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5.1 ATENCIÓN DE ENFERMERÍA A PACIENTES CON CARDIOPATÍA ISQUÉMICA.
Concepto
La cardiopatía isquémica es un trastorno de las arterias coronarias en el cual existe un desequilibrio en la demanda de oxígeno por el miocardio y el suministro del mismo. La cardiopatía isquémica se debe a un desequilibrio entre el aporte de oxígeno que obtiene el miocardio y la demanda que éste realiza, teniendo su origen, normalmente, en la obstrucción arterioesclerótica de una arteria coronaria. Es la principal causa de afectación cardíaca. 
Las arterias coronarias, derecha e izquierda, nacen de la raíz aórtica, que se encuentra inmediatamente detrás de la válvula aórtica. La arteria coronaria izquierda irriga el ventrículo izquierdo, mientras que la arteria coronaria derecha irriga tanto al ventrículo derecho como al tabique intraventricular.  Existe una reserva coronaria importante, pudiéndose aumentar el flujo coronario hasta 4 veces con respecto al volumen basal. Si esta reserva es insuficiente para la demanda de oxígeno del miocardio, aparece la cardiopatía isquémica.
Fisiopatología
La arterioesclerosis es la principal causa de estrechamiento de las arterias coronarias, afectándolas en su tamaño medio que perfunden el corazón, existen cambios en el recubrimiento íntimo de las arterias, inicia como un proceso de engrosamiento producido por los depósitos grasos. Esto avanza hasta alcanzar una forma más severa que implica la combinación de grandes cantidades de lípidos con colágeno para producir fibroblastos que finalmente conducen a las placas ateroscleróticas fibrosas. Las obstrucciones que exceden el 75% de la luz, de una o más de las tres arterias coronarias, aumentan el riesgo de muerte. En un vaso obstruido la mortalidad es del 1 al 3% y aumenta hasta el 10 al 15% cuando están obstruidos tres vasos; en personas con el 75% de obstrucción de la arteria principal izquierda, la mortalidad está entre el 30 y 40%.
Clasificación 
· Clasificación de la enfermedad coronaria
1. síndromes coronarios estables (enfermedad coronaria crónica):
2. angina de pecho estable: Se caracteriza por la molestia torácica producida por el esfuerzo, se puede irradiar o no y durar pocos segundos o hasta 15 minutos. En general se mejora con reposo o mediante vasodilatadores sublinguales.
3. angina micro vascular: 
· Angina relacionada con puentes miocárdicos sobre las arterias coronarias
· síndromes coronarios agudos (SCA).
· Clasificación de los SCA según el ECG basal
1. SCA sin elevación del segmento ST
2. SCA con elevación del segmento ST.
· Clasificación de los SCA según el cuadro clínico, marcadores bioquímicos de necrosis miocárdica y ECG
1. angina de pecho inestable (unstable angina).
2. infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST (non-ST elevation myocardial infarction).
3. infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST (ST elevation myocardial infarction).
4. infarto agudo de miocardio indeterminado; los cambios en el ECG no permiten diagnosticar de manera clara la elevación del segmento ST, como en el bloqueo de la rama izquierda del haz de His (nuevo o preexistente), ritmo de marcapasos, o diagnóstico basado en criterios clínicos y bioquímicos, pero el ECG se realizó >24 h del inicio de los síntomas
5. muerte cardíaca súbita (MCS).
· Clasificación del infarto de miocardio según la evolución de la imagen ECG
1. infarto de miocardio sin onda Q
2. infarto de miocardio con onda Q.
5. Clasificación clínica del infarto agudo de miocardio
1) tipo 1: infarto de miocardio espontáneo, a consecuencia de isquemia relacionada con una lesión coronaria primaria por erosión, ruptura o disección de placa ateroesclerótica; cumple los criterios del SCA y a él se refieren las recomendaciones sobre el manejo en el SCA
2) tipo 2: infarto de miocardio secundario a isquemia por aumento de la demanda de oxígeno o por suministro reducido (causas más frecuentes: arritmia, hipertensión arterial, hipotensión, anemia, espasmo coronario); suele tratarse de IAMSEST; en comparación con el infarto tipo 1, este ocurre más frecuentemente en personas mayores, con comorbilidades, se asocia a un riesgo mayor de complicaciones (valoradas con escalas de riesgo) y tiene un peor pronóstico a corto y a largo plazo; el manejo en el infarto tipo 2 se basa, sobre todo, en la eliminación o reducción del efecto de los factores que provocan el desequilibrio entre la demanda y aporte de oxígeno al miocardio
3) tipo 3: MCS (la muerte ocurre antes de que se puedan obtener las muestras de sangre o antes de que los biomarcadores cardíacos se liberen a la sangre)
4) tipo 4a: infarto relacionado con la ICP; tipo 4b: infarto provocado por trombosis de stent; tipo 4c: infarto relacionado con reestenosis
5) tipo 5: infarto relacionado con derivación coronaria.
