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Objetivo general:

e Desarrollar un manual para el area de urgencias que nos proporcionara los
lineamientos para poder identificar a un paciente que esta pasando por una urgencia o

una emergencia.

objetivo especifico:

e Proporcionar la informacion necesaria para identificar el servicio de urgencia a brindar.

e Se utilizara con destreza la herramienta brindada para el apoyo al diagnéstico del
paciente.

e Se valorara los factores que ponen en riesgo la salud de la persona y asi poder brindar

los cuidados de enfermeria con base a las necesidades.
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introduccion

La urgencia es definida como la situacién que requiere atencion especializada inmediata, asi
como la emergencia donde mas adelante se dara a conocer el concepto de cada una de ellas
para poder identificar la diferencia y asi poder brindar una atencion eficaz. La unidad de
urgencias hospitalarias es uno de los servicios en donde el profesional de enfermeria es el
encargado los cuidados enfermeros a personas con problemas de salud critico, de alto riesgo
o fase terminal.

El siguiente manual de enfermeria en el area de urgencias es un documento de apoyo dirigido
al personal de este servicio para el desempefio de las actividades, ya que se describen temas
de suma importancia orientadas a la prestacion de un servicio médico para la atencion

inmediata a pacientes que lo requieran.

Asi como tener en cuenta en este manual estan implicados los temas mas importantes para
poder determinar qué tipo de servicio de urgencia es, y que nos ayudara a aclarar nuestras
dudas en caso de que nos surgiera una y asi poder emplear esta informacion a la hora de la

atencion al paciente.

Nos servira de guia Util tanto para el personal como para los estudiantes que requieran de esta

informacion.
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MANUAL DE URGENCIAS DE ENFERMERIA

1. Concepto de urgencia y emergencia:

e Urgencia: una urgencia se presenta en aquellas situaciones en las que precisa atencién
inmediata.
e Emergencia: es una situacion critica de peligro evidente para la vida del paciente y que

requiere una actuacién inmediata.

2. Clasificacion de la urgencia y emergencia (triage):

Triage: es la clasificacién universal con la que se determina la integridad fisica de un paciente

para poder atender de manera prioritaria a los pacientes que mas lo necesiten.
Los tiempos que presentan en el servicio de urgencias son:

¢ Nivel 1 resucitacién. Tiempo de atenciéon inmediato: en este primer nivel se requiere de
atencion inmediata ya que la condicion del paciente representa un riesgo vital y es
necesario realizar maniobras de reanimacion. Entre los problemas que se pueden
presentar estan: el shock, estado convulsivo, paro cardiaco o respiratorio, dificultad
para respirar etc.

¢ Nivel 2 emergencia. Tiempo de atencion de 0 a 15 minutos: en este nivel la condicion
clinica del paciente puede evolucionar hacia un rapido deterioro 0 a su muerte
incrementando su riesgo para la pérdida de un miembro u 6rgano, requiere una
atencion que no supere los 30 minutos. Como emergencia se encuentran: infarto,
fractura expuesta, sangrado a cualquier nivel.

e Nivel 3 urgencia. Tiempo de atencion de 15 a 30 minutos: cuando es una urgencia los
pacientes necesitan un examen complementario o un tratamiento rapido, dado que se
encuentran estables desde un punto de vista fisiologico, su situacion puede empeorar
si no se actla con rapidez. Se considera como urgencia: dolor en el pecho por méas de
cinco dias, heridas que necesiten puntos que no involucren érganos vitales, infeccion
de herida quirargica, fiebre sin mejoria.

¢ Nivel 4 semi urgente. Tiempo de atencion de 30 a 60 minutos: el paciente presenta
condiciones médicas que no comprometen su estado general, ni representan un riesgo

evidente para su vida o pérdida de algun miembro u érgano. Si no recibe la atencion
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correspondiente pueden haber complicaciones o secuelas. Son semi urgentes los
siguientes sintomas: vomito sin sangre, esguince, diarrea sin deshidratacion, etc.
Nivel 5 no urgencia. Tiempo de atencion de 60 a 120 minutos: no es considerada una
urgencia cuando el paciente presenta una condicion clinica relacionada con problemas
agudos o cronicos sin evidencia de deterioro que comprometa el estado general del
paciente y no representa un riesgo evidente para la vida o la funcionalidad de algun
miembro u 6rgano. Las no urgencias pueden ser resfriado comuan, malestar sin fiebre,
etc.

La clasificacion se establece en funcion del grado de gravedad de los sintomas y permite evitar

el retraso que podria perjudicar al usuario, causandole dafios mayores. La evaluacion inicial

de paciente sea cual sea el ambito donde se realice debe contar con las siguientes fases:

1 fase: interrogatorio

¢, Qué le pasa?: motivo de consulta. Descripcion del cuadro y su sintomatologia
delimitando el cuadro, para formarnos una opinién de su gravedad. Existencia de dolor,
localizacién y caracteristicas.

¢Desde cuando?: delimitamos si es un cuadro agudo o una afectacion crénica, o
crénica descompensada...

Episodios previos: averiguamos la existencia de cuadros recurrentes.

Datos de interés relacionados con el motivo de consulta: que sean pertinentes y de
ayuda en la priorizacién, ya que se pretende que la consulta sea lo mas dinamica
posible. Sera el facultativo quien ahonde después en todos los antecedentes del

paciente que sean necesarios para la historia clinica de Urgencias.

2 fases: inspeccion Busqueda de signos de gravedad. Tan s6lo nos fijaremos en aquello que

sea pertinente con el motivo de consulta y que nos ayude a priorizar.

e Aspecto general: impresion de gravedad.  Piel y mucosas: — Color: palidez,
cianosis... — Temperatura.

¢ Neuroldgico: Nivel de consciencia, Respuesta al dolor, Tamafio y respuesta de la
pupila, Motricidad.

e Circulacion: Pulso: palpable en zonas distales a traumatismos, amplitud,
intensidad, Frecuencia cardiaca.

e Respiracion: Permeabilidad de vias aéreas, Patron respiratorio, Existencia de
trabajo respiratorio.
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3 fase: intervenciones enfermeras Todo esto debera quedar debidamente registrado en una
hoja de recepcion, acogida y clasificaciébn que sera creada a tal efecto en funcién de los

recursos disponibles por areas.

4 fase: establecer prioridad asistencial Una vez llegados aqui, y tras la recogida de datos, se
establece un juicio clinico rapido sobre la situacion clinica del paciente (y su familia) para
asignarle un nivel asistencial que llevara consigo un nivel de priorizacién a la hora de atenderle
en el ambito de Urgencias en el que se desarrolle la RAC. Esta priorizacion variara segun el
nivel en el que se le atienda (atencion primaria, extra hospitalaria u hospitalaria) y los
protocolos establecidos por cada institucion sanitaria de atencién a urgencias y emergencias.
Existen en la actualidad diferentes sistemas de clasificacién a nivel internacional, aunque todos
los esfuerzos se encaminan a la busqueda de una homogeneizacién que cumpla los objetivos

referidos.

3. Concepto de catastrofe y desastre natural:
o Catastrofe: se define como cualquier fendbmeno que provoca dafios, perjuicios
econdmicos, pérdidas humanas y deterioro de la salud y servicios sanitarios.
o Desastre natural: se define como cualquier evento catastréfico causado por la
naturaleza o los procesos naturales, que no son producidos por la accién directa del

hombre.

4. Atenciéon de enfermeria ante las emergencias traumaticas y desequilibrios con el

medio ambiente:

4.1 Atencion de enfermeria al paciente poli traumatizado:

Definicion: Paciente herido con diversas lesiones y que al menos una compromete la vida.
Clasificacioén: el poli trauma se trata en funcion de la gravedad.

e Politraumatismo leve: paciente cuyas lesiones son superficiales, contusiones sin
heridas ni fracturas.

e Politraumatismo moderado: paciente con lesiones o heridas que generan algun tipo de
incapacidad funcional minima.

e Politraumatismo severo o grave: paciente con alguna de las siguientes condiciones,
eyeccion de paciente de vehiculo cerrado, caida mayor a dos veces la altura del

paciente, impacto a gran velocidad, herida penetrante en cabeza, cuello, dorso, ingle.
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Fisiopatologia:
La fisiopatologia del poli traumatizado se basa en el desarrollo de una respuesta inflamatoria
sistémica en forma de SIRS, que puede ser excesiva, y su equilibrio con una respuesta

inflamatoria que se activa paralelamente para paliar una respuesta inflamatoria.

El traumatismo supone el “primer golpe” para el organismo, el cual produce una lesion tisular
inicial inespecifica que produce dafio endotelial (con adherencia de leucocitos polimorfo
nucleares a los vasos sanguineos, libraciéon de radicales libres y proteasas, aumento de la
permeabilidad vascular y edema intersticial) activacion el complemento y de la cascada de
coagulacion, liberacién de DNA, RNA, células y sus fragmentos, y diferentes moléculas que
forman en conjunto lo que se llama el “molde molecular de peligro” (DAMP, danger associated

molecular pattern)..

Se liberan interleuquinas pro inflamatorias (IL 1, 6, 10 y 18) como respuesta del sistema
inmunolégico frente al dafio tisular, que junto con los mediadores y muerte celular (DAMP,
apoptosis, citoquinas, necrosis) producidos directamente del dafio tisular, dan lugar a una
disfuncion de la mayoria de érganos y sistemas (pulmoén, SNC, musculo-esquelético,
homeostasis), formando en su conjunto el sindrome de respuesta sistémica inflamatoria
(SIRS), que se evidencia clinicamente como hipoxia, hipotension, insuficiencia renal,
propension a la infeccién, y que puede evolucionar, si ho se corrige correctamente, hacia un

fallo multi organico de elevada mortalidad.

De entre las interleuquinas pro inflamatorias, la IL-6 es la mas especifica para los poli
traumatizados y permanece elevada durante mas de 5 dias. La accién de la IL-6 es
fundamentalmente activar a los leucocitos. El TNF (otro mediador inflamatorio) aumenta la

permeabilidad capilar y favorece la migracion tisular de neutrdfilos.

Paralelamente, se activan y secretan las citoquinas antiinflamatorias como la IL-1Ra, IL4, IL
10, IL 11 y 13, cuando la secrecion de las IL pro inflamatorias excede a las antiinflamatorias,
aparece el cuadro de SIRS. Mientras que si predominan las antiinflamatorias sobre las pro
inflamatorias aparece un cuadro inmunosupresor que favorece el desarrollo de infeccion y
sepsis. Cuando estan equilibradas ambos tipos de IL, ni se producira un SIRS ni un cuadro

inmunosupresor.
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Se distinguen 4 tipos de SIRS dependiendo de la intensidad:

¢ No hay.

o Leve, al cabo de unos dias se recupera.

e Masivo, el cuadro es precoz y lleva con frecuencia a la muerte.

¢ El cuadro inicial es moderado pero se agrava con el paso de los dias y un segundo

insulto lo agrava mucho mas.

