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Introduccidn

La fisiologfa Humana es una rama fundamental de la biologia que es-
tudia el funcionamiento y los procesos bioquimicos que ocurren en
los seres vivientes. En esencia, busca comprender cémo funcionan los
distintos sistemas, érganos, tejidos y células, del cuerpo humano y asi
prevalecer la vida. Dentro de este vasto campo, las funciones vitales
ocupan un lugar central, ya que son los pilares que distinguen a la ma-
teriavivadelainerte.

El cuerpo humano mantiene una serie de pardmetros fisiolégicos
que, de forma constante, nos brindan informacién sobre su estado
interno. Estos parimetros, cominmente conocidos como signos
vitales, incluyen la presién arterial, la frecuencia cardiaca, la frecuencia
respiratoria y el grado de temperatura corporal. Su monitoreo y
comprensién son de interés en el mundo de la salud, ya que actiian
como indicadores precoces y fiables del funcionamiento del
organismo. Es por ello que se presenta el libro titulado la “Fisiologia
Clinica de las Constantes Vitales”, con lo cual sea una piedra angular
en el entendimiento fisioldgico de las funciones vitales y permita al
personal desalud comprenderal ser humano.

Las funciones Vitales son indicadores que miden el estado de
salud general, de una forma répida y eficiente. Y con estos datos se
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podra identificar problemas y valorar su reaccién a la intervencion.
Cuando el profesional de la salud comprende las variables fisiol dgicas
que afectan en las funciones vitales y entiende las interacciones de
sus cambios biolégicos, podrd decidir el cémo actuar para el bien del
paciente.

El dolor se ha integrado en el esquema de valoracién clinica
como el quinto indicador biolégico esencial en la valoracién de las
constantes vitales de la temperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria y presiéon arterial. Ya nos permitird una valoracién
completa del paciente, ya que el dolor al ser subjetivo es de relevancia
suevaluacién.

Losautores.
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CAPITULO |

Presion arterial

1.1 Definiciény caracteristicas generales Fisiolégicas: Para com-
prender la fisiologia de la presién arterial tenemos que partir
entendiendo que es la presién sanguinea, el cual es la fuerza que
actta sobre la superficie (Paredes de la arteria), como se puede
apreciarenlaimagen N° 01.

ImagenN° 01
La presion:
po I
S
P =Presi6n
F =Fuerza
S = Superficie

Fuente: Propia

Ya teniendo claro el concepto de presién, podemos pasar a entender
que la presién arterial se da dentro de una arteria la cual transporta
la sangre que es 3 veces mds espeso que el agua. El cual, al realizar una
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comparacién en ambiente, la sangre por tener una densidad mayor y
estar en una circulacidn cerrada necesita de una bomba “Corazén”, el
cual trabajalas 24 horas.

Tabla N° 01
Caracteristicas entre la Sangrey el Agua Pura
Caracteristicas Sangre Aguapura
Densidad
(Temperaturade 1.055g/cm? 0.9982 ¢g/cm3
ambiente 20°C)

Fuente: (Tortora, 2021)

Como se aprecia en la tabla N° 01. La sangre tiene una mayor densi-
dad que el agua y es por la presencia de los eritrocitos que son mds del
44%, 1% estd dado por los leucocitos y trombocitos, y el 55% es el
plasma el cual cuenta electrolitos. Es por todo ello que la sangre tiene
una densidad que superaal aguay requiere de unabomba cardiaca que
le ayude a movilizarse por el sistema circulatorio cerrado que tiene el
ser humano.

1.2 Definicién de la Presién arterial: Es la presién de la sangre,
que se da los bordes de la tinica interna de las arterias eldsticas
y musculares a medida que el corazén bombea sangre al resto
del cuerpo. Se puede valorar por medio de la presién sistélica y
diastélica, que a continuacién se detalla.

1.2.1 Presién Sistélica: La presiéon mds alta, que se puede
medir, cuando el miocardio de los ventriculos, se con-
trae (sistole) y expulsa la sangre, del ventriculo derecho
al troco pulmonar y del ventriculo izquierdo a la arteria
aorta, la cual es considerada como una arteria eldstica que
soporta grandes presiones y se encarga de distribuir a las
extremidades del cuerpo humano.
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Es porello que hablar desistole es hablar de Volumen sanguineo (Gas-
to cardiaco).

SISTOLE: Gasto cardiaco
1.2.2 Presién Diastélica: La presién mds baja cuando el
miocardio del corazdn se relajay estd presente la despo-

larizacién cardiaca y las cavidades de los ventriculos se
vanllenando desangre. (Guyton, 2021).

Ladidstole estd relacionada con la resistencia periférica.

DIASTOLE: Resistencia periférica

Imagen N° 02
Relacion de la Hemodindmica con lapresion arterial

Presién arterial

SISTOLE:
Gasto cardiaco

DIASTOLE: Resistencia
vascular periférica

Fuente: Propia

Es por ello que se aclara mejor como trabaja el gasto cardiaco con la
resistencia periférica vascular:

1.3 RelaciéndelaHemodindmica conlapresiénarterial:

1.3.1 Gasto Cardiaco (GC): Es el volumen de sangre expulsa-
da en un minuto, el cual es denominado como volumen
minuto (VM), donde este volumen de sangre evacuada
del ventriculo izquierdo, hacia la arteria aorta, la cual es
medida por minuto. (7ortora, 2021)
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GC(VM)=VSx FC

VS: Volumen sistélico
FC: Frecuencia Cardiaca.

Tenemos el ejemplo de una persona adulta, que se encuentra en esta-
do de reposo, donde su volumen sist6lico es 69 ml/ lat. Y la frecuencia
cardiaca es 75 latidos por minuto. Es por ello que el gasto cardiaco
seria:

GC(VM) = 69mlx 75 latidos x minuto
GC(VM) =5175 ml/minuto.

1.3.2 Resistencia Vascular Periférica: El flujo sanguineo al
pasar por las arterias eldsticas (Aorta) y por las arterias
musculares de todo el cuerpo humano, producen un
efecto llamado resistencia, el cual lleva a que la presién
alta que parti6 del ventriculo izquierdo (120 mmHg), va
desentiendo por el roce que tiene la sangre en la tdnica
internadelas paredesdelasarterias.

Imagen N° 03

Resistencia Vascular

P2: 80 mmHg

R R

Flujo
sanguineo

Resistencia vascular

Fuente: (Guyton, 2021)
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Es prescindible citar a (Potter., 2024), en el cual nos menciona
también que para una fisiologia de la presion arterial se debe de tener
en cuenta:

Volumen de sangre por minuto.

* Resistenciavascular.

Viscosidad y densidad delasangre.
Elasticidad delas paredes arteriales

De lo cual ya se aclaré el gasto cardiaco y resistencia periférica,
en este apartado nos enfocaremos a los puntos que menciona Potter
sobre laimportancia de la sangre y las arterias en la toma de la Tensién
arterial.

1.4 LaimportanciadelasangreylasarteriasenlaP/A:

1.4.1 Volumen Sanguineo: El volumen de sangre que circula
dentro del sistema vascular afecta a la Presion arterial. La
mayoria de los adultos tienen un volumen de sangre cir-
culatorio de 5000 ml del volumen sanguineo.

Sin embargo un aumento del volumen sanguineo ejerce
mds precisién sobre las paredes arteriales. Por ejemplo, la
infusién rdpida e incontrolada de liquido por via endo-
venosa eleva la presién arterial. Cuando el volumen san-
guineo del sistema circulatorio disminuye, como el caso
delahemorragia, deshidratacién, produce un descenso la
Presién arterial. (Potter., 2024)

1.4.2 Viscosidad: La viscosidad o densidad estd determinado
por la concentracién porcentual de los eritrocitos los
cuales se les denominara hematocritos, donde a mayor
concentracién de hematocritos la presién arterial se
eleva y el miocardio del corazén se contrae con mayor
fuerza para poder movilizar la sangre, a través del aparato
circulatorio.
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1.4.3 Elasticidad: Las arterias se dividen dos tipos:

a. Arterias eldsticas: Las arterias que nacen del corazén
como son la arteria aorta y arteria pulmonar son arte-
rias eldsticas las cuales soportan presiones elevadas al
ser bombeadas del corazén. Donde estas arterias se
estiran para soportar la presién sistdlica del corazén.
(Tortora, 2021)

b. Arterias musculares: Son arterias que se localizan en
las extremidades superior e inferior, las cuales tienen la
caracteristica de realizar la vasoconstriccién y vasodila-
tacién. Y esto dependerd del volumen sanguineo que
seencuentre en las arterias y activen al sistema nervioso
simpdtico. (Tortora, 2021)

1.5 Regulacién Fisiolégica de la Presién arterial: El ser humano

/22

tiene mecanismos complejos para regular la tensién arterial a
cortoy largo plazo:

1.5.1 Regulacién a Corto Plazo: Principalmente por medio
del sistema nervioso auténomo, mediante:

a. Barorreceptores: Son terminaciones nerviosas
especializadas, las cuales son sensibles a los cambios
del volumen sanguineo. Estdn ubicados en el cayado
aértico y las arterias carétidas. El incremento de la
presién arterial estimula los barorreceptores y hace
que transmitan las sefales hacia el SNC. Las sefales
de retroalimentacién regresan por medio del sistema
nervioso auténomo, hacia el sistema vascular para dis-
minuir la tensién arterial, por medio de la regulacién
de la frecuencia cardiaca y la resistencia vascular. En el
cual puede realizar vasoconstriccién y vasodilatacién
en las arterias musculares. Y poder conseguir a valores
normalesla presién arterial. (Guyton, 2021).



Imagen N°04

Barorreceptores ubicados en el cayado adrticoy arteria coronaria.

Nervio glosofaringeo
Nervio glosofaringeo —
Nervio de Hering

Arteria carétida externa
Arteria carétida externa — Arteria carétida interna

Arteria carétida interna — Cuerpo carotideo

Nervio de Hering — Seno carotideo
Arteria carétida comun

Nervio vago

Cuerpo carotideo
(quimiorreceptor)

Seno carotideo —i

Barorreceptores adrticos

Arteria carétida comin —

Fuente: (Guyton, 2021)

b. Quimiorreceptores: Sensibles a los niveles de oxige-
no, diéxido de carbono y pH en la sangre. También
pueden influirenlatensién arterial.

