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Atencion de enfermeria al paciente con alteraciones de la oxigenacion tisular.

Atencion de enfermeria a pacientes con cardiopatia isquémica. Clinica de isquemia
miocardica de nueva aparicion o que ha cambiado de caracteristicas en el ultimo

mes.

Historia clinica y estudios complementarios dirigidos: Antecedentes personales
Alergias. FRCV: DM2, HTA, DL, OB. Hiperuricemia. Cardiopatia previa
Caracteristicas del dolor Descripcion, localizacion e irradiacion Desencadenantes
del dolor (ejercicio, estrés) Hora de inicio y duracibn Respuesta al reposo y a
nitroglicerina Presencia de cortejo vegetativo Exploracion fisica Signos de
disfuncion ventricular izquierda: taquicardia, taquipnea, hipotension, mala perfusion
distal, 3R, 4R, crepitantes Signos de disfuncién ventricular derecha: 1Y, RHY,
edemas periféricos, hipotension. ECG: de 12 derivaciones basal y tras nitroglicerina
Control a las 6h, 24h y si hay cambios en el dolor V3R y V4R en todo IAM inferior

Datos analiticos Marcadores de necrosis miocardica: Troponina T o I, CK-MB.
Mediciones generales: Hematocrito, recuento plaquetario, coagulacion, funcion

renal y alteraciones hidroelectroliticas. Rx Térax Signos de congestion pulmonar.

Ecocardiografia Alteraciones segmentarias de la contractilidad, FE, descartar

complicaciones mecénicas
Tratamiento inicial: Signos de riesgo vital

Isquemia miocardica aguda: Angina Alteraciones en segmento ST/onda T o
BCRIHH en ECG Inestabilidad hemodinamica: Hipotensién o hipertension arterial
extrema Taquicardia o Bradicardia extremas Taquipnea Malperfusion distal:
cianosis, livideces, retraso de relleno capilar Insuficiencia respiratoria: Taquipnea

Cianosis distal Hipoxia o disminucién sato2

Medidas generales: Monitorizacion ECG continuo. Monitorizar la tendencia del ST.

Sato2 contintia TA cada 10 minutos hasta estabilizacion.

Farmacos en el manejo inicial del SCA:



Tratamiento Farmaco Cloruro morfico Dosis inicial 4-8 mg IV Pauta de continuacion
2-3 mg/ 5-15 minutos hasta analgésico control del dolor Meperidina (Dolantina ® )
25-50 mg IV Dosis maxima 50mg/4h IV

Tratamiento antiemético Metoclopramida (Primperan ®) 5 — 10 mg IV Dosis méaxima
10mg/6h IV Ondansetrén (Zofran ®) 4-8 mg IV Dosis maxima 8mg/8h IV

Control glucémico Insulina rapida 0,03 Ul *Glucemia SC Ajustar dosis segun

resistencia a insulina para objetivo de glucemia 90-140 mg/dI.
Vagoliticos Atropina 0,5-1 mg IV Dosis maxima bolo2 mg.

Ansioliticos Diacepam (Valium ®) 5-20 mg oral (VO) Dosis maxima 10 mg/8h VO
Alprazolam (Trankimazin®) 0,5-1 mg sublingual (SL) Dosis maxima 2mg/8h VO/SL.

Estratificacion del riesgo: La herramienta fundamental es el ECG, diferenciando:
SCACEST (SCA con elevacion del segmento ST o bloqueo de rama izquierda de
nueva aparicion) y SCASEST (sin elevacion del segmento ST: angina inestable e
IAMSEST). 5. Tratamiento de reperfusion urgente: Debe plantearse en todo
SCACEST.

Bloqueo neurohormonal y tratamiento anti isquémico:
Farmaco Dosis inicial Objetivo de tratamiento Precauciones
Betabloqueante Para FC 50-60 Ipm Bradicardia

Carvedilol 6,25mg/12h Maximo 25mg/12h Hipotension arterial
Bisoprolol 2,5 mg/24h Maximo 20mg/24h Disfuncién

Atenolol 5mg/12h Maximo 50mg/12h ventricular sintoméatica

Nitroglicerina 3 comp. SL a intervalo de 15 min Si no control del dolor paso a IV en
PC a 10mcg/min Si indicacién por HTA o EAP, inicio en PC IV (50mg en 250cc de
SG5%). Subir 10mcg/min cada 10 minutos hasta desaparicion del dolor o descenso
de tas>15%. Maximo 200mcg/min. Iniciar descenso si hipotension arterial o si los

sintomas (dolor, disnea, HTA) se han controlado durante 24h Hipotension arterial



Hipertension intracraneal o intraocular Miocardiopatia obstructiva Pericarditis

constrictiva Disfuncién VD Tratamiento con sildenafilo.

