUEOBRONQUIALES 

Las lesiones de la tráquea o de los bronquios principales precisan reparación quirúrgica. 

Son producidas por heridas torácicas penetrantes o por traumatismos cerrados. En los 

traumatismos cerrados se produce un mecanismo de estallido o arrancamiento, que 

ocasiona habitualmente una lesión traqueal a 2-2,5 cm de la carina o en el origen de los 

bronquios lobares superiores, sobre todo, con desgarro de la membranosa, cerca de la 

inserción cartilaginosa. 

ROTURA 

DIAFRAGMÁTICA 
La causa más común de lesión traumática del diafragma es el traumatismo penetrante. 

En estos casos tanto el hemidiafragma derecha como el izquierdo se pueden lesionar 

por igual. 

ASFIXIA 

TRAUMÁTICA 
La compresión brusca e intensa del tórax y abdomen superior produce un síndrome que 

se manifiesta con cianosis, hemorragia petequial y edema de la cabeza, cuello parte 

superior del tórax y conjuntivas, y en los casos más graves, edema cerebral. 
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Anatomofisiología  

El sistema circulatorio, que transporta líquidos por todo el organismo, se compone de los sistemas cardiovascular y linfático. El 

corazón y los vasos sanguíneos componen la red de transporte de la sangre, o sistema cardiovascular, a través del cual el 

corazón bombea la sangre por todo el vasto sistema de vasos sanguíneos del cuerpo. 

Circuitos 

vasculares  

El corazón se compone de dos bombas musculares que, aunque adyacentes, actúan en serie y dividen 

la circulación en dos partes: las circulaciones o circuitos pulmonar y sistémico. 

El ventrículo derecho impulsa la sangre pobre en oxígeno que procede de la circulación sistémica y la 

lleva a los pulmones a través de las arterias pulmonares. 

El ventrículo izquierdo impulsa la sangre rica en oxígeno, que vuelve al corazón desde la circulación 

pulmonar, a través del sistema arterial (la aorta y sus ramas), con intercambio de oxígeno y nutrientes 

por dióxido de carbono en los capilares del resto del cuerpo. 

La circulación sistémica consiste en realidad en muchos circuitos en paralelo que sirven a las distintas 

regiones y/o sistemas orgánicos del cuerpo. 

 

El musculo 

cardiaco 

Endocardio o capa interna: Es una fina membrana que tapiza interiormente las cavidades cardíacas. 

Miocardio o capa media: Es el músculo cardíaco. Está formado por fibras de músculo estriado con la 

particularidad de ser involuntario. 

Pericardio o capa externa: Es 

una membrana que recubre 

todo el corazón 

Pericardio fibroso: Es la capa más externa y más dura. 

Se fija al diafragma y al esternón. 

Pericardio seroso: Es la siguiente capa hacia el 

interior.  

Está formado por el PERICARDIO PARIETAL (lámina 

externa que da a la cavidad pericárdica) y el 

PERICARDIO VISCERAL (lámina interna que está en 

contacto directo con el músculo cardíaco). 

Cavidades 

cardiacas  

La aurícula derecha (AD) desembocan la vena cava inferior y la vena cava superior 

La AD y el ventrículo derecho (VD) se comunican a través de la válvula tricúspide, que está formada 

por una especie de anillo fibroso dispuesto alrededor del orificio auriculoventricular (av), al que se fijan 

una especie de lengüetas o pliegues del endocardio que se llaman valvas auriculoventriculares (av). 

Son 3 valvas que se abren o se cierran dejando pasar o no la sangre. 

A la aurícula izquierda (AI) desembocan las venas pulmonares, que llevan sangre oxigenada. 

El ventrículo izquierdo (VI) también dispone de músculos papilares y cuerdas tendinosas que provocan 

la apertura o cierre de la válvula mitral. 

Vasos 

sanguíneos  

Hay tres clases de vasos sanguíneos: arterias, venas y capilares. La sangre, a alta presión, sale del 

corazón y se distribuye por todo el cuerpo mediante un sistema ramificado de arterias de paredes 

gruesas. Los vasos de distribución finales, o arteriolas, aportan la sangre rica en oxígeno a los 

capilares. 

Vasos del 

sistema 

circulatorio 

Túnica íntima, un revestimiento interno compuesto por una sola capa 

de células epiteliales extremadamente aplanadas, o endotelio, que 

reciben soporte de un delicado tejido conectivo. Los capilares se 

componen sólo de esta túnica, además de una membrana basal de 

soporte en los capilares sanguíneos. 
Túnica media, una capa media compuesta principalmente por músculo 

liso 
Túnica adventicia, una capa o lámina más externa de tejido conectivo. 