Los quimiorreceptores actian con los cambios del
pH sanguineo, cambio de la saturacién de oxigeno.
Los quimiorreceptores tienen un actuar importante
cuando la tensién arterial comienzaabajaravaloresde
40 a 80 mmHg , y la hemodindmica empieza a fallar
es alli donde los quimiorreceptores tienen un papel
importante, hasta que se estabilice y tome el control
los barorreceptores. (Guyton, 2021).

1.5.2 Regulacién a Largo Plazo: Principalmente a través de
mecanismos hormonalesy renales:
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a. Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona: El

Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (SRAA)
es de suma importancia en el control a largos plazos
de la tensién arterial y el equilibrio de liquidos y
electrolitos. Su funcién principal es aumentar la
tensién arterial cuando detecta una disminucién
del volumen sanguineo o de la perfusién renal (flujo
sanguineo al riidén).

Elrifién recibe 1200 ml por minuto para
su filtrado glomerular y al disminuir su
cantidad seactivalareninaangiotensina

El SRAA actta a través de una cascada hormonal
que influye en la resistencia vascular periférica
(estrechamiento de los vasos sanguineos) y en la
retencién de sodio yagua porlos rinones.

El sistema se activa cuando la presién arterial empieza
a bajar o una disminucién del volumen sanguineo, y
suaccion eleva la presién a través de los siguientes pa-
sosy efectos clave:

e  Las células yuxtaglomerulares del rinén libera
la enzima renina a la circulacién sanguinea.
Esta liberacién se dispara por la hipotensién o la
disminucién de la concentracién de sodio en el
rindn.

. La renina convierte el angiotensinégeno
(una proteina producida por el higado) en
angiotensinal.

. Luego, la Enzima Convertidora de Angiotensina
(ECA), que se encuentra principalmente en
los pulmones, transforma la angiotensina I en
angiotensinalI.



° La Angiotensina Il es un potente vasoconstrictor
y el principal mediador del sistema, con multi-
ples efectos que aumentan la presién arterial.

e Vasoconstriccién: Causa un rdpido y potente
estrechamiento de las arteriolas, con lo cual in-
crementa la resistencia vascular periférica y ello
permitird quela tensién arterial se incremente.

e Liberacién de Aldosterona: Estimula la corteza
suprarrenal paraliberar lahormonaaldosterona.

e Aumento delaSed: Trabaja sobre el sistema ner-
vioso central para aumentar la sensacién de sed,
promoviendo laingesta de agua.

Todo este proceso se puede apreciaren laimagen N° 05.

Imagen N°05
Sistema Renina—Angiotensina.

Células
Yuxtaglomerulares

RENINA —_{>‘A ALDOSTERONA
s
D Tubo Contomeado G

ANGIOTENSIGENO distal
£, | Reabsorcion de Na+
@ 7ol y Agua
0l

o o\
ECA @

ANGIOTENSINA Il
=

Fuente: Propia

2 | Aumenta la Volemia

25



b. Hormona Antidiurética (ADH) o Vasopresina: Esta
hormonaseactiva porque:

- Al bajar la presién arterial por una deshidratacién.
Seactivalos osmorreceptores porladisminucién de
solutos, el cual conllevaa una presién osméticaalta.

- Elntcleo supra 6ptico del Hipotdlamo incrementa
suproducciénde ADH.

- Donde la Neurohipéfisis libera ADH vy llega sus
células diana: Al rinén (Tubulos colectores), realiza
la reabsorcién de sodio y agua lo cual conlleva a
disminuir la Diuresis. A las glaindulas sudoriparas
paradisminuir su pérdida de liquido.

En las arterias musculares para realizar vasoconstriccién, el cual

favorezca la resistencia periférica y se pueda incrementar la presién

arterial.

// 26

ImagenN°06
Activacién de la hormona antidiurética (ADH)

Cuando el sodio esta en

mEo
valores de 135 a 145 mEq/L m @
o8 @
NO SE ACTIVA EL ADH ";
X%/
En una Hiponatremia
(Menor a 120 mEg/L e -

SE ACTIVA EL ADH Ej;

Fuente: Propia

c. Péptido Natriurético Auricular (PNA): Estimulado
por las auriculas del corazén en respuesta al aumento
del volumen sanguineo, promueve la excrecién de



sodio y agua, disminuyendo la presién arterial. .
(Silverthorn, 2022)

d.Los cambios de la Volemia afectan la presién
arterial: Si los volumenes de sangre cambian dentro
del sistema circulatorio, puede conllevar afectar la
tensién arterial.

Si el volumen de sangre aumenta, la presion lo hace tam-
bién.

Cuando el volumen disminuye, también lo hace la presion
arterial.

Para entender la asociacién entre volumen de sangre y la presién
considera el aparato circulatorio como un globo eldstico lleno de agua.
Si el globo presenta una pequena cantidad de agua, su presién seria
muy poca y el globo estaria en un estado blando y flicido. Mientras
que se agrega mayor cantidad de agua al globo, producird més presién
sobre las paredes eldsticas. Si se llena el globo por completo se tiene el
riesgo de romperse, lo cual en términos clinicos serfa un aneurisma.

Todos los dias se produce cambios minimos del volumen
sanguineo a causa de los alimentos que ingerimos y de los liquidos que
tomamos, pero estos incrementos no suelen generar cambios a largo
plazo en la presién arterial debido a la compensacién homeostdtica.
Los ajustes frente al aumento de volemia son responsabilidad de los
rifiones.

Siel volumen de sangre aumentalos rifiones reestablecen el volumen
normal excretado el excesodeaguaenlaorina. (Silverthorn, 2022)

1.6 Los ruidos de Korotkoff: Son los ruidos que se escuchan con
laayuda del estetoscopio al valora la tensién arterial. Se originan
del volumen sanguineo que recorre por lasarterias, generalmen-
te la braquial en el brazo, cuando se desinfla el manguito de un
esfigmomandmetro.
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1.6.1

1.6.2

Origen y Mecanismo: Cuando se infla el manguito de
presién arterial por encima de la presién sistdlica del pa-
ciente, se interrumpe completamente el flujo de sangre
en la arteria braquial. En este punto, no se oyen ruidos.
A medida que el manguito se desinfla lentamente, el flu-
jo de sangre comienza a restablecerse y se producen los
sonidos de Korotkoff. Estos sonidos son causados por la
turbulencia del flujo sanguineo a través de la arteria par-
cialmente comprimida.

El nombre de estos ruidos se debe al médico ruso Nikoldi

Korotkoff, quien los describid en 1905.

Las Cinco Fases: Los ruidos de Korotkoff se clasifican en
cinco fases distintas, que corresponden a los diferentes
puntos dela medicién dela presién arterial:

1.Fase I: ¥a (Presién Sistdlica): Se escucha el primer
ruido claro y golpeante. Este es el punto en el que el
manguito se ha desinflado lo suficiente para que pueda
pasar un poco de sangre por la arteria. La lectura de
presion en este momento se anota como la presion sis-
tolica.

2. Fase IT: Y2 Los ruidos se vuelven més suaves y de tipo
silbante o murmullo. Esto se debe a que la arteria estd
vibrando debido al flujo turbulento de sangre.

3. Fase ITI: ¥a Los sonidos vuelven a ser més fuertes y ni-
tidos, perosin el golpe caracteristico dela FaseI.

4. Fase IV: Y Los ruidos se vuelven stibitamente apaga-
dos y suaves. Este cambio de sonido se considera un
indicador de la presién arterial diastélica en algunos
€asos, especialmente en ninos.



5.Fase V: ¢ (Presién Diastdlica): Los sonidos desapa-
recen por completo. El flujo de sangre a través de la
arteria ya no estd obstruido, por lo que se vuelve lami-
nar (no turbulento) y silencioso. El punto en el que el
tltimo sonido se escucha se registra como la presién
diastélica. Como se apreciaen laimagen N°07.

Imagen N°07
Relacion de la Presion Arterial con los Ruidos de Korotkoff.
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Fuente: (Guyton, 2021)

1.7 Relevancia Clinicay valores Normales del P/A: La valoracién
dela tensién arterial utilizando los ruidos de Korotkoff es el mé-
todo auscultatorio estindar de oro en la prictica clinica. Es la
técnica mds comidn y precisa para determinar las presiones sisté-
lica y diastélica de un paciente. El uso de estos sonidos permite
al personal de salud, identificar no solo la presién arterial, sino
también detectar posiblesanomalias en el flujo sanguineooenla
elasticidad delasarterias.
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Tabla N° 02

PRESION ARTERIAL SEGUNEDAD

EDAD Presién arterial(mmHg)
Recién nacido (3.000g) 40 media
1 mes 85/54 mmHg
1 afo 95/65mmHg
6anos 105/65 mmHg
10-13 anos 110/65 mmHg
14-17 anos 119/75 mmHg
18 afiosamas <120/<80 mmHg
Fuente: (Potter, 2024)
Tabla N° 03
CLASIFICACION DE LA PRESION ARTERIAL
PARAADULTOS (>18 ANOS
CATEGORIA SISTOLICA | DIASTOLICA
Normal <120 <80
Prehipertensién 120-139 88-89
Etapa 1 hipertensién 140-159 90-99
Etapa 2 hipertension >160 >100

Fuente: (Potter, 2024)

1.8 Relevancia fisiolégica de la presién arterial media (PAM):
La presién arterial media (PAM) es uno de los pardmetros més
importantes en fisiologfa cardiovascular, ya que ofrece una
perspectiva mds completa y precisa que las presiones sistdlica y
diastdlica por separado. Su relevancia fisioldgica radicaen que es
el principal indicador de la perfusién tisular y el riego sanguineo
alos 6rganosvitales.