Eplerenona 25 mg/24h Hasta 50mg/24h Disfuncion renal o hepatica

Hiperpotasemia.

Inotropicos y vasoactivos Precauciones y efectos adversosDisolucion

(concentracion y disolventes) Ritmo de infusion

Dobutamina Taquiarritmia Hipotension arterial Miocardiopatia  obstructiva
Pericarditis constrictiva  250mg en 250cc de SG5% (250-1000 pg/ml en SF, SG o
RL) PCIV 2,5 - 40 pg/Kg/min

Levosimendan Hipotensioén arterial Taquiarritmia QT prolongado Insuficiencia
renal Insuficiencia hepatica 25 mg en 500cc de SG5% (0,025 - 0,05 mg/ml en
SG) 25 mgen 500cc de SG5% (0,025 - 0,05 mg/ml en SG)

Dopamina Taquiarritmia Isquemia distal 400mg en 250cc SG5% (max
5mg/ml, SG o SF) Limite en funcién de RA

COMPLICACIONES DEL INFARTO AGUDO DE MIOCARDIO (IAM)

Disfuncién ventricular izquierda: Es la complicacion mas frecuente del IAM y la
principal causa de mortalidad: Grados de disfuncién ventricular izquierda.

Tratamiento segun clasificacion Killip-Kimball y Forrester
Grado Forrester | Killip | Exploracién Sin estertores ni tercer Tratamiento ruido

Forrester 1l Killip I EAP 50% campos pulmonares Asociar: Cl. Morfico Soporte

ventilatorio Valorar asociar antialdosteronicos y levosimendan Realizar ETT

Forrester Il Killip IV Shock cardiogénico sin congestion: Baja precarga + disfuncion
VI Disfuncion de VD Ademas: Monitorizacion HD invasiva *Optimizacién de

precarga *Soporte inotropico/vasopresor BIACP Asistencia circulatoria mecanica

Forrester IV Killip IV Shock cardiogénico: Hipoperfusion Ademas: Monitorizacion HD
invasiva tas<90mmhg Soporte ionotropico/vasopresor BIACP, asistencia

circulatoria mecéanica.



Infarto de ventriculo derecho: Debe sospecharse en pacientes con IAM inferior que

presentan hipotension o congestion sistémica.

Arritmias: En todos los pacientes isquémicos deben mantenerse niveles de potasio
>4 meg/L y magnesio >2 meg/L a fin de minimizar el riesgo de arritmias. El manejo

agudo especifico de cada arritmia se describe en la siguiente tabla:

Manejo de arritmias

Tipo de arritmia Tratamiento
TVIFV CVE (ASINC 200J-
300J-360J)

TVMS Refractaria a CVE Amiodarona Betabloqueantes

Sobrestimulaciéon con MP

TVMNS sintomatica Betabloqueantes
Amiodarona
TVPS QT prolongado Magnesio, isoproterenol, lidocaina,

sobrestimulacion

Dosis de antiarritmicos:

Amiodarona 150 mg en 10 minutos Max 8 bolos en 24h 1 mg/min x 6h + 0,5 mg/min
Esmolol 500mcg/Kg x 1min + 50mcg/Kg/min x 4 min 60-200 mcg/Kg/min

Atropina Bolo 0,5mg Repetido hasta maximo 2mg

Isoproterenol 0,05-0,1 mcg/Kg/min Max 2 mcg/Kg/min

Pericarditis postinfarto: El dolor producido por la pericarditis se distingue porque es
muy agudo y estéa relacionado con la postura y la respiracion. Puede tratarse con
dosis alta de aspirina (1.000 mg/24 h).

Angina postinfarto: Reaparicion de dolor toracico anginoso o signos de isquemia
(en la fase temprana postinfarto (entre las primeras 24 horas y el primer mes) Debe

considerarse la posibilidad de repetir arteriografia.



Trombosis intraventricular: (10-40% de los IAM de localizacion anterior). Su principal
complicacion son los embolismos sistémicos y el tratamiento se realiza con
anticoagulacion, bien con HBPM o HNF de inicio, manteniendo posteriormente

anticoagulacion oral (objetivo INR 2-3) durante 3 a 6 meses.
Tratamiento farmacoldgico a largo plazo tras un sca.
Farmacos antiagregantes: Aspirinas 100mg/24h

Durante 12 meses en todos los pacientes que no tengan alto riesgo hemorragico;
en estos casos: 1 mes tras stent no recubierto, 6 meses tras stent recubierto de
everolimus/zotarolimus o 12 meses tras stent recubierto de 101
rapamicina/paclitaxel. Clopidogrel (75 mg/dia) indefinidamente en todos los
pacientes con alergia a la aspirina. Prasugrel contraindicado si antecedentes de

ictus.
Farmacos que han demostrado mejorar el prondstico: betabloqueante.
Farmacos antianginosos

e lvabradina * nitratos = amlodipino o nifedipino retard: asociados a BB si angina o

lesiones coronarias severas residuales
e Ilvabradina + verapamilo o diltiazem: alternativa a BB si contraindicacion.