Las lesiones traumaticas ocurren cuando los tejidos del cuerpo se exponen a niveles de

energia que exceden su tolerancia y pueden ser:

a) Segun el agente traumatico:
1. Fisicos: mecéanico, energético y térmico.
e Las lesiones por agentes fisicos pueden ser por quemaduras, quemaduras
térmicas que pueden ser producidas por llamas, liquidos calientes, vapores, o
por quemaduras eléctricas en donde el punto de contacto del conductor con el
cuerpo produce lesiones cutaneas.
2. Quimico:
e Las lesiones por agentes quimicos pueden ser producidos por sélidos, liquidos,
vapores o gases, puede producir lesiones por 4acidos, alcalis, sales corrosivas.
b) Segun la lesién producida (solo los de causa mecanica).
1. Cerradas o abiertas.
e Fracturas, lesiones toracicas.
2. Segun érganos afectados.
e Contusién pulmonar, lesiones producidas por arma blanca, traumatismo

abdominal y pélvico.

Tipos de traumatismo:

e Traumatismo craneoencefalico: Este tipo de traumatismo se define como “cualquier
lesion fisica o deterioro funcional del contenido craneal secundario a un intercambio
brusco de energia mecanica, producido por accidentes de tréafico, laborales, caidas o
agresiones”.

e Traumatismo toracico: Este tipo de traumatismo abarca lesiones desde los pulmones
y la caja toracica, corazon, grandes vasos intratoracicos y el resto de estructuras

mediastinicas.
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e trauma abdominal: es cuando éste compartimento organico sufre la accion violenta
de agentes que producen lesiones de diferente magnitud y gravedad, en los
elementos que constituyen la cavidad abdominal, sean éstos de pared (continente) o
de contenido (visceras) o de ambos a la vez.

e Traumatismo raquimedular: Es aquel dafio de la médula espinal raices o envolturas
como consecuencia de un trauma que afecte a la columna vertebral.

e Traumatismo de las extremidades: Las lesiones que son provocadas por golpes muy
fuertes, como secuelas de accidentes, caidas, deportes, entre otras cosas, provocan
heridas de gravedad que pueden tener serias consecuencias como la pérdida de la
movilidad

Valoracion de enfermeria:

Evaluacién primaria: Identificar y tratar ABCDE segun protocolo ATLS.

A. Abrir via aérea con control de cervical: los fundamentos se estructuran en maniobras
basicas de apertura de la via aérea con oxigenoterapia (siempre con control de cervical),
revision de la cavidad oral y valoracién de la via aérea definitivas, el manejo en via aérea
se dara dependiendo de la gravedad de las lesiones.

B. Ventilacién: aun existiendo una via aérea permeable, la ventilacion puede estar
comprometida y se puede comprobar mediante:

e Exponery ver si existe deformidad, asimetria en los movimientos.
e Auscultar: simetria o no en ambos campos pulmonares.
e Percutir y palpar.

C. Circulacion y control de hemorragia: mediantes datos clinicos que nos dan informacion en
segundos.

e Alteracion del nivel de consciencia.
¢ Frialdad cutanea y diaforesis.

e Taquicardia y taquipnea.

e Hipotension.

e Disminucién en la diuresis.

Nota: la taquicardia es el primer signo de que pueda existir una hemorragia importante ya que

se deben perder hasta 1500-2000 cc para que exista hipotension.

¢ Hipovolémico: pérdida de sangre, perdida de liquidos.

¢ No hemorragico: neumotérax a tensién, taponamiento cardiaco, séptico y neurogénico.
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D. Neurolégico: ante un paciente con alteracion del nivel de conciencia, pueda deberse a:
e Mala oxigenacion/ ventilacion.
e Mala perfusion cerebral por shock.

e Hipoglucemia, consumo de drogas, alcohol, farmacos.

Nota: la exploracién neurolégica se evalia mediante la exploracién neurologica basica y

rapida: estado de pupilas y escala de coma de Glasgow.

AREA EVALUADA m

APERTURAOCULAR Reﬂejo Pupilar

Espontanea

Al Estimulo Verbal

Al Dolor

No Hay Apertura Ocular

MEJOR RESPUESTAMOTORA
Obedece Ordenes

Localiza el Dolor

Flexion Normal (Retina)

Flexion Anormal (Descorticacion)
Extension (Descerebracion)

No hay Respuesta Motora

RESPUESTAVERBAL
Orientada, Conversa
Desorientada, Confusa
Palabras Inapropiadas
Sonidos Incomprensibles
No hay Respuesta verbal

Isocoria ° .

: . = Normales de 2 mm de didmetro
Pupilas de igual tamano

=N W R

Miosis Intoxicacién por insecticiday
Confraccion excesivade drogas.
las pupilas

Midriasis Falta de oxigeno
Dilatacion excesiva de las . .
pupilas

=W R o

Intoxicacién por alcohol industrial

Anisocoria

Pupilas de tamario .

. Daiio cerebral
desiguales. TCE oECV

Dr. Alex Velasco

N W0,

Escala de coma de Glasgow: 14-15 puntos, normal, 8-13 puntos, déficit neurolégico, 3-7

puntos, critico, 3 puntos, inconsciente.

E. Desvestir con control de la temperatura: en el paciente poli traumatizado se considera
hipotermia cuando la temperatura es menor o igual a 36°c (menor o igual a 35°c en el resto
de pacientes).

¢ Para controlar la temperatura debemos calentar el ambiente, uso de mantas térmicas,

calentar sueros y sangre.
Evaluacion secundaria: se realiza mediante una revision céfalo-caudal:

e Cabeza: examinar todas las lesiones que puedan existir en el cuero cabelludo,
examinacion ocular exhaustiva.

e Estructuras maxilofaciales.

e Columna cervical y cuello: sospechar siempre de lesion de columna cervical hasta que
se demuestre lo contrario, sobre todo en pacientes con alteracion neuroldgica y/o
traumatismos craneales, faciales y por encima de las claviculas.

e Torax. Sospechar de lesion en torax.

Pag.12



e Abdomen: una exploracion inicial no excluye una lesion intra abdominal. En pacientes

hipotensos sin etiologia, o con alteraciébn de consciencia por TCE o consumo de
sustancias, debe realizarse ecografia abdominal (paciente inestable) o TAC (estable).
Sistema musculo esquelético: inspeccionar y palpar buscando fracturas ocultas,
lesiones en periné, pubis o escroto nos pueden alertar sobre fracturas pélvicas.
Evaluacién neurolégica: revaluaremos el estado de consciencia y las pupilas realizando
posteriormente un examen neurolégico mas completo de las funciones sensitivas y
motoras de las extremidades.

Una vez hemos identificado las lesiones del paciente, se determinaran las necesidades de ese

paciente para establecer su tratamiento definitivo.

Cuidados de enfermeria:

Inmovilizacion completa de columna cervical o columna completa.
Explora cavidad oral.

Apertura la via aérea usando la técnica adecuada.

Coloca la canula oro faringea.

Aspira secreciones.

Coloca sonda nasogastrica u oro gastrica.

Asiste al médico en la intubacién endotraqueal.

Expone el térax para observar movimientos respiratorios.
Realiza la palpacion del térax.

Coloca la mano sobre la pared toracica para descartar fracturas.
Coloca y valora el saturado de oxigeno.

Administra Oxigeno.

Valora y Monitoriza la frecuencia respiratoria

Evalla frecuencia cardiaca.

Controla presién arterial.

Controla temperatura corporal.

Evalla el llenado capilar.

Realiza control de hemorragia externa.

Canaliza dos vias periféricas.

Observa el color de la piel.

Realiza valoracion segun escala de coma de Glasgow.
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Utiliza linterna para Evaluacion ocular.

Observa pupilas (tamafio, reactividad y simetria).

Evallia respuesta verbal, Evalla respuesta motora y Observa el estado de conciencia.
Vigila el estado de alerta y Controla el dolor.

Desviste al paciente para examinar.

Observa fracturas expuestas.

Observa laceraciones o hematomas.

Evalla fractura de térax, Evalla fractura de miembros superiores e inferiores.

Cubre al paciente para evitar la hipotermia.

4.2 Atencion de enfermeria en paciente quemado:

Definicién: destruccién de los tejidos, bajo el efecto de un agente térmico, eléctrico o

radioactivo.

Clasificacion: las quemaduras se clasifican segun su profundidad.

Quemadura superficial (de primer grado): implica solo la capa superior de la piel o
epidermis. La piel se enrojece, pero no forma ampulas ni quema a traves de los tejidos.
El sitio de la quemadura es doloroso. Una quemadura solar es un ejemplo de
guemadura superficial.

Quemadura de espesor parcial (de segundo grado): implica a la epidermis y alguna
porcién de la dermis. Estas quemaduras no destruyen el espesor total de la piel, ni el
tejido subcutaneo. Por lo general la piel esta hUmeda, moteada y de color blanco a rojo,
las ampulas son comunes, las quemaduras de espesor parcial causan un dolor intenso.
Quemadura de espesor completo (de tercer grado): se extiende a todas las capas de
la piel, y pueden incluir capas del tejido subcutaneo, musculo, hueso u 6rganos
internos. El area quemada es seca y con aspecto de cuerpo, se puede presentar
blanca, parda oscura o aun carbonizada. Los vasos sanguineos coagulados, o el tejido
subcutaneo, se puede ver bajo la piel quemada, si se ha destruido las terminaciones

nerviosas es posible que un area intensamente quemada no tenga sensacion alguna.
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Clasificacién de las quemaduras en adultos:
Quemaduras criticas:

¢ Quemaduras de espesor completo que incluyen manos, pies, cara, via aérea superior,
organos genitales o quemaduras circunferenciales de otras areas.

e Quemaduras de espesor completo que cubren mas de 10% del &rea de superficie
corporal.

e Quemaduras de espesor parcial que cubren mas de 30% del area de la superficie
corporal.

e Quemaduras asociadas con lesion respiratoria (inhalacion de humo o lesién por
inhalacion).

Quemaduras moderadas:

e Quemaduras de espesor completo que cubren de 2 a 10% del area de superficie
corporal (excluyendo manos, pies, cara, 6rganos genitales o via aérea superior).
¢ Quemaduras de espesor parcial que cubre de 15 a 30% del area de superficie corporal.

e Quemaduras superficiales que cubren méas del 50% del area de superficie corporal.
Quemaduras menores:

e Quemaduras de espesor completo que cubran menos de 2% del area de superficie
corporal.

e Quemaduras de espesor parcial que cubren menos de 15% del area de superficie
corporal.

¢ Quemaduras superficiales que cubren menos de 50% del area de superficie corporal.
Clasificacion de las quemaduras en lactantes y nifios:
Quemaduras criticas:

e Quemaduras de espesor completo o parcial que cubre mas del 20% del area de
superficie corporal total.

e Quemaduras que implican manos, pies, cara, via aérea u érganos genitales.
Quemaduras moderadas:

e Quemaduras de espesor parcial que cubren 10 a 20% del area de superficie corporal.

Pag. 15



Quemaduras menores:

¢ Quemaduras de espesor parcial que cubren menos de 10% del area de superficie

corporal.

Fisiopatologia:

El calor de las quemaduras provoca la desnaturalizacion de las proteinas y por ende la
necrosis coagulativa, alrededor del tejido coagulado se agrega las plaquetas, se contraen los
vasos Yy el tejido mal per fundido (que se conoce como zona de estasis) pueden necrosarse

alrededor de la lesion. El tejido que rodea la zona de estasis esta hiperémico e inflamado.
El dafio de la barrera epidérmica normal permite:

¢ Invasion bacteriana.
e Perdida externa de liquido.