A diferencia de la presidn sistélica (la méxima) y la diastélica (la
minima), la PAM no es simplemente el promedio aritmético
de ambas. Fisiol6gicamente, el corazén pasa mds tiempo en la
fase de didstole (relajacién) que en la de sistole (contraccién).
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Por lo tanto, el cdlculo de la PAM debe ponderar este hecho. La
férmula mds comiin para estimar laPAM es:

_ PS+2(PD)

PAM 3

PAM: Presién Arterial Media
PS: Presién Sistdlica
PD: Presion Diastdlica

Esto significa que la PAM es un valor mds cercano a la presion
diastélica que a lasistdlica, como se aprecia en la imagen

numero 08.
ImagenN°08
Presion Arterial Media

F’systolic
& 120+
I
I
£
o |
S | e N s
?
d
a 80+ P giastolic

Fuente: (Guyton, 2021)

1.8.1 Relevancia Fisiolégica Clave: La importancia de la
PAM se puedeanalizar en los siguientes aspectos:

1.Indicador de perfusién de érganos: La PAM es la
presién promedio que se encuentra en las arterias las
cuales recorren el sistema circulatorio y llegan a los
tejidos y 6rganos. Para que los 6rganos vitales como
el cerebro, los rifiones y el corazén reciban un flujo
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sanguineo adecuado, la PAM debe mantenerse dentro
de un rango fisiolégico. Generalmente, un valor por
encima de 60-70 mmHg se considera el minimo para
mantener una perfusién adecuada en una persona pro-
medio.

2.Refleja el equilibrio hemodindmico: La PAM es el

resultado de la relacién entre el gasto cardiaco (GC) y
la resistencia vascular periférica (RVP).

PAM=GCxRVP

Esta férmula, que es una adaptacién de la Ley de
Ohm (V=IxR), demuestra que cualquier cambio en la
fuerza de bombeo del corazén (gasto cardiaco) o en la
resistencia de los vasos sanguineos (vasoconstriccion o
vasodilatacién) afectard directamente ala PAM. Por lo
tanto, la medicién de la PAM es crucial para evaluar la
eficaciadel sistema circulatorio.

Imagen N°09
Hemodindmica: Ley de Ohm

HEMODINAMICA: Ley de Ohm

La fuerza que impulsa la
Vasoconstriccion sangre (presion) es
(mayor resistencia vascular) directamente proporcional
al volumen de sangre que
fluye y a la resistencia que
encuentran los vasos
sanguineos para oponerse

Vasodilatacion -
aeseflujo.

(menor resistencia vascular)

Fuente: Propia

3. Control y regulaciéon de la tensién arterial: Los

barorreceptores, que estin formados por el sistema



nervioso, ubicados en las arterias carétidas y el arco
aértico, responden alos cambios en la PAM. Sila PAM
cae, los barorreceptores envian sefiales al sistema ner-
vioso central para aumentar la frecuencia cardiaca, el
volumen de sangre expulsado y la resistencia vascular
periférica, con el objetivo de elevar la PAM y restable-
cer la perfusién.

ImagenN°10
Vaaloracion de la Presion Arterial Media

Valoracién en cuidados intensivos y medicina de
urgencias: En el entorno clinico, especialmente en
pacientes en estado de shock, sepsis o
insuficiencia cardiaca, la PAM es un objetivo
terapéutico clave. Los médicos ajustan las
terapias, como la administracién de liquidos o
farmacos vasoactivos, basdndose en la PAM para
garantizar que los érganos vitales no se vuelvan
isquémicos (con falta de oxigeno).

Fuente: Propia

4. Indicador de la carga de trabajo del corazén: Si bien la
presién sist6lica es un buen indicador de la fuerza de
contraccién, la PAM refleja la carga de trabajo general
queel corazén debe superar para mantener el flujo san-
guineo alolargo del tiempo.

Una PAM elevada y sostenida (hipertensién) causa un
estrés crénico en el sistema cardiovascular, lo que pue-
dellevaradano orgénico. (Potter., 2024)

En resumen, la presién arterial media es un pardmetro
fisioldgico fundamental que vamdsalld de un simple pro-
medio. Es una medida dindmica que integra la funcién
del corazdén y los vasos sanguineos para reflejar la capaci-
dad del cuerpode perfundiradecuadamentessus tejidos.
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CAPITULO I

Pulso

2.1 Definiciény caracteristicas generales fisiolégicas: El pulso es
la onda de presién que se genera en las arterias musculares, cada
vez que el ventriculo izquierdo del corazdn se contrae y expulsa
sangre hacia la arteria aorta. Como se aprecia en la imagen N°
11, Esta onda se propaga a través de las arterias y se puede palpar
en puntos donde las arterias estdn cerca de la superficie del cuer-
po (por ejemplo, enla muneca, el cuello).

ImagenN°11
Recorrido de la sangre para formar el pulso

Arteria Aorta Pulso
La arteria Aorta, es una arteria elastica que soporta Pasan a las arterias Musculares
grandes presiones, la cual se origina del Ventriculo del cuerpo, las cuales estan en
Izquierdo, pasa por el cayado adrtico, por la arteria aorta las extremidades y se pueden
toracica y abdominal, para pasar a todo el cuerpo. tomar el pulso.

Fuente: Propia

Los impulsos eléctricos que se originan en el nédulo sinusal via-
jan a través del musculo cardiaco “miocardio”, para estimular la
contraccién cardiaca. Aproximadamente de 60 a 70 ml de san-
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gre entra a la aorta con cada contraccién ventricular (volumen
sistélico). Con cada eyeccién del volumen sistlico, las paredes
delaaortasedistienden creando unaondadel pulso se mueve 15
veces mds rdpido a través de la aorta. Cuando la onda del pulso
llega a una arteria periférica, puede ser palpado por encima de
unaarteria que pasa por una prominencia ésea.

Elpulso espalpable alpercibir en las arterias musculares que se
encuentran en las partes periférica. Las cuales alser valoradas en
un minuto se obtiene la frecuencia del pulso.

Caracteristicas del pulso: Al palpar el pulso, se evalGan varias
caracteristicas importantes:

2.2.1 Frecuencia: El niimero de pulsaciones por minuto, que
refleja la frecuencia cardiaca. Como se puede apreciar en
la imagen N°12 cada onda de pulso, que se da a partir de
contraccién del ventriculo izquierdo el cual da una suce-
sién de ondas que son tomadas en las arterias, las cuales
son denominadas Frecuencia cardiaca.

2.2.2 Ritmo: La regularidad de los latidos. Puede ser regular o
irregular (arritmia).

2.2.3 Amplitud o Volumen: La fuerza o la intensidad de la
onda del pulso, que puede indicar el volumen sist6lico y
la presién del pulso (existe variaciones entre la presién
sistélicay diastélica).

2.2.4 Forma: Lavelocidad de ascenso y descenso de la onda del
pulso, que puede proporcionar informacién sobre la fun-
cién cardiacaylaelasticidad arterial.



ImagenN°12
Formacion delpulsoy frecuencia cardiaca

PULSOS Y ONDAS

PULSO
I
ONDA = Sucesién de pulsos

Si la sucesion de pulsos se produce a intervalos regulares de tiempo,
se produce una onda peridédica

Fuente: P4gina Web

2.3 El pulso relacionado con la Presién Arterial: El pulso es una
manifestacién fisica de los cambios de presién dentro del siste-
ma arterial. Cada latido cardiaco contribuye a la presién arterial

y generala onda palpable del pulso.

La frecuencia del pulso es directamente igual a la frecuencia de los
latidos del corazon, mientras que la amplitud del pulso estd influen-

ciada por la presion del pulso.

En resumen, la tensién arterial es la fuerza que impulsa la sangre
a través del sistema circulatorio, regulada por una interaccién
compleja entre el gasto cardiaco y la resistencia vascular. El pulso
esla onda palpable de esta presién en las arterias, que proporcio-
na informacién valiosa sobre la frecuencia, intensidad y el ritmo
cardiaco, asi como caracteristicas relacionadas con la presién
arterial yla funcién cardiovascular.

2.4 Regulacién quimica de la frecuencia cardiaca: A nivel del
musculo del miocardio puede ser afectado frente a reacciones
quimicas que puede influir en el aspecto fisiol6gico y afectar la
frecuencia cardiaca. Por ejemplo, la falta de oxigeno a nivel del
miocardio, la acidosis metabdlica y respiratoria, o la alcalosis
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el cual deprime la actividad cardiaca. Existe varias hormonas y
cationes que tienen importantes funciones a nivel cardiaco:

a.

b.

Hormonas. Los neurotransmisores como son
la adrenalina y la noradrenalina (de la médula
suprarrenal) incrementan las contracciones del
miocardio. Lo cual permite el incremento de la
frecuencia cardiaca. También se tiene que aclarar que
el ejercicio, el estrés y la excitacién causan liberacién de
la noradrenalina, por parte de la médula suprarrenal.
Las hormonas tiroideas también incrementan las
contracciones y la frecuencia cardiacas. Un signo del
hipertiroidismo (aumento excesivo de las hormonas
tiroideas) es la taquicardia, el incremento de los latidos
cardiacos en estados de reposo. (Tortora, 2021)

Cationes. Las variaciones en la concentracién de los
cationes, tanto intra como extracelulares son cruciales
para la produccién de los potenciales de accién en
los nervios y fibras musculares, no es sorprendente
que los desequilibrios i6nicos puedan comprometer
rapidamente la accién de bomba miocirdica. En
particular, los cambios en las concentraciones
de tres cationes (Na+ , K+ y Ca2+) tienen gran
efecto en la funcién cardiaca. El incremento de las
concentraciones sanguineas de Na+ y K+ disminuye
la frecuencia cardiaca y la contractilidad. El exceso
de Na+ bloquea la entrada de Ca2+ a la célula
durante el potencial de accién, lo que disminuye la
fuerza de contraccién; mientras que el exceso de K+
bloquea la generacién de los potenciales de accién.
Un incremento moderado del Ca2+ intersticial,
incrementa frecuencia cardiaca y la contractilidad.
Como seapreciaenlaimagen N° 13 (Tortora, 2021)



ImagenN°13

Despolarizacion y repolarizacion de membrana
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Tabla N° 04
Cationes mds relevantesdel LEC e LIC.
IONES: Cationes LEC LIC
(Liquido Extracelular) (Liquido Intracelular)
Sodio: Na 135-145mEq/l 8-10mkEq/l
Potasio: K 3,5-4,5mEq/l 140—150 mEq/I
Calcio: Ca 8—10mkEq/l 0,01 mEq/1

Fuente: Propia

2.5 El pulso apical: Es la medicién del latido del corazén
directamente en su vértice, es decir, en el punto de maximo
impulso (PMI). Es un pulso central que se localiza en la
pared tordcica. Las pulsaciones a nivel apical se evaltia a nivel
del quinto espacio intercostal izquierdo, en la linea media
clavicular. En los nifios, debido a la posicién de su corazén, el
punto puede variar, localizdindose generalmente en el cuarto
espacio intercostal.
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ImagenN°14
Pulso Apical

El pulso apical se toma en el quinto
espacio intercostal izquierdo, en la
linea media clavicula.