Tratamiento no farmacolégico a largo plazo tras un sca Reducir el consumo de carne
roja, dulces y snacks, azucares afladidos como el que contienen las bebidas, zumos
y galletas. Aumentar el consumo de frutas, hortalizas y lacteos con bajo contenido
de grasa. También cereales integrales y sus derivados (pan, arroz y pasta) y como
alimentos proteicos el pescado, aves como el pollo y el pavo, y frutos secos. -
Actividad fisica regular de tipo aerébico (al menos 45 minutos, 5 dias a la semana).
- Abandono del tabaquismo.

Objetivos del control de factores de riesgo



e Presion arterial 130-135/80-85 mmhg e Colesterol LDL < 100 mg/dl (< 70 en
diabéticos) e Triglicéridos < 150 mg/dl e Glucosa basal < 110 mg/dl y hbalc 6-7% e
IMC < 25 kg/m 2

Tratamiento de revascularizacion en cardiopatia isquémica

Cardiopatia isquémica cronica La enfermedad coronaria crénica estable puede
tratarse con tratamiento médico solo o en combinacién con revascularizacién
mediante ICP o CABG. La revascularizacion estd indicada si existe un area
importante de miocardio isquémico o si persisten los sintomas a pesar de

administrar un tratamiento médico optimo.

Cardiopatia isquémica aguda SCASEST Los pacientes con SCASEST constituyen
un grupo muy heterogéneo con pronaostico variable. Por este motivo, es fundamental
una estratificacion precoz del riesgo para optar por una estrategia de tratamiento

médico o intervencionista (coronariografia y revascularizacion si procede).
Atencion de enfermeria en el shock.

Proceso patoldgico causado por la invasion de un tejido, fluido o cavidad corporal,
normalmente estéril, por un microorganismo patégeno o potencialmente patdgeno.

Sepsis Infeccidn, confirmada o sospechada, y alguna de las siguientes variables:

Variables generales: e Fiebre o hipotermia (T2 >38°c 6 90 Ipm) e Taquipnea (FR >20
rpm) e Alteracién del estado mental ¢ Edema significativo o balance hidrico positivo

>20 ml/Kg en 24h e Hiperglucemia (>140 mg/dl) en paciente no diabético.

Variables inflamatorias: e Leucocitosis (>12000/ul) e Leucopenia (10% de formas

inmaduras) e Elevacién de PCR y de PCT
Variables hemodindmicas: e Hipotension arterial (tas40 mmhg)

Variables de disfuncion de 6rganos: e Hipoxemia (relacion po2 /fio2 0.5 mg/dl e
Coagulopatia (INR >1.5 6 tpta >60s) e Trombopenia (4 mg/dl). e Lesion pulmonar
aguda con po2 /fio22 mg/dl e Plaquetas 1.5).



Shock Séptico Hipotension inducida por la sepsis que persiste a pesar de una

resucitacion adecuada con fluidos.

En todos aquellos pacientes en los que se sospeche una infeccion deben

completarse los siguientes estudios:

A.Hemograma B. Bioquimica Incluyendo funcién renal (creatinina y urea),
funcién hepatca (bilirrubina), iones, glucemia. C. Estudio de coagulacion D.
Gasometria arterial (si insuficiencia respiratoria) o venosa E. Lactato F.
Procalcitonina y proteina C reactiva G. Estudios microbiolégicos. . Pruebas

de imagen Realizar siempre una Rx de Torax.

En pacientes con hipoperfusion inducida por la sepsis (definida como
hipotension arterial o lactato >4 mmol/L) se recomienda iniciar una resucitacion

protocolizada y guiada por objetivos.

Fluidoterapia ¢ Fluido de eleccion: cristaloides (salino 0.9% o Ringer lactato. En
pacientes con hipotensién marcada o en aquellos en los que se considere
necesaria una resucitacion mas rapida o agresiva, se pueden emplear coloides.
En caso de emplear coloides, debemos evitar la administracion de almidones e
Bolo inicial: 30 ml/kg en 1 hora. e Continuar aporte de volumen (cargas de 500
cC) mientras la respuesta sea favorable o no haya respuesta pero tampoco datos
de sobrecarga. e Algunos pacientes pueden necesitar cantidades mayores o
velocidad de infusibn mas rapida. e Suspender fluidoterapia si datos de

sobrecarga de volumen.