1. Causas de la cardiopatía isquémica:
1) la más frecuente es la ateroesclerosis de las arterias coronarias (>98 %)
2) en casos raros se produce espasmo de una arteria coronaria (angina de Prinzmetal, espasmo provocado por fármacos [p. ej. 5-fluorouracilo], otros factores [p. ej. cocaína], o tras la supresión de nitratos), embolia coronaria, arteritis coronarias, cambios coronarios de origen metabólico, malformaciones anatómicas de las arterias coronarias, traumatismos de una arteria coronaria, trombosis arterial secundaria a alteraciones de la hemostasia, aporte de oxígeno reducido que no cubre la demanda (estenosis e insuficiencia de la válvula aórtica; miocardiopatía hipertrófica, intoxicación por monóxido de carbono, hipertiroidismo descompensado, hipotensión prolongada, anemia, puentes miocárdicos), disección de aorta.
2. Causas de la angina de pecho estable: la más frecuente es la estenosis de las arterias coronarias por placas de ateroma.
Clasificación de las estenosis de las arterias epicárdicas
1) estenosis no significativa: disminución del diámetro de la luz <50 % y de la superficie de la luz <75 %; la placa de ateroma que provoca la estenosis puede ser la causa del SCA, pero no mientras permanezca estable
2) estenosis significativa, subcrítica: el flujo coronario puede adaptarse en grado limitado a las necesidades energéticas, pero en situaciones de mayor demanda (esfuerzo físico o inducido farmacológicamente, p. ej. con dobutamina) aparecen los síntomas de angina
3) estenosis crítica: el diámetro de la luz de la arteria disminuye >80 % y la superficie de su luz >90 %; los síntomas de isquemia aparecen ya en reposo.
3. Causas de los SCA: desequilibrio repentino entre la demanda y aporte de oxígeno al miocardio, más a menudo por reducción de la permeabilidad de la arteria coronaria por la formación de un trombo sobre una placa ateroesclerótica dañada.
1) Angina de pecho inestable: en general a consecuencia del daño de placa ateroesclerótica excéntrica; el trombo reduce el flujo coronario, pero no lo bloquea completamente.
2) Infarto agudo de miocardio con elevación del segmento ST: en general, el trombo ocluye la luz arterial por completo y repentinamente. A los 15-30 min de la oclusión del vaso empieza a desarrollarse necrosis desde la zona subendocárdica hacia la epicárdica, con una duración que depende del diámetro del vaso ocluido y de la circulación colateral.
3) Infarto agudo de miocardio sin elevación del segmento ST: a menudo consecuencia de la evolución de la angina inestable. La zona del infarto tiene escasa extensión (zona irrigada por el extremo distal de la arteria coronaria ocluida) o bien presenta circulación colateral desarrollada.
Tipos de cardiopatía isquémica
Reversible-> si la disminución de aporte es de corta duración, no se produce muerte celular pero sí existe dolor y disfunción cardíaca. Se considera una angina de pecho.
Irreversible-> la interrupción del flujo sanguíneo se produce durante el tiempo suficiente como para provocar muerte celular, considerándose un infarto.
PROCESO DE ATENCIÓN DE ENFERMERÍA 
El actuar del profesional de enfermería se sustenta en la aplicación de un método sistemático que le permite identificar, mediante la valoración, las necesidades que se encuentran alteradas en la persona, lo que a su vez permite enunciar los diagnósticos enfermeros, que serán la base del plan de cuidados que se otorga. El punto final de este método, es la evaluación de los cuidados, esto determina la efectividad del cuidado para reestructurar los planes de atención en caso necesario. A continuación se describen de manera puntual las características de las diferentes manifestaciones de la cardiopatía isquémica, y cuáles son los puntos clave en la valoración de enfermería en cada una de ellas. Angina estable. Es el resultado de un aumento en el consumo de oxígeno miocárdico por la presencia de una placa estable. Se trata de una obstrucción paulatina por lo que puede pasar desapercibida hasta que se compromete el flujo sanguíneo coronario en un 70%, suficiente para mantener las demandas metabólicas en reposo. El esfuerzo condiciona un aumento en la frecuencia cardíaca, tensión de la pared miocárdica y contracción miocárdica, lo que genera un aumento en la demanda de oxígeno miocárdico en contraposición con la oclusión coronaria fija, que condicionan un flujo sanguíneo inadecuado, incapaz de adaptarse a los requerimientos cardíacos, instaurándose anaerobiosis miocárdica
Valoración de enfermería: La exploración física suele ser normal, por lo que la anamnesis es fundamental. 