Fuente: Propia

2.6 Ruidos cardiacos: Los ruidos cardiacos, se dan por el flujo
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turbulento de la sangre causado por el cierre de las vélvulas
cardifacas. (Vdlvulas semilunares aortica y pulmonar y vélvulas
tricispide y bictspide ), Suelen describirse con la onomatopeya

"lub-dub".

Existen dos ruidos cardiacos principales:

e Y Primer Ruido Cardiaco (S1): Corresponde al "lub”.

Se da por el cierre de las valvulas mitral y tricispide . Este
sonido marca el inicio de la sistole ventricular (la fase de
contraccién del corazén para expulsar la sangre). Se escucha
mejor en el dpex cardiaco, aunque es audible en toda el drea
precordial.

- % Segundo Ruido Cardiaco (52): Corresponde al "dub”.

Se produce por el cierre de las vélvulas semilunares aértica y



semilunar pulmonar Este sonido marca el final de lasistole y
el inicio de la didstole ventricular (la fase de relajacién y lle-
nado del corazén). Se ausculta mejor en la base del corazén.

ImagenN°15
Ruidos Cardiacos

Vélvula
pulmonar

i

Fuente: (Tortora, 2021)

2.6.1 Otrosruidosfisiolégicos:

* Aunque los principales son el S1 y el §2, en algunas
personas, especialmente en ninos, adolescentes y
adultos jévenes, se puede auscultar un tercer ruido
cardiaco (S3). Este es un ruido suave y de baja fre-
cuencia que se produce al comienzo de la didstole,
durante el llenado ventricular rdpido. No es un signo
de patologia en estos grupos de edad.

* Esimportante destacar, que a diferencia de los ruidos
fisioldgicos, los soplos cardiacos son ruidos adiciona-
les que pueden ser inocentes (fisioldgicos) o patols-
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gicos. Se deben a un flujo sanguineo turbulento, que
puede ser causado por varias razones, como el flujo
rapido desangre o el paso a través de una vélvula estre-
chaocon fuga.

2.7 Valores Normales de la frecuencia Cardiaca: como se aprecia
en la Tabla N° 05, los valores normales del pulso desde un
lactante hasta un adulto.

Tabla N° 05
VALORESNORMALESDELA
FRECUENCIA CARDIACA
EDAD Frecuencia Respiratoria
(latido /min)

Lactante 120—160
Nifo pequeno 90—140
Preescolar 80—-110
Escolar 75-100
Adolescente 60-90
Adulto 60-100

Fuente: (Potter, 2024)

Lossoplos cardiacos, son considerados
como ruidos anormales, que consiste
en un murmullo que se valora en la
auscultacion delpaciente.

La presencia de soplos cardiacos (ruidos anémalos por flujo
turbulento) estd intrinsecamente ligada a la funcién hemodindmica
del sistema circulatorio; y, por lo tanto, influye directamente en los
indicadores biol4gicos esenciales (funciones vitales). Un soplo puede
ser tanto el resultado de una alteracién en estos indicadores como un
factor quelos perturba.
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CAPITULO Il

Frecuencia
Respiratoria

La frecuencia respiratoria (FR) se considera como una de las constan-
tes vitales fundamentales y su importancia clinica es crucial, ya que es
un indicador rdpido y sensible del estado de los sistemas respiratorio,
cardiovascular y metabdélico del paciente.

3.1 Control de la Respiracion: Las células del cuerpo humano en
reposo consumen alrededor de 200 ml de O, por minuto. Sin
embargo, durante una actividad fisica (ejercicio extremo),
el consumo de O, incrementa entre 15 y 20 veces en los
adultos sanos normales y hasta 30 veces en deportistas de alto
rendimiento sometidos a entrenamiento de fuerza. Diversos
mecanismos ayudan a que el esfuerzo respiratorio cubra las
demandas metabdlicas. (Tortora, 2021).

3.2 Centro respiratorio: El tamano de la caja tordcica se modifi-
ca por la accién de los musculos respiratorios, que se contraen
como resultado de impulsos nerviosos transmitidos hacia ellos
desde centros encefélicos y se relajan en la ausencia de impul-
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sos nerviosos. Estos impulsos nerviosos se originan en grupos
de neuronas, ubicados a nivel del bulbo raquideo y la protube-
rancia del tronco encefdlico. Estos conglomerados de neuronas
distribuidos en estas 2 estructuras, que en conjunto reciben
el nombre de centro respiratorio, pueden dividirse en 3 dreas,
segun sus funciones: 1) drea del ritmo bulbar; 2) 4rea neuroté-
xica pontinay 3) drea apnéustica, también en la protuberancia. .
(Tortora, 2021)

3.2.1 Regulaciéndelarespiracién por medio de quimiorre-
ceptores:

La regulacién de la respiracién por quimiorreceptores es
un proceso que se da de la retroalimentacién negativa
que asegura que los valores de oxigeno, diéxido de car-
bonoy pH en lasangre se mantengan dentro de un rango
normal. Los quimiorreceptores son células sensoriales
especializadas que detectan cambios en la composicién
quimica de la sangre y el liquido cefalorraquideo. Cuan-
do estos niveles se desvian de sus rangos normales, los
quimiorreceptores envian senales a los centros respira-
torios del tronco encefdlico, que a su vez ajustan la fre-
cuencia y profundidad de la respiracién para corregir el
desequilibrio.

a. Quimiorreceptores centrales: Se encuentran en el
bulbo raquideo del tronco encefélico.

b. Quimiorreceptores periféricos: Se localizan en las
arterias carotideos comunesy en el cayado adrtico.



ImagenN°16

Quimiorreceptores Centraly periféricos

Quimiorreceptores
centra: Bulbo raquideo

Axones sensitives
on ol nervio
Qieotringeo
(nervio crancal I1X)
rterna
Cuerpo carcticeo
Arteria carotida
axtema Seno carctideo
Arteria caroticla Axones sensitives
comun on ol nervo vago

Quimiorreceptores
periféricos: Cuerpo
carotideo y aédrtico.

Fuente: (Tortora, 2021)

3.3 Mecdnicadelarespiracién:

3.3.1 Musculos de la Inspiracién: Los musculos esquelé-
ticos de la respiracién, estdn relacionado con el sistema
nervioso, los cuales realizan un trabajo coordinado. Los
musculos esqueléticos para la inspiracién lo comprenden
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3.3.2

el musculo del diafragma, los musculos intercostales ex-
ternoylos musculos accesorios de la inspiracién.

El diafragma es un musculo que se encuentra en el piso
de la caja tordcica el cual limita con las visceras del ab-
domen y solo tienen comunicacién por medio de hiato
esofdgico, hiato aértico y el hiato de la vena cava inferior,
el diafragma tiene un tamafo de 250 cm? de drea de su-
perficie, en forma de domo, es el musculo primario de la
inspiracién. Cuando una persona se encuentra en posi-
cién supina, alrededor de dos terceras partes del aire que
entra a los pulmones durante una respiracién tranquila
normal (que se llama eupnea) depende del diafragma,
cuando una persona estd sentada en una posicién ergui-
da, solo entre una tercera parte y la mitad del volumen
de ventilacién pulmonar. El nervio frénico, que salen de
la médula espinal y permite la contraccién del musculo
diafragmadtico (Levitzky, 2023)

Cuando el diafragma se contrae, estira el tendén central
del diafragma hacia abajo, lo cual le permite un mayor
espacio en la caja tordcica y permita una mayor expan-
sién de los pulmones y las costillas se elevan hacia arriba
y afuera. Estos cambios causan el aumento del volumen
intratordcico.

Musculos de la Espiracién: Este proceso es pasivo. El
aire es retirado de los pulmones por el gradiente de pre-
sién inversaentrelos pulmonesylaatmosferahastaqueel

sistema alcanza de nuevo el punto de equilibrio. (Costan-
20,2024)



ImagenN°17
El Diafragma

-~

Fuente: (Tortora, 2021)

También trabajalos siguientes musculos:
Musculo Intercostal Interno: INSPIRACION
Musculo Intercostal externo: ESPIRACION

3.4 Ventilacién pulmonar: Es un proceso mecinico, donde el aire
se mueve entre la atmdsfera y los alvéolos pulmonares, asegu-
rando la renovacién constante del aire para que pueda ocurrir el
intercambio de gases entre el oxigeno y di6éxido de carbono.

El aire fluye de un ambiente de mayor
presion a un ambiente de menor presion
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ImagenN°18
Movimiento Respiratorio

Inspiracion Espiracion
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EL DIAFRAGMA ! t EL DIAFRAGMA
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(BAJA) (SUBE)
Fuente: (Tortora, 2021)

El movimiento del aire se rige por la Ley de Boyle (el volumen de
un gas es inversamente proporcional a su presién) y se basa en la
creacién de gradientes de presion respecto a la presién atmosfé-
rica. Los cuales se relaciona para que se produzca la inspiraciény
espiracion.