Soporte vasopresor. En caso de no respuesta a fluidoterapia, se recomienda
iniciar vasopresores. Se recomienda la noradrenalina, dosis ajustada para tam
65-70 mmhg, como vasopresor de eleccibn. No se recomienda emplear
dopamina a dosis bajas para proteccién renal y debe evitarse en general su
empleo dado que se ha relacionado con un mayor riesgo de arritmias y de
muerte. Es recomendable que la noradrenalina se administre a través de un

catéter venoso central (convencional o de insercion periférica).



C. Tratamiento antibiético El retraso en el inicio de un tratamiento antibiotico
adecuado se relaciona con una mayor mortalidad, por lo que el tratamiento
antibiético empirico, de amplio espectro y precoz es una parte fundamental del

tratamiento.

Control del foco de infeccion. En aquellos casos en los que el foco pueda ser
drenado, debe intentarse el control del mismo lo antes posible. Se recomienda
optar por aquellas técnicas que, consiguiendo un buen drenaje del foco de

infeccion, sean menos agresivas.

Shock Cardiogénico Definicion 1. Hipotension arterial: Presion arterial sistélica <
90 mmhg o mayor a expensas de la administraciéon de farmacos inotrépicos
positivos 0 vasopresores. 2. Bajo gasto cardiaco: indice cardiaco < 1.8-2-2
I/min/m2 de superficie corporal 3. Precarga adecuada: presion capilar pulmonar

> 15-18 mmhg 4. Hipoperfusion tisular.

Shock Hipovolémico: El shock hipovolémico puede ser consecuencia de la
pérdida de un gran volumen de sangre o de una deshidratacion secundaria a

vomitos, diarrea, quemaduras extensas.

Otro shock con tratamiento especifico 1. Tromboembolismo pulmonar (TEP). La
repercusion hemodinamica del TEP depende del tamafio del émbolo y de la
funcién cardiaca basal del paciente, por lo que debemos evitar los términos TEP
masivo 0 submasivo. En pacientes estables (TEP no de alto riesgo de muerte),
se debe investigar la presencia de dafo miocardico mediante parametros

bioquimicos (pro-BNP, troponinas...) y de imagen (ecocardiograma).
Atencion de enfermeria en las urgencias y emergencias hipertensivas.

Las crisis hipertensivas son elevaciones agudas de la presion arterial (TA) que
motivan una atencién médica urgente. Se definen como una elevacién de la TA
diastolica (TAD) superior a 120 6 130 mmhg y/o de la TA sistolica (TAS) por
encima de 210 mmhg (algunos consensos actuales hablan de TAD superior a
120 y/o de TAS por encima de 180 mmhg, aunque esto no es necesario en la
practica clinica).



Emergencia hipertensiva: elevacion de la TA acompafiada de dafio o disfuncion

aguda en los 6rganos diana (corazon, cerebro, riidn...).

Urgencia hipertensiva: elevacion de la TA en ausencia de lesion aguda de los

organos diana que no entrafia un compromiso vital.

Urgencia hipertensiva: elevacion de la TA en ausencia de lesion aguda de los

organos diana que no entrafia un compromiso vital.

Valoracion inicial del paciente con crisis hipertensivas Para realizar una
adecuada clasificacion y manejo de las crisis hipertensivas es necesario realizar
una correcta evaluacioén diagnostica inicial. Para ello deberemos realizar una
historia clinica completa. En la anamnesis debemos preguntar por la presencia
de historia previa de hipertensién arterial (HTA): tiempo de evolucion, severidad,
uso de tratamiento hipotensor, adherencia terapéutica, episodios previos de
crisis hipertensivas y estudios previos realizados para descartar HTA

secundaria.
Principios generales del tratamiento de las crisis y emergencias hipertensivas:

e La gravedad clinica no debe valorarse exclusivamente por las cifras de TA

sino por la afectacion de los érganos diana.

e Tener claro que es tan importante tratar la HTA rdpidamente en una
emergencia hipertensiva (tratamiento parenteral inmediato) como no tratarla de

manera agresiva en el resto de los casos.

¢ Evitar actitudes agresivas a la hora de descender los valores de TA ya que un
descenso brusco de TA que puede ocasionar isquemia de organos vitales. La

rapidez con la que debemos alcanzar valores absolutos seguros de TA.

Tratamiento de la emergencia hipertensiva Es necesario un descenso inmediato,
pero gradual, de la TA mediante el empleo de farmacos por via parenteral, con
monitorizacion continua de la TA. El objetivo es disminuir de forma controlada la
TAD a cifras de < 110/100 mmhg en minutos u horas, salvo en situaciones de

dafio organica cardiovascular (edema agudo de pulmdn, diseccion adrtica,



sindrome coronario agudo) en las cuales el descenso de TA debe ser mas
rapido. Sin embargo, si existe dafio cerebro-vascular (ACVA, encefalopatia
hipertensiva...) el descenso debe ser mas gradual parA evitar accidentes

iIsquémicos.