¢ Alteracion de la termorregulacion.

Los tejidos dafiados a menudo se edematizan, lo que aumenta todavia mas la perdida de
volumen. La pérdida de calor puede ser significativa porque existe una alteracion de la

termorregulacion de la dermis dafiada, en particular en las heridas expuestas.

e Las quemaduras de primer grado se limitan a la epidermis.

e Las quemaduras de espesor parcial también llamadas de segundo grado, afecta una
parte de la dermis y se subdividen en superficiales y profundas, comprometen la mitad
superior de la dermis, estas quemaduras curan de 1 a 2 semanas y la cicatrizacion

suele ser minima.

La cicatrizacion se produce a partir de las células epidérmicas que recubren los conductos de
las glandulas sudoriparas y los foliculos pilosos, estas células crecen hacia la superficie, luego

migran por ella para reunirse con las células procedentes de las glandulas y foliculos vecinos.

e Las quemaduras de espesor total o tercer grado, se extienden a través de toda la
dermis y afectan la grasa subyacente. La curacion se produce solo desde la periferia,

estas quemaduras a menos que sean pequefas, requieren injerto de piel.

Valoracion de enfermeria:
El prondstico de una quemadura esta en funcion de tres variables: superficie afectada,

profundidad y gravedad.
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Superficie afectada:

La extension de una quemadura incide fundamentalmente en el estado general del quemado,
para el calculo de la extension, un método simple que puede utilizarse es la “regla de los nueve
de Wallace”, mediante la cual se considera que las distintas regiones anatdémicas corporales
representan un 9% cada una o un multiplo de 9% de la superficie corporal total.

Esta regla de los nueve no es vélida en nifios por su mayor superficie craneal y extremidades
inferiores mas cortas, determindndose por tanto la superficie corporal quemada en nifios y

hasta los 15 afios utilizdndose la tabla de Lund y Browder.

Regla de los nueve de Wallace:

e Cabezay cuello: 9%

e Tronco anterior:18%

e Tronco posterior: 18%

o Extremidad superior (9x2): 18%
e Extremidad inferior: (18x2): 36%

e Area genital: 1%

Tabla de Lund y Browder.

Menor 4 afio 1 ano

18 3fios 15 afas y mds

Profundidad:

La profundidad de la injuria cutanea se clasifica como primero, segundo o tercer grado, a
continuacion, mostraremos una imagen de las capas de la piel y en cuales afecta cada tipo de

gquemadura ya mencionada.
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e Quemadura de primer grado o epidérmicas: esta afectada solamente la capa mas
superficial de la piel. Cura espontdneamente en 4 o 5 dias.
e Quemadura de segundo grado o dérmicas. Se subdividen en:
= Segundo grado superficial o de espesor parcial superficial: afecta a la epidermis
y capa mas superficial de la dermis, formacion de ampollas y exudacién de
suero, la superficie quemada es uniformemente rosada, es dolorosa. Cura
espontdneamente en 14-21 dias.
= Segundo grado profundo o de espesor parcial profundo: afecta a la epidermis y
capas mas profundas de la dermis, relativamente dolorosa, aspecto palido, se
forma una escara firme y gruesa. Su curacién puede demorar mas de 35 dias.
¢ Quemadura de tercer grado o de espesor total: implican destrucciéon completa de todo
el espesor de la piel, incluyendo todos los apéndices o0 anejos cutaneos, y afectando a

la sensibilidad, aparece una escara seca, blanquecina o negra, es indolora.
Gravedad:

e Se establece mediante la correlacion de la profundidad y extension, tomando en cuenta
también la localizacién (quemados criticos: cara, pliegues, manos, pies, genitales),
edad del paciente (peor en ancianos), enfermedades asociadas (enfermedades

cardiovasculares) y lesiones asociadas.
Tipos de quemaduras que afectan cada capa de la piel dependiendo al grado de lesién.

Cuidados de enfermeria:

Epidermis{ /.o Quemadura de N _ - .
Demis {74 1fj/574 Y4 Primer grado _ g e Quitar la ropa dafiada y alhajas, y posibles
anodermns{??. : V cuer ~ . . .
pos extrafios adheridos, si es necesario.
j;5;_‘, '~ quemadurade e Asegurar que el paciente tiene una via
sl sesundo grad%f}f‘% aérea despejada y permeable, si el paciente no

responde o tiene un nivel de consciencia

alterado de forma significativa, considere

‘ colocar una canula oro faringea o nasofaringea

" sApan del tamafio adecuado.

e Verificar ruidos respiratorios claros y simétricos, y administrar oxigeno a flujo alto o
proporcione ventilaciones asistidas con un dispositivo BVM.

e Evaluar con rapidez la frecuencia y calidad del pulso, determinar la perfusion, sobre la

base del estado, color, y temperatura de la piel y el tiempo de llenado capilar.
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Si hay presencia de hemorragia abundante, se debe tomar las medidas necesarias
para controlarla.

Sin existe una cantidad significativa de superficie corporal quemada o un traumatismo
intenso que puede afectar multiples sistemas, comience con una evaluacién rapida de
trauma examinado de inmediato al paciente de la cabeza a los pies a los pies,
buscando DCAP-BTLS para asegurar que ha encontrado todos los problemas y
lesiones.

Checar signos vitales ya que son una buena indicaciéon de cémo esta evolucionando el
paciente en su interior.

Canalizar una via venosa para reponer liquidos.

Control del dolor, administrar analgesia ya que las curas suelen ser muy dolorosas.
Se realizara desbridamiento de flictemas y retiraremos la piel quemada.

Estime la gravedad de la quemadura, luego cubra el area con un apésito estéril seco o
un lienzo limpio. Evalué y traté al paciente por otras lesiones que presente.

4.3 Atencion de enfermeria en ahogamiento:

Definicion: el ahogamiento se produce tras un episodio de inmersion de la victima, Muerte por

asfixia, al estar sumergido, o en el curso de las 24 horas después de la sumersion.

Es la obstruccion de las vias aéreas superiores causadas por liquido.

Clasificacion:

Ahogamiento seco: se produce un espasmo de la glotis por laringo espasmo, por lo
que el agua no llega al interior del arbol branquial, también se denomina ahogamiento
blanco, por el aspecto palido de la victima. (puede haber muerte después de 20 min.
De inmersién aproximadamente).

Ahogamiento himedo: hay aspiracion de liquido a los pulmones tras la fase inicial de
laringo espasmo, por estimulos de la hipoxia y la hipercapnia en el centro respiratorio
de la inspiracion; se denomina ahogamiento azul y representa el auténtico cuadro de
asfixia por inmersion, la epiglotis se cierra impidiendo el paso de agua hacia la traquea
por lo que tampoco deja pasar oxigeno.

Ahogamiento completo: supervivencia mayor de 24 horas, tras sofocacién por

sumergimiento en agua.
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Fisiopatologia:

Ahogamiento secundario: aparicidon de un sindrome de distress respiratorio que suele

ocurrir, entre 15 minutos y 72 horas después de la inmersion.

En la fisiopatologia del paciente en ahogamiento depende del sitio en el que se encuentre o

dependiendo a la secuencia del suceso o factores que afecten al pronéstico.

En agua dulce: (rios, quebradas, lagos, estanques, tinas y piscinas); La llegada de

liquido hipotonico al alvéolo, motiva su paso a través de la membrana alveolo capilar,

produciendo hipervolemia, hemodilucién, hemdlisis e hipercalcemia. Ademas la

aspiracion de agua dulce resulta en digestion del surfactante pulmonar, que contribuye

al desarrollo de colapso alveolar, atelectasias, hipoxemia y alteracion de la ventilacion-

perfusion.

Ahogamiento en agua salada: (mar) al tener ésta una osmolaridad 3 o0 4 veces superior

al plasma, trae liquido del espacio vascular al alvéolo, produciendo hipovolemia y

hemoconcentracion. Moviendo liquido del espacio intravascular hacia los alvéolos. Las

consecuencias y alteraciones presentes en los distintos érganos a causa de la

inmersion son:

sistema nervioso central: (Lesiébn Andxico-lsquémica). Las manifestaciones
neuroldgicas iniciales comprenden las convulsiones, en especial durante los
intentos de reanimacién del estado mental que incluye la agitacion,
obnubilaciébn o el coma. Los pacientes pueden presentar alteraciones del
lenguaje, motoras, visuales o sindromes cerebrales organicos mas difusos.
sistema pulmonar: La consecuencia inmediata es la produccién de hipoxia,
hipercapnia y acidosis mixta. El lavado del surfactante, da lugar a la aparicion
de atelectasias, desequilibrio de la ventilacion/ perfusion y disminucion de la
distensibilidad pulmonar. Dicho factor, mas la rotura de células alveolares, dan
lugar a la aparicion de edema pulmonar. El edema pulmonar y el bajo gasto son
producto por lo general de las lesiones pulmonares producidas por la aspiraciéon
de agua con extravasacion de liquidos al pulmén, dando lugar a hipovolemia.
alteraciones cardiocirculatorias: Las victimas de un ahogamiento necesitan con
frecuencia reanimacion cardiopulmonar. Si se consigue realizar con éxito, la
mayoria de los pacientes presentan pocos problemas cardiovasculares
adicionales. Son frecuentes las arritmias supra ventriculares, que se resuelven

rapidamente cuando se tratan La insuficiencia cardiaca secundaria a las
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lesiones isquémicas del miocardio o a la expansion aguda del volumen

sanguineo son poco frecuentes la acidosis y la hipoxia.
secuencia de sucesos: La secuencia de acontecimientos del ahogamiento comienza
con una inmersion inesperada, seguida por una rapida retencién de la respiracion,
apnea voluntaria y panico. A continuacion, se produce una necesidad de aire que obliga
a la victima a respirar, con lo que se producen aspiracion y laringo espasmo. Después
se produce hipoxia, pérdida de la conciencia, aspiracion activa de liquido, convulsiones
y muerte (ahogamiento humedo). En un pequefio niumero de victimas, el laringo
espasmo intenso provoca hipoxia, convulsiones y muerte en ausencia de aspiracion
activa (ahogamiento seco).
factores que afectan al pronéstico la supervivencia: depende de varios factores
interrelacionados, que incluyen la temperatura del agua, la duracién y el grado de
hipotermia, el reflejo de inmersion, la edad de la victima, la contaminacion del agua, la
duracion de la parada cardiaca, la precocidad y eficacia del tratamiento inicial y la
reanimacion cerebral. el reflejo de inmersién desempefia un papel protector en los
nifios y los neonatos sumergidos. la activacion de este reflejo por el miedo o por la
inmersion de la cara en agua fria, provoca una inhibicion del centro respiratorio,
bradicardia y derivacién de la sangre de los tejidos periféricos hacia el corazéon y el
cerebro. también la inmersién en agua fria produce hipotermia que disminuye las

demandas metabdlicas del organismo, retrasando o evitando la hipoxia cerebral grave

Valoracion de enfermeria:

La clasificacidon neurolégica post inmersion se realiza para la evaluacion del ahogado a su

llegada a un centro sanitario. Se clasifican en tres categorias: A, By C.