Para un buen proceso respiratorio tomaremos en cuenta el Pun-
to Cero, el cual es la presién atmosférica 760 mmHgo 1 atm a
nivel del maryla Gradientes de Presién, donde el aire entra o sale
de los pulmones cuando la presién dentro de los alvéolos (pre-
sién alveolar) se hace diferente a la presién atmosférica, creando
un gradiente de presién como se apreciaenalaimagen N°19:



ImagenN°19
Presion Intrapulmonar y su relacion con la ley de Boyle
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(760 mmHg)

(760 mmHg)

Presi6n intramuscular

(758 mmHg) Presién intramuscular
= (762 mmHg)

Diafragma relajado
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contrae para disminuir la caja toracica
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Fuente: (Tortora, 2021) y ( Lumbreras )

También es importante destacar que cuando el diafragma traba-
jaenlarespiracién facilita que actiie labomba respiratoriala cual
permite que la sangre venosa de los miembros inferiores pueda

subir y llegar a la auricula derecha del corazén. Como se aprecia
enlasiguiente imagen:

49 Jf



ImagenN°20
Bomba Respiratoria

Bomba respiratoria

El diafragma también interviene como BOMBA RESPIRATORIA, en la cual apoya para que la sangre venosa
puedallegary pasar por la vena cava inferior y llegar al corazén.

Fuente: (Tortora, 2021)

3.5 Tiposde Respiracién por Nivel Fisiolégico: La respiracién es
un proceso integral que abarca desde la entrada de aire hasta el
metabolismo celular.

a. Respiracién Externa (Pulmonar): Este término se refiere a
todo el proceso de intercambio de gases entre el organismo y
elambiente. Incluye tres pasos:

¢ Ventilacién: El movimiento mecdnico de aire hacia dentro
(inspiracién) y fuera (espiracién) delos pulmones.

e Intercambio Gaseoso Pulmonar (Hematosis): La
difusién de gasesanivel alveolary lasangre.

* Transporte de Gases: El traslado de O, y CO, a través
del sistema circulatorio (sangre) desde los pulmones
hastalos tejidosy viceversa.
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b. RespiraciénInterna (Tisularo Celular)
* Intercambio Gaseoso Tisular: Elintercambio de O, dela
sangre a las células de los tejidos, y de CO, delascélulasa
lasangre, anivel delos capilares sistémicos.

* Respiracién Celular: El proceso bioquimico que
ocurre dentro de las células (principalmente en las
mitocondrias) donde el O, se utiliza para oxidar
moléculasorgdnicas (comolaglucosa) y producirenergia

(ATP), liberando CO, y agua como subproductos.

3.6 Los patrones respiratorios anormales: Son variaciones en el
ritmo, la frecuencia (velocidad) y la profundidad (amplitud) de
la respiracién normal (eupnea), y a menudo indican disfuncién
neuroldgica, metabélica o pulmonar grave.

Tabla N° 06
Alteraciones de la Frecuenciay Profundidad
Patrén Caracteristicas Frecuencia/Ritmo  CausaPrincipal
Taquipnea Respiraciones Aumentada Fiebre, ansie-
réapidasy (>20rpm), dad, dolor, hi-
superficiales. regular. poxia, enferme-
dad  pulmonar
restrictiva.
Bradipnea Respiraciones Disminuida Depresién  del
lentasy (<12rpm), sistema nervio-
profundaso regular. so central (SNC)
superficiales. por  farmacos
(opioides), lesio-
nescerebrales.
Apnea Cese Cero, ausencia. Paro respirato-
completodela rio, apnea del
respiracion. sueno, depre-
sién  profunda
delSNC.
Hiperpnea Aumentodela Normalo Ejercicio in-
profundidad aumentada, tenso, anemia,
(volumen regular. shock.

corriente) cono
sinaumentode
lafrecuencia.

Fuente: (Tortora, 2021) y (Potter, 2024)
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3.5.1 Patrones con Ritmo Irregular. Estos patrones general-
mente reflejan unaalteracién en los centros de control del
tronco encefdlico o un desequilibrio metabélico severo.

a. Respiracién de Kussmaul
* Descripcién: Respiracién muy profunda (hiperpnea)
y acelerada (taquipnea), con frecuencia ruidosa. Es un
patrénregulary forzado.

* Fisiologia: Es un mecanismo compensatorio del cuerpo
para eliminar grandes cantidades de diéxido de carbono
(CO,) yasireducirlaacidosis metabdlica.

e Causa Principal: Cetoacidosis diabética o cualquier
acidosis metabdlica grave.

b. Respiracién de Cheyne-Stokes
* Descripciéon: Patrén ciclico de respiracién que oscila
entre respiraciones poco profundas y respiraciones
profundas. Laamplitud aumenta progresivamente hasta
un pico, disminuye progresivamente, y termina en un
periodo de apnea (generalmente de 5 a 30 segundos),
repitiéndose el ciclo.

* Fisiologia: Refleja un retraso en la deteccién de los
cambios de CO, por parte de los centros respiratorios,
comtnmente debido aun flujo sanguineo cerebral lento.

e Causa Principal: Insuficiencia cardiaca congestiva
grave, dafo cerebral bilateral (lesiones o ACV),
intoxicacion.

c. Respiracién Atéxica (o de Biot)
* Descripcién: Respiraciones que son completamente
irregulares en frecuencia y profundidad, con periodos
aleatoriosdeapnea. El patrén es errdtico.
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* Causa Principal: Dafo severo y extenso en el bulbo
raquideo (el centro respiratorio) del cerebro, lo que
indica un pronéstico muy grave.

ImagenN°21
Patrones Respiratorios Anormales

Eupnea Taquipnea
Respiracion normal Respiraciéon aumentada
(15-20 rpm) (>20 rpm)
/\/ ST
Bradipnea Apnea
Respiracion disminuida Ausencia de
(<12 rpm) respiracion
Hiperpnea Biot
Aumento de la profundidad Respiracién que manetiene alguna
respiratoria ritmicidad, pero interrumpida

por periodos de apnea

e W/

Cheyne-stokes Kussmaul
Periodos rapidos y profundos Mayor profundidad
alternandose con apnea y rapidez

Fuente: (Potter, 2024)

3.6 Valores Normales: Los valores normales de la frecuencia
respiratoria del recién nacido hasta el adulto se aprecia en la
tabla N?07. En el cual sea precia que a mayor edad la frecuencia
respiratoria disminuye y es por el requerimiento de la actividad
metabdlica que vadisminuyendo por cadaetapadelavida.
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Tabla N° 07

VALORES NORMALES DE
LAFRECUENCIA RESPIRATORIA
EDAD Frecuencia
Respiratoria/ min
Recién nacido 35-40
Lactantes (6 meses) 30-50
Nifo pequefo (2 anos) 25-32
Nino 20-30
Adolescente 16-20
Adulto 12-20

Fuente: (Potter, 2024)
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CAPITULO IV

Temperatura
Corporal

Como todo mamiferos, los seres humanos son endotermos, los
cuales producen su propio calor interno. También los seres humanos

son homeotermos (mantienen su temperatura corporal). (Levitzky,
2023)

La temperatura Corporal se da por las diferencias de calor
producida porlos procesos corporalesyla cantidad de perdida de calor
alentorno externo. (Potter., 2024)

Amayor liberacion de testosterona = mayor actividad
metabdlica = mayor produccion de calor Corporal

Produccién de calor— Pérdida de calor = Temperatura

4.1 Produccién de calor: La termorregulacién va depender de
la funcién normal de los procesos normal de los procesos
de produccién de calor. El calor generado por el cuerpo es un
derivado del metabolismo, que es la reaccién quimica en todas
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las células corporales. El alimento es la fuente primaria del
combustible para el metabolismo.

Amedida que el metabolismo incrementa, se genera calor adicional
Amedida que el metabolismo disminuya, se genera menos calor.

El metabolismo basal depende del drea de superficie corporal, la
hormonatiroideasafectan en el metabolismo basal. (Potter., 2024)

A mayoractividad delashormonasTiroideas
= mayor actividad metabdlica = mayor
produccién de calor Corporal

4.2 Mecanismo deIncremento o pérdida de Calor:

4.2.1 Tiritar: El tiritar es una respuesta involuntaria a las va-
riaciones de la temperatura en el cuerpo. El movimiento
del musculo esquelético mientras se tirita requiere una
energfa significativa. A veces el tiritar incrementa la pro-

duccién de calor de 4 a 5 veces més de lo normal. (Potter.,
2024)

4.2.2 Pérdidade calor: La ganancia de caloryla pérdida de ca-
lor entre el cuerpo y el medio ambiente ocurre a través de
la piel. El calor se transfiere de manera principal a la piel
desde el medio interno a través de aparato circulatorio. Se
tiene cuatro mecanismos generales para la transferencia

de calor entre el cuerpo y el medio ambiente. (Levitzky,
2023).

a. Laradiacién: Eslaemisién de calor desde la piel a través
de ondas electromagnéticas; la tasa de transferencias de
temperatura por radiacién es proporcional ala diferencia
de temperaturas entre la superficie corporal y el medio
ambiente. (Levitzky, 2023).
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C.

Es la transferencia del calor desde la superficie de un
objeto a la superficie de otro sin contacto directo entre
los dos. Hasta el 85% del 4rea de superficie del cuerpo
humano irradia calor al entorno. La vasodilatacién
periférica incrementa el flujo sanguineo desde los
érganos internos a la parte externa que es la piel para
aumentar la perdida de calor radiante. (Potter., 2024)

Laradiacién incrementaamedidaquela
diferencia de temperatura entre los objetos
aumenta

La posicién del ser humano es un punto clave para el
aumenta de la disminucién de calor por radiacién,
ejemplo: estar de pie permite exponer una mayor drea de
superficie radiantey estar recostado en una posicion fetal
minimizalaradiacidn de calor. (Potter., 2024)

La conduccién: Es la transferencia de calor
intermolecular y suele llevarse a cabo entre la piel
humana y el las corrientes de aire. Un individuo pierde
calor con mayor rapidez cuando se sumerge en agua
porque la conduccién entre la piel y el agua es més rdpida
queentrela piel yaire. (Levitzky, 2023)

Es la transferencia de calor de un objeto a otro con
contacto directo. Los sélidos, liquidos y gases conducen
el calor por medio del contacto. Cuando la piel caliente
toca un objeto mds frio, se pierde calor. Normalmente la

conduccién es responsable de una pequena cantidad de
pérdidade calor. (Potter., 2024)

La conveccién: Es el incremento de la pérdida de calor
por el desplazamiento del aire o agua sobre el cuerpo.
Conforme se eleva la temperatura, el aire o agua sobre el
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cuerpo. Conformese elevala temperatura, el aire elimina
calor del cuerpo por medio de conveccién; esta es una
de las razones por las cuales hacer circular el aire con un
ventilador en una habitacién mantiene al individuo
fresco en undiacdlido. (Levitzky, 2023).