Arterias  

Las grandes arterias elásticas: (arterias de conducción) poseen numerosas láminas de fibras elásticas 

en sus paredes. Estas grandes arterias reciben inicialmente el gasto cardíaco. 
Las arterias musculares de calibre mediano: (arterias de distribución) tienen paredes que 

principalmente constan de fibras musculares lisas dispuestas de forma circular. Su capacidad para 

disminuir de diámetro (vasoconstricción) les permite regular el flujo de sangre a las diferentes partes 

del organismo 
Las arterias de calibre pequeño y las arteriolas: son relativamente estrechas y tienen unas gruesas 

paredes musculares. El grado de repleción de los lechos capilares y el nivel de tensión arterial dentro 

del sistema vascular se regulan principalmente por el tono (firmeza) del músculo liso de las paredes 

arteriolas. 



 

ENFERMERÍA MÉDICO-

QUIRÚRGICA DEL APARATO 

CARDIOVASCULAR. 
Venas  

Las vénulas son las venas de menor tamaño. Las vénulas drenan los lechos capilares y se unen con 

otras similares para constituir las venas pequeñas. 
Las venas medias drenan los plexos venosos y acompañan a las arterias de mediano calibre. 
Las venas grandes poseen anchos fascículos longitudinales de músculo liso y una túnica adventicia 

bien desarrollada. 
Capilares 

sanguíneos  

Los capilares son simples tubos endoteliales que conectan los lados arterial y venoso de la circulación y 

permiten el intercambio de materiales con el líquido extracelular (LEC) o intersticial. Los capilares se 

disponen generalmente en forma de lechos capilares, o redes que conectan las arteriolas y las vénulas. La 

sangre entra en los lechos capilares procedente de las arteriolas, que controlan el flujo, y drena en las 

vénulas. 
Conceptos generales de 

cirugía cardiaca. 

monitorización. 

hemodinámica 

CATETER SWAN GANS 

concepto 
Es un catéter arterial pulmonar y es un dispositivo que se inserta con el fin de detectar 

y vigilar en funcionamiento cardiaco y se utiliza para diagnosticar una amplia gama 

de enfermedades. 
Inserción del 

catéter 

Atraviesa las cavidades derechas del corazón y aloja su extremo en una rama de la 

arteria pulmonar. Dicho catéter, además de captar la presión en aurícula derecha 

(AD), ventrículo derecho (VD), arteria pulmonar (AP) y capilar pulmonar (CP). 
Utilidad  

Medición del gasto cardiaco  

Determinación de la saturación de oxígeno en arteria pulmonar  

Medición de la temperatura central  

Extracción de muestras sanguíneas 
Alteración en la 

tensión arterial  

Aumento crónico de la presión arterial (sistólica ≥140 mmHg o diastólica ≥90 mmHg); la causa se desconoce 

en 80 a 95% de los casos (“hipertensión esencial”). Siempre debe tenerse en cuenta alguna modalidad 

corregible de hipertensión secundaria, sobre todo en pacientes 

Arritmias  

Se considera como arritmia a toda alteración del ritmo sinusal normal, una situación que se ve con suma 

frecuencia en los servicios de urgencia hospitalarios. Definición  

Trastornos de la 

formación del impulso 

Bradicardia 

sinusal  

Aunque rara vez es motivo de consulta en urgencias, los criterios diagnósticos para esta 

arritmia son: onda P de origen sinusal, eje de P normal, intervalo PR normal, la frecuencia 

es de 59 lpm o menor, y el PP puede ser regular o algo irregular (en caso de arritmia sinusal). 
Taquicardia 

sinusal 

s. En ésta se cumplen los criterios diagnósticos previos, pero la frecuencia del nodo sinusal 

oscila entre 100 y 160 o hasta 180 lpm. Este tipo de taquicardia es fisiológico la mayor parte 

de las veces y lo más importante radica en determinar el origen, ya sea que responda a 

causas cardiacas (ICCV) o extracardiacas (hipertiroidismo, anemia, etc.). El tratamiento se 

basa en la etiología. 
Marcapaso 

migratorio  

En esta arritmia el sitio de origen del latido sinusal cambia dentro del nodo sinusal; en 

consecuencia, hay variaciones en la configuración de la onda P mientras el intervalo PR 

permanece constante o con ligera variación. El significado clínico de esta arritmia es el 

mismo que el de la arritmia sinusal, y se puede observar en sujetos sanos ya que coexiste 

bradicardia sinusal y arritmia sinusal. 
Pausa o paro 

sinusal  

Puede causar síncopes y motivar la consulta en urgencias; se origina por la falla en la 

generación del impulso dentro del nodo sinusal, lo que se traduce en falta de evidencia 

electrocardiográfica de la onda P y se manifiesta como asistolia de duración variable. 
Clasificación  

Fibrilación 

ventricular  

Es una arritmia ventricular grave que equivale a estar en paro cardiocirculatorio y que por 

ello exige que de inmediato se inicie la RCP. Los QRS muestran grados variables de 

amplitud y duración, puede ser primaria o secundaria 
Taquicardias 

ventriculares  

Se definen como la presencia de tres o más complejos ventriculares consecutivos, con tres 

formas de presentación: paroxística, no paroxística y por foco parasistólico. 
Taquicardias 

auriculares   

Este ritmo se origina en las aurículas, pero para diagnosticar taquicardia auricular deben 

presentarse cuando menos tres o más latidos consecutivos. 