Categoria A (del inglés “awake”, despierto) incluye los pacientes que estan plenamente
conscientes a su llegada al hospital y tienen un Glasgow de 15 puntos.

Categoria B (del inglés “blunted”, aturdido), son pacientes que estan obnubilados, pero
pueden ser despertados con relativa facilidad, localizan el dolor y presentan respiracion
espontanea normal. Presentan un Glasgow 10-13.

Categoria C (del inglés “comatose” en coma), son pacientes que estan en coma a su
llegada al hospital, no despiertan ante estimulos dolorosos, con respuesta anormal a
los mismos y con alteraciones de la ventilacion. Presentan un Glasgow inferior a 6

puntos.
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Dentro de esta categoria hay tres subcategorias:

C1: Respuesta de decorticacion.
C2: Respuesta de descerebracion.

C3: Sin respuesta.

Esta clasificacion tiene utilidad pronostica y permite protocolizar el tratamiento de los

ahogados. Se debera descartar siempre la posibilidad de un hematoma subdural secundario

a un traumatismo craneoencefalico, o lesion medular traumatica.

Cuidados de enfermeria:

El tratamiento inicial del casi-ahogado debe priorizar la resucitacién inmediata y el
tratamiento del fracaso respiratorio. El manejo de la via aérea se dificulta por la posible
lesién de la columna cervical. Administrar oxigeno a todas las victimas durante la
exploracién. Se requiere pulsioximetria continua y monitorizacion cardiaca.

Via aérea y ventilacion o Intubacién endotraqueal: la intubacién esta indicada en
pacientes incapaces de conseguir una PaO2 mayor de 60-70 mmHg con oxigeno al
100% con mascarilla.

Si el paciente no ha precisado reanimacion pulmonar, han de realizarse anamnesis y
examen fisico completos, evaluando el nivel de conciencia segun la escala de
Glasgow, asi como determinar: urea, creatinina, electrolitos, hemoglobina, gasometria
y radiografia de torax.

Se debe volver a valorar el paciente, a las 24 horas antes de dar de alta.

La intubacion se llevara a cabo, si esté indicada. Monitorizar pulso, perfusion y presion
arterial. En los pacientes muy hipotérmicos, se debe colocar un catéter central.
Debido que las victimas de un casi ahogamiento frecuentemente han ingerido grandes
cantidades de agua, se pasara una sonda nasogastrica con el fin de mejorar la
distension gastrica y prevenir la bronco aspiracion.

Un segundo examen rapido debe confrontarse con informes de testigos con el fin de
descartar otras lesiones.

Una radiografia de cuello debe tomarse inicialmente en los pacientes inconscientes con
sospecha de lesién y un scan completo de la columna cervical cuando el paciente esté
en condiciones estables.

Los pacientes que no presentan sintomas, y no tienen alteraciones neurolégicas o
cardiovasculares preexistentes, pueden ser dados de alta al completar la evaluacion

médica.
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Pacientes con minimos sintomas (tos) y saturacion de oxigeno normal deben ser
observados por 24 horas, recuperandose casi todos en pocas horas.

Si el paciente ha precisado reanimacion, llega al Servicio de Urgencias con disminucion
del nivel de conciencia o esta alerta pero con dificultad respiratoria debe ingresarse en

la Unidad de Cuidados Intensivos.

4.4 Atencion de enfermeria en pacientes intoxicados:

Definicion: sindrome clinico que aparece al introducir un toxico en el organismo ya sea de

forma intencionada o accidental.

Clasificacion:

Los venenos que una persona puede ingerir son de origen mineral, vegetal y animal y de

consistencia solida, liquida y gaseosa.

Mineral: fésforo, cianuro, plomo, arsénico, carbén, plaguicidas, insecticidas, derivados
del petréleo.

Vegetal: hongos, plantas y semillas silvestres.

Animal: productos lacteos, de mar y carnes en malas condiciones o por sensibilidad a

estos productos.

Una persona puede intoxicarse mediante:

Intoxicacién por via respiratoria:
= Sirespira alguna sustancia téxica en forma de gases, humo, vapores quimicos,
etc. La persona intoxicada puede sufrir nauseas, vémitos, dificultades en la
visién, dolor de cabeza, diarrea, confusion, imposibilidad de moverse, suefio.
= En casos graves, la persona intoxicada no responde y puede tener
convulsiones, fiebre, tension arterial baja y perder el conocimiento.
Intoxicacién por via digestiva: Los téxicos ingresan por la boca y se absorben en el
intestino pueden ser:
= Alimentos en descomposicion Provocan dolor de estémago, retorcijones,
diarrea, vomitos y debilidad.
= Medicamentos o sustancias de abuso. Cambia el tamafio de las pupilas (se
vuelven mas pequefias 0 mas grandes) y hay sefiales de confusion, ansiedad
Y, en ocasiones, alucinaciones.
= Lavandina Provocan quemaduras y manchas en los labios y la boca, tos y

dificultades respiratorias, sensacion de ahogo y dolor de estbmago.
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Fisiopatologia:

Venenos (raticidas, etc.) Producen mucha salivacion y sudoracion, nauseas,
vomitos, diarrea, dolor de cabeza, visibn borrosa, confusion mental e
inconsciencia.

Alcohol Se reconoce por el aliento alcohdlico, la marcha inestable, el hipo, los

vomitos. La persona puede estar alegre, agresiva o inconsciente.

Intoxicacién por via mucosa y piel: el toxico se absorbe por la piel, como:

Manipulacién sin proteccién de insecticidas o plaguicidas: Produce dolor de
cabeza, salivacidbn excesiva, respiracion rapida, pupilas contraidas,
adormecimiento de cara y piernas, agitacion y desorientacion.

Contacto con plantas: Suele provocar enrojecimiento de la piel, hinchazén,

picazén y erupcién cutanea.

Intoxicacién por via circulatoria: el toxico ingresa al torrente sanguineo o por picadura

0 por inyeccién y pueden ser:

Inoculacién de veneno por picadura de insecto: Suele producir hinchazén de la
zona, enrojecimiento y picazén. Cuando son muchas picaduras por muchos
insectos a la vez, hay peligro de que se produzca una reaccion alérgica.

Reacciones alérgicas por picaduras o inyectables: Provocan falta de aire,
dificultades respiratorias, hinchazon de la cara, pies y manos y caida de la
presion. Las reacciones alérgicas pueden producirse por la picadura de
avispas, hormigas u otros insectos y por algunos medicamentos inyectables

como analgésicos y los mas frecuentes antibioticos

La fisiopatologia de las intoxicaciones es muy variada ya que puede verse afectado un sistema

u otro, esto se debe por el medio en que se intoxico, si es intoxicacion por agentes inhalados

puede verse afectados los pulmones, si es por absorcion o por contacto dafia la piel, las

membranas mucosas o los 0jos, otras sustancias se absorben en el torrente sanguineo por

medio de la piel.

Valoracion de enfermeria:

Interrogar al paciente y a familiar antecedentes psiquiatricos, habitos toxicos.

Intentar identificar toxico y dosis ingerida.

Determinar tiempo transcurrido desde la intoxicacion.

Valorar via de entrada.
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Exploracion fisica:

Valoracién via aérea y exploracion cardiovascular.

Exploracion neurolégica: nivel de consciencia, focalidad, pupilas.
Inspeccion: valorar coloracion, lesiones cutaneas, lesiones en cavidad oral.
Auscultaciéon cardiopulmonar y palpacién abdominal.

Exploracion de extremidades. Signos de venopuncion.

Los datos mas relevantes en la exploracion de un intoxicado son:

Constantes: Tension arterial, temperatura, frecuencia cardiaca y respiratoria. Estado
general: Estado de nutricion, signos de abandono, fétor etilico, estigmas de
enfermedad sistémica. 5 Cabeza y cuello: Signos de traumatismo, lesiones causticas
faciales.

Térax: Signos de traumatismo torécico, ritmo cardiaco, ventilacibn anémala.
Abdomen: Signos de traumatismo abdominal, defensas, silencio abdominal.

S. Nervioso: Alteracion de la consciencia, meningismos, focalidad.

Extremidades: Edemas, pulsos periféricos, lesiones cutaneas.

Pruebas complementarias:

Constantes, glucemia capilar.

Gasometria.

EKG.

Analitica con hemograma, coagulacion y bioquimica con glucemia, urea, creatinina,
iones, CK, amilasa, perfil hepatico con AST, ALT y bilirrubina.

Recoger muestras para estudio toxicoldgico.

Cuidados de enfermeria:

Ventilacién y oxigenacion.
Vigilar hipotension (la mas frecuente), arritmias.
Hidratacion, diuresis forzada, medidas anti shock.

Vigilancias neuroldgicas: coma, convulsiones.

Disminuir absorcion de toxicos:

Via parenteral: frio, torniquete.

Via ocular: lavado durante 15-30 minutos.

Via cutanea: retirar la ropa y lavar, aplicar glucobionato calcico tras contacto con acido
fluorhidrico y sorbitan polioxietileno tras contacto con pegamentos instantaneos.

Via respiratoria: 02 30-100% en relacién con grado de hipoxemia.
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e Via digestiva: la mas frecuente.

= Agentes eméticos: jarabe de ipecacuana. 30 ml en 250 cc de agua y repetir a
los 20 minutos. Contraindicado en ingesta causticos, derivados de petroleo,
agentes anti convulsionantes, cianuro y en coma, shock o convulsion,
embarazo y niflos menores de 6 meses.

= Lavado gastrico: si han transcurrido menos de 6 horas (excepto en ingesta de
salicilatos, antidepresivos, triciclicos y anticolinérgicos), contraindicaciones en
los mismos casos que los eméticos.

= Absorcion de toxico: carbon activado. Es el método de eleccion, solo esta
contraindicado su uso en ingesta causticos. Debe asociar catarticos debido al
efecto astringente. Se utilizaran dosis repetidas cada 3 horas en intoxicaciones
por fenobarbital, antidepresivos, triciclicos, salicilatos, teofilinas vy
difenilhidantoinas.

= Evacuacion intestinal: si fallan las medidas anteriores, se puede utilizar para
acelerar el transito intestinal polietilenglicol. Contraindicado en pacientes en

coma, no intubados o cuando existe obstruccion intestinal.