Es la transferencia de calor hacia afuera por el
movimiento del aire. Un ventilador promueve la
perdida de calor por conveccién. La pérdida de calor
por conveccién aumenta cuando la piel hiimeda entra

en contacto con aire que se mueve ligeramente. (Potter.,
2024)

d. La evaporacién: Es la transferencia de la energia
de calor cuando un liquido se convierte en gas. El
cuerpo pierde continuamente calor por evaporacién.
Aproximadamente 600 a 900 ml por dia se evaporan
desde la piel y los pulmones, ocasionando pérdida de
aguay calor. Por medio dela regulacién dela traspiracién
o el sudor, el cuerpo promueve la pérdida adicional de
calor porevaporacién.

Cuando la temperatura corporal se incrementa, el
hipotdlamo anterior se activa para que las gldndulas
sudoriparas puedan liberar el sudor a la superficie de
la piel. El sudor se evapora, lo que provoca pérdida de
calor. Durante la actividad fisica mds del 80% del calor
producido se pierde por evaporacién. (Potter., 2024)

4.3 Control Neuronal y Vascular: Dentro del sistema nervioso
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central se encuentra el hipotdlamo el cual realiza la regulacién
de la temperatura corporal, donde se explica en la siguiente
imagen:



ImagenN°22
Hipotdlamoy surelacion con la temperatura

Hipotalamo Anterior w 52 ?aiﬂ;ar
w

Produccién

Hipotalamo posterior de calor

Fuente: Propia
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Cuando el sistema nervioso central, activa las células del
hipotdlamo anterior al elevar la temperatura corporal, se comienza a
derivar impulsos nerviosos para disminuir la temperatura corporal.
Entre los mecanismos para la perdida de calor se encuentra el sudar,
la vasodilatacién, de las arterias musculares. El cuerpo redistribuye la
sangre a los vasos sanguineos. Si el hipotdlamo posterior siente que la
temperatura corporal es inferior ala del punto fijo, el cuerpo inicia los
mecanismos de mantenimiento del calor, se da la vasoconstriccién.
La generacién de calor compensatorio se estimula por medio de
la contraccién de los musculos voluntarios y una serie de temblores
musculares, cuando la vasoconstriccién no consigue prevenir la
disminucién de caloradicional, se procedeatiritar. (Potter., 2024)

4.4 Centro Termorregulador Hipotaldmico: El hipotdlamo actta
como el drea integradora primaria para los reflejos de control de
latemperatura. Se distinguen dos regiones clave:

4.4.1 Regiéon Hipotaldmica Anterior-Predptica: Esta es el
drea mds termosensible del cuerpo. Contiene una gran
cantidad de neuronas sensibles al calor y al frio que fun-
cionan como termorreceptores centrales.

» Las neuronas sensibles al calor se estimulan cuando
la temperatura aumenta y envian senales para
desencadenar mecanismos de pérdida de calor (p. ¢j.,
sudoracidn, vasodilatacién).

» Las neuronas sensibles al frio se estimulan cuando la
temperatura disminuye y envian senales a la regién
posterior.

4.4.2 Regiéon Hipotaldmica Posterior: Esta region integra las
senales de la regién predptica y de los receptores de frio
periféricos (de la piel y la médula espinal). Es el centro
que activa o inhibe los mecanismos efectores que ajustan
la temperatura. (Guyton, 2021)
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4.5 Valores clinicos de la temperatura corporal: Basindose en
los estdndares clinicos y las referencias de textos como (Potter.,
2024), los valores clinicos de la temperatura corporal se dividen
en rangos que definen el estado térmico de una persona.

Es fundamental recordar que la temperatura varfa segin el sitio

demediciénylaedad dela persona.

A continuacion, se presenta un resumen de los rangos clinicos

mds aceptados paraadultos. El cual se apreciaen la tablaN° 08

Tabla N° 08

Valor normalde la temperatura corporal

Sitiode Medicién

Oral

Axilar

Rectal

Timpéanico

Fuente: (Potter, 2024)

Rangode

Temperatura

36.5°Ca37.5°C

36.2°Ca37.2°C

37°Ca38.1°C

36.6°Ca38°C

Notaclinica

Es el valor mas
utilizado para el
promedio aceptado

Es generalmente 0.5
°C mas baja que la
oral

Es la  medicién
mas cercana a la
temperaturacentral

Mide la radiacién
infrarroja del
timpano, reflejando
la temperatura del
nucleo.
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CAPITULO V

El dolor

Eldoloresel quinto pardmetro fundamental delasalud (adicional
alatemperatura, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoriay presién
arterial) se ha adoptado en el dmbito de la salud para enfatizar la
necesidad de su evaluaciény manejo sistemdtico.

La percepcién dolorosa ha sido reconocida en la préctica clinica
como un elemento de monitorizacién ineludible, elevindola a la
categoria de quinto indicador bioldégico primordial. Esta inclusién
subraya la critica importancia de la molestia o afliccién que
experimenta un individuo como un signo revelador de su estado
fisioldgico.

5.1 Aspectos basicos del dolor:

* Experiencia Subjetiva Crucial: El dolor se define como una
vivencia sensorial y afectiva desagradable, vinculada a un
dano corporal, sea este real o potencial. Pese a su naturaleza
enteramente subjetiva, su valoracién objetiva es esencial para
proporcionar unaatencién sanitaria integral.

e Senal de Alerta Orgdnica: ActGa como un mecanismo de
advertencia del organismo, indicando que existe un proceso
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patolégico, unalesién o una disfuncién. Ignorar esta manifes-
tacién sintomdtica puede resultar en un tratamiento incom-
pleto o deficiente.

Necesidad de Medicién Sistemadtica: Al igual que los cuatro
indicadores tradicionales, el nivel de dolor debe ser revisado,
documentado y atendido de manera continua. Para esto se
emplean herramientas de cuantificacién validadas (como la
Escala Visual Andloga - EVA), permitiendo a los profesionales
de la salud cuantificar la intensidad y evaluar la eficacia de las
intervenciones terapéuticas.

Impacto Integral en la Salud: Su manejo inadecuado no solo
provoca sufrimiento, sino que también puede desencadenar
o agravar respuestas de estrés, afectar la movilidad, perturbar
el descanso y retardar el proceso de recuperacién del paciente.
Por lo tanto, su control es un imperativo ético y clinico para
mejorarla calidad de viday el pronéstico.

5.2 Las Cuatro Fases del dolor: El circuito somatosensorial que
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media la experiencia dolorosa se divide sistemdticamente en
los siguientes pasos, desde el sitio de la agresion hasta la toma de
concienciaen el cerebro: (Levitzky, 2023)

5.2.1 Transduccién: ElInicio Bioquimico

* Definicién: Es el proceso de conversién donde un
evento danino (térmico, quimico, o mecdnico) se
transforma en un impulso electroquimico capaz de
viajar porel sistema nervioso.

* Mecanismo: La destruccién o injuria tisular
provoca la liberacién de mediadores inflamatorios
y moléculas algégenas (ej., potasio, bradicinina,
histamina y eicosanoides) en el entorno extracelular.
Estos agentes interactGan directamente con los
quimiorreceptores especializados  (nociceptores)



en las terminaciones nerviosas libres, causando su
despolarizacién einiciando el potencial de accién.

5.2.2 Transmisién: ElViaje Neural Ascendente
* Definicién: Eslapropagacién del potencial deaccion
desde el receptor periférico hasta la médula espinal
y, posteriormente, hacia los centros encefdlicos
superiores.

* Vias Diferenciales: El mensaje se conduce a través
de dos tipos principales de fibras nerviosas aferentes
primarias:

o Fibras nerviosas “A”: Son mielinizadas
(conduccién veloz) y transmiten la sensaciéon de
dolor rdpido, vivido y bien demarcado.

o Fibras nerviosas “C”: Son amielinicas
(conduccién mds pausada) y median el dolor
lento, sordoy difuso (o segundo dolor).

e Entrada a la Médula: Estas fibras hacen sinapsis
con las neuronas de segundo orden dentro del asta
dorsal (especialmente en la sustancia gelatinosa),
desde donde la senal cruza la linea media y asciende
principalmente a través del tracto espinotaldmico.

5.2.3. Modulacién: Regulacién Central dela Senal
* Definicién: Esla capacidad del sistema nervioso para
alterar la intensidad de la sefal nociceptiva mientras
asciende, actuando como un sistema de control o

filtro.

e Sistemas de Control: Ocurre una interaccién
sindptica compleja en la médula y el tronco
encefdlico. El cerebro puede activar vias descendentes
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inhibitorias (originadas en dreas como la sustancia
gris periacueductal) que liberan opioides endégenos
(encefalinas y endorfinas) y monoaminas
(serotonina, noradrenalina). Estos neuroquimicos
atenuan la descarga de las neuronas de segundo orden
en la médula, limitando la cantidad de informacién
dolorosaquellegaal encéfalo.

5.2.4. Percepcién: La Concienciay Experiencia Subjetiva

Definicién: Es el momento en que el individuo se
vuelve consciente de la sensacién desagradable. Esta
fase integra la sensacién pura con los componentes
emocionalesy cognitivos.

Estructuras Implicadas: La informacién que llega
al tdlamo se proyecta hacia diversas dreas corticales y
subcorticales:

- Corteza Somatosensorial: Responsable de la
localizacién precisa y la discriminacién de la
cualidad del estimulo.