· Dolor: Al ser un síntoma, y por tanto subjetivo, se debe indagar sobre las características del mismo, como la localización que suele ser retroesternal, de tipo opresivo, relacionado con el esfuerzo, duración de 3 a 5 minutos, de fuerte intensidad, cede con el reposo o la administración de vasodilatadores como la nitroglicerina (NTG) o el isosorbide sublingual. Suele acompañarse de náusea, emesis, diaforesis y angustia. Se deben buscar datos objetivos como facies características de dolor o signo de Levin. Este signo se genera por la irradiación del dolor hacia el brazo, que corre por el borde cubital hasta el meñique dejándolo en extensión y el puño cerrado, generando el impulso de colocar el puño sobre el pecho. 
· Electrocardiograma (ECG): Inversión del segmento ST (lesión subendocárdica), manifestación que desaparece en ausencia de dolor.
Angina de Prinzmetal. El desequilibrio entre el aporte y el consumo de oxígeno miocárdico en esta entidad está dado por un espasmo coronario. 
Valoración de enfermería: La exploración física suele ser normal fuera de los episodios de dolor.
· Dolor: De localización retro esternal, de tipo opresivo, con una duración de 5 a 10 minutos y se puede prolongar hasta 30 minutos, aparece en el reposo, frecuentemente durante el sueño; de irradiación hacia el cuello, maxilar inferior, hombros, brazos o muñecas; suele ceder con la administración de NTG. Se puede acompañar por diaforesis fría, angustia y sensación de muerte inminente. 
· Auscultación: Durante el evento anginoso se puede encontrar un 3º o 4º ruido acompañado por un soplo de insuficiencia mitral (secundario a isquemia del músculo papilar), que desaparece al ceder el dolor. Recordando la auscultación cardíaca, el 1º ruido se traduce en el cierre de las válvulas tricúspide y mitral, el 2º indica el cierre de las válvulas semilunares (aórtica y pulmonar), estos dos componentes se consideran “normales”. Mientras que el 3er ruido, suele ser normal en lactantes, pero en situaciones patológicas, representa un exceso de volumen cruzando las válvulas tricúspide y/o mitral. El 4º ruido siempre es patológico, surge por una alteración en la adaptación ventricular (ventrículo rígido o con distensibilidad disminuida).
· El ECG suele mostrar elevación del segmento ST (lesión subepicárdica) durante el evento anginoso. 
· La prueba de esfuerzo en estos pacientes suele ser negativa, ya que no existe una obstrucción anatómica coronaria.
CUIDADOS DE ENFERMERÍA DURANTE LA CARDIOPATÍA ISQUÉMICA
La principal intervención que se debe realizar desde Enfermería es la prevención de la aparición de la cardiopatía isquémica. Mediante la aplicación de escalas que miden el riesgo cardiovascular, como son la SCORE Framingham o REGICOR, se definirá la intensidad de la intervención que deberá realizarse, así como los recursos que tendrán que ponerse a disposición de la terapia.
Será importante controlar los factores de riesgo cardiovascular, educación a la población sobre aquellos que son modificables:
· Evitación tabáquica
· Control del peso
· Mantener una dieta cardiosaludable, disminuyendo el consumo de grasas saturadas de origen animal para consumir, en su lugar, grasas insaturadas de pescado o aceites vegetales, así como aumentar el consumo de frutas, verduras y legumbres.