5. Atencién de enfermeria a pacientes con oxigenacion tisular.

5.1 Atencion de enfermeria a pacientes con cardiopatia isquémica:

Definicién: La cardiopatia isquémica se debe a un desequilibrio entre el aporte de oxigeno que
obtiene el miocardio y la demanda que éste realiza, teniendo su origen, normalmente, en la
obstruccién arterioesclerética de una arteria coronaria. Es la principal causa de afectacion

cardiaca.
Clasificacion:

La forma de manifestarse la isquemia miocardica en la practica clinica nos da la base para
realizar su principal clasificacion. Basandonos en ello, hay una forma clinica crénica y estable
de presentacion de la enfermedad, y otra forma aguda (SCA) que tiene mecanismos
fisiopatogenicos diferentes a la forma crénica y que precisa un manejo clinico y tratamiento
especificos, en ocasiones la transicion entre ambos sindromes (especialmente estable e
inestable) es un proceso continuo que no tiene limites claros. Ello se evidencia especialmente
con el reciente uso en clinica de troponinas cardiacas ultrasensibles (TnUS), ya que episodios
minimos de liberacion de troponina (inferior al umbral establecido para el diagnéstico de infarto

agudo al miocardio) ocurren con frecuencia en pacientes con cardiopatia isquémica estable,
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lo cual tiene incluso implicaciones pronosticas.

e Cardiopatia isquémica estable: se incluye en este grupo a pacientes con
manifestaciones clinicas cronicas, con un patrén no progresivo o bien pacientes que
refieren sintomas por primera vez pero se cree que podrian deberse a un estado
estable y cronico de la enfermedad. La angina es la manifestacion inicial en
aproximadamente la mitad de todos los pacientes con cardiopatia isquémica y su
presencia dobla el riesgo de sufrir eventos cardiovasculares mayores.

e Sindrome coronario agudo: la trombosis coronaria sobre una placa aterosclerética que
se rompe es el mecanismo fisiopatoldgico dominante. El riesgo de rotura depende mas
de su composicién y vulnerabilidad que del grado de estenosis. Cuando ocurre una
fisura o fractura en la placa que alcanza al endotelio, se expone el material
subendotelial al torrente sanguineo, lo que induce a un estimulo para la adhesién y
agregacion plaquetarias y la consiguiente activacion de la cascada de la coagulacion
con formacion de un trombo que puede originar la oclusion total o subtotal de la luz

arterial de forma brusca, esto se va a manifestar como un SCA.
Fisiopatologia:

La angina de pecho, que es la manifestacion primaria de la cardiopatia isquémica, es causada
por episodios transitorios de isquemia del miocardio que son consecuencia del desequilibrio
entre el aporte y la demanda de oxigeno en dicha capa muscular; tal desequilibrio puede
provenir de un incremento en la demanda de oxigeno de tal estructura (que depende de la
frecuencia cardiaca, la contractilidad del ventriculo y la presién parietal de dicha camara) o por
disminucion del aporte de oxigeno al miocardio que depende fundamentalmente del torrente
sanguineo coronario, pero a veces es modificado por la capacidad que tiene la sangre para
transportar oxigeno, o en ocasiones por ambos factores el flujo sanguineo es inversamente
proporcional a la cuarta potencia del radio del interior de la arteria, y por ello la disminucion
progresiva en dicho elemento (radio) que caracteriza a la ateroesclerosis coronaria puede
entorpecer el flujo por los vasos de la regiéon y culminar en las manifestaciones de angina
cuando la necesidad o demanda de oxigeno del miocardio aumenta, como en el caso del
ejercicio (la llamada angina de pecho tipica). En algunos pacientes las manifestaciones
anginosas pueden surgir sin que aumente la demanda de oxigeno por el miocardio, y lo hacen
més bien como consecuencia de la disminucion repentina del flujo de sangre, como podria
resultar de la trombosis coronaria (angina inestable), o de vaso espasmo localizado (angina

variante o de Prinzmetal). Sean cuales sean los factores desencadenantes, la sensacion que
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los pacientes perciben de la angina es similar en todos ellos. La perciben como una molestia
compresiva, pesante, retrosternal rara vez usan la palabra dolor que a menudo irradia al
hombro izquierdo, la cara flexora del brazo izquierdo, el maxilar inferior o el &rea epigastrica.
Sin embargo, una minoria notable de pacientes percibe la molestia en un sitio diferente o con
caracteristicas distintas. Con mayor frecuencia las mujeres, los ancianos y los diabéticos se
percatan de la isquemia del miocardio por sintomas atipicos. En muchos sujetos con la tipica
angina cuyas manifestaciones son desencadenadas por el ejercicio, el cuadro cede con el

reposo o con la administracion de nitroglicerina sublingual.
Valoracion de enfermeria:

Las prioridades de enfermeria deben orientarse a: Valorar a los pacientes, controlar el dolor,
conseguir el equilibrio entre el aporte y la demanda miocéardica de oxigeno, prevenir las

complicaciones y educar a los pacientes y a sus familiares. Calidad del dolor:

e Sensacion de opresion dolorosa, punzante, aguda, opresiva (sensacion de objeto

pesado sobre el pecho).

e Localizacion e irradiacion: Subesternal con irradiacion hacia el hombro izquierdo, hacia
ambos brazos, hacia el espacio interno, también con irradiaciones en zonas como

cuello, mandibula, dientes, el area epigastrica y espalda.

e Factores desencadenantes: Puede producirse en reposo o durante el ejercicio que esta
asociado a las actividades que aumentan la demanda de oxigeno, el estrés emocional

y las temperaturas frias.

e Duracion y factores de alivio: Se alivia con el descanso (3-5 minutos), cambio de
posicion y con la interrupcién de actividades que provoquen el dolor, con la

administracion de nitroglicerina (NTG).

e Signos y sintomas asociados: Disnea, ansiedad, debilidad, mareo, diaforesis, signos
de respuesta motora (nauseas, vomito, desmayos, piel palida, fria y humeda),

elevacion de la temperatura durante las primeras 24-48 horas.

e Examen fisico: Taquicardia, bradicardia (en infarto de la pared inferior), frecuencia
cardiaca irregular, hipotension, taquipnea, galope auricular y ventricular, ruidos
cardiacos disminuidos y roce pericardico (disfuncion del ventriculo izquierdo), aumento
de la distension venosa yugular. Pardmetros hemodinamicos: PAP, RVS aumentadas;
GCI/IC disminuidos, en infarto del ventriculo derecho: PAD, RVS aumentadas; PAP,
GC/IC disminuidos.
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Diagnosticos de enfermeria y estandares de cuidado:

Dolor Toracico

Valoracién del dolor: Localizacion, duracién e inicio de nuevos sintomas.
Toma de ECG durante episodio de dolor.

Valorar signos de hipoxemia.

Reposo en cama.

Administracion de vasodilatadores.

Toma de signos vitales durante el episodio de dolor y posterior a la administracién del

medicamento.

Disminucién del gasto cardiaco

Toma de signos vitales y parametros hemodinamicos.
Toma de ECG de 12 derivaciones.
Posicion semifowler a 30°.

Administracién de medicamentos (anti arritmicos, nitratos, beta-bloqueadores y terapia
trombo litica).

Ansiedad

Propicie un ambiente tranquilo.

Explique brevemente los procedimientos y tratamientos.

Permanezca con el paciente durante los periodos de mayor ansiedad.
Estimule la expresién emocional.

Permita a los familiares ayudar en lo posible al paciente (alargando la visita el mayor

tiempo posible).

Déficit de conocimiento

Explique el proceso de la aterosclerosis y sus manifestaciones.

Informe la diferencia de la sintomatologia entre angina e infarto y la importancia de

notificar al médico la duracion del dolor.

Comentele los factores de riesgo y cuales pueden ser modificados por él.
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Explique al paciente la importancia de evitar la ingesta de alimentos con alto contenido

de grasas saturadas, sodio y triglicéridos y seguir una dieta baja en calorias.

Explique al paciente sobre los efectos secundarios de los medicamentos y via de

administracién (sublingual, parches dérmicos, etc.).

Expliqgue al paciente la importancia de que se integre a un grupo de apoyo para

personas cardibépatas.

Cuidados de enfermeria:

La principal intervencion que se debe realizar desde Enfermeria es la prevencién de la

aparicion de la cardiopatia isquémica. Mediante la aplicacién de escalas que miden el riesgo

cardiovascular, como son la SCORE Framingham o REGICOR, se definira la intensidad de la

intervencion que deberd realizarse, asi como los recursos que tendrdn que ponerse a

disposicién de la terapia.

Sera importante controlar los factores de riesgo cardiovascular, educacién a la poblacion sobre

aguellos que son modificables:

Evitacién tabaquica.
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, asi como aumentar el consumo de frutas, verduras y legumbres.

Control sobre la tension arterial, la glucemia y el colesterol, manteniéndolos en rangos

de objetivo terapéutico:
Glucemias inferiores a 110mg/dl y HbAlc inferior al 6,1%.
Tension 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 realizacion de ejercicio
intenso o prolongado, la exposicién al frio extremo o someterse a situaciones de

tension emocional.
Practicar, de forma regular, ejercicio fisico ligero: 30-45 minutos de marcha 3 veces por
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semana.

Ademas, deberd instruirse a los pacientes que ya hayan padecido una angina de pecho

0 estén dentro de la poblacion 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 toracico para

la pronta realizacion de un electrocardiograma.
En caso de que el paciente esté sufriendo una angina de pecho, deberemos:

Tranquilizar al paciente y administrar nitroglicerina sublingual, segun la pauta descrita,

vigilando la tensién arterial ante una posible hipotensién.
Iniciar oxigenoterapia para evitar que la saturacion caiga por debajo del 95%.

Si la crisis esté controlada, no sera necesario el reposo absoluto: podra deambular por

la habitacion.

Pueden ser necesarios ansioliticos y laxantes, de forma que se disminuya el trabajo

cardiaco.

Cuidados de enfermeria durante un infarto de miocardio-manejo extra hospitalario.

Una vez determinado que estamos antes un infarto, se debera:

Desnudar al paciente, retirar objetos metalicos y prétesis de cualquier tipo.
Iniciar oxigenoterapia para evitar que la saturacién 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 sera utilizado en tratamientos.
Administracion de analgesia y ansioliticos:

Bolos endovenosos de 4-8 mg de Cloruro Moérfico.

Nitroglicerina sublingual en un inicio y, si el dolor persiste, endovenoso.

Ademas, se administraran anti agregantes.

Cuidados de enfermeria tras la resolucion de un infarto de miocardio.

Las primeras 72 horas tras solventarse el problema deberan ser de reposo absoluto.
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Podra levantarse el paciente al cuarto o quinto dia de forma moderada, dando paseos

por la habitacion.
¢ Se mantendra una posicion de Fowler o semifowler.
e Se evitaran los movimientos bruscos.

e La dieta serd absoluta durante las primeras 24 horas. Posteriormente, se probara
tolerancia mediante la administraciébn de liquidos, seguida de dieta blanca.

Posteriormente, la dieta debera ser de 1800 kcal, facil de digerir e hipo sédica.

e El paciente deberd estar constantemente monitorizado (electrocardiograma, tension

arterial, frecuencia cardiaca, frecuencia respiratoria, temperatura.).