- Sistema Limbico (ej. Amigdala e Hipocampo):
Aportala carga afectiva, el recuerdo y la respuesta
emocional asociada (miedo, ansiedad).

5.3 Efectos del Dolor con las constantes vitales: La respuesta
fisioldgica del organismo ante el dolor es mediada por la
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activacién del sistema nervioso simpdtico (respuesta de "lucha

o huida"), lo cual provoca alteraciones en la mayoria de las

funcionesvitales. Que a continuacién en la tabla se detalla.



Tabla N° 09

Relacidn del dolory funciones vitales

Parametro Vital

Frecuencia Cardiaca
(Pulso)

Presién Arterial

Frecuencia
Respiratoria

Temperatura
Corporal

Fuente: (Levitzky, 2023)

AlteracionInducida
por Dolor Agudo

Taquicardia
(Aumento)

Hipertension
(Aumento)

Taquipnea (Aumento)
o Patrén Superficial

Nosealtera
directamente
(Generalmente
Estable)

Fundamento
Fisiolégico

El estrésy la activacion
simpatica liberan cate-
colaminas (adrenalina),
lo que incrementa el
ritmo de los latidos del
corazoén.

La  vasoconstricciéon
periféricay el aumento
del gasto cardiaco,
estimulados por la res-
puesta al estrés, elevan
la fuerza que ejerce la
sangre contra las pare-
desarteriales.

El dolor agudo incre-
menta la demanda de
oxigeno y la frecuen-
cia. Sin embargo, el
dolor toracico o abdo-
minal puede causaruna
respiracion superficial
para evitar el movi-
miento que exacerba la
molestia.

El dolor, por si solo,
no suele modificar
la  termorregulacién
basal. No obstante,
si el dolor es sintoma
de una infeccion (ej.
apendicitis), entonces
sise presentarafiebre.

5.4 La Escala Visual Analégica (EVA): Es un instrumento
psicométrico ampliamente utilizado en el dmbito clinico
y de investigacién para medir la intensidad subjetiva de la
experienciadolorosade unindividuo.
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A diferencia de otras escalas que utilizan categorias verbales
(como la escala verbal numérica), la EVA es una herramienta de
medicién de un solo {tem que se caracteriza por su naturaleza
continua, permitiendo al paciente reflejar una amplia gama de
intensidades sin estar limitado a opciones discretas.

5.4.1 Estructuray Componentes delaEVA

La escala EVA tipicamente consiste en una linea recta,
generalmente de 10 centimetros (100 milimetros) de longitud,
que representa un continuum ininterrumpido de la experiencia

del dolor.

* Extremo Izquierdo (0): Este punto marca el limite inferior y
se rotula con la frase "No dolor" o "Ausencia de dolor". Re-
presentalaintensidad minima posible.

* Extremo Derecho (10): Este punto marca el limite superior
y se rotula con la frase "El peor dolor imaginable" o "Dolor
mdximo posible”. Representa la intensidad maxima conce-

bible.
5.4.2 Mecanismo de Uso

El paciente es instruido para marcar en la linea el punto que
mejor refleje la intensidad del dolor que estd experimentando en
el momento dela evaluacién.

a) Registro: El paciente realiza una marca perpendicular sobre
lalinea que correspondaasu sensacién de dolor.

b) Puntuacién: El evaluador mide la distancia en milimetros o
centimetros desde el extremo "No dolor" hasta la marca rea-
lizada porel paciente.



Una puntuacién de 0 indica que no hay dolor.

Una puntuaciénde 100 mm (10 cm) indica el dolor mds intenso.

5.4.3 Ventajasy Propésito

La EVA es preferida en ciertos contextos por las siguientes

razones:

* Sensibilidad y Precisién: Al ser una escala continua, se con-
sidera altamente sensible para detectar pequenas variaciones
o cambios en la intensidad del dolor a lo largo del tiempo,
porejemplo, después de laadministracién de un tratamiento

analgésico.

 Investigacién: Es un estindar de oro para ensayos clinicos
debido a su capacidad para generar datos de intervalo, lo que
facilita el andlisis estadistico robusto de los resultados.

 Subjetividad: Permite al paciente expresar su dolor de mane-
ra completamente personal y no influenciada por categorias

predefinidas.

5.4.4 Clasificacién de la Intensidad (Interpretacién

General)

Aunque la EVA ofrece una puntuacién continua, los resultados
amenudo seagrupan para fines de interpretacion clinica:

Tabla N°10
1abla de puntuacion de EVA
Puntuacién (mm) Interpretacién del dolor
0 No hay dolor
1-30 Dolorleve
31-60 Dolor moderado
61-100 Dolorsevero o intenso

Fuente: (Potter, 2024)
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5.5 Causas que activen el dolor fisiolégicamente: Los
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desencadenantes de la afliccién (dolor) son diversos y se
clasifican fundamentalmente segiin el tipo de agresién o
disfuncién que irrita o dafa el tejido y por consiguiente, activa
los receptores sensoriales especializados.

5.5.1 Causas Mecdnicas (Fuerzas Fisicas)

Estos agentes implican una deformacién fisica o una presién
excesiva sobre los tejidos.

* Traumatismosy Lesiones: La aplicacién subita de una fuerza
externa que resulta en un deterioro estructural (ej., una frac-
tura ésea, un desgarro muscular, o una heridaabierta).

* Compresion o Estiramiento: La presién interna o externa que
excede la capacidad eldstica del tejido. Ejemplos incluyen el
espasmo muscular sostenido, la distensién de una viscera hueca
(comoenlaobstruccién intestinal o el célico renal), o lacompre-
siéndeunaraiznerviosa porunaherniadedisco.

* Cuerpos Extranos: La presencia de material ajeno que genera
presién o dano directo sobre el tejido circundante.

5.5.2 CausasTérmicas (Temperatura Extrema)

Estas causas se deben a la exposicién a niveles de calor o frio que



superan los umbrales fisioldgicos de tolerancia.

e Hipertermia Aguda: Temperaturas excesivamente elevadas
(quemaduras) que provocan la destruccién celular y la
liberacién inmediata de mediadores que activan los neuro
receptores.

* Hipotermia Extrema: El frio intenso que causa la vasoconstric-
ciénsosteniday, eventualmente, dafio tisular porisquemia (falta
deflujo sanguineo) olaformacién decristales de hielo.

5.5.3 Causas Quimicas (Sustancias Irritantes)

Implica la accién de agentes quimicos endégenos (producidos
por el propio cuerpo) o exdgenos que irritan las terminaciones
nerviosas.

 Sustancias Endégenas:

- Inflamacién: Liberacién de sustancias alégenas
(generadoras de dolor) durante una respuesta
inflamatoria, tales como la bradicinina, la histamina, la
serotonina y las prostaglandinas, que sensibilizan los
nociceptores.

- Isquemia: La acumulacién de metabolitos 4cidos (como
el dcido ldctico) en tejidos con flujo sanguineo deficiente,
activando las fibras de dolor.

 Sustancias Ex6genas: Contacto con 4cidos o bases fuertes, o
lainyeccién deirritantes que dafian lamembrana celular.

5.5.4 Causas Neuropdticas (Disfuncién del Sistema
Nervioso)

En este caso, la afliccién no se debe a la activacién normal de los
neuro receptores, sino a una patologia o alteracién dentro del
propio sistema nervioso central o periférico.
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* Daifio Neural Directo: Lesiones que comprometen las fibras
nerviosas (ej., por diabetes, infecciones como el herpes z6s-
ter, o trauma). Esto provoca una descarga eléctrica anémala
o una hiperexcitabilidad de las neuronas que se interpreta
como dolor.

* Procesamiento Central Anémalo: Disfunciones en las vias
del dolor en la médula o el cerebro que llevan a una amplifi-
cacién de la sefial o a la percepcién de dolor sin un estimulo
periférico claro.

5.6 ImplicanciaClinicadel Dolor: Dado que el dolor es subjetivo,
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la evaluacién clinica se basa en el autoinforme del paciente.
No existe una prueba de laboratorio, radiografia o indicador
biolégico que pueda cuantificar de manera absoluta cudnto
sufre una persona.

* Principio de Veracidad: Los profesionales de la salud deben
aceptar que la molestia es lo que la persona manifiesta que es,
y que existe cuando ella dice que existe. Esta premisa es fun-
damental para establecer la confianza y garantizar un manejo
adecuado.

* Herramientas de Cuantificacion: Para objetivar esta vivencia
subjetiva, se emplean escalas de valoracién, como la Escala
Visual Analégica (EVA) o la Escala Numérica (EN). Estas
herramientas solicitan al paciente que traduzca su experien-
cia a una cifra o punto dentro de un espectro (¢j., de 0, "sin
dolor,"a 10, "el peor dolorimaginable”).

Por lo cual lasubjetividad del dolor radica en que es una fun-
cién dela mentey las emociones tanto como del cuerpo. Dos
individuos con la misma lesién fisica pueden reportar niveles
de afliccién completamente diferentes debido a la variabili-
dad en sus umbrales de tolerancia y sus procesos psicolégi-
Cos.



La importancia clinica de la afliccién (dolor) radica en su
papel como senal de alarma fundamental y como un factor
que impacta directamente en la evolucién, recuperacién y
calidad de vida de un individuo. Por esta razén, su evaluacién
y manejo han sido elevados a la categoria de prioridad tera-
péutica.

5.6.1 Funcién de Diagnésticoy Alerta

El dolor es, frecuentemente, el primer indicador de un proceso
patolégico.

 Signo Propedéutico: La presencia, localizacién, cardcter e
intensidad de la molestia son elementos diagnésticos cru-
ciales. Por ejemplo, un dolor stibito y agudo en el cuadrante
superior derecho puede orientar hacia una colecistitis, mien-
tras que un dolor tordcico opresivo puede sefalar un evento
coronario.