Entidades especiales en emergencias hipertensivas Las siguientes situaciones
especiales pueden requerir modificaciones en la pauta recomendada:
Encefalopatia hipertensiva: sindrome subagudo o agudo que cursa con signos
de afectacion cerebral difusa (cefalea, nduseas, vomitos, inquietud, confusion,
crisis, coma...). El cuadro puede ser rapidamente reversible con tratamiento

adecuado.

Isquemia coronaria: esta indicado el control progresivo de la TA, manteniendo la
TA diastélica en 100 mmhg para no reducir el flujo coronario.

Diseccion adrtica: cuadro clinico caracterizado por HTA acompafiado de dolor
toracico irradiado a espalda sin cambios electrocardiograficos y poca respuesta
a solinitrina y morfina. Requiere confirmacion radiolégica por RX y/o TAC. El
tratamiento requiere disminuir la TA (conseguir una TA sistolica de 100-120
mmhg si es tolerada) y la contractilidad cardiaca. Puede hacerse con Labetalol
o Nitroprusiato asociado a un Betabloqueante (Propranolol) (el Nitroprusiato no
debe ser usado sin un betablogueante).

Peeclampsia/Eclampsia: cuadro de HTA severa durante el embarazo. El

labetalol y el urapidil son alternativas validas para el control de TA.

HTA maligna (HTAM): entidad que sigue presentandose en la practica clinica
aunque cada vez existen menos referencias a este término. Realizando una
evaluacion diagnostica adecuada su prevalencia en la poblacion hipertensa
oscila del 1 al 12%. Consiste en la asociacion de HTA severa y retinopatia grado
Il (exudados algodonosos, hemorragias) y/o IV (papiledema, anemia hemolitica

y traduccion morfoldgica de endarteritis proliferativa).

. Atencién de enfermeria en arritmias letales.



Normalmente el marcapasos sinusal es el que activa al corazén. Nacido el
estimulo en dicha estructura, se forman dipolos de activacion que
progresivamente van despolarizando las auriculas: primero la derecha y
después la izquierda (la activacion auricular determina la onda P del

electrocardiograma).

Actividad eléctrica del corazon Al llegar el estimulo a la unién auriculoventricular
(AV), la conduccion es mas lenta y el estimulo la atraviesa con mayor lentitud
(segmento PR).La activacion ventricular se traduce en el electrocardiograma
(ECG) mediante el complejo QRS, finalmente se inscribe la onda T que nos

traduce la repolarizacion ventricular.

Arritmias cardiacas El sistema de conduccion cardiaca supone un conjunto de
fendmenos eléctricos facilitados por la activa migracion iénica a través de

canales especificos de la membrana celular.

Los mecanismos responsables de las arritmias cardiacas se dividen en: 1.
Trastornos en la conduccion de los impulsos. 2. Trastornos del automatismo. 3.

Combinaciéon de ambos.

Arritmias letales. Son trastornos del ritmo cardiaco subito que comprometen la
vida. Son las principales condicionantes de paro cardiorrespiratorio. Duracion: 4
min comienza dafio cerebral 10 min dafio cerebral irreversible. Estas se dividen
en: Taquiarritmias Bradiarritmias Cuando las alteraciones Cuando los ritmos son

lentos causan ritmos rapidos o o retrasados. Adelantados . >100 latidos x min.

La asistolia se define como la ausencia completa de actividad eléctrica en el
miocardio, representa una isquemia miocardica por periodos prolongados de

perfusion coronaria inadecuada.
Atencion de enfermeria a pacientes con alteracion de la conciencia.
Atencion de enfermeria al paciente inconsciente

Estos son llamados estados alterados de la mente o estado mental cambiado.

Estos incluyen confusion, desorientacion o estupor repentinos. La pérdida del



conocimiento y cualquier otro cambio repentino del estado mental deben tratarse

COMO una emergencia.

Causas La pérdida del conocimiento puede ser causada por casi cualquier
enfermedad o lesion importante. También puede ser causada por el abuso de
sustancias (drogas) y alcohol. Atragantarse con un objeto puede resultar en la

pérdida del conocimiento de igual manera.
Atencion de enfermeria al paciente convulsivo.

La epilepsia es un trastorno del cerebro. Se le diagnostica epilepsia a una
persona cuando ha tenido dos o0 mas convulsiones. Existen muchos tipos de
convulsiones. Una persona con epilepsia puede tener mas de un tipo de

convulsiones.

Las convulsiones se clasifican en dos grupos: 1. Las convulsiones generalizadas

afectan a ambos lados del cerebro.

e Las convulsiones de ausencia, a veces llamadas epilepsia menor o pequeio
mal, pueden causar un parpadeo rapido o la mirada fija a lo lejos por unos pocos

segundos.