Posteriormente, deberan realizarse sesiones de educacién sanitaria respecto a las
modificaciones que debera introducir en sus habitos de conducta y su tipo de vida posterior al
infarto, respecto al conocimiento que el paciente tenga de los sintomas de alarma y de cémo
y cuando acudir al Centro de Salud para recibir asistencia sanitaria. También se le debera

proporcionar apoyo y tratamiento emocional para lidiar con la ansiedad que pueda presentar.
5.2 Atencion de enfermeria a pacientes ante el shock:

Definicion: Sindrome que se caracteriza por un estado de perfusion tisular deficiente, con
aporte insuficiente de oxigeno a los tejidos, por lo que no se cubren las necesidades de éstos
y que provoca un metabolismo tisular inadecuado, cuya consecuencia final es la disfuncién y

muerte celular.
Clasificacion:

¢ Anafilictico: reaccién brusca e inesperada, mediada por el sistema inmune, que
aparece como consecuencia de la exposicion a una sustancia extrafia en una persona
previamente sensibilizada.

e Cardiogénico: en este caso el cuadro esta ocasionado por un fallo de bomba. Se trata
de una alteracion de la contractilidad cardiaca.

e Hipovolémico: disminucién importante y aguda del volumen intravascular que puede
deberse a hemorragias, deshidrataciones, quemaduras extensas, vomitos y/o diarreas.

e Neurogénico: en este tipo de shock existe una lesion medular o del tronco cerebral. Se
produce una pérdida del control vasomotor periférico, que conlleva al desarrollo de una
intensa disminucion de las resistencias vasculares periféricas.

e Obstructivo: se ocasiona por patologias que comprometen el llenado ventricular, se
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limita el volumen sistélico y en consecuencia el gasto cardiaco.
e Séptico: aparece cuando existe una infeccion grave y las toxinas pasan al torrente

circulatorio. Como consecuencia se desarrolla vasodilatacion.
Fisiopatologia:

La integridad y el desarrollo normal, de las diferentes funciones celulares, 6rganos, sistemas
y en ultimo término del cuerpo humano, dependen de su capacidad de generar energia,
fundamentalmente con la glicolisis mediante el metabolismo aerébico y/o anaerdbico.
Habitualmente se realiza en presencia de oxigeno (O) y se genera acetil-coenzima A, que
entra en el ciclo de Krebs produciéndose CO y agua con liberacion de energia (36 moles de
ATP por cada mol de glucosa) En ausencia de O, se genera acido lactico con liberacion de

s6lo 2 moles de ATP por cada mol de glucosa.

El metabolismo aerdbico depende del aporte constante de O, que se realiza a través del
sistema cardiovascular. El O, no se almacena en ningun tejido, excepto en el masculo donde
puede encontrarse como parte de la oximioglobina; la cantidad de O;transportado a los tejidos

esté en funcién de:
e La concentracion de hemoglobina sanguinea.
o Del O; unido a ésta hemoglobina (saturacion de hemoglobina)
¢ Y del flujo sanguineo gasto cardiaco

Para una misma demanda metabdlica, si el transporte de O, (DO>) disminuye, la proporcién
de O que es extraida por los tejidos aumenta y el consumo de O (VO.) permanece constante.
Es decir, un descenso del DO, se compensa con un incremento de la extraccion tisular de O
(REO,) sin que varie el VO3, que en estas condiciones esta en funcién de los requerimientos

metabdlicos y es independiente de los cambios en el DO..

Sin embargo, el aumento de la REO; es limitado y cuando el DO, alcanza un nivel critico (300-
330 mL/min/m?) la extraccion es maxima y descensos mayores del DO, no pueden ser
compensados. En estas condiciones el VO, es dependiente de la disponibilidad de O, y no de

la demanda metabdlica.

El desequilibrio entre la demanda metabdlica de Oz y el DO, se traduce en un déficit de O, que
conlleva un metabolismo celular anaerobio con aumento de la produccion de lactato y acidosis
metabdlica. Cuando esta situacion se prolonga lo suficiente, se agotan los depdsitos
intracelulares de fosfatos de alta energia y se altera la funcién celular, con pérdida de la

integridad y lisis celular, lo que en definitiva se manifiesta como una disfuncion de los diferentes
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organos y sistemas que compromete la vida del enfermo. Este es el proceso que ocurre en
ciertos tipos de shock, en los que una hipo perfusion celular global, consecuencia de un gasto
cardiaco (GC) disminuido, conlleva un importante descenso del DO, circunstancia en la que
el VO, es dependiente del O, suministrado. En otros tipos de shock, como ocurre en el shock
séptico, a pesar de un elevado DO, existe un defecto en la distribucion y utilizacién del O, que
se traduce en una REO; inapropiadamente baja para una demanda metabdlica aumentada.
Se produciria entonces, un desequilibrio entre la utilizaciéon y las necesidades sistémicas de
O2 que no es consecuencia de un transporte insuficiente. Se han propuesto dos mecanismos
que explicarian este fendmeno, para unos autores seria consecuencia de las alteraciones de
la microcirculacion, mientras que para otros existiria una anomalia del metabolismo oxidativo

celular.
Valoracion de enfermeria:

Lo mas importante en los primeros momentos serd determinar el estado de shock y

posteriormente identificar el tipo para aplicar el tratamiento especifico.
Valoracién especifica de cada tipo de shock:

e Anafilactico: cursara con una dilatacién masiva de los vasos por efecto de la histamina,
especialmente sobre los capilares. Existird prurito, congestion de mucosas, rash,
eritema, urticaria, edema laringeo, edema de epiglotis, broncoespasmo, nauseas,
vomitos y diarreas.

e Cardiogénico: se apreciara dolor precordial, cortejo vegetativo (hauseas, vémitos,
sudor frio), palidez, alteraciones electrocardiograficas. Asi mismo, puede aparecer
edema agudo de pulmédn a raiz de la insuficiencia cardiaca aguda.

¢ Hipovolémico: ver valoracion general del shock puesto que cursa con los mismos
sintomas.

e Neurogénico: estos pacientes presentaran piel seca, caliente e, incluso, enrojecida
debido a una vasodilatacion periférica. También se observara frecuencia cardiaca
normal que puede llegar a bradicardia, retencion urinaria, ileo paralitico, poiquilotermia
(temperatura extrema o pérdida de control de la temperatura corporal con importantes
descensos térmicos en las zonas expuestas). Si la lesion medular es alta puede
presentar una pardlisis diafragmatica.

e Obstructivo: todos los pacientes presentaran dolor toracico y, a veces, disminucién del
voltaje de la monitorizacién electrocardiografica.

e Séptico: en la fase caliente encontramos calor, enrojecimiento de la piel, hipertermia,
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hiperventilacion, agitacion, confusion, TA mas o menos mantenida y alcalosis
respiratoria. En la segunda fase o fase fria encontramos vasoconstriccion periférica,
hipotension, bajo gasto cardiaco, oliguria, anuria, coagulacion intravascular diseminada

y acidosis metabdlica.
Cuidados de enfermeria:

e Se procederd a mantener la via aérea permeable mediante guedel o ayudando a la
IOT.

e Se intentara conseguir una ventilacion adecuada.

e canalizar dos vias venosas del mayor calibre posible para infusion de fluidos; si es
posible una central. Estos deberan tener la temperatura adecuada para no aumentar
el grado de hipotermia en el paciente.

e se monitorizard y valoraran las constantes vitales. Si es posible, debemos informar al
paciente de lo que esta ocurriendo y de lo que se estd haciendo para conseguir

tranquilizarle.

Si nos encontramos ante diferentes tipos de shock, las actividades enfermeras seran las

siguientes:
Anafilactico:

¢ |o primero ser& cesar la administracion del agente causal.
e Para mejorar el cuadro se administraran farmacos en funcién de la sintomatologia.
e Se colocara al paciente en una posicibn adecuada para mejorar la hipotension

(Trendelemburg).
Cardiogénico:

e se tratara el dolor.
¢ se infundird suero salino en pequefa cantidad para ver si remonta la TA y, en caso

negativo, se administraran drogas vaso activas.
Hipovolémico:

e se administraran liquidos para reponer la volemia.
e Si es de origen hemorragico se controlaran los puntos sangrantes y, una vez en el

hospital, se administrard hemoderivados, si se dispone de ellos.
Neurogénico:
e procederemos a una reposicion enérgica con cristaloides calientes para remontar la TA
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Y, en caso contrario, recurriremos al empleo de drogas vaso activas.
e abrigar al paciente y prevenir la exposicion cutdnea para evitar mayor grado de

hipotermia.

Obstructivo:

e habré que administrar fluidos y, con frecuencia, drogas vaso activas.
e En cualquier caso lo mas importante es encontrar y tratar la causa que provoca el shock

para revertir la situacion.
Séptico:

e se repondrd volumen para remontar la TA. Si no fuera asi, utilizaremos drogas vaso
activas.

e setomaran muestras de sangre para hemocultivo y antibiograma.

¢ administraremos antibioterapia y colaboraremos en el drenaje de los focos purulentos

si no hay respuesta al tratamiento.
5.3 Atencion de enfermeria al paciente hipertensivos.

Definicion: La hipertension, también conocida como tension arterial alta o elevada, es un
trastorno en el que los vasos sanguineos tienen una tensién persistentemente alta, lo que
puede dafarlos. Cada vez que el corazén late, bombea sangre a los vasos, que llevan la
sangre a todas las partes del cuerpo. La tensién arterial es la fuerza que ejerce la sangre
contra las paredes de los vasos (arterias) al ser bombeada por el corazén. Cuanta mas alta es

la tensidn, mas esfuerzo tiene que realizar el corazén para bombear.
Clasificacion:
La crisis hipertensiva se clasifica en diferentes tipos:

e Urgencia hipertensiva: situacién de elevacion de presion arterial (TA) en ausencia de
lesion aguda de los 6rganos diana (cerebro, corazén vy riiidén), asintomatica o con
sintomas leves e inespecificos (cefalea moderada). Requiere descenso progresivo
hasta 160/110 mmHg en 24-48 hr con tratamiento oral y control ambulatorio. Evitar
hipotension brusca que provoque isquemia coronaria, cerebral o renal.

e Emergencia hipertensiva: HTA severa asociada a lesion aguda o progresiva de los
organos diana que pueden ser irreversibles y de mal prondstico vital (como cambios
neurolégicos graves, encefalopatia hipertensiva, infarto cerebral, hemorragia

intracraneal, insuficiencia aguda del VI, edema pulmonar agudo, diseccion aortica,
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insuficiencia renal o eclampsia). Requiere una reduccion inmediata (en no mas de 1
hora) de la TA con tratamiento parenteral.

e Falsas urgencias hipertensivas: son elevaciones tensionales producidas en su mayor
parte por estados de ansiedad, patologias provocadas por dolor etc. Y que no conllevan

dafio en 6rganos diana. Por lo general no precisan de tratamiento.
Fisiopatologia:

El concepto de autorregulacién, es mas importante para el manejo y comprension de la
emergencia hipertensiva. La autorregulacion es un mecanismo que protege a los érganos. El
corazon, los rifiones y cerebro tienen mecanismos auto reguladores, siendo el cerebro el méas
extensamente estudiado. Cuando la PA cae ocurre vasodilatacion cerebral y cuando la presion
se eleva ocurre vasoconstriccion cerebral, de manera que en individuos normales el flujo
sanguineo cerebral permanece constante, durante las fluctuaciones de PA media (PAM),
desde los 60 a 70 mmHg. Hasta 150 mmHg. Cuando el PAM cae por debajo del limite anterior,
el cerebro extrae mas oxigeno de la sangre y cuando falla este mecanismo, se presentan las

manifestaciones clinicas de la isquemia cerebral.

Este mecanismo de regulacion se deteriora en los pacientes con hipertension cronica y los
estudios han demostrado que el limite inferior de la autorregulacién ocurre a presiones
mayores (100 a 110 mmHg.), que es lo gue ocurre en la mayoria de pacientes que tienen crisis

hipertensivas.