* Mecanismo de Proteccién: La afliccién aguda sirve como una
advertencia biol4gica que impulsa al individuo a evitar o cesar
lainteraccién con el estimulo nocivo (gj., retirar la mano de una
fuente de calor), previniendo un dano tisular mayor.

5.6.2 Impacto enlaEstabilidad Fisiol6égica

Como se relaciona con los pardmetros vitales, la presencia
de dolor, especialmente el agudo no controlado, genera una
respuesta de estrés sistémico mediada por el sistema nervioso
simpatico.

* Desestabilizacién Organica: El estrés mantenido provoca
taquicardia (aumento del ritmo cardiaco), hipertensién arte-
rial y un aumento del consumo de oxigeno miocdrdico. Esto
puede ser perjudicial en pacientes con afecciones cardiovas-
culares preexistentes.
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* Inhibicién de la Recuperacién: El dolor puede restringir la
movilidad y la ventilacién pulmonar (especialmente en el
postoperatorio toricico o abdominal), lo que incrementa el
riesgo de complicaciones como atelectasias y neumonta.

5.6.3 Consecuencias DPsicolégicas y Sociales (Dolor
Crénico)

La persistencia de la afliccién mds alld del tiempo esperado
de curacién (dolor crénico) tiene graves repercusiones
multidimensionales.

* Deterioro de la Calidad de Vida: El sufrimiento prolongado
es un factor central que lleva ala disminucién de la funciona-
lidad fisica, el aislamiento social y la pérdida de la capacidad
laboral.

* Comorbilidades Psiquidtricas: El dolor crénico a menudo se
asocia con el desarrollo de trastornos del dnimo como la de-
presiény laansiedad, estableciendo un circulo vicioso donde
el estado emocional exacerbala percepcién de la molestia.

Es por ello que una valoracién rigurosa y el manejo efectivo
de la afliccién son imperativos clinicos no solo por razones
humanitarias, sino porque influyen directamente en la
morbilidad, la mortalidad y el costo sanitario asociado a una
recuperacién prolongada.



Glosario ClinicoBasico:

 Afebril: Estado de salud normal o sin fiebre; temperatura corporal
dentro del rango normal.

e Afliccién (Dolor): Una vivencia desagradable, tanto sensorial
como emocional, vinculada a un dafo tisular presente o potencial,
odescritaen funcién de dicho dano.

* Alodinia: La percepcién de dolor provocada por un estimulo que,
en circunstancias normales, no es nocivo (ej., el simple toque de la
ropa).

* Amplitud del Pulso: La fuerza o intensidad de la pulsacién,
reflejando el volumen de sangre expulsado con cada latido y la
elasticidad dela pared arterial.

* Analgésico: Una sustancia o firmaco cuyo propésito es aliviar
o mitigar la sensacién de afliccién sin causar la pérdida de
conciencia.

* Apnea: Ausencia temporal o cese de la respiracién.

* Arritmia: Cualquier irregularidad en el ritmo o patrén del latido
cardiaco.

¢ Bradicardia: Frecuencia cardiaca anormalmente lenta,
generalmente inferiora 60 latidos/min en un adulto.

* Bradipnea: Frecuencia respiratoria anormalmente lenta, por
debajo de 12 respiraciones/min en un adulto.

* Cheyne-Stokes: La respiracién comienza siendo lenta vy
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superficial, luego aumenta gradualmente en profundidad
y frecuencia (hiperventilacién), para después disminuir
progresivamente hasta que se produce una apnea (cese de la
respiracion) que duravarios segundos. El ciclo se repite.
Diastolica: Eslalectura mds bajade la presién arterial. Representa
la presién en las arterias durante la didstole (relajacién del
ventriculo).

Disnea: Esfuerzo para poder respirar; sensacién subjetiva de falta
deaire.

Dolor Agudo: Una molestia de aparicién reciente y duracién
limitada. Generalmente es una sefial de advertencia directa de
dano o enfermedad.

Dolor Crénico: Una molestia persistente o recurrente que se
extiende mds alld del tiempo normal de curacién (tipicamente,
mids de tres a seis meses). A menudo, pierde su funcién protectora.
Dolor Neuropitico: La afliccién causada por una disfuncién o
patologia en el propio sistema nervioso somatosensorial (central o
periférico), generando sefialesanémalas.

Dolor Nociceptivo: La afliccién que resulta de la activacién
normal de los receptores sensoriales (nociceptores) por estimulos
nocivos (mecdnicos, térmicos o quimicos). Es el tipo de dolor mds
comun.

Escala de Valoraciéon Numérica (EN): Una herramienta
de autoinforme donde se le pide al paciente que asigne una
puntuacién de 0 a 10 para describir la intensidad de su molestia (0
=sindolor; 10 = el peor imaginable).

Esfigmomanémetro: Instrumento utilizado para medir la
presién arterial, que incluye un manguito inflable y un dispositivo
de medicién (manémetro).

Eupnea: Respiracién normal en cuanto a frecuencia, ritmo y
profundidad.

Febril: Que presenta fiebre; temperatura corporal elevada (por
encimadel rango normal).

Fiebre (Pirexia): Es el incremento de la temperatura corporal
central, por encimas de los valores normales, que se produce
cuando el centro termorregulador (hipotdlamo) se reajusta a una



temperatura mayor, generalmente como respuesta a pirégenos
(sustancias inductoras de fiebre) en casos de infeccién.

Frecuencia Cardiaca (FC): El niimero de veces que el corazén late
por minuto (latidos/min).

Frecuencia Respiratoria: El nimero de ciclos respiratorios (una
inspiraciény unaespiracién) que ocurren en un minuto.
Hiperalgesia: Una respuesta exagerada a un estimulo que ya
es doloroso. La percepcién de la molestia es mucho mayor de lo
esperado paralaintensidad del estimulo.

Hipertension: Presién arterial persistentemente alta o elevada por
encima delos limites normalesaceptados.

Hipertermia: Temperatura corporal elevada no causada por
un reajuste del hipotdlamo, sino por una incapacidad del cuerpo
para disipar el calor (p. ¢j., golpe de calor), llevando a un aumento
incontrolado dela temperatura.

Hipotension: Presién arterial anormalmente baja o disminuida.
Hipotermia: Temperatura corporal central anormalmente baja,
inferior, lo cual puede afectar las funciones nerviosas y orgénicas.
Homeostasis: Estado de equilibrio dindmico o estabilidad del
ambiente interno del cuerpo, mantenido por la respuesta a los
cambios internos y externos. Las funciones vitales son indicadores
clave de este estado.

Kussmaul: Respiraciones de gran amplitud (profundidad),
laboriosas y regulares, con una frecuencia a menudo répida o
normal. Se describe como un jadeo profundo y continuado, a
veces denominado "hambre deaire”.

Modulacién: El proceso por el cual el sistema nervioso central
amplifica o inhibe la intensidad de las sefales nociceptivas en
su camino ascendente (ej., mediante la liberacién de opioides
endégenos).

Nocicepcién: El proceso neurobiolégico de deteccién,
transmisién y procesamiento de un estimulo danino por parte del
sistema nervioso. Es el mecanismo fisico subyacente al dolor.
Nociceptor: Un receptor sensorial especializado (terminacién
nerviosa libre) situado en la piel y los 6rganos internos, disefiado
para detectar y responder a estimulos que amenazan la integridad
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tisular.

Normo termia: Estado de temperatura corporal normal,
generalmente oscilando entre los valores normales.

Ortopnea: Dificultad para respirar (disnea) que ocurre al estar
acostadoy sealiviaal sentarse o ponerse de pie.

Pirexia: Sinénimo de fiebre; elevacién anormal de la temperatura
corporal.

Presién Arterial: Es la presién que se ejerce de la sangre contra
la tdnica interna de las paredes de las arterias, a medida que
el corazén se contrae y se relaja. Para lo cual se valora con el
esfingomandémetro el cual lo mide en milimetros de mercurio
(mmHg).

Pulso: Onda pulsitil de la sangre que se percibe en las arterias
al expandirse y contraerse, originada por la eyeccién de sangre
del ventriculo izquierdo durante la sistole cardiaca. Indica la
frecuencia cardiaca.

Quinto Indicador Biolégico: La designacién del dolor como
un pardmetro asistencial fundamental, enfatizando que debe ser
evaluado sistemdticamente junto a la temperatura, el pulso, la
respiraciényla presiénarterial.

Ritmo Respiratorio: La regularidad de las respiraciones. Puede
ser regular o irregular (ej. Cheyne-Stokes, Kussmaul).

Ruidos de Korotkoff: Ruidos audibles (mediante estetoscopio)
que se escuchan durante la medicién de la presién arterial,
causados por el flujo sanguineo turbulento a través de la arteria
comprimida.

Sistdlica: El nimero mds alto en una lectura de presién arterial.
Representa la presién en las arterias durante la sistole (contraccién
del ventriculo izquierdo del corazén).

Taquicardia: Frecuencia cardiaca anormalmente rdpida,
generalmente superiora 100 latidos/min en un adulto.
Taquipnea: Frecuencia respiratoria anormalmente rdpida y
superficial, generalmente por encima de 20 respiraciones/min en
un adulto.

Temperatura Corporal: Nivel de calor producido por los
procesos metabdlicos del cuerpo y el calor perdido a través de la



superficie corporal. El equilibrio entre la produccién y la pérdida
decalorse regulaen el hipotdlamo (centro termorregulador).
Termorregulacién:  Mecanismo fisiolégico complejo,
principalmente controlado por el hipotdlamo, que mantiene la
temperatura corporal central estable mediante el equilibrio entre
la produccién de calor (metabolismo, escalofrios) y la pérdida de
calor (sudoracidn, vasodilatacién).

Tolerancia a la Afliccién: El nivel maximo de sufrimiento que
un individuo estd dispuesto o es capaz de soportar antes de buscar
alivio o ceder.

Transduccién: El paso inicial donde la energia del estimulo
nocivo (calor, presién) es convertida en una sefal eléctrica
(potencial deaccién) por el nociceptor.

Umbral de la Afliccién: El punto minimo de estimulacién en
el cual un individuo comienza a percibir una sensacién como
dolorosa.
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