· Control sobre la tensión arterial, la glucemia y el colesterol, manteniéndolos en rangos de objetivo terapéutico:
. Glucemias inferiores a 110mg/dl y HbA1c inferior al 6,1%
. Tensión Arterial inferior a 140/90mmHg (130/90 si el paciente es diabético)
. Colesterol por debajo de 200 mg/dl con LDL inferior a 120mg/dl, triglicéridos por debajo de 150 mg/dl. El colesterol HDL se recomienda que se encuentre por encima de los 40 mg/dl en hombres y de 50 mg/dl en mujeres
· Evitar situaciones que puedan desencadenar angina, como la realización de ejercicio intenso o prolongado, la exposición al frío extremo o someterse a situaciones de tensión emocional
· Practicar, de forma regular, ejercicio físico ligero: 30-45 minutos de marcha 3 veces por semana
Además, deberá instruirse a los pacientes que ya hayan padecido una angina de pecho o estén dentro de la población en riesgo, sobre:
· Identificar las causas de las crisis para ayudar a prevenirla
· Explicar al paciente su enfermedad de forma que alivie su ansiedad
· Reforzar la importancia de acudir al Centro de Salud ante cualquier dolor torácico para la pronta realización de un electrocardiograma
En caso de que el paciente esté sufriendo una angina de pecho, deberemos:
· Tranquilizar al paciente y administrar nitroglicerina sublingual, según la pauta descrita, vigilando la tensión arterial ante una posible hipotensión.
· Iniciar oxigenoterapia para evitar que la saturación caiga por debajo del 95%.
· Realizar un
· Si la crisis está controlada, no será necesario el reposo absoluto: podrá deambular por la habitación.
· Pueden ser necesarios ansiolíticos y laxantes, de forma que se disminuya el trabajo cardíaco.
CUIDADOS DE ENFERMERÍA DURANTE UN INFARTO DE MIOCARDIO – MANEJO EXTRAHOSPITALARIO
Una vez determinado que estamos antes un infarto, se deberá:
· Desnudar al paciente, retirar objetos metálicos y prótesis de cualquier tipo
· Iniciar oxigenoterapia para evitar que la saturación caiga por debajo del 95%.
· Monitorizar al paciente
· Conseguir un acceso venoso periférico, a poder ser, en el miembro superior derecho, dado que el miembro superior izquierdo será utilizado en tratamientos
· Administración de analgesia y ansiolíticos:
· Bolos endovenosos de 4-8 mg de Cloruro Mórfico
· Nitroglicerina sublingual en un inicio y, si el dolor persiste, endovenoso
· Además, se administrarán antiagregantes
CUIDADOS DE ENFERMERÍA TRAS LA RESOLUCIÓN DE UN INFARTO DE MIOCARDIO
· Las primeras 72 horas tras solventarse el problema deberán ser de reposo absoluto. Podrá levantarse el paciente al cuarto o quinto día de forma moderada, dando paseos por la habitación.
· Se mantendrá una posición de Fowler o semifowler
· Se evitarán los movimientos briuscos
· La dieta será absoluta durante las primeras 24 horas. Posteriormente, se probará tolerancia mediante la administración de líquidos, seguida de dieta blanca. Posteriormente, la dieta deberá ser de 1800 kcal, fácil de digerir e hiposódica.
· El paciente deberá estar constantemente monitorizado (electrocardiograma, tensión arterial, frecuencia cardíaca, frecuencia respiratoria, temperatura,…).
Posteriormente, deberán realizarse sesiones de educación sanitaria respecto a las modificaciones que deberá introducir en sus hábitos de conducta y su tipo de vida posterior al infarto, respecto al conocimiento que el paciente tenga de los síntomas de alarma y de cómo y cuándo acudir al Centro de Salud para recibir asistencia sanitaria. También se le deberá proporcionar apoyo y tratamiento emocional para lidiar con la ansiedad que pueda presentar.
5.2 ATENCIÓN DE ENFERMERÍA A PACIENTES ANTE EL SHOCK. 
Concepto 
Es un estado fisiopatológico que reúne una cantidad de síntomas y signos, los cuales manifiestan una inadecuada perfusión tisular. El estado de choque es un síndrome clínico que se produce como consecuencia de una perfusión inadecuada de los tejidos. Con independencia de la causa, el desequilibrio entre el aporte y las necesidades de oxígeno y sustratos, inducido por la hipoperfusión provoca disfunción celular. El daño celular que se genera debido a este desequilibrio, induce la producción y liberación de modelos moleculares asociados a la lesión y mediadores inflamatorios, los cuales reducen aún más la perfusión debido a cambios funcionales y estructurales en la microvasculatura, ocasionando un círculo vicioso.