Estos estudios demuestran que el limite inferior de la autorregulacion cerebral esta alrededor
de 25% por debajo de la PAM en reposo. El tratamiento de las emergencias y urgencias
hipertensivas debe ser reducir la PAM en 20 a 25% en periodos variables, dependiendo de la

naturaleza de la emergencia.
Valoracion de enfermeria:

Los hallazgos clinicos en pacientes con crisis hipertensiva por lo general son inespecificos y
pueden estar relacionados con la enfermedad subyacente o con secuelas relacionadas con

los 6rganos blancos.

e La evaluacion clinica del paciente comienza con la corroboracién de los valores de la
presion arterial en ambos brazos.

e Se hard la evaluacion neuroldgica: si hay presencia de cefalea, nduseas, vomito,
confusidén, convulsiones y déficit neurolégico focal.

e Evaluar si hay sintomas de angina de pecho, disnea o una diseccion aortica.
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Evaluar el sistema renal, si hay sintomas inespecificos como: astenia, edema maleolar,
oliguria, poliuria y o hematuria.

Examen fisico: corresponde los signos y sintomas al érgano afectado, se palpan pulsos
femorales retrasados o inexistentes y hay un impulso ventricular izquierdo notable.
suele presentar una intensa cefalea, motivo por el cual el paciente acude al servicio o
requiere la presencia de la enfermera. Se acompafa de vértigos y vision borrosa,
siendo igualmente muy frecuente la epistaxis.

El paciente suele referir que siente los latidos en las arterias temporales. A partir de
ahi, pueden aparecer ya las insuficiencias cardiacas, renales, hemorragias mas graves

o encefalopatia hipertensiva.

Cuidados de enfermeria:

Controlar y valorar la TA cada 15 minutos y después de estabilizar la tension arterial
cada 1 hora.

Realizar examen fisico para valorar la presencia de manifestaciones neuroldgicas,
renales, vasculares y cardiacas.

Monitorizar al paciente.

Monitorizar el ritmo y la frecuencia cardiaca.

Obtener ECG.

Canalizar vena de manera inmediata extremando medidas de asepsia y antisepsia.
Administrar medicamentos segun el criterio médico y evaluar su respuesta.
Administrar oxigeno terapia, para prevenir hipoxia.

Mantener el control de signos vitales, para identificar las complicaciones.

Promover el reposo y la relajacion.

Medir la diuresis de 24 horas.

Verificar eventos adversos del vasodilatador.

Evitar la aparicién de dolor, aumenta la presion arterial.

Brindar educacion sanitaria.

5.4 Atencion de enfermeria al paciente con enfermedad cerebrovascular:

Definicion: Un accidente cerebrovascular o ataque cerebral sucede cuando se detiene el flujo

sanguineo a parte del cerebro. Al no poder recibir el oxigeno y nutrientes que necesitan, las

células cerebrales comienzan a morir en minutos. Esto puede causar un dafio severo al

cerebro, discapacidad permanente e incluso la muerte.
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Clasificacion:

Difiere entre el ACV isquémico y el hemorragico. En la practica la causa precisa del ACV es

con frecuencia incierta.

Accidente cerebro vascular isquémico: atendiendo al perfil evolutivo temporales dividen en:

(Clasificacion clinico-temporal.)

Ataque isquémico transitorio. (AIT): Son episodios de disminucién-alteracion
Neurolégica focal de breve duracién con recuperacion total del paciente en menos de
24 horas, no existiendo necrosis del parénquima cerebral.

Déficit neuroldgico isquémico reversible. (DNIR): Cuando el déficit neurolégico dura
mas de 24 horas y desaparece en menos de cuatro semanas.

Ictus establecido. El déficit neurolbgico focal es relativamente estable o evoluciona de
manera gradual hacia la mejoria, y lleva mas de 24-48 horas de evolucién. Ictus
progresivo o en evolucion: es el que se sigue de empeoramiento de los sintomas

focales durante las horas siguientes a su instauracion.

Accidente cerebro vascular hemorragico:

Hemorragia parenquimatosa, es la mas frecuente se relaciona con HTA. Es una
coleccidon hemaética dentro del parénquima encefalico producida por la rotura vascular
con o sin comunicacién con los espacios subaracnoideos o el sistema ventricular. Su
localizacién mas frecuente es a nivel de los ganglios basales aunque también puede
presentarse a nivel globular y tronco encefalico.

Hemorragia subaracnoidea. Extravasacion de sangre en el espacio subaracnoide o
directamente.

Hematoma epidural. Sangre entre la duramadre y la tabla interna del craneo.

Hematoma subdural. Sangre entre la aracnoides y la duramadre.

Los dos ultimos son de etiologia traumatica habitualmente. Estas distinciones tienen

implicaciones clinicas, pronosticas y terapéuticas.

Fisiopatologia:

La propiedad de autorregulacion que tiene la circulacion cerebral permite a los vasos de

resistencia contraerse o dilatarse en respuesta a determinados cambios en la presion de

perfusién, con el fin de mantener un flujo relativamente constante. El FSC es de alrededor de

50 a 60 ml/100 g de tejido cerebral y por minuto, y la circulacion cerebral al contrario de la
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coronaria, que depende de la PA diastdlica, esta en manos principalmente de la PA sistdlica.
Normalmente el FSC se mantiene constante entre valores de PA media entre 60 y 140 mmHg
aproximadamente, la curva FSC/PA, en este rango, es plana. La curva de autorregulacion
cerebral en los pacientes con HTA se encuentra desplazada hacia la derecha por lo tanto los
cambios esperados a determinados valores de PA en un individuo normo tenso ocurririan a
niveles mas elevados en hipertensos. En modelos animales hipertensos, se ha demostrado
que la relajacién de los vasos cerebrales (como la arteria basilar, las arterias cerebrales medias
y arteriolas cerebrales) se encuentra alterada, comparado con controles. Estos cambios
podrian ser reversibles con el tratamiento antihipertensivo, aunque no es conocido el grado, el
tiempo y si ocurre en todos los individuos. Por otro lado, en la etapa aguda del ACV la
capacidad de autorregulacion de los vasos cerebrales esta alterada y por lo tanto, la presion
de perfusién cerebral va a depender directamente de la PA. Durante el evento agudo, tanto
isquémico como hemorréagico, 4, 5,6 existe una respuesta hipertensiva transitoria. La causa
primaria del incremento de la PA, es el dafio o la compresién de regiones especificas del

cerebro que regulan la actividad del sistema nervioso autbnomo.

La cefalea, la retencion urinaria, infecciones o el mismo estrés relacionado a la admision
hospitalaria, se relacionarian también con un desbalance autonémico a favor de un aumento

de la actividad simpatica con la consiguiente elevacién de PA.

Esta respuesta se ve exacerbada en pacientes previamente hipertensos, diabéticos,
insuficientes renales, o en aquellos en los que se presenta un reflejo de Cushing (la elevacion

de la PA en respuesta a un aumento de la presién intracraneal)

En el ACV isquémico, cuando un vaso detiene o disminuye en forma significativa su flujo hacia
el tejido tributario, existe un area de isquemia no reversible (infarto) que aumenta con el correr
del tiempo desde el inicio del mismo. Alrededor de la misma, existe un porcién de tejido con
disminucién de su capacidad metabdlica y eléctrica, pero cuyos cambios son reversibles,
posiblemente por indemnidad de la funcién de la bomba de Na+/K+ (zona de penumbra
isquémica), dicha area es parénquima viable. El tejido cerebral en penumbra isquémica no
solo depende del flujo para su recuperacion, sino que es un concepto dindmico, dependiente
del tiempo, pudiendo permanecer viable no mas de algunas horas. Sobre esta area es donde

debe actuarse en el manejo del stroke agudo, con o sin trombolisis.

En la etapa aguda de la lesion vascular se afecta la autorregulacion cerebral, por lo que el area

isquémica presenta un flujo sanguineo dependiente de forma pasiva de la PA media, esto
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explica la importancia del manejo adecuado de la PA, dadas las implicancias que tiene para la

adecuada perfusion del tejido potencialmente viable. El aumento de la PA en este periodo

abriria colaterales mejorando la perfusion del area de penumbra, en esta observacion se basan

aquellas propuestas de que aumentos no demasiado elevados de la PA mejorarian el

prondstico en el ACV isquémico.

Valoracion de enfermeria:

Tener en cuenta los siguientes signos de alarma:

Pérdida de fuerza o sensibilidad en un hemicuerpo.

Trastorno de la emisibn o comprension del lenguaje con nivel de consciencia
conservado.

Perdida de la vision en un hemicampo o ceguera monocular.

Trastorno brusco de la marcha o equilibrio.

Evaluar la historia clinica, sobre antecedentes de la enfermedad.

Realizar exploracion fisica y exploracion neuroldgica completa, se recomienda el uso
de escalas como la NIHHS/ HUNT-HESS. Localizacién de sindromes topograficos.

Realizar diversas pruebas de laboratorio.

Cuidados de enfermeria

Alteracién de la nutricion por defecto relacionado con la incapacidad para deglutir o con

la presencia de los vomitos y las nauseas.

Riesgo de infeccion relacionado con los procedimientos invasivos.
Riesgo de aspiracion relacionados con el bajo nivel de conciencia y
la posible abolicion del reflejo de deglucion y de la tos.

Deterioro de la integridad cutanea relacionado con inmovilidad,

incontinencia y mala nutricién. Incontinencia fecal relacionada con bajo nivel

neuroldgico.
Incontinencia urinaria funcional relacionada con déficit cognitivo.
Limpieza ineficaz de las vias aéreas relacionada con abolicion del reflejo de la tos.

Deterioro de la movilidad fisica relacionada con afectacion neurolégica.
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e Déficit de autocuidado: alimentacién, bafio e higiene relacionado con déficit motores.

Alteracién del patrén de suefio relacionada con el entorno y las actividades de cuidado.

e Alteraciones censo perceptivas: cinestesicas y visuales relacionadas con déficit

neuroldgico.
e Trastorno de la imagen corporal relacionado con flacidez muscular y hemiplejias.
¢ Ansiedad relacionada con la amenaza de muerte y el cambio en el estado de salud.
e Constante observacion.
e Llevar estricto control de signos vitales:
e F.C. detectar arritmias.
e T.A. reportar hipertension.
e control y prevencion de elevacion.
e Conservar adecuada ventilaciéon y oxigenacion.
e Mantener via area permeable.
e Vigilar y reportar estado de conciencia.

e Valorar movilizacién de los miembros.

6. Atencion de enfermeria a pacientes con alteraciones metabdlicas.

6.1 Atencion de enfermeria al paciente con descompensaciones diabéticas:

Definicion: representan dos desequilibrios metabdlicos diferentes que se manifiestan por déficit
de insulina e hiperglucemia intensa. La DHH aparece cuando una carencia de insulina provoca
hiperglucemia intensa es mas intenso y produce aumento de cuerpos cetonicos y acidosis. La

CAD y la DHH no son excluyentes y pueden aparecer simultaneamente.

Clasificacion:
e Cetoacidosis diabética: es una afeccién que pon e en riesgo la vida y afecta a personas
con diabetes, ocurre cuando el cuerpo empieza a descomponer la grasa demasiado
rapido. El higado convierte la grasa en un impulsor llamado cetona que hace que la

sangre se vuelva acida.
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Es una situacion grave que en la que un importante déficit de insulina y aumento de hormonas
contra reguladoras (glucagén, catecolaminas, glucocorticoides y GH) produce: hiperglucemia,

lipdlisis y oxidacién de acidos grasos que producen cuerpos cetdnicos y acidosis metabdlica.

e Descompensacién Hiperglucemia hiperosmolar: Instauracibn mas insidiosa (dias o
semanas) con debilidad, poliuria, polidipsia y alteracién del nivel de consciencia y
disminucion de ingesta de liquidos. Se debe sospechar siempre en ancianos con

deterioro.

