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La oxigenacion tisular se define como el aporte de oxigeno adecuado a la demanda. La
demanda de oxigeno depende de los requerimientos metabdlicos de cada tejido, los pacientes
criticamente enfermos presentan un estado de hipermetabolismo secundario a la respuesta
neuroenddcrina al estrés, caracterizada por la secrecién de cortisol, catecolaminas y citosinas
gue provocan glucdlisis acelerada, gluconeogénesis excesiva, glucogendlisis y resistencia a la
insulina, asi como aumento de la degradacion de proteinas y del catabolismo de las grasas,
este fendbmeno que ocurre durante la fase aguda, suele dar como resultado la presencia de
hiperglucemia, tipicamente asociada al aumento del consumo de oxigeno3 asi como a una

respuesta cardiovascular hiperdinamica.

Cualquier paciente ante una lesién aguda, puede presentar disfuncion celular secundaria a
hipoperfusién e hipoxia a nivel tisular. La inestabilidad hemodindmica aunada a hipoxia
citopatica por disfuncion mitocondrial en dichos pacientes, pueden desencadenar disfuncién

organica multiple de manera progresiva hasta llevar a la muerte.

La monitorizacién hemodindmica durante la fase aguda del shock sera util en la determinacion y
el tratamiento de las alteraciones fisiopatologias en las enfermedades criticas asi como en la
evaluacion de la respuesta del paciente a la reanimacién, por lo que las variables utilizadas

deberan valorar la persistencia o resolucion de la hipoxia tisular.

En la actualidad, las variables mas estudiadas en cuanto a deteccion de hipoxia tisular son el
lactato en sangre y las saturaciones venosas de oxigeno (SvO2 y Svc02).7 Otros autores han
encontrado que el delta de CO2 tiene buena sensibilidad como marcador de perfusién y que

este tiene asociacion con la mortalidad en los pacientes en estado de choque.

Las enfermedades endocrinas y metabdlicas se encuentran entre las mas comunes que pueden
afectar al ser humano. En las Ultimas décadas se ha observado un aumento en la prevalencia e
incidencia de muchas de ellas, especialmente aquellas relacionadas con la nutricién y el

metabolismo (obesidad, diabetes mellitus y enfermedades tiroideas).

ATENCION DE ENFERMERIA AL PACIENTE CON ALTERACIONES DE LA
OXIGENACION TISULAR.

3.1. Atencion de enfermeria al paciente con cardiopatia isquémica.



En la practica de la medicina critica es necesario asegurar el bienestar de los érganos y tejidos
mientras se trata la enfermedad de base del paciente. Cualquier lesibn aguda puede

condicionar hipoxemia a nivel tisular y con ello disfuncién celular.
3.2. Atencion de enfermeria ante el shock.

Causado por la invasion de un tejido, fluido o cavidad corporal, normalmente estéril, por un

microorganismo patdégeno o potencialmente patégeno.
Sepsis: Infeccidn, confirmada o sospechada, y alguna de las siguientes variables:

Variables generales: Fiebre o hipotermia (T2 >38° 6 <36°cC)

. Taquicardia (FC >90 Ipm)

. Taquipnea (FR >20 rpm)

. Alteracion del estado mental

. Edema significativo o balance hidrico positivo >20 ml/Kg en 24h
. Hiperglucemia (>140 mg/dl) en paciente no diabético

Variables inflamatorias:

. Leucocitosis (>12000/ul)

. Leucopenia (<4000/ul)

. Desviacién izquierda (>10% de formas inmaduras)
. Elevacién de PCR y de PCT

Variables hemodinamicas:

. Hipotension arterial (tas<90, tam<70 o caida >40 mmhg)
Variables de disfuncion de 6rganos:

. Hipoxemia (relacion po2 /fio2<300)

. Oliguria (diuresis <0.5 cc/kg/h durante al menos 2h)

. Elevaciéon de Cr > 0.5 mg/dI



. Coagulopatia (INR >1.5 6 tpta >60s)