Síndrome de shock 
Todos los tipos de shock pueden producir alteración de la perfusión tisular y desarrollar insuficiencia circulatoria aguda o síndrome de shock, este último es una respuesta sistémica generalizada a una perfusión tisular inadecuada.
Fisiopatología
Fisiopatología del shock por sistemas 
· Alteraciones a nivel celular La hipoxia celular produce un metabolismo anaerobio, cuyo resultado es el aumento de la producción de ácido láctico y la consecuente acidosis metabólica, e indirectamente, una producción reducida de ATP celular. Este agotamiento del ATP disminuye los procesos metabólicos celulares dependientes de energía y tiene como resultado la alteración de la membrana celular. En la evolución del shock se produce mayor isquemia esplácnica, favoreciendo la translocación bacteriana, que lleva a segundas y terceras noxas, produciendo un círculo vicioso de hipoperfusión tisular con shock irreversible que se asocia a apoptosis y muerte celular, dando lugar al fallo del órgano afectado. El intercambio iónico entre sodio y potasio es dependiente del ATP, alterándose cuando éste disminuye. Esto sumado a que la producción energética celular también está afectada, dando lugar a un incremento en el sodio intracelular, se favorece el arrastre de agua al interior de la célula y se produce el edema celular. Consecuentemente, hay una disminución del potencial transmembrana, aumentando la permeabilidad, concretamente para los iones Ca++. Durante la isquemia no se genera ATP, aunque se consume. Se acumulan productos intermedios intracelulares y sustrato, y, cuando ocurre la reperfusión, lleva a la generación y liberación masiva de radicales libres de oxígeno gracias a las alteraciones previas metabólicas durante la isquemia. Los radicales libres lesionan las membranas a nivel celular, y producen desnaturalización de las proteínas y, consecuentemente, se rompen los cromosomas. La respuesta que se desencadena es sistémica y se genera después del shock, llegando a ocurrir horas o días después de la reanimación del paciente. La inflamación postisquémica se inicia por la activación de neutrófilos, macrófagos y células endoteliales. La activación de macrófagos por liberación de citoquinas amplifica la respuesta inflamatoria, y la activación de leucocitos y macrófagos. 
· Nivel tisular El aumento de extracción de oxígeno a la hemoglobina es el principal mecanismo de compensación tisular en el shock, y varía dependiendo del tejido. De acuerdo a esta capacidad, cada órgano tendrá un punto (umbral anaerobio) a partir del cual será incapaz de mantener un metabolismo aeróbico y la producción de ATP, activando vías metabólicas alternas (como la glucólisis anaerobia) con menor eficiencia en la producción de ATP. Pero cuando el organismo alcanza este nivel, entra en una fase en la que el consumo de oxígeno se vuelve dependiente del aporte. Si el aporte de oxígeno a la mitocondria no es suficiente para mantener la actividad de la cadena respiratoria, se producirá un déficit de ATP y un exceso de hidrogeniones (acidosis metabólica), dando lugar a lo que se conoce como “disoxia”. El exceso de nicotinamida adenina dinucleótido (NADH) activa la enzima lactato deshidrogenasa derivando el piruvato a lactato. La medición de los hidrogeniones o del lactato se puede utilizar como indicador de la actividad mitocondrial y, por lo tanto, de una adecuada perfusión. 
· Fisiopatología de la función pulmonar La oxigenación puede verse comprometida de forma importante en el transcurso del shock, fundamentalmente en fases más avanzadas del síndrome. Las alteraciones de la función pulmonar van desde cambios compensatorios en respuesta a la acidosis metabólica hasta un síndrome de distrés respiratorio del adulto (SDRA) con manifestación clínica de edema pulmonar. La alcalosis respiratoria es más común en las etapas precoces del shock, como resultado de la estimulación simpática. Sin embargo, la acidosis metabólica usualmente predomina a medida que la hipoperfusión tisular progresa. La acidosis respiratoria, motivada habitualmente por hipoventilación alveolar, puede ser secundaria a depresión del SNC, pero con cierta frecuencia refleja fatiga de la musculatura respiratoria e implica en algunas ocasiones la necesidad de ventilación mecánica. 
· Fisiopatología de la función neurológica Una hipotensión marcada y prolongada puede producir una isquemia global, que dará lugar a una encefalopatía hipóxica o a muerte cerebral. 