Fisiopatologia:

La deficiencia en el aporte de insulina en combinacion con el aumento de la concentracion de
glucagon y las hormonas contra reguladoras (hormona del crecimiento, adrenalina y cortisol)
desequilibran el metabolismo de la glucosa, provocan alteracion en los lipidos con elevacién
de los acidos libres en el higado y plasma, aumento de la cetogénesis, disminucion de la
reserva alcalina, aumento en la producciéon y disminucién en la captacion de la glucosa ,
aumento en la protedlisis con la consecuente liberacion de aminoacidos plasmaticos, que a
nivel hepético favorecen el aumento de la gluconeogénesis, conservando y perpetuando asi
hiperglucemia. Como consecuencia se presenta diuresis osmotica con pérdida importante de
electrolitos, deshidratacion celular, deplecion de volumen y estado de acidosis, que ameritan
su correccion de manera inmediata y eficiente, ya que pueden conducir a un estado de
depresién del sistema nervioso, coma con cetoacidosis metabdlica, colapso vascular y muerte

en tan solo unas horas.

Valoracion de enfermeria:

La CAD habitualmente se presenta con signos y sintomas como malestar genera, cefalea,
poliuria, polidipsia y polifagia. Continua con nauseas, vomito, cansancio extremo, dolor
abdominal, taquipnea con respiracion acidotica, deshidratacion y pérdida de peso. El estado
neuroldgico varia segun el grado de alteracion del equilibrio hidrico, el paciente puede estar
letargico, estuporoso o inconsciente (coma), asociado a la presencia de edema cerebral. La
exploracion fisica arroja signos de deshidratacion, como piel seca y caliente, sequedad de
mucosas orales y elasticidad de la piel con mantenimiento de su posicion por mas de tres
segundos, hundimiento de los globos oculares. En situacion extrema de deshidratacion se
ausculta taquicardia e hipotension. La temperatura puede estar por debajo de lo normal

excepto en caso de infeccidn, la cual, si existe, puede ser la causa que originé el cuadro.
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Evaluacién inicial del paciente con sospecha de CAD y DHH:

Antecedentes de diabetes, medicamentos y sintomas.
Antecedentes de medicaciones relacionadas con la diabetes.
Antecedentes sociales y médicos.

Vémitos y capacidad de ingerir liquidos via oral.

Evaluar situaciéon hemodinamicamente.

Exploracion fisica descartando la presencia de una infeccion.
Evaluar la volemia y el grado de deshidratacion.

Evaluar la presencia de cetonemia y trastornos acido basicos.

Cuidados de enfermeria:

Normalizar la glucosa sanguinea, la vigilancia de la glucosa en sangre debe realizarse
cada hora con determinaciones de laboratorio o utilizando un glucometro, debe
evaluarse cuidadosamente las alteraciones relacionadas con hiperglucemia e
hipoglucemia.

Optimizar el equilibrio hidrico, la hidratacion sin sobrecarga circulatoria es un aspecto
que debe vigilarse constantemente. Los pacientes con deshidratacion se encuentran
taquicardicos y con cifras bajas de TA, PVC, PAP, GC, por este motivo se debe
mantener una estrecha vigilancia de estas constantes incluyendo FC y resto de
factores hemodinamicos.

Vigilancia de la diuresis, la cuantificacién horaria de volumen unitario es indispensable
para el calculo de las soluciones que se administraran y para la valoracion de la funcion
renal.

Control de electrdlitos, el paciente con CAD tiene un riesgo muy elevado de presentar
hiperpotasemia durante la fase aguda de acidosis.

Conservacion de higiene oral.

Mantenimiento de la integridad de la piel, ya que puede haber deshidratacion,
hipovolemia y fosfatemia alteran el transporte de oxigeno a nivel celular provocando
dificultad en la perfusién y lesion tisular.

Prevencion de infecciones, son un riesgo constante en los pacientes con CAD y pueden
representar la complicacion agregada mas grave que desencadena incluso la muerte.
Educacion al paciente y a su familia, deben de tener un alto grado de conocimientos
sobre su padecimiento que les permita realizar el autocuidado con seguridad y tener

un estilo de vida de manera mas normal posible.
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6.2 Atencion de enfermeria con hemorragia digestiva:

Definicion: es la pérdida de sangre procedente del aparato digestivo.

Clasificacion:

Hemorragia digestiva alta (HDA): sangrado por encima del angulo de Treitz. Se
manifiesta generalmente en forma de hematemesis (vomito en sangre roja 0 en poso
de café) o melenas (deposicibn negra, pegajosa y maloliente). Aunque en
ocasionalmente cuando es masiva puede manifestarse como rectorragia. En los casos
de hemorragia masiva la primera manifestacion clinica puede ser la apariciéon de un
shock hipovolémico, sincope e incluso angor.

Hemorragia digestiva baja (HDB): sangrado distal al &ngulo de Treitz. Se manifiesta
habitualmente como rectorragia (emision de sangre roja fresca y/o coagulos) o
hematoquecia (sangre mezclada con las heces).

Fisiopatologia:

La fisiopatologia comun de todas las hemorragias digestivas es la de hemorragia masiva:

perdida de volumen circulante y hemoderivados que llevan a un shock hipovolémico y

posteriormente al paro cardiorrespiratorio y la muerte.

Ulcera géstrica/duodenal: primera causa de HDA, lesion de continuidad en la mucosa
gastrica/duodenal, enfermedad crénica y recurrente. El cuadro se debe a un
desbalance entre los factores protectores (Mucus, bicarbonato, prostaglandinas, union
y regeneracion celular), y noxas.

Varices esofagicas/gastricas: secundario a hipertension portal, hay aumento de
circulacion esplacnica y la presién del sistema portal lo que dificulta el drenaje venoso
de la zona desarrollandose colaterales a nivel de venas esofégicas y gastricas
ubicadas en la submucosa.

Esofagitis/gastropatia erosiva: lesiones inflamatorias de la mucosa esofagica/gastrica
gue pueden ser secundarias a un reflujo gastroesofagico mal controlado, lo cual
produce irritacion y hemorragias subepiteliales.

Lesion de dieulafoy: vaso submucoso aberrante que erosiona el epitelio. Se caracteriza
por sangrado digestivo masivo intermitente.

Diverticulosis: formados por aumento de la presién intraluminal lo cual causa una
pérdida de la contraccién como unidad funcional y por ende una segmentacion colénica

gue lleva a la formacion de diverticulos por los puntos débiles de la pared.
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Isquemia intestinal no oclusiva: en contexto de hipovolemia o shock y secundario a la
vasoconstriccion y reduccién de la irrigacion intestinal se produce isquemia de la

circulacion terminal colénica: angulo esplénico y unién recto sigmoidal.

Valoracion de enfermeria:

o Debemos valorar la presentacion de la HD (hematemesis, melena o hematoquecia),
el tiempo de sangrado que nos sugiere la gravedad, sintomas previos (epistaxis,
dispepsia, pirosis, dolor abdominal, vomitos, nauseas, tos, etc.), antecedentes
personales, los habitos toxicos (alcohol, tabaco u otras drogas y la ingesta de
farmacos (como los AINES y anti agregantes).

e Exploracién fisica: se toma las constantes vitales como TA, FC, al explorar al
paciente se puede observar palidez de la piel y mucosas, sudoracion, alteracion del
nivel de consciencia, equimosis 0 petequias que nos indicarian enfermedad
hematolégica de base. La exploracion abdominal es importante porque detecta las
zonas dolorosas, masas abdominales, aumento del peristaltismo intestinal, realizar

un tacto rectal, para confirmar la presencia de melenas.

Cuidados de enfermeria:

Permeabilizar una via periférica de calibre grueso y perfundir rapidamente soluciones
cristaloides.

Suministrar oxigeno por canula o mascara segun necesidad del paciente.

Monitorear funciones vitales y tiempo de llenado capilar.

Monitorear saturacién de oxigeno.

Participar en la colocacion de una via central.

Monitorear hemograma y micro hematocrito.

Colocar sonda vesical, para medir diuresis horaria.

Extraccidon de muestra de sangre para hemograma, bioquimica, perfil de coagulacion,
grupo Rh, prueba cruzada.

Transfundir sangre, plasma, y expansores sanguineos.

Cuantificar el aporte y la eliminacion total de liquidos a lo largo de un periodo de 24 hr.
Preparar al paciente y la sala de procedimientos para una endoscopia de urgencia.
Aspiraciones de secreciones y sangrado.

Tomar muestra de sangre para analizar gases arteriales.

Realizar los diferentes procedimientos bajo técnicas asépticas.

Péag. 46



Bibliografia

file:///C:/Users/User/Downloads/intoxica.pdf
file:///C:/Users/User/Downloads/Ahogamiento%20y%20casi%20ahogados.pdf

http://repositorio.upch.edu.pe/bitstream/handle/upch/3878/Intervencion BlasPalacios

Christian.pdf?seqguence=1&isAllowed=y

Antologia de enfermeria en urgencias y destres.

Manual de los cuidados de urgencia y el transporte de los enfermos y los heridos,
novena edicion.
https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/cuidados-de-enfermeria-
ahogamiento/#:~:text=Adecuada%?20inmovilizaci%C3%B3n%20del%20cuello%20dur
ante,como%2C%20control%20de%20la%20temperatura

http://www.enfermeriadeurgencias.com/ciber/PRIMERA EPOCA/2003/julio/quemado.
htm.

Pdf atencion de enfermeria en urgencias.

Pag. 47


file:///C:/Users/User/Downloads/intoxica.pdf
file:///C:/Users/User/Downloads/Ahogamiento%20y%20casi%20ahogados.pdf
http://repositorio.upch.edu.pe/bitstream/handle/upch/3878/Intervencion_BlasPalacios_Christian.pdf?sequence=1&isAllowed=y
http://repositorio.upch.edu.pe/bitstream/handle/upch/3878/Intervencion_BlasPalacios_Christian.pdf?sequence=1&isAllowed=y
https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/cuidados-de-enfermeria-ahogamiento/#:~:text=Adecuada%20inmovilizaci%C3%B3n%20del%20cuello%20durante,como%2C%20control%20de%20la%20temperatura
https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/cuidados-de-enfermeria-ahogamiento/#:~:text=Adecuada%20inmovilizaci%C3%B3n%20del%20cuello%20durante,como%2C%20control%20de%20la%20temperatura
https://www.revista-portalesmedicos.com/revista-medica/cuidados-de-enfermeria-ahogamiento/#:~:text=Adecuada%20inmovilizaci%C3%B3n%20del%20cuello%20durante,como%2C%20control%20de%20la%20temperatura
http://www.enfermeriadeurgencias.com/ciber/PRIMERA_EPOCA/2003/julio/quemado.htm
http://www.enfermeriadeurgencias.com/ciber/PRIMERA_EPOCA/2003/julio/quemado.htm