. Trombopenia (<100000/pl)

. ileo (ausencia de ruidos intestinales)

. Ictericia (Bilirrubina total >4 mg/dl)

Variables de perfusion tisular:

. Hiperlactatemia (lactato >1 mmol/L)

. Livideces o relleno capilar enlentecido Sepsis Grave

Hipoperfusion tisular o disfuncion organica atribuida a la sepsis

. Hipotension inducida por la sepsis

. Elevacion de lactato (por encima de la cifra normal de laboratorio)

. Diuresis <0.5 cc/kg/h durante al menos 2h

. Creatinina >2.0 mg/d|

. Lesiéon pulmonar aguda con po2 /fio2<250 en ausencia de neumonia
. Lesion pulmonar aguda con po2 /fio2<200 en presencia de neumonia
. Bilirrubina >2 mg/dI

. Plaquetas <100000/MI

. Coagulopatia (INR > 1.5)

Shock Séptico

Hipotension inducida por la sepsis que persiste a pesar de una resucitacion adecuada con

fluidos.

Estudios complementarios: En todos aquellos pacientes en los que se sospeche una infecciéon

deben completarse los siguientes estudios:
A. Hemograma

B. Bioquimica



Incluyendo funcion renal (creatinina y urea), funcion hepatica (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 microbioldgicos

Retirar siempre 2 tandas de hemocultivos (2 frascos de anaerobios y 2 de aerobios) antes del
inicio del tratamiento antibiético. Ambas tandas de hemocultivos pueden ser retiradas sin
intervalo de tiempo entre ellas si se obtienen de distintas punciones. En caso de tratarse de un
paciente portador de un catéter venoso central, obtener una tanda de hemocultivos a través de

una puncion periférica y una tanda de cada una de las luces del catéter.

Obtener resto de muestras en funcién del foco de sospecha:

» Neumonia: esputo/BAS, antigenuria de Legionellapneumophila y S.pneumoniae, liquido
Pleural.

* Infeccion urinaria: sedimento urinario, urocultivo.

* Infeccion SNC: liquido céfalo-raquideo (BQ, recuento celular, cultivo, antigeno

de S.pneumoniae).

H. Pruebas de imagen

Realizar siempre una Rx de Toérax. En funcion del foco de sospecha, solicitar resto de estudios
de imagen. Es importante identificar el foco de la infeccion, especialmente si puede tratarse de

un foco potencialmente drenable.
Tratamiento:

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.



A. Fluidoterapia
. Fluido de eleccion: cristaloides (salino 0.9% o Ringer lactato)
B. Soporte vasopresor

Se recomienda la noradrenalina, dosis ajustada para tam 65-70 mmhg, como vasopresor de
eleccion. No se recomienda emplear dopamina a dosis bajas para proteccion renal y debe
evitarse en general su empleo dado que se ha relacionado con un mayor riesgo de arritmias y

de muerte.
C. Tratamiento antibi6tico

El retraso en el inicio de un tratamiento antibiético 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. Antes de iniciar el tratamiento antibiético se deben obtener
siempre hemocultivos. Aunque es preferible obtener todas las muestras antes de iniciar el

tratamiento antibiético, esto no debe suponer un retraso significativo en el inicio del tratamiento.
D. 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 infeccidn, sean menos agresivas. El control del foco de realizarse sin interrumpir la

resucitacion.
E. Paquetes de medidas

Primeras 3 horas:

. Medir niveles de lactato

. Obtener hemocultivos antes de la administracion del antibittica

. Administrar tratamiento antibiético de amplio espectro

. Administrar al menos 30 ml/kg de cristaloides si hipotensién o lactato = 4 mmol/L

Primeras6horas:

. Administrar vasopresores para mantener una tam = 65 mmhg si es necesario



. En caso de persistir hipotension arterial: o Medir PVC o Medir
. Medir nuevo lactato si el inicial estaba elevado