· Fisiopatología de la función renal La oliguria es la manifestación más común del compromiso renal en el shock. Está presente precozmente en el shock debido a la intensa vasoconstricción renal y a un flujo sanguíneo renal disminuido. La afectación pasa por un incremento del tono vascular, mediado por el incremento de la actividad simpática y el sistema renina-angiotensina. Además, la perfusión renal cortical disminuye, mientras que la perfusión medular aumenta, resultando en una disminución de la filtración glomerular. Una hipoperfusión prolongada termina en una insuficiencia renal aguda. 
· Fisiopatología de efectos metabólicos La estimulación simpática produce una glucogenólisis, que conlleva una elevación de la glucosa sanguínea, muy común en el shock. 
· Fisiopatología de la función intestinal Una hipotensión prolongada puede dar lugar a isquemia intestinal y necrosis hemorrágica; desde hemorragias de la submucosa intestinal e íleo hasta, más raramente, perforación intestinal.
Clasificación 
· Hipovolémico.
· Cardiogénico.
· Distributivo: Séptico, anafiláctico y neurogénico.
Las manifestaciones clínicas varían en función de los factores etiológicos y de la fase del shock. Tanto la causa del shock como la respuesta general de los pacientes están relacionadas, el tratamiento de los pacientes con shock se centra en favorecer el transporte, la entrega y la utilización del oxígeno.
Shock hipovolémico 
Se produce por un inadecuado aporte en el volumen de líquidos en el espacio intravascular, esta es la forma más común del shock.
Valoración y diagnóstico 
Las manifestaciones clínicas del shock hipovolémico varían en función de la importancia de la pérdida de líquidos y de la capacidad de compensación de los pacientes.
Cuidados de enfermería 
Las medidas preventivas incluyen identificación de los pacientes de riesgo y la valoración constante del equilibrio hídrico.

Los pacientes con shock hipovolémico pueden tener varios diagnósticos de enfermería, dependiendo de la progresión del proceso, la prioridad de éstos es la siguiente:
1. Minimizar la pérdida de líquidos: Limitando el número de muestras de sangre, controlar las pérdidas de las vías venosas y aplicar presión directa sobre las zonas de hemorragia.
2. Contribuir a la sustitución de volumen: Colocar catéteres intravenosos periféricos cortos y de gran diámetro calibre 14 ó 16, rápida administración de líquidos prescritos.
3. Monitorizar al paciente: Con la finalidad de tener todos los parámetros hemodinámicos disponibles para detectar la aparición de manifestaciones clínicas
de sobrecarga hídrica, previniendo así otros problemas asociados.
Shock cardiogénico 
El shock cardiogénico se produce cuando el corazón no puede bombear con eficacia la sangre, produciéndose por alteración del ventrículo derecho, izquierdo o ambos.
Manifestaciones clínicas
· Presión arterial asistólica menor de 90 mmHg.
· Frecuencia cardiaca mayor de 100 pulsaciones por minuto pulso débil y filiforme.
· Disminución de los ruidos cardiacos.
· Alteraciones sensoriales.
· Piel fría, pálida, húmeda.
· VU menor de 30 ml/h.
· Dolor torácico.
· Arritmias.
· Taquipnea.
· Crepitaciones.
· Disminución del GC.
· IC menor de 1,81/m/m2.
· Aumento de PAPE.
· PVD aumentada.
· RVS aumentada.
Cuidados de enfermería 
Las medidas preventivas incluyen la identificación de los pacientes de riesgo y la valoración cardiopulmonar continua. Los pacientes con shock cardiogénico pueden presentar los siguientes diagnósticos de enfermería:
1. Limitar el consumo de oxígeno miocárdico mediante la administración de medicamentos analgésicos y sedantes, colocar al paciente en una posición cómoda y limitar sus actividades, favorecer la disminución de ansiedad, contribuir a un ambiente tranquilo y silencioso e instruir a los pacientes acerca de su situación.
2. Incrementar la administración de oxígeno al miocardio, colocar dispositivos para proporcionar oxígeno suplementario.
3. Monitorización específicamente del estado respiratorio.
Shock anafiláctico 
El shock anafiláctico es de tipo distributivo y se produce por una reacción de hipersensibilidad inmediata, es un proceso grave que requiere una pronta intervención, la repuesta antígeno-anticuerpo provoca una disminución de la perfusión tisular a partir de cualquier sustancia; estas sustancias conocidas como antígenos pueden ser introducidas por inyección, ingestión, a través de la piel o del tracto respiratorio.