¢ Las convulsiones tonicoclénicas, también llamadas epilepsia mayor o gran mal,
pueden hacer que la persona: Grite. Pierda el conocimiento. Se caiga al piso.

Tenga rigidez o espasmos musculares.
La persona puede sentirse cansada luego de tener una convulsion tonicoclénica.

Las convulsiones focales se localizan en una sola area del cerebro. Estas

convulsiones también se conocen como convulsiones parciales.

e Las convulsiones focales simples afectan una pequefa parte del cerebro.
Estas convulsiones pueden causar sacudidas o un cambio de sensacion, como

un sabor u olor extrafno.



e Las convulsiones focales complejas pueden hacer que la persona con
epilepsia se sienta confundida o aturdida. La persona no podra responder

preguntas ni seguir instrucciones por unos pocos minutos.

e Las convulsiones generalizadas secundarias comienzan en una parte del

cerebro, pero luego se extienden a ambos lados del cerebro.
Atencion de enfermeria con enfermedad cerebrovascular.

Alteracion de la circulacion cerebral que ocasiona un déficit transitorio o definitivo
de las funciones de una o varias partes del encéfalo, constituyendo la segunda
causa de mortalidad en nuestro medio (la primera en mujeres) y la primera de
discapacidad y siendo uno de los principales motivos de atencion neurolégica

urgente.

PREVENCION: - Endarterectomia carotidea: En menores de 80 afios con
estenosis carotidea ipsilateral del 70%-99% con AIT, amaurosis fugaz o infarto
cerebral con secuelas menores en los 6 meses anteriores (si estenosis
importante y un AIT o infarto cerebral leve y clinicamente reversible se aconseja
realizar la endarterectomia preferiblemente en las 2 semanas posteriores al

episodio isquémico).

Los casos de estenosis inferiores no deben someterse a este tratamiento. -
Angioplastia transluminal percutanea: Si estenosis carotidea superior al 70% con
alto riesgo para ser sometidos a endarterectomia, dificultades técnicas,
reestenosis tras endarterectomia o estenosis post-radioterapia. Constituye una
posibilidad en la displasia fibrosa, las estenosis marcadas carotideas altas, de
arterias intracraneales y vertebrales y en casos con oclusiéon de la arteria

carotida contralateral.
Atencion de enfermeria a pacientes con alteraciones metabdlicas.
Atencion de enfermeria con descompensaciones diabéticas.

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, que da lugar a deshidratacion y a un
estado hiperosmolar. En la CAD el déficit de insulina es mas intenso y produce un

aumento de cuerpos cetonicos y acidosis.
La CAD y la DHH no son excluyentes y pueden aparecer simultineamente.

La CAD es una situacién grave en la que un importante déficit de insulina y un
aumento de hormonas contrarreguladoras (glucagon, catecolaminas,
glucocorticoides y GH) produce: A) hiperglucemia (glucosa >250), B) lipdlisis y
oxidacion de acidos grasos que producen cuerpos ceténicos (acetona,
betahidroxibutirato, y acetoacetato) y C) acidosis metabdlica (ph < 7,3) con anién
GAP (Na- (CI+HCO23) elevado (>15).

CAUSAS DESENCADENANTES e Errores en el tratamiento con insulina. e
Infeccion, neumonia y urinaria (30-50%). ¢ Comienzo de una diabetes (30%). e
Comorbilidad, IAM, ACV, pancreatitis. ¢ Medicacion hiper-glicemiante: corticoides y
tiazidas. Simpaticomiméticos, antipsicoticos atipicos. e Stress psicolégico, trauma,

alcohol cocaina. ¢ Causa desconocida (2-10%).

Clinica CAD suele producirse en un periodo breve (24 h) MANIFESTACIONES
CLINICAS DE CAD

Sintomas: Sed y polidipsia Poliuria Fatiga Pérdida de peso Anorexia Nauseas,

vomitos Dolor abdominal Calambres musculares.

Signos: Hiperventilacion (Kussmaul) Deshidratacion Taquicardia Hipotension
postural Piel seca y caliente Olor cetosico Alteracion de la conciencia o coma Si hay

fiebre descartar infeccion.
DESCOMPENSACION HIPERGLUCEMICA HIPEROSMOLAR

Instauracion mas insidiosa (dias o semanas) con debilidad, poliuria, polidipsia y
alteracion del nivel de conciencia y disminucién de ingesta de liquidos. Se debe
sospechar siempre en ancianos con deterioro del nivel de conciencia, focalidad

neuroldgica aguda, deshidratacion y shock.



Evaluacion inicial del paciente con sospecha de CAD Y DHH e Antecedentes de
diabetes, medicamentos y sintomas e Antecedentes de medicaciones relacionadas

con la diabetes e Utilizacion de medicamentos.