. Los objetivos deben ser una PVC = 8 mmhg, una scvo2270% y la normalizacion del

lactato.
Manejo

1. Medidas generales Oxigenoterapia para mantener una saturacion de O2 (sao2)de al menos
90%. Valorar la intubacion orotraqueal y conexion a ventilacibn mecanica para corregir la
hipoxemia y disminuir el trabajo respiratorio y el consumo de oxigeno. Optimizar la precarga,
administracién de fluidos en aquellos pacientes que se encuentren hipovolémicos. En pacientes
con infarto de VD se debe mantener una precarga de entre 10 y 15 mmhg. En caso de
sobrecarga de volumen, situacion mas frecuente que la hipovolemia, se deben emplear
diuréticos, con precaucion para no generar hipovolemia). Control de la frecuencia y el ritmo

cardiaco, incluyendo cardioversion eléctrica o colocacion de marcapasos si es necesario
2. Monitorizacion

Es aconsejable monitorizar (ademas del electrocardiograma, la sao2y la tensién arterial de
forma continua) el gasto cardiaco y las presiones o los volimenes de llenado cardiacos. El
ecocardiograma, ademas de emplearse para el diagnéstico de la causa del shock, nos sirve

para la monitorizacién del gasto cardiaca.
3. Vasopresores e inotrdpicos

Ademds, se considera a la adrenalina como un vasopresor de segunda linea, cuando la

respuesta a los farmacos de primera linea no es satisfactoria.
4. Asistencia mecanica

La asistencia mecanica se recomienda si el soporte farmacolégico no es suficiente para
mantener la correcta perfusién de 6rganos. A) Baldn intraadrtico de contrapulsacion (BIACP) El
BIACP reduce la postcarga y aumenta la presion de perfusiéon diastélica, con lo que reduce las
presiones de llenado, la regurgitacién mitral y el shunt izquierda-derecha, mejora la perfusion
coronaria y aumenta el gasto cardiaco. Se debe implantar en pacientes con miocardio aturdido

viable a la espera de la reperfusion y a los pacientes con complicaciones mecanicas del infarto



(IM aguda o rotura del septo ventricular) a la espera de la intervencién quirtrgica. Esta
contraindicado en caso de insuficiencia aortica, diseccion adrtica y enfermedad vascular

periférica.
B) Asistencia ventricular

En casos de shock cardiogénico refractario a tratamiento vasopresor/inotrépico y BIACP se
debe implantar un sistema de asistencia ventricular. Existen diferentes sistemas con diferentes
caracteristicas en base a las que debemos elegir el mas indicado en cada caso (soporte VI o
del VD o de ambos, membrana de oxigenacion, potencia, duracion necesaria del soporte

2.Revascularizacion

A) Fibrinolisis: En los pacientes con IAM y shock cardiogénico no se recomienda la fibrindlisis,

dado que la tasa de éxito es muy baja y no consigue mejorar la supervivencia.

B) Intervencionismo coronario percutaneo (ICP) En los pacientes con IAM y shock cardiogénico
se recomienda el ICP urgente, debe hacerse en las primeras 36 horas siguientes al IAM y
dentro de las primeras 18 horas de shock. EI ICP debe realizarse sobre la arteria responsable
del IAM (ARI).

C) Quirdrgica

La revascularizacion quirdrgica urgente esta recomendada en pacientes con enfermedad del
tronco coronario izquierdo, anatomia coronaria no favorable para ICP, enfermedad multivaso,

complicaciones mecanicas del IAM o fracaso del ICP.
Shock Hipovolémico

El shock hipovolémico puede ser consecuencia de la pérdida de un gran volumen de sangre o
de una deshidratacién secundaria a vomitos, diarrea, quemaduras extensas... El shock
hemorragico presenta unas peculiaridades que lo hace diferente, y en él nos centraremos en

este capitulo.
El tratamiento del shock hemorragico gira alrededor de tres aspectos fundamentales

A) Control del foco de sangrado, el control del sangrado es fundamental y prioritario, por lo que

debemos emplear todas medidas a nuestro alcance para conseguirlo.