Manifestaciones clínicas
1. Cardiovasculares: Hipotensión y taquicardia.
2. Respiratoria: Nudo faríngeo, disfagia, ronquidos, estridor, sibilancias, estertores.
3. Cutáneas: Prurito, eritema, urticaria, angioedema.
4. Neurológicas: Somnolencias, inquietud, miedo, ansiedad, disminución del nivel de conciencia.
5. Gastrointestinales: Náuseas, vómitos y diarrea.
6. Genitourinarias: Incontinencia, metrorragias
Cuidados de enfermería 
Las medidas preventivas incluyen la identificación de pacientes de riesgo y la cuidadosa valoración de las respuestas de los enfermos a la administración de fármacos, sangre y productos sanguíneos.
Los pacientes con shock anafiláctico pueden presentar los siguientes diagnósticos de enfermería:
1. Estimular respiración: Colocar a los pacientes en una posición que favorezca la respiración.
2. Favorecer la sustitución de volumen: Colocar catéteres periféricos cortos y de gran calibre 14 ó 16 y administrar rápidamente los líquidos prescritos.
3. Controlar las molestias: Administración de medicamentos y limpieza de piel.
4. Monitorizar.
Shock neurogénico 
El shock neurogénico es de tipo distributivo, es el resultado de la pérdida o supresión del tono simpático.
Los pacientes con shock neurogénico suelen presentar inicialmente los siguientes síntomas:
· Hipotensión.
· Bradicardia.
· Hipotermia.
· Piel caliente y seca.
Cuidados de enfermería 
Entre las diversas medidas preventivas se incluyen la identificación de los pacientes de riesgo y la valoración continua del estado neurológico. 
Las prioridades del cuidado de enfermería son:
1. Tratar la hipovolemia.
2. Mantener la normotermia.
3. Prevenir la hipoxia.
4. Vigilar las posibles arritmias.
5. Monitorizar.
Shock séptico 
El shock séptico es una manifestación fisiopatológica de la enfermedad inflamatoria multisistémica, y que habitualmente se acompaña de falla orgánica múltiple. Esta situación obedece en la mayoría de los casos a problemas de índole post-quirúrgico asociada a infección y/o a procesos infecciosos graves y que en la mayoría de los casos no son agudos. Este tipo de patología representa manejo especializado en las áreas de terapia intensiva, y de Urgencias, representa el manejo convencional de cualquier estado de choque, y representa la necesidad de transferencia inmediata.
Intervención Enfermera. Medidas generales a adoptar: 
· Anamnesis: Antecedentes personales: Hábitos tóxicos Cardiopatías previas Traumatismos Enfermedades previas de interés.
· Medición de las constantes vitales de forma continúa. (TA, FC, FR, SatO2, Temperatura).
· Administración de oxígeno para mantener SatO2 > 95% 
· Valorar Ventilación Mecánica Invasiva (VMI). Preparar material y medicación necesaria para desarrollar dicha técnica.
· Colocación de sonda vesical para controlar el débito urinario 
· Colocación catéteres periféricos 
· Colocación de catéter venoso central para determinar la Presión Venosa Central (PVC) y la saturación venosa central de oxígeno (SVcO2).
· Preparar material para inserción catéter venoso central 
· Preparar medicación (aminas vasoactivas) y sueroterapia.
· Analítica completa (hemograma, bioquímica, coagulación) 
· Gasometría Arterial 
· Radiografía Tórax 
· Valorar SNG. 
· Determinación de glucosa y lactato sérico. Es de importancia también conocer la concentración del lactato sérico, aunque a pesar de su inespecificidad, la persistencia de niveles altos de lactato ha sido descrita como un buen marcador pronóstico metabólico.
· Administración hemoderivados, en caso indicado. Desde el momento en que se identifica el shock cardiogénico tienen que comenzar las acciones terapéuticas, por tal de conseguir los objetivos deseados. Favorecer el bienestar del paciente. Informar al paciente o a su familia, sobre las pruebas y procedimientos que se le realizan.
Intervención Enfermera. Medidas específicas a adoptar: 
· Vigilancia estrecha del paciente orientada a detectar signos de empeoramiento clínico:
· Hipotensión importante 
· Cambios en el nivel de conciencia
· Comprobar los valores de PVC o resto de parámetros si se instauran terapias de termodilución mediante catéter de Swan-Ganz (Presión Arterial Pulmonar (PAP), Presión Capilar Pulmonar (PCP) o bien sistema PiCCO (Índice Cardíaco (IC), Índice Resistencia Vasculares Sistémicas (SVRI), Índice de Agua extra pulmonar (ELWI) Controlar los efectos secundarios de los fármacos que se administran con especial atención a las aminas vasoactivas.