Pruebas de laboratorio ante sospecha de CAD y DHH e Bioquimica y hemograma e
Cetonas en suero / cetonurina e Calcular osmolaridad sérica y el hiato anionico e
Andlisis y cultivo de orina e Considerar la realizacion de hemocultivos e Considerar

la realizacion de una radiografia de torax y ECG e Hbalc.

TRATAMIENTO DE CAD Y DHH LIQUIDOS e 12 h: 15-20 cc/kg/h ( 1000- 1500 ml
en una persona de 70 Kg) de Suero fisiolégico (SF) 0,9% e 22-52 h: 4- 15 cc/kg/h (
250- 1000 en una persona de 70 Kg) de Suero fisiolégico (SF) 0,9% e 5 — 10 h: SF
1000 cc/ 4 h Si glucemia < 200 mg/dl en CAD o < 300 mg/dl en SHH \ SF 500 cc/ 4
h + SG 5% 500 cc/ 4h Si hipernatremia (Na> 150 meqg/L) se aconseja utilizar suero

salino hipoténico 0,45%.
INSULINA

e Bolus inicial: 0,1Ul/ kg i.v. +infusién continua de insulina rapida 0,1 ui/kg/h o 5 Ul
/h

¢ Si La glucemia no desciende a un ritmo de 50- 70 mg/dl en la primera hora, doblar

la dosis de insulina infundida

¢ Si glucemia < 250 mg/dl en CAD o < 300 mg/dl en SHH reducir la dosis de insulina

a 0,05 Ul/kg/h. e No disminuir la perfusion de insulina a < 1 Ul por hora.

e Mantener la glucemia entre 150 y 200 mg/dl hasta la resolucién de la cetoacidosis

y entre 200- 300 mg/dl en la descompensacion hiperosmolar.

e En caso de no correccion de la cetoacidosis y glucemias inferiores a 100 mg/dl,

sera necesario utilizar glucosado al 10%.

¢ Una vez que la cetoacidosis se haya controlado (HCO3 >18y ph >7,3) y el paciente
sea capaz de comer, considerar la sustitucion por insulina s.c en régimen de

multidosis bolo- basal.



e Solapar la insulina s.c. Y mantener la perfusion i.v. Durante 1-2 h si se administran
analogos de insulina rapida y durante 3- 4 horas en caso de administracion de

insulina basa.

e En los pacientes con dosis de insulina previas: volver a las dosis previas de

insulina

e En los pacientes con DM recién diagnosticada: dosis plenas de insulina s.c.

Basandose en 0,5- 0,8 Ul/kg/dia y ajustar la insulina segun las necesidades.

BICARBONATO: e Ph < 6,9: 250 cc HCO3 1/6 Molar en 30 miny 250 cc en 1,5 h.
Repetir si ph 7: No administrar HCO3.

POTASIO e Hipopotasemia grave (K +3,3. ¢ K +>5,3: No administrar K + y control
cada 2 horas ¢ K + 4,5-5: 10 meg/h. e K+ 4 —4,5: 15 meq/h. ¢« K + 3,5 — 4: 20 meqg/h.
e K+ 3-3,5: 30 meg/h. « Aumentar la infusion de potasio en caso de administracion

de bicarbonato.

FOSFATO: La administracion de fosfato estaria indicada en pacientes con
insuficiencia cardiaca o insuficiencia respiratoria o en aquellos pacientes con una

concentracion de fosfato sérico inferior a 1.0 mg/dl.

HIPOGLUCEMIA EN PACIENTES DIABETICOS Es la complicacién mas frecuente
del tratamiento farmacolégico de la Diabetes, caracterizada por el descenso de la
glucemia por debajo de los valores normales: arbitrariamente la podemos definir
como las cifras de glucemia por debajo de 70 mg/dl. Ocurre como consecuencia de
un disbalance entre factores que elevan y bajan la glucemia (Aumentan la
glucemia:lngesta y hormonas contrarreguladoras; disminuyen la glucemia:
disminucién de la ingesta, actividad fisica, exceso de insulina e hipoglucemiantes

orales).
TRIADA DE WHIPPLE

[1 Presencia de sintomas y/o signos compatibles con hipoglucemia (aunque hay

pacientes asintomaticos)



1 Hipoglucemia demostrable (glucemia <70)

1 Resolucion rapida al restablecer la glucemia.
CLINICA de hipoglucemia:

1. Adrenérgica: palpitaciones, sudoracion, temblor, palidez, frialdad, irritabilidad,

ansiedad, inquietud, hambre, debilidad. Vision borrosa...