Otro shock con tratamiento especifico



En pacientes estables, se debe investigar la presencia de dafio miocardico mediante
parametros bioquimicos y de imagen. La presencia de sufrimiento miocardico clasifica al TEP
como de riesgo intermedio. En pacientes con TEP de alto riesgo y en pacientes seleccionados
con TEP de riesgo intermedio se recomienda tratamiento fibrinolitico sistémico, tanto en TEP de
alto riesgo como en TEP no de alto riesgo se debe iniciar inmediatamente la anticoagulacion.

3.3. Atencion de enfermeria en las urgencias y emergencias hipertensivas.

Las crisis hipertensivas son elevaciones agudas de la presién arterial (TA) que motivan una
atencion médica urgente. Se definen como una elevacion de la TA diastélica (TAD) superior a
120 6 130 mmhg y/o de la TA sistdlica (TAS) por encima de 210 mmhg (algunos consensos
actuales hablan de TAD superior a 120 y/o de TAS por encima de 180 mmhg, aungque esto no
es necesario en la practica clinica). Podemos clasificarlas en tres grupos de diferente prondstico
y manejo: Emergencia hipertensiva: elevacion de la TA acompafiada de dafio o disfuncion
aguda en los o6rganos diana (corazon, cerebro, rifion). Estas situaciones son muy poco
frecuentes, pero entrafian un compromiso vital inmediato. Es necesario un descenso de la
presion arterial con medicacion parenteral y en el plazo maximo de una hora. Urgencia
hipertensiva: elevacién de la TA en ausencia de lesién aguda de los érganos diana que no
entrafia un compromiso vital. Cursa de modo asintomatico o con sintomas leves. Permiten una
correccion gradual en el plazo de 24-48 horas y con un farmaco oral. Falsas urgencias
hipertensivas: elevacion de la TA producida en su mayor parte por estados de ansiedad,
dolor,...y que no conllevan dafio en 6rganos diana. Por lo general no precisan tratamiento

especifico y ceden al desaparecer el estimulo que las provoco.
Emergencias hipertensivas

Valoracién inicial del paciente con crisis hipertensivas, para realizar una adecuada clasificacion
y manejo de las crisis hipertensivas es necesario realizar una correcta evaluacion diagnéstica
inicial. Para ello deberemos realizar una historia clinica completa. Es preciso ademas la
valoracién de sintomas que sugieran afectacion de 6rganos diana y que orienten a la presencia
de enfermedades sugerentes de una emergencia hipertensiva. Para la peticion de pruebas
complementarias se valorara el valor absoluto de TA, la repercusion clinica organica y el
conocimiento de la historia previa del paciente. Ademas la realizacion de un fondo de ojo en el

contexto de crisis hipertensiva constituye un dato fundamental para el diagnéstico de



hipertension arterial maligna. El uso de oftalmoscopio deberia formar parte de la valoracion
habitual de las crisis hipertensivas.

Tratamiento de la emergencia hipertensiva

Existen varios farmacos de administracion parenteral que pueden ser Utiles para su manejo. La
administracién de un inhibidor adrenérgico o un vasodilatador son alternativas de tratamiento.
Para la administracion de nitroprusiato se requiere la medicién continua de la presion arterial

mediante un catéter intraarterial.

Entidades especiales en emergencias hipertensivas: Las siguientes situaciones especiales
pueden requerir modificaciones en la pauta recomendada:Encefalopatia hipertensiva:
Encefalopatia hipertensiva: sindrome subagudo o agudo que cursa con signos de afectacion
cerebral difusa . Si hay signos focales es obligado la realizacién de pruebas de imagen para
descartar un proceso neurolégico focal . Isquemia coronaria: esta indicado el control progresivo
de la TA, manteniendo la TA diastélica en 100 mmhg para no reducir el flujo coronario. Se
utiliza la nitroglicerina, o se puede usar como alternativa el labetalol. Diseccion aértica: cuadro
clinico caracterizado por HTA acompafado de dolor toracico irradiado a espalda sin cambios
electrocardiogréficos y poca respuesta a solinitrina y morfina. Requiere confirmacion radiolégica
por RX y/o TAC. El tratamiento requiere disminuir la TA (conseguir una TA sistélica 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
betabloqueante). Peeclampsia/Eclampsia: cuadro de HTA severa durante el embarazo. El