6.2 ATENCIÓN DE ENFERMERÍA CON HEMORRAGIA DIGESTIVA.
Concepto 
Se define hemorragia digestiva como la pérdida de sangre procedente del aparato digestivo.
Según el origen del sangrado la clasificamos en:
Hemorragia digestiva alta (HDA): sangrado por encima del ángulo de Treitz. Se manifiesta generalmente en forma de hematemesis (vómito en sangre roja o en poso de café) o melenas (deposición negra, pegajosa y maloliente). Aunque ocasionalmente cuando es masiva (>1litro), puede manifestarse como rectorragia. En los casos de hemorragia masiva la primera manifestación clínica puede ser la aparición de un shock hipovolémico, síncope e incluso ángor.
Hemorragia digestiva baja (HDB): Sangrado distal al ángulo de Treitz. Se manifiesta habitualmente como rectorragia (emisión de sangre roja fresca y/o coágulos) o hematoquecia
(Sangre mezclada con las heces).
Manejo inicial 
Breve anamnesis que confirme el episodio de hemorragia digestiva.
Valoración hemodinámica: determinando la presión arterial, la frecuencia cardíaca y valorando los signos y síntomas de compromiso.
Gravedad Parámetros hemodinámicos
Leve TAS>100mmhg y FC< 100lpm
Grave TAS<100mmhg y/o FC>100 lpm
Signos de hipo perfusión periférica o central: frialdad acra, oliguria, taquipnea, ansiedad, letargia
Anamnesis y exploración física
Sonda nasogástrica (SNG): Puede ser necesaria su colocación si existe duda del origen del sangrado, permitiendo confirmar que nos encontramos ante una HDA si se objetivan restos hemáticos. Sin embargo, un aspirado normal no excluye le diagnóstico de HDA, puesto que la sangre puede haber sido aclarada del estómago en el momento del sondaje o bien exista una lesión sangrante duodenal que vierta su contenido distalmente si no hay reflujo pilórico. En todo caso, su uso no ha mostrado utilidad en la monitorización de la recidiva ni en la limpieza del estómago previa endoscopia, por lo debe retirarse tras valorar el aspirado gástrico.
Algoritmo: Manejo hemorragia digestiva
Hemorragia digestiva alta 
La HDA se clasifica fundamentalmente en varicosa (la relacionada con la hipertensión portal) y no varicosa (no relacionada con la hipertensión portal).
El 80-90% de las HDA son de causa no varicosa, siendo la úlcera péptica la patología más frecuente (40-50%), que en nuestro medio
Causas de hemorragia digestiva alta (HDA).
HEMORRAGIA DIGESTIVA ALTA NO VARICOSA
Valoración pronostica
Se recomienda el empleo de escalas pronosticas tanto antes como después de la endoscopia. Su empleo permite identificar los pacientes que se beneficiarían de una endoscopia urgente, predecir el riesgo de efectos adversos y determinar el tratamiento a seguir. La más utilizada y conocida es la propuesta por Rockall (Tabla 5). Su ventaja principal es que permite diferenciar claramente a dos grupos de pacientes: unos con riesgo muy bajo (0-2), que presentan una incidencia de recidiva inferior al 5% y una mortalidad del 0,1%, para los cuales se sugiere el alta precoz y tratamiento ambulatorio; y por otro lado los pacientes de riesgo alto ((≥ 5), que presentan un riesgo de recidiva superior al 25% y una mortalidad del 17%, para los que deberemos adecuar la asistencia para evitar complicaciones.
Índice de Rockall.
La probabilidad de recidiva hemorrágica puede predecirse a partir de los estigmas endoscópicos de alto riesgo descritos por Forrest (tabla 6), tamaño de la úlcera (mayor de 2
cm) y su localización (cara posterior de bulbo o porción alta de la curvatura menor gástrica).
Estigmas endoscópicos de riesgo Riesgo de recidiva %
Ia-Ib Sangrado “a chorro” o “babeante” 67-95%
Iia Vaso visible no sangrante 22-55%
Iib Coágulo rojizo 15-30%
Iic  Manchas o coágulos negros planos 4-7%
III Fondo de fibrina (ausencia de estigmas) 0%
Clasificación de Forrest. Estigmas endoscópicos de sangrado reciente
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