2. Neuroglucopénica: cefalea, comportamiento anormal, mareo, confusiéon mental,
delirio, negativismo, psicosis, dificultad al hablar, incapacidad de concentrarse,

somnolencia, convulsiones, focaliadad neurolégica etc., pudiendo llegar al coma.
CLASIFICACION DE LA HIPOGLUCEMIA EN LA DIABETES

1. Hipoglucemia grave: la que requiere ayuda de otra persona para la administracion

de hidratos de carbono, glucagon u otras acciones de reanimacion.

2. Hipoglucemia sintomatica documentada: sintomas clasicos de hipoglucemia +

glucemia plasmatica <70 mg/dl

3. Hipoglucemia asintomatica: glucemia <70 mg/dl sin sintomas clasicos de

hipoglucemia.
4. Probable hipoglucemia sintomética: sintomas de hipoglucemia sin confirmacion
Bioquimica.

5. Hipoglucemia relativa: sintomas clasicos de hipoglucemia pero con glucemia

plasmatica >70 mg/dl (en diabéticos mal controlados).
CAUSAS de hipoglucemia en pacientes diabéticos
Exceso de insulina

Alteracion en la alimentacion: o Retraso en una toma o Disminucion de la ingesta

de hidratos de carbono.

Alteracion de la contrarregulacion: o Enfermedad hepatica o Alcohol o Drogas

potenciadoras o Neuropatia autonémica (blogueo de los sintomas de alarma.



TRATAMIENTO DE LA HIPOGLUCEMIA INDIVIDUO CONSCIENTE

¢ 15-20 g de glucosa (ej. 10 g de azucar, 2 pastillas de glucosport® de 5 g, 150-200
ml de zumo de fruta o 100 ml de coca cola normal) + repetir glucemia a los 15 min

y si glucemia persiste < 70 mg/dl repetir el tratamiento.

e Seguidamente administrar 10-20 g de hidrato de carbono complejo (ej. 3-6galletas
“Maria”, 20-40 g de pan, 1-2 vasos de leche) para prevenir la recurrencia de la
hipoglucemia.

INDIVIDUO INCONSCIENTE o incapaz de ingerir glucosa via oral

e Glucagon i.m. O s.c. 0,5 -1 mg: administrado por una tercera persona (no
necesario que sea personal sanitario). Tras la recuperacion del nivel de conciencia
el paciente debe ingerir 20 gr de glucosa oral y después 40 g de un hidrato de
carbono complejo. Suele aumentar la glucemia capilar a los 10 minutos. Puede
producir nauseas y vomitos. En casos de deplecibn de glucogeno (cirrosis,

malnutricién, alcohol) puede no ser efectivo.
e Tratamiento con glucosa i.v. (25 g de glucosa) en medio hospitalario.
. Atencion de enfermeria con hemorragia digestiva.

Se define hemorragia digestiva como la pérdida de sangre procedente del aparato
digestivo. Segun el origen del sangrado la clasificamos en: Hemorragia digestiva
alta (HDA): sangrado por encima del angulo de Treitz. Se manifiesta generalmente
en forma de hematemesis (vOmito en sangre roja o en poso de café) o melenas

(deposicién negra, pegajosa y maloliente).

Aunque ocasionalmente cuando es masiva (>1 litro), puede manifestarse como
rectorragia. En los casos de hemorragia masiva la primera manifestacion clinica

puede ser la aparicion de un shock hipovolémico, sincope e incluso angor.

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



Tratamiento médico: El tratamiento de eleccion son los inhibidores de la bomba de
protones (IBP): La pauta recomendada es bolus de IBP de 80mg iv antes de la
endoscopia (reduce la tasa de signos de riesgo endoscoépico o requerimiento de
tratamiento endoscopico), seguida de una perfusion de de IBP a 8mg/h durante 72
horas (reduce las tasas de recidiva, requerimientos de cirugia y mortalidad en
pacientes con vaso visible no sangrante o hemorragia activa). Tras el tratamiento
intravenoso se debe administrar un IBP a dosis estandar por via oral durante, como
minimo, el tiempo necesario para la cicatrizacion de la Ulcera (4 semanas para la

Ulcera duodenal y 8 para la gastrica).

Erradicacion Helicobacter Pylori: Se recomienda realizar tratamiento erradicador
frente al Helicobacter pylori en todos los pacientes con HDA por ulcera duodenal si
se descarta tratamiento con aines. En el resto de las situaciones se recomienda
realizar tratamiento erradicador si el test de ureasa es positivo. En el caso de que
éste resultara negativo, se deberd realizar un test de aliento tras completar
tratamiento antisecretor. La pauta de primera eleccion recomendada es: IBP (a la
dosis estandar)/12 h + amoxicilina 1 g/12 h + claritromicina 500 mg/12 h durante 7
dias; en caso de alergia a la penicilina, la amoxicilina debera ser sustituida por
metronidazol 500 mg/12 h.