labetalol y el

urapidil son alternativas validas para el control de TA. También se puede administrar
hidralazina, con la cual se tiene gran experiencia ginecolégica, pero debemos tener en cuenta
gue como efectos colaterales mas frecuentes puede producir taquicardia, aumento del gasto
cardiaco y disminucién de la perfusién uteroplacentaria. Esto ocurre con mas frecuencia cuando
la TAD desciende a <80 mm Hg Los antagonistas del calcio pueden inhibir las contracciones
uterinas. HTA maligna (HTAM): En el momento de su diagnéstico hasta un 65% de los
pacientes presentan deterioro de la funcién renal y aunque la mayor parte de estos pacientes
tienden a recuperar o estabilizar la funcion renal, hasta un 25 % de estos pacientes sufren un

deterioro progresivo de la misma.

3.4. Atencién de enfermeria con arritmias letales.



Actividad eléctrica del corazon 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 activaciéon
auricular determina la onda P del electrocardiograma). Actividad eléctrica del corazén Al llegar
el estimulo a la union auriculoventricular (AV), la conduccién 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

Es un conjunto de fenébmenos eléctricos facilitados por la activa migracion iénica a través de
canales especificos de la membrana celular y cualquier alteraciébn en la generacion o

propagacion de un impulso eléctrico puede conducir a una arritmia.
Arritmias cardiacas

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

2. Trastornos del automatismo.

3. Combinacion de ambos.

Alteraciones en el inicio del impulso: Automatismo, la despolarizacion diastdlica espontanea
subyace a la propiedad de automatismo (marcacién del paso) que caracteriza a las células en
los nodos SA, AV, sistema de His-purkinje, el seno coronario y las venas pulmonares. La
despolarizacion es el resultado de la accién concertada de una serie de corrientes idnicas. El
automatismo normal es afectado por una serie de factores relacionados con la cardiopatia.
Anomalias en la conduccién de impulso: Reentrada, Es el mecanismo de arritmia mas comun
Se define como la circulacion de una onda de activacion alrededor de un obstaculo no excitable.
Los requerimientos para la reentrada son dos vias para la propagacion del impulso: Region no
excitable bloqueo unidireccional Regién excitable onda frontal de propagacion Las arritmias por
reentrada existen en el corazén cuando no hay una brecha excitable y con una longitud de onda
de la taquicardia de casi el mismo tamafio de que la longitud de la via. El frente de la onda se

propaga a través de tejido parcialmente refractario sin obstaculo anatémico y sin brecha



completamente excitable. El circuito en reentrada de circulo directriz tiende a ser menos estable
gue en las arritmias por reentrada de brecha excitable, con grandes variaciones en la longitud

del ciclo y predileccion a la terminacion. Arritmias letales.
Asistolia

Definicion 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. Manifestaciones clinicas Posible bloqueo o respiracién agénica Ausencia
del pulso o presion arterial Paro cardiaco caracteristicas en EKG Frecuencia: ausente Ritmo:
ausente Onda P: ausente Complejo QRS: ausente Intervalo PR: ausente la presencia de una
trazo de linea plana siempre hace pensar en asistolia Debe descartarse previamente una
fibrilacion ventricular fina, o un error en la conexién de los electrodos, de ahi que, antes de
asumir que el trazado es una asistolia Si la asistolia se presenta como evento final de una
taquicardia ventricular o una fibrilacion ventricular en tratamiento, es un marcador de mal
pronostico. Tratamiento Nunca debe desfibrilarse una asistolia, pues la poca posibilidad de
recuperacion que tiene el miocardio, se ve limitada por el aturdimiento que le produce el choque

eléctrico.
Fibrilacion ventricular

Definicion Es una serie descoordinada y potencialmente mortal de contracciones ventriculares
ineficaces muy rapidas, causadas por multiples impulsos eléctricos cadticos. Es la causa mas
frecuente de fallo cardiaco secundario a isquemia o IAM La mas frecuente en la muerte subita
Manifestaciones clinicas Desmayo subito Inconsciencia Antes del desmayo se puede presentar:

Dolor toracico Mareo Nauseas Latidos cardiacos rapidos Dificultad para respirar

3.5. Atencion de enfermeria al paciente con alteraciones del estado de conciencia.

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 y alcohol. Atragantarse con



un objeto puede resultar en la pérdida del conocimiento de igual manera. La pérdida del
conocimiento breve suele ser causada por deshidratacién, glucemia baja o presion arterial baja
temporal.

UNIDAD IV.
ATENCION DE ENFERMERIA A PACIENTES CON ALTERACIONES METABOLICAS.

4.1. Atencién 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 simultaneamente.
Cetoacidosis diabética

La CAD es una situacién grave en la que un importante déficit de insulina y un aumento de

hormonas contrarreguladoras (glucagén, catecolaminas, glucocorticoides y GH) produce:
A) hiperglucemia (glucosa >250),

B) lipdlisis y oxidacion de acidos grasos que producen cuerpos cetdnicos (acetona,
Betahidroxibutirato, y acetoacetato) y

C) acidosis metabdlica (ph < 7,3) con anién GAP (Na- (CI+HCO3) elevado (>15).

Cetoacidosis: causas desencadenantes

. Errores en el tratamiento con insulina.

. Infeccion, neumonia y urinaria (30-50%).

. Comienzo de una diabetes (30%).

. Comorbilidad, IAM, ACV, pancreatitis.

. Medicacién hiper-glicemiante: corticoides vy tiazidas. Simpaticomiméticos, antipsicéticos
atipicos.

. Stress psicoldgico, trauma, alcohol cocaina.



. Causa desconocida (2-10%)

. El mal cumplimiento terapéutico, después de las infecciones intercurrentes, es una de

las causas mas frecuentes de CAD
Hipoglucemia en pacientes diabéticos

Es la complicacion mas frecuente del tratamiento farmacoldgico 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.
Triada de whipple

. Presencia de sintomas y/o signos compatibles con hipoglucemia (aunque hay pacientes

asintomaticos)

. Hipoglucemia demostrable (glucemia <70)

. 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, confusion 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, glucagdn u otras acciones de reanimacion.

2. Hipoglucemia sintomatica documentada: sintomas clasicos de hipoglucemia + glucemia

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

4. Probable hipoglucemia sintoméatica: sintomas de hipoglucemia sin confirmacién bioquimica



5. Hipoglucemia relativa: sintomas clasicos de hipoglucemia pero con glucemia plasmatica >70
mg/dI (en diabéticos mal controlados).

Causas de hipoglucemia en pacientes diabéticos:Exceso de insulina o Dosis de insulina (o
secretagogo de insulina) excesiva, a destiempo o tipo de insulina incorrecto. 0 Aumento de la
utilizacién de glucosa (ej. Durante y después del ejercicio) o Aumento en la sensibilidad a la
insulina (ej. Horas después del ejercicio, durante la noche, tras mejoria del control glucémico o
pérdida de peso). o Produccién enddgena de glucosa reducida (ej. Tras ingesta de alcohol) o
Disminucién del aclaramiento de insulina (ej. Insuficiencia renal) o Hipoglucemia facticia,
alteracion en la alimentacion:o Retraso en una toma, o Disminucién de la ingesta de hidratos de
carbono, alteraciéon de la contrarregulacién: o Enfermedad hepatica, o Alcohol, o Drogas
potenciadoras, o Neuropatia autonémica (bloqueo de los sintomas de alarma) o Déficits
hormonales (GH, cortisol, etc) Utilizacibn de sulfonilureas (glibenclamida, glimepirida vy

glicazida) y meglitinidas repaglinida, nateglinida).
Farmacos utilizados en el tratamiento de DM 2 que no producen hipoglucemia:

sensibilizadores a la insulina (metformina, tiazolidinedionas), inhibidores de la glucosidasa,
agonistas de receptores de GLP-1 e inhibidores de DPPIV. Pero pueden aumentar el riesgo de

hipoglucemia cuando se combinan con insulina o secretagogos de insulina.
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.

. 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

. Glucagén 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 deplecion de

glucégeno (cirrosis, malnutricion, alcohol) puede no ser efectivo.
. Tratamiento con glucosa i.v. (25 g de glucosa) en medio hospitalario.

En hipoglucemias secundarias a tratamiento con sulfonilureas se recomienda mantener al
paciente en observacién, al menos durante las 24 horas siguientes al episodio. En pacientes
tratados con inhibidores de las alfa-glucosidasas (acarbosa, miglitol): emplear monosacéridos

(no disacéridos) para su correccion.
4.2. Atencién de enfermeria con hemorragia digestiva.

Segun el origen del sangrado la clasificamos en en los casos de hemorragia masiva la primera

manifestacion clinica puede ser la aparicion de un shock hipovolémico, sincope e incluso angor.
Manejo inicial
. Breve anamnesis que confirme el episodio de hemorragia digestiva.

. Valoraciéon hemodinamica: determinando la presion arterial, la frecuencia cardiaca y

valorando los signos y sintomas de compromiso.

Sonda nasogastrica (SNG): Puede ser necesaria su colocacion si existe duda del origen del
sangrado, permitiendo confirmar que nos encontramos ante una HDA si se objetivan restos
hematicos. Sin embargo, un aspirado normal no excluye le diagndstico de HDA, puesto que la
sangre puede haber sido aclarada del estdmago en el momento del sondaje o bien exista una
lesion sangrante duodenal que vierta su contenido distalmente si no hay reflujo pilérico. En todo
caso, su uso no ha mostrado utilidad en la monitorizacién de la recidiva ni en la limpieza del

estbmago previa endoscopia, por lo debe retirarse tras valorar el aspirado gastrico.
Valoracién pronostica

Su empleo permite identificar los pacientes que se beneficiarian de una endoscopia urgente,
predecir el riesgo de efectos adversos y determinar el tratamiento a seguir. La probabilidad de
recidiva hemorragica puede predecirse a partir de los estigmas endoscopicos de alto riesgo

descritos por Forrest , tamafio de la Ulcera y su localizacion .

Tratamiento médico



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 Glcera. 24 horas.

En conclusion entendemos que el manejo del paciente criticamente enfermo que presenta
shock, es importante revertir de manera precoz la hipoperfusion tisular para preservar la funcién
de los tejidos y evitar el desarrollo posterior de la falla multiorganica, la cual es una causa de
mortalidad en estos pacientes.En el momento actual, las variables mas valiosas en cuanto a
deteccion de hipoxia tisular son el lactato en sangre, la diferencia arteriovenosa de CO2 vy las
saturaciones venosas de oxigeno (SvO2 y SvcO2), por tanto, la reanimacion hemodinamica
debera estar dirigida a preservar la perfusion de los tejidos a través de la valoracion integral de

estos parametros y su restitucion a los valores fisiolégicos.

Las funciones del crecimiento, regulacion de excreciéon de agua, regulaciéon de la temperatura
corporal, control de la accién y respuesta inmediata tanto fisica como mental de una persona y
las funciones de reproduccion de los seres humanos y muchas otras estan regidas por las
glandulas endocrinas. Pero estas funciones pueden verse afectadas por algin desequilibrio
tanto hormonal como glandular originando serias patologias que incluso pueden ser

irreversibles